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SUMMARY

This review shows the positive correlation between plasmatic lipid levels
and coronary diseases incidence, and explain the mechanisms by the
which dietary cholesterol alters plasmatic cholesterol levels and also the
alterations in plasmatic lipoprotein levels, mainly LDL and VLDL,
considered to be atherogenic.
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RESUMO

Esta revisdo mostra a correlagdo positiva entre os niveis lipidicos
plasmaticos e a incidéncia de doengas coronarianas e explica os meca-
nismos, pelos quais o colesterol dietario altera os niveis do colesterol
plasmatico, e também as alteragdes dos niveis das lipoproteinas
plasmaéticas, principalmente, dalLDL e VLDL consideradas aterogénicas.
Unitermos: aterosclerose, colesterol, dietas, lipoproteinas.
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A aterosclerose, patologia com maior incidéncia em individuos
hipercolesterolémicos, apresenta elevada predisposigdo para infarto do
miocéardio, trombose cerebral e outros distirbios circulatérios graves e é

. caracterizada principalmente por infiltragao do colesterol em certas lesGes da
parede arterial (8).

Muitos estudostém demostrado uma correlag&o positivaentre os
niveis séricos elevados e a incidéncia de cardiopatias coronarianas (6, 22),
atribuindo-se ao colesterol importante papel no desenvolvimento destas
patologias (6, 7, 11). Existe umarelag&o linear entre o colesterol dietério e seu
nivel na circulagéo plasmatica (5, 6) e é conhecido que o risco de doenga
coronariana decresce em 3% com a redugao de 1% do colesterol plasmaético.

Os mecanismos pelos quais o colesterol dietario interfere no nivel
do colesterol plasmético tem sido objeto de estudo. Foi observado que as
modificagbes nas concentragdes plasméticas do colesterol, influenciadas
pelo colesterol dietario, s&o maiores quando a ingestdo do mesmo & inferior
a 500mg/dia (10, 11, 14). O consumo elevado de colesterol resulta em
aumento do colesterol plasméatico, mesmo que haja um acréscimo na
excregao de Acidos biliares (16, 24) e diminuigao nabiossintese endégena do
mesmo, 0 que demonstra a inabilidade do organismo humano em compensar
a sobrecarga dietéria do colesterol (16).

Amaioria dos estudos sobre aagao do colesterol dietario ao nivel
do colesterol plasmético foram realizados com dietas ricas em ovos (5, 14).
Foi observado que a redugdo do consumo de ovo por dia induzia um
decréscimo do colesterol plasmaético, independente do sexo dos individuos
analisados (19).

Por outro lado, foi demonstrado que as modificagbes do co-
lesterol total refletem as alteragGes das fragdes das lipoproteinas do plasma
(15), das quais a HDL, LDL e VLDL s&o as mais afetadas. Sabe-se que as
lipoproteinas de baixa densidade (LDL) e as de muito baixa densidade (VLDL)
s&0 aterogénicas, ao passo que a de alta densidade (HDL) esté associada
com menor risco de doengas cardiovasculares, bem como com a baixa
severidade das les6es ateromatosas (9, 15).

Alguns estudos epidemiolégicos apresentam resuitados confli-
tantes na relagao entre dieta, concentragao plasmaética de lipoproteinas e
outros fatores de riscos para o desenvolvimento de doengas coronarianas
(18), ao passo que estudos clinicos e experimentais demonstram uma
correlagao positivaentre estesfatores (1, 11). Entretanto, pesquisa conduzida
na ltélia, envolvendo 4917 individuos entre 20 e 50 anos, evidenciou que o
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consumo elevado de alimentos ricos em gordura saturada e colesterol estava
significativamente associado com aumento nos niveis plasmaéticos de glicose
ede colesterol, assim comona elevagéao dapressao arterial (TABELA ), eque
estes resultados eram independentes da idade, obesidade, consumo de
élcool e o hébito de fumar (23).

Tabela 1. Fatores de risco para doengas coronarianas x consumo de dieta
aterogénica.

Consumo de FATORES DE RISCO

dieta Pressio  Pressd3o Coleste- Triglice- Glico-
aterogénica  Sistoli- diastéii- rol rides se
ca(mgHg) ca(mgHg) mg/dl  mg/dl  mg/di

HOMENS:
Baixo 130,3 84,6 203,8 1354 81,1
Médio 132,3 84,9 216,0 1322 86,4
Alto 133,4 85,5 2217 1333 90,1
MULHERES:
Baixo 128,9 83,2 200,0 98,3 799
Médio 130,6 83,2 211,4 97,5 856
Alto - 132,9 84,3 217,3 1032 87,6

TREVISAN, et al., 1990 (23).

O colesterol dietério aumenta a concentrag&o da LDL, modifica a
migragao eletroforética daVLDL e a composigéo da HDL,, através do apareci-
mento de uma HDL andmola, denominada HDLc, a qual é rica em colesterol
com alta afinidade para superficie de fibroblastos (13). O efeito do colesterol
sobre a HDLc é diferente em vérias espécies de mamfferos, em ratos, por
exemplo, hé redugao da HDLc frente a dista rica em colesterol (12) e em
chimpanzés ndo hd modificagdes significativas (20).
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E geralmente aceito que o colesterol dietério eleva sua concen-
tragao plasmatica e que este aumento é decorrente do acréscimo das
concentragdes da LDL e HDLc (3, 15). Estes dados estao de acordo com
dados experimentais, os quais demonstram que a redugdo do colesterol
dietdrio diminui o colesterol circulante, bem como os niveis das LDL e
HDLc (17).

Como as lesdes ateroscleréticas estao associadas ao aumento
do colesterol na camada intima dos vasos arteriais (19), torna-se importante
0 estudo dietario do mesmo, bem como de outros constituintes dietarios
como por exemplo o tipo e a quantidade de gorduras da dieta, para controle
das patologias aterogénicas.
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