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INTRODUCAO

O Acidente Vascular Cerebral
(AVC)" é definido como sendo um déficit
neurolégico que perdura por mais de 24
horas e tem como causa fluxo sangiliineo
reduzido numa determinada artéria que
alimenta o cérebro (BENETT, 2001).

Segundo RADANOVIC (2000), o
termo AVC corresponde ao  déficit
neurologico (transitério ou definitivo) em
uma area cerebral secundaria a lesao
vascular e representa um grupo de
doencas com manifestagbes clinicas
semelhantes, mas que possuem etiologias
diversas.

O AVC continua sendo uma das
grandes preocupacdes da atualidade,
tendo em vista ser a 32 maior causa de
morte por doenca no mundo, depois das
doencas cardiacas e do cancer.

Os AVC tém pico de incidéncia
entre a 7% e a 82 décadas de vida, quando
se somam com as alteracbes
cardiovasculares e metabdlicas
relacionadas a idade (LENO et al., 1993).
Entretanto o AVC pode ocorrer mais
precocemente por estar relacionado com
diversos outros fatores de risco, como dieta
hiperlipidica,  hipertensdo  arterial e
alteracBes glicémicas, ndo sendo uma
patologia dependente exclusivamente da
idade (SIQUEIRA NETO et al., 1996)."

O comprometimento da funcéo
cerebral é causado por inUmeras
alteracBes histopatologicas que envolvem
um ou varios vasos sangiineos intra ou
extracranianos, acarretando diminuigdo ou
auséncia na oferta de nutrientes

! SerausadaasiglaAVC em todo o trabal ho.

indispensaveis a sobrevivéncia das células
neurais (NETO, 2002).

As consequiéncias para o tecido
neural quando da reducdo do aporte de
oxigénio e glicose podem se manifestar em
uma cascata de eventos que levam a
necrose tecidual, sendo esta oriunda de
isquemia ou hemorragias cerebrais (CECIL,
1999).

Aproximadamente 80% dos AVC
sdo causados por um baixo fluxo cerebral
(isquemia) e outros 20% por hemorragias,
tanto intraparenquimatosas como
subaracnoides (NETO, 2002). Segundo
uma pesquisa realizada no Hospital da
Universidade de Sao Paulo pela equipe de
clinica médica do setor de emergéncia, em
2000, onde foram analisados 228
prontuarios no periodo de 1989 a 1993,
constatou-se que destes pacientes 53%
eram AVC isquémico, 26% AVC
hemorragico, 2% associagdo de ambos e
19% néo classificados (RADANOVIC,
2000).

Segundo registros dos Indicadores
de Dados Basicos de 1997 do Ministério da
Saude, a Doenca Cerebrovascular (DCV) é
causa importante de morbidade e
mortalidade em nosso meio e a mortalidade
proporcional devida a doencgas do aparelho
circulatério é de 32,3%, liderando as
causas de O6bito no Brasil. Dentro deste
grupo, a DCV ocupa primeiro lugar, sendo
responsavel por cerca de um terco das
mortes, ultrapassando a doenca isquémica
coronariana. A taxa especifica de
mortalidade por DCV no Brasil, em 1996,
foi de 56,1/100 000 habitantes
(RADANOVIC, 2000).

A incidéncia americana esta
estabilizada em torno de 0.5 a 1.0 caso em
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cada 100 habitantes. Em alguns paises
europeus e no Japdo, esta incidéncia
chega a 3 em cada 1000 habitantes por
motivos ndo explicados até o momento
(NETO, 2001). E a principal causa de morte
entre as patologias clinicas e a mais
freqente causa de morbidade entre as
doencas neurolégicas apos a Sindrome de
Alzheimer. Estes indices sao maiores entre
negros e proporcionais em relacéo ao sexo.
Nos individuos acima dos 75 anos, esta
incidéncia chega a 30 por 1000 hab. O
risco de AVC em negros nos EUA é cerca
de 1,3 vezes o dos brancos. Algumas das
diferengcas podem ser relacionadas a
fatores ambientais ou de estilo de vida. Os
negros do Sudeste tém um indice maior de
AVC do que os do Norte. De modo
semelhante, a alta incidéncia de AVC nos
japoneses ndo € observada nos que
moram no Havai (PULSINELLI, 2001).

A importdncia da DCV para o
Sistema de Saude no Brasil pode ser
estimada pelo fato de representar 8,2% das
internacdes e 19% dos custos hospitalares
do Instituto Nacional de Assisténcia Médica
da Previdéncia Social (INAMPS) (NOVAK
et al., 2001).

Possiveis  fatores  de risco
genéticos e de estilo de vida (colesterol,
lipideos, dieta e obesidade) estdo
relacionados a incidéncia de AVC, mas as
evidéncias ndo sdo oclusivas. A dieta e a
obesidade podem predispor ao diabetes
melito e & doenca cardiovascular, sendo
que os pacientes tém maior chance de
morrer em decorréncia de AVC do que os
de controles de idades semelhantes.
Apesar da relagdo incontestavel entre
colesterol e lipideos sangliineos elevados e
coronariopatia, nenhuma evidéncia
conclusiva liga atualmente anormalidades
lipidicas a AVC. Por causa das relacdes
que ligam obesidade e diabete melito,
hipertensdo arterial e anormalidades
lipidicas, o controle de peso ¢é
recomendado aos pacientes propensos a
AVC (BENETT, 2001).

A maior frequéncia e gravidade de
aterosclerose cerebral nos norte-
americanos em relacdo aos achados no
Brasil podem ser talvez explicadas por
diferengas ambientais, particularmente por
fatores dietéticos. A aterosclerose cerebral
afeta mais intensamente as artérias
carbtidas internas, cerebrais médias,
basilar, cerebrais posteriores e vertebrais
(OLIVEIRA, 2001).
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As dislipidemias estdo entre os
mais importantes fatores de risco da
doenca aterosclerética, integrando o
conjunto das doengas cronico—
degenerativas com  histéria  natural
prolongada, tais como a hipertensao,
obesidade e diabetes melito (Revista
Saulde Publica, 1996).

A hipertensdo causa lesdes nas
artérias cerebrais de grande, médio e
pequeno calibre, semelhantes as
observadas em 6rgédos como 0s rins.

As dislipidemias séo caracterizadas
por elevacbes séricas de um ou mais
componentes lipidicos sanglineos; seu
diagnoéstico e a reducdo de seus niveis,
guando elevados, tém contribuido para
sensivel queda da incidéncia e de morte
por doen¢a cerebrovascular (STUMP,
1999).

A aterosclerose das artérias
cerebrais ndo difere da de outras artérias.
Tem alta correlacdo com a retiniona. S&o
envolvidas as artérias mais calibrosas.

Entre lipoproteinas — fracdes de
colesterol total, a de baixa densidade (LDL)
tem sido apontada como uma das mais
importantes constituintes da composicdo do
ateroma. Por outro lado, a de alta
densidade (HDL), atuaria no transporte
reverso do colesterol, diminuindo ou
estagnando a formagdo da placa
(MARTINS; MARUCCI, 1996).

Uma melhor caracterizacdo e
compreensao dos principais tipos e fatores
de risco para o AVC sdo necessarias para
obtencdo de métodos de tratamento mais
eficazes, principalmente no aspecto
preventivo.

OBJETIVOS

O presente estudo tem como
objetivos analisar as alteracbes
morfolégicas vasculares cerebrais

induzidas por diferentes niveis lipidicos de
dieta, verificar os niveis de glicose em ratos
submetidos a dieta hiperlipidica e
relacionar os niveis ponderais e glicémicos
com as alteragcBes vasculares cerebrais.

MATERIAIS E METODOS

O tipo de pesquisa a ser
desenvolvida sera experimental, utilizando
vertebrados da linhagem Wistar, espécie
Rattus  Norvegicus, logo apés seu
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desmame que ocorre no periodo de 21 dias
apoés seu nascimento.

Todos os animais serdo mantidos
em gaiolas individuais e serdo submetidos
a dieta hiperlipidica. Serao utilizados 30
ratos machos, divididos em trés grupos,
denominados de grupo controle (n=10) e
grupos experimentais - 1 e 2 - (n=20).

Sera utilizada a ragcdo comercial da
marca Labina®.

Inicialmente sera determinada a
quantidade percentual de gordura da racgéo,
através de andlise bromatoldgica. Em
seguida, sera acrescentado a dieta dos
grupos experimentais lipideo na forma de
Oleo de girassol nas seguintes proporgoes:
0 grupo 1 tera 25% de acréscimo de lipideo
e 0 grupo 2, 50% de acréscimo. O grupo
controle ndo tera acréscimo de lipideo na
dieta.

A duracd@o do experimento sera de
6 meses consecutivos, tendo analises de
glicemia (através de glicofitas) e de peso
semanalmente.

Ap6s o término do experimento,
serd realizada andlise morfolégica das
artérias cerebrais médias. Os animais
serdo sacrificados com injecdo letal e
submetidos a craniotomia, com retirada do
encéfalo. A seguir, serdo dessecadas as
artérias cerebrais médias direita e
esquerda e analisadas quanto aos itens:
tortuosidade, didmetro interno e externo,
presenca ou auséncia de placas de
ateroma.
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