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Abreviaturas	
  

  

AGNE - Ácidos Gordos Não Esterificados 

Apo - Apolipoproteína 

CoA - Coenzima A 

CYP450 - Citoromo P450  

DCV - Doenças Cardiovasculares 

EMA - European Medicines Agency  

ESCOP - European Scientific Cooperative on Phytotherapy  

FDA - Food and Drug Administration  

GRAS - Generally Recognized as Safe  

HDL - High-Density-Lipoproteins 

HMG-CoA - β-hidroxil-β-metilglutaril CoA 

IDL - Intermediate-Density-Lipoproteins 

LDL - Low-Density-Lipoproteins 

LPL - Lipoproteína Lípase 

OMS - Organização Mundial de Saúde 

TG - Triglicerídeos 

VLDL - Very-Low-Density Lipoproteins 
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Resumo  

 As dislipidemias constituem um dos principais fatores de risco para ocorrência de 

doenças cardiovasculares (DCV), continuando estas ainda hoje a ser uma das principais 

causas de morte em todo o mundo. Por esse motivo, tornou-se necessário, com frequência, 

recorrer a terapias medicamentosas para o seu controlo, quando alterações no estilo de vida 

não são suficientes. Obrigando a uma medicação geralmente para toda a vida, tal facto leva a 

que, cada vez mais, a população procure soluções mais “naturais”, nomeadamente 

recorrendo ao uso de plantas. Porém, para que estas plantas possam ser usadas de forma 

segura, e de modo a constituir uma alternativa ou complemento às terapias convencionais, é 

imprescindível a realização de um maior número de ensaios clínicos e farmacológicos.  

Na presente monografia são abordados os seguintes produtos naturais: alho, 

gengibre, farelo de aveia, alcachofra, levedura de arroz vermelho e extrato fosfolipídico de 

soja, como sendo tradicionalmente usados para a redução dos níveis de colesterol. De entre 

estes, destaca-se o alho, pelo elevado número de ensaios clínicos e farmacológicos, que 

atestam a sua validade, como pela segurança do seu uso, comprovada através dos séculos. 

 

Abstract  

 Dyslipidemias are a major risk factor, for the occurrence of cardiovascular diseases 

(DCV) that are one of the major causes of death throughout the world. For this reason, it 

became necessary, frequently, turn to drug therapies for their control, when changes in 

lifestyles are not enough. Since this medication is usually for life, this leads to an increased 

demand for more “natural” solutions, particularly through the use of plants. However, so 

that those plants can be used safely, and in order to provide an alternative or complement 

to traditional therapies, it is necessary to carry out a greater number of clinical and 

pharmacological studies. 

 In this monograph the following natural products are covered: garlic, ginger, oat bran, 

artichoke, red yeast rice and soy phospholipid, as traditionally been used to reduce 

cholesterol levels. Among these, it stands out the garlic, by the large number of clinical and 

pharmacological studies, which demonstrate its effectiveness, as well as the safety of its use, 

proven through the centuries.  
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Introdução 

O Homem sempre utilizou produtos naturais, em particular as plantas, como forma 

de tratamento das suas doenças, e o conhecimento sobre o seu valor terapêutico tem 

acompanhado a evolução da humanidade através dos tempos. Nas últimas décadas, tem-se 

vindo a assistir no mundo Ocidental, a um renovado interesse pelo uso das plantas 

medicinais na terapêutica, constituindo em certas circunstâncias, uma ajuda nos cuidados 

primários de saúde e um excelente complemento terapêutico, compatível com a medicina 

clássica. Assim, numa época em que o recurso a produtos à base de plantas tem vindo a 

aumentar, tornou-se necessário haver legislação adequada, sobretudo para a segurança da 

sua utilização [1,2]. 

As doenças cardiovasculares (DCV) são a principal causa de morte e hospitalização 

nos países desenvolvidos, e tem vindo a aumentar nos países em vias de desenvolvimento, 

sendo diversos os fatores de risco, como é o caso das dislipidemias. Um estudo feito pela 

Global Burden of Disease, estima que em 2010 cerca de 29,6% de todas as mortes no mundo 

foram causadas por DCV, perfazendo o dobro das mortes causadas por cancro. Na Europa, 

apesar de ter havido uma melhoria nos últimos 5 - 10 anos, cerca de metade das mortes que 

ocorrem por ano são devidas a DCV, continuando assim a ser a principal causa de morte 

entre os indivíduos europeus [3-5]. 

O colesterol é uma gordura essencial e vital para o normal funcionamento de todas 

as células do organismo, podendo ser sintetizado a nível endógeno. No entanto, com uma 

alimentação variada, apenas aproximadamente metade é sintetizado pelo organismo, sendo o 

restante obtido na alimentação, em particular pela ingestão de produtos de origem animal [6, 

7]. 

Sendo uma gordura, o colesterol não se dissolve no sangue e quando em excesso, 

pode acumular-se dando origem à hipercolesterolemia. A hipercolesterolemia isolada, pode 

ser definida como o aumento da concentração sérica de colesterol total (>200 mg/dL), com 

valores de triglicéridos (TG) normais. O aumento do colesterol total, nestes casos, está 

quase sempre associado ao aumento da concentração plasmática de colesterol LDL (Low-

Density-Lipoproteins) [6,8].	
  

Quando existem níveis de colesterol total elevados no sangue, este pode acumular-se 

e depositar-se nas artérias, levando à formação de aterosclerose. Com a contínua deposição 

e acumulação, o calibre das artérias reduz, diminuindo assim a quantidade de sangue que 

chega aos órgãos, nomeadamente ao coração e ao cérebro. Na eventualidade de estas 

acumulações conduzirem à interrupção da circulação sanguínea, poderá ocorrer um evento 
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cardiovascular (uma doença com sintomas agudos), sendo os mais frequentes os eventos 

cardíacos e os cerebrais [6].	
  

A hipercolesterolemia, apesar de não ser considerada uma doença, é uma condição 

metabólica secundária a muitas delas, incluindo as DCV. São diversos os fatores de risco, 

que podem levar a níveis de colesterol elevados e consequentemente a um aumento do 

risco de DCV. Alguns destes fatores são passíveis de serem modificados, através da adoção 

de estilos de vida mais saudáveis, enquanto outros são intrínsecos ao indivíduo, não sendo 

por isso modificáveis [4,6,9]. 

Atualmente, encontra-se disponível uma grande variedade de terapêuticas 

medicamentosas, para o controlo da hipercolesterolemia. No entanto, por vezes podem 

ocorrer efeitos adversos, pelo que, sendo uma medicação geralmente para toda a vida, cada 

vez mais a população recorre ao uso de plantas medicinais e outros produtos naturais [6, 

10]. 

 Tendo isto em consideração, o efeito de diversas plantas tem sido estudado pela sua 

ação protetora contra as DCV, incluindo o seu efeito na melhoria das dislipidemias. Existe 

um certo número de plantas, que têm sido usadas tradicionalmente na prevenção e 

tratamento das dislipidemias, sendo essencial o seu estudo, para determinar se estas podem 

constituir uma boa alternativa ou complemento às terapêuticas existentes na atualidade [1, 

10]. 
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1. Lípidos: funções, estrutura e classificação  

 Os lípidos são substâncias do metabolismo primário e encontram-se presentes em 

todas as células vivas, apresentando diversas funções no organismo. Estas substâncias são 

compostas principalmente por ligações Carbono – Hidrogénio, o que as torna uma fonte 

rica de energia e um meio eficaz para o organismo armazenar o excesso de calorias. Devido 

às propriedades físicas únicas destas substâncias, os lípidos tornam-se uma parte integrante 

das membranas celulares, desempenhando assim um importante papel estrutural [2,11].	
  

 Estas substâncias caracterizam-se por serem não voláteis, hidrófobas, e solúveis nos 

solventes orgânicos apolares ou pouco polares. Estruturalmente, são ésteres de ácidos 

carboxílicos com quatro ou mais átomos de carbono (ácidos gordos) e de um álcool ou de 

um poliol. Não sendo solúveis em água, estas substâncias são transportadas no nosso 

organismo por lipoproteínas [2,11]. 

 Os lípidos podem ser divididos em dois grupos: os lípidos complexos (compostos 

por carbono, hidrogénio, oxigénio, azoto e/ou fósforo) e os lípidos simples (contendo 

apenas carbono, hidrogénio e oxigénio). Podemos classificar ainda os lípidos simples em três 

classes, os glicéridos, os céridos e os estéridos [2]. 

Uma dieta inapropriada, com consumo excessivo de alimentos ricos em gorduras 

saturadas, é um dos fatores com maior impacto nos níveis de colesterol e 

consequentemente no risco de DCV. Os TG são os lípidos maioritariamente presentes nos 

alimentos, constituindo cerca de 98% da gordura total. Os restantes 2% são constituídos por 

colesterol, fosfolípidos, diglicéridos, monoglicéridos, terpenos e outras gorduras. Na sua 

maioria, os TG são constituídos por ácidos gordos, tanto saturados como insaturados. 

Vários ácidos gordos polinsaturados (como o ácido linoleico, o linolénico e o araquidónico), 

não podem ser sintetizados pelo organismo e por isso têm de ser fornecidos na dieta, sendo 

chamados de ácidos gordos essenciais. Estes ácidos gordos essenciais, assim como os 

esteróis de plantas (fitoestérois), têm um impacto positivo nos níveis de colesterol, ao 

contrário das gorduras saturadas [4,6,12]. 

 No dia-a-dia, a maioria dos esteróis que são ingeridos na alimentação consistem em 

colesterol, especialmente nas dietas ricas em gorduras animais. Contudo, com uma 

alimentação variada e equilibrada, outros esteróis, como os fitoesteróis, podem constituir 

uma percentagem significativa dos esteróis totais ingeridos [12]. 
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2. Colesterol  

O colesterol é um lípido simples, que pertence a uma grande classe de compostos 

designada de estéridos. Os estéridos resultam da esterificação por ácidos gordos de 

esteróis, que são álcoois com a estrutura fundamental do ciclopentano-per-hidrofenantreno 

[2,12]. 

Todos os estéridos apresentam uma estrutura semelhante, incluindo o colesterol. 

Assim, o colesterol é uma molécula constituída por quatro anéis (A, B, C e D) contendo 

uma única cadeia de hidrocarbonetos no anel D, e um grupo hidroxilo no anel A. À 

semelhança dos outros lípidos, o colesterol é uma molécula anfipática, sendo o grupo 

hidroxilo a única parte hidrofílica da molécula [2,11].	
  

O colesterol, pode também existir no organismo na forma esterificada, no qual o 

grupo hidroxilo é conjugado, por uma ligação éster, a um ácido gordo (semelhante ao que 

acontece nos TG). Ao contrário do colesterol livre, os ésteres de colesterol não têm 

nenhum grupo polar, tornando-as moléculas muito hidrofóbicas. Deste modo, estas 

moléculas não são encontradas na superfície das camadas lipídicas, mas sim no centro dos 

aglomerados lipídicos e das lipoproteínas, juntamente com os TG [11]. 

No reino animal, o esterol mais característico é o colesterol, encontrando-se em 

relativa abundância nas substâncias de origem animal, quer na forma livre, quer na forma 

esterificada. Nas plantas, os esteróis sintetizados designam-se de fitoesteróis e apresentam 

uma estrutura muito similar à do colesterol, sendo no entanto menos abundantes [2,11]. 

Dada a similaridade estrutural entre o colesterol e os fitoesteróis, numa alimentação 

equilibrada e variada, estes esteróis competem no local de absorção. Assim, os fitoesteróis 

têm uma influência positiva nos níveis de colesterol, levando à sua diminuição [11]. 

Apesar de existir uma correlação positiva entre os níveis plasmáticos de colesterol e 

a ocorrência de DCV, o colesterol é essencial para o normal funcionamento de todos os 

organismos, desempenhando diversas funções. Este é um componente essencial da 

membrana celular de todas as células animais, é um precursor essencial dos ácidos biliares e 

é o precursor de todas as hormonas esteroides [7,12]. 

A síntese de colesterol pelo organismo, é influenciada pela quantidade de colesterol 

proveniente da dieta, mantendo-se assim um equilíbrio dos esteróis totais. O colesterol em 

excesso no organismo, quer seja proveniente da produção endógena ou proveniente da 

dieta, é eliminado exclusivamente pelo fígado. Esta eliminação pode ser feita pela excreção 

direta de colesterol livre na bílis, ou pela conversão em ácidos biliares [12]. 
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2.1 Biossíntese do Colesterol  

Nos adultos, o fígado e o intestino são os principais órgãos responsáveis pela síntese 

endógena do colesterol. Ao contrário da síntese do colesterol ao nível do intestino, a 

síntese hepática é inibida pelo colesterol proveniente da alimentação [11,12]. 

A síntese do colesterol ocorre no retículo endoplasmático liso das células. Na 

maioria dos tecidos do organismo, o colesterol é sintetizado a partir de acetil-CoA, que 

deriva ou da β-oxidação dos ácidos gordos, ou da descarboxilação oxidativa do piruvato, 

dando origem a β-hidroxil-β-metilglutaril CoA (HMG-CoA). Uma vez formado o HMG-CoA 

este é convertido a mevalonato, reação que é catalisada pela enzima HMG-CoA redutase. 

Posteriormente, o mevalonato sofre fosforilações, descarboxilações e isomerizações, 

levando à formação do esqualeno. O esqualeno é ciclizado e por oxidação, são removidos 

três grupos metil, formando assim o produto final, o colesterol [7,11,12]. 

A taxa de síntese do colesterol na maioria dos tecidos, é determinada pela 

capacidade da enzima HMG-CoA redutase, que catalisa passos importantes da biossíntese. A 

nível hepático, esta enzima é regulada por mecanismos de repressão e indução provocada 

por diversos fatores, regulando a quantidade de colesterol que é produzida, mantendo assim 

o equilíbrio [7,11]. 

2.2 Catabolismo do colesterol  

Nos adultos, o aumento da absorção de colesterol proveniente da dieta, é 

acompanhado por um aumento do catabolismo e excreção de colesterol do organismo. Ao 

contrário do que acontece com outros lípidos, o colesterol não pode ser prontamente 

catabolizado na maioria das células e por isso não pode ser usado como uma fonte de 

energia [11,12]. 

 No entanto, o colesterol pode ser convertido no fígado em ácidos biliares primários; 

por alguns tecidos, como a glândula suprarrenal, os testículos e os ovários, em hormonas 

esteroides; podendo ainda ser convertido em vitamina D na pele, através da radiação solar 

[11]. 

Nos mamíferos, a síntese e excreção de ácidos biliares, constitui a principal via de 

catabolismo do colesterol. Estes compostos, são sintetizados no fígado e libertados no 

intestino delgado para emulsificar lípidos da dieta e vitaminas lipossolúveis, promovendo a 

absorção destes compostos [11,13]. 

Os ácidos biliares são predominantemente reabsorvidos pela circulação entero-

hepática e, ao voltarem para o fígado, por intermédio de um mecanismo de “feedback” 
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negativo, reprimem a síntese da enzima-chave para a conversão do colesterol, a enzima 7α-

hidroxilase, regulando assim o metabolismo do colesterol. Pelo contrário, quando os ácidos 

biliares são impedidos de voltarem ao fígado, a síntese dessa enzima é estimulada, 

verificando-se um aumento da degradação do colesterol, com o consequente aumento da 

formação de ácidos biliares [12,13]. 

2.3 Valores de Referência dos níveis de Colesterol 

Os indivíduos adultos do sexo feminino e masculino, apresentam diferenças 

relativamente à concentração plasmática de lipoproteínas, essencialmente devido às 

diferenças dos níveis de hormonas sexuais. Em média, as mulheres apresentam níveis mais 

elevados de HDL (High-Density-Lipoproteins) e níveis mais baixos, tanto de colesterol total 

como de TG, comparativamente aos homens. No entanto, esta diferença nos níveis de 

colesterol total desaparece, tornando-se mesmo superior na mulher após a menopausa 

devido à consequente diminuição dos níveis de estrogénio [11,12]. 

Para que seja feita uma correta avaliação dos níveis de colesterol total, o exame 

laboratorial deve ser feito de preferência no sangue de indivíduos, que estejam em jejum há 

aproximadamente 12 horas. Este requisito é obrigatório, quando se faz a avaliação 

laboratorial dos níveis de TG. Recomenda-se que os níveis de colesterol total, definido como 

a soma do colesterol LDL e HDL, não sejam superiores a 200 mg/dL, sendo que existem já 

referências, que indicam que os valores ideais de colesterol total sejam <190 mg/dL. 

Atualmente, acredita-se que os valores do colesterol LDL refletem com maior rigor o risco 

cardiovascular, decorrente de níveis elevados de colesterol. Assim, é importante que quando 

se faça uma avaliação laboratorial de lipoproteínas, os níveis de LDL estejam entre 70-115 

mg/dL [6,11,14,15]. 

2.4 Lipoproteínas  

 As lipoproteínas são partículas constituídas tanto por lípidos como por proteínas, 

designadas de apoliproteínas (apo). Estruturalmente, estas contêm uma única camada à 

superfície de moléculas hidrofílicas de colesterol, fosfolípidos e apolipoproteínas, sendo o 

seu núcleo constituído por moléculas hidrofóbicas de TG e por moléculas neutras de ésteres 

de colesterol [10,11]. 

 O tamanho das lipoproteínas encontra-se diretamente relacionado com o seu 

conteúdo em lípidos. Assim, quanto maior é a lipoproteína, maior é o seu núcleo e 

consequentemente maior é a quantidade de ésteres de colesterol e de TG que essa partícula 

transporta, tornando-as assim menos densas [10-12].	
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As apolipoproteínas encontram-se localizadas principalmente na superfície das 

lipoproteínas, e ajudam a manter a integridade estrutural destas partículas. Para além disso, 

estas proteínas são também essenciais para a ligação das lipoproteínas a diversos recetores 

celulares, funcionando também como cofatores de diversas enzimas [11]. 

Existe uma grande variedade de apolipoproteínas e a proporção em que estas se 

encontram varia entre as diferentes lipoproteínas. A apoA é a principal proteína das HDL e é 

usada frequentemente, como um método de determinação da quantidade de HDL presente 

no plasma. Por outro lado, uma outra apo bastante importante é a apoE, que se encontra em 

várias lipoproteínas, como as LDL, VLDL (Very-Low-Density Lipoproteins) e HDL. Esta apoE é 

essencial para a ligação das LDL e dos quilomícrons remanescentes aos seus recetores. Nos 

seres humanos, as apoB desempenham um papel essencial no metabolismo das lipoproteínas. 

Existem duas formas da apoB: apoB-48 e apoB-100. As apoB-100 são sintetizadas no fígado e 

são um componente estrutural essencial das VLDL e dos seus metabolitos, LDL e IDL 

(Intermediate-Density-Lipoproteins). Estas apolipoproteínas são também importantes para a 

ligação das LDL aos seus recetores e por isso são proteínas essenciais para a absorção. Além 

disso, as apoB-48 são sintetizadas ao nível do intestino, mostrando-se essenciais para a 

formação e secreção dos quilomícrons [7,11,12]. 

3. Metabolismo das lipoproteínas  

Existem 4 vias principais que se encontram envolvidas no metabolismo das 

lipoproteínas: a absorção dos lípidos; a via exógena; a via endógena e a via de transporte 

reverso. A via exógena transporta as gorduras provenientes da dieta aos tecidos periféricos, 

enquanto a via endógena transporta os lípidos sintetizados a nível hepático. Já a via de 

transporte reverso, transporta o colesterol dos tecidos periféricos para o fígado, para que 

sejam excretados [11,12]. 
 

1. Absorção dos lípidos  

A absorção dos lípidos compreende 3 fases: a fase intraluminal, a fase de absorção e a 

fase de transporte [12].  

A fase intraluminal, é a fase durante a qual as gorduras ingeridas sofrem alterações 

físicas e químicas. Apesar da maioria da digestão das gorduras consumidas durante a 

alimentação, ocorrer no intestino por ação das enzimas intestinais e pancreáticas, e dos sais 

biliares, a digestão das gorduras após uma refeição inicia-se no estômago por ação das 

lípases salivares e gástricas [11,12]. 
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 No lúmen intestinal, ocorre a digestão progressiva dos TG por ação das lípases 

pancreáticas, resultando na formação de 1,2-diglicéridos e posteriormente de 2-

monoglicéridos e ácidos gordos. No que respeita aos ésteres de colesterol, estes são 

hidrolisados pela enzima colesterol esterase, levando à formação de colesterol livre e de 

ácidos gordos não esterificados (AGNE). Estes lípidos anfipáticos no lúmen intestinal formam 

grandes agregados com os ácidos biliares, chamados de micelas [11,12]. 

 A absorção dos lípidos inicia-se quando as micelas entram em contacto com a 

membrana das microvilosidades intestinais. Uma vez no retículo endoplasmático das células 

intestinais, os monoglicéridos, diglicéridos e os ácidos gordos de cadeia longa são 

reesterificados, dando de novo origem aos TG e aos ésteres de colesterol. Evidências 

sugerem, que o colesterol e os esteróis vegetais são transportados pela proteína Niemann-

Pick C-1-like 1, que se situa na membrana dos enterócitos e que é fundamental para a sua 

absorção. Os TG sintetizados após absorção, juntamente com o colesterol, os fosfolípidos e 

a proteína apoB-48, formam uma macromolécula solúvel e por isso passível de ser 

transportada na corrente sanguínea, os quilomícrons (uma lipoproteína) [11,12].  
 

2. Via exógena   

A libertação destas lipoproteínas intestinais persiste durante várias horas, após a 

ingestão de uma refeição rica em gorduras. Estas são inicialmente libertadas para os vasos 

linfáticos da região abdominal e posteriormente entram na circulação sistémica. A corrente 

sanguínea transporta os quilomícrons a todos os tecidos do organismo, incluindo ao tecido 

adiposo, que constitui o principal local de absorção destas lipoproteínas [11,12]. 

Sob condições normais, os quilomícrons são metabolizados em duas etapas. Numa 

primeira fase, os TG dos quilomícrons são hidrolisados em diversos tecidos extra-hepáticos 

pela ação da lipoproteína lípase (LPL), levando à formação de partículas remanescentes 

pobres em TG e ricas em colesterol, designadas assim de quilomícrons remanescentes. 

Numa segunda fase, as partículas remanescentes são removidas da circulação sanguínea pelo 

fígado através da interação da apoE dessas partículas, com os recetores que se encontram 

presentes na superfície dos hepatócitos. Uma vez no fígado, as enzimas lisossomais 

metabolizam as partículas remanescentes libertando ácidos gordos, colesterol e aminoácidos. 

Algum do colesterol é convertido em ácidos biliares sendo excretado na bílis, mas nem todo 

o colesterol e sais biliares excretados são eliminados do organismo, podendo ser 

reabsorvidos a nível intestinal [10-12]. 
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3. Via endógena  

Ao nível do fígado são também sintetizadas lipoproteínas a partir dos constituintes 

absorvidos. Os TG derivados da dieta, assim como os sintetizados pelo fígado, são 

agrupados com fosfolípidos, colesterol e proteínas, formando as VLDL. Estas 

macromoléculas, uma vez libertadas na corrente sanguínea são hidrolisadas pela LPL, 

resultando na formação de partículas mais pequenas e mais densas, as IDL. As IDL persistem 

por curtos períodos de tempo, sendo transportadas para o fígado e convertidas em LDL [7, 

11,12]. 

As LDL são as principais lipoproteínas responsáveis pelo transporte de colesterol aos 

tecidos periféricos. Estas partículas têm a capacidade de passar entre as células endoteliais, 

ligando-se aos recetores LDL presentes na membrana das células. Uma vez no seu interior, 

estas partículas são conduzidas aos lisossomas onde são hidrolisadas, formando ácidos 

gordos livres, colesterol livre e glicerol. Este colesterol libertado é usado na síntese das 

membranas celulares e das hormonas esteroides; por outro lado, no fígado o colesterol é 

usado para a síntese de ácidos biliares [10,11]. 
 

4. Via transporte reverso 

   As células periféricas, para além de acumularem colesterol têm a capacidade de o 

sintetizar. No entanto, ao contrário do fígado, estas não têm a capacidade para fazer a sua 

metabolização. Assim, a principal forma das células manterem o equilibro dos níveis de 

colesterol, é através do transporte reverso, sendo as partículas HDL essenciais. Embora o 

colesterol seja relativamente insolúvel na água, sendo uma partícula anfipática, é solúvel no 

plasma em quantidades muito pequenas, podendo assim dissociar-se espontaneamente da 

superfície da membrana celular, formando as HDL nascentes. Desta forma, o excesso de 

colesterol das células periféricas é transportado de novo para o fígado, onde é excretado na 

bílis, como colesterol livre ou convertido em ácidos biliares [10-12]. 

4. Terapêuticas medicamentosas 

As medidas não farmacológicas muitas vezes são insuficientes para baixar os níveis de 

colesterol total, sendo necessário associar-se um tratamento farmacológico [4,10,16]. 

 Atualmente encontra-se disponível uma grande variedade de terapias 

medicamentosas para o tratamento da hipercolesterolemia. No entanto, e apesar de nos 

últimos anos ter crescido significativamente a quantidade de medicamentos genéricos 

antidislipidemicos, existem ainda muitas barreiras que limitam a eficácia dos tratamentos 
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existentes. A não adesão à terapêutica continua a ser ainda hoje uma das principais barreiras, 

limitando assim os resultados positivos dos tratamentos [16]. 

4.1 Estatinas 

 As diversas estatinas que existem atualmente no mercado diferem entre si pelas suas 

caraterísticas farmacocinéticas. Após a administração oral, estes fármacos são rapidamente 

absorvidos a nível intestinal e sofrem biotransformação na primeira passagem pelo fígado. De 

um modo geral, as estatinas têm uma semivida curta, todavia, certas estatinas como a 

atorvastatina e a rosuvastatina apresentam semividas bastante longas. Assim, tendo em conta 

que a síntese do colesterol é mais intensa durante a noite, as estatinas com semividas mais 

curtas devem ser administradas ao jantar [4,10].  

Por norma, as estatinas são bem toleradas, sendo os efeitos adversos pouco 

frequentes. Estes fármacos têm como efeito adverso mais grave a miopatia, que pode evoluir 

para rabdomiólise. Mas podem ocorrer outros efeitos adversos menos graves como fadiga e 

alterações gastrointestinais. Embora os tratamentos com estatinas tenham efeitos benéficos 

na prevenção de DCV, existe uma grande variabilidade interindividual na resposta à terapia, 

bem como da incidência de efeitos adversos. Sendo a maioria destes fármacos metabolizados 

pelo citocromo P450 (CYP450), estes não deverão ser administrados concomitantemente 

com fármacos que inibam ou induzam estas enzimas, uma vez que isso pode levar a 

alterações na concentração plasmática destes fármacos [4,10]. 

Mecanismo de ação – As estatinas atuam reduzindo a síntese de colesterol a nível 

hepático, por competição com a enzima HMG-CoA redutase, provocando a sua inibição 

seletiva e reversível. Esta diminuição da síntese endógena de colesterol, resulta num 

aumento do número de recetores LDL expressos à superfície dos hepatócitos. Desta forma, 

verifica-se um aumento da absorção destas lipoproteínas pelo fígado e consequentemente há 

diminuição dos níveis de LDL presentes na corrente sanguínea. As estatinas diminuem 

acentuadamente os níveis de LDL e moderadamente os níveis de TG, mas aumentam os 

níveis de HDL [4,10]. 

4.2 Agentes sequestrantes de ácidos biliares 

 Estes fármacos são usados sobretudo em associação com estatinas em doentes com 

hipercolesterolemia grave. Efeitos gastrointestinais como, obstipação, flatulência, náusea, são 

frequentes com o uso destes fármacos, mesmo em doses baixas, o que limita a usa utilização 

clínica. Um outro efeito adverso que tem vindo a ser verificado, é a diminuição da absorção 
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de vitaminas lipossolúveis, verificando-se também que em determinados indivíduos pode 

ocorrer um aumento dos níveis de TG [4,10]. 

Mecanismo de ação – Estes agentes não são absorvidos pelo organismo nem alterados 

pelas enzimas digestivas, exercendo por isso um efeito terapêutico indireto. Estes fármacos, 

ao ligarem-se aos ácidos biliares no intestino, impedem a sua absorção para a circulação 

entero-hepática, impossibilitando assim o seu retorno para o fígado. Isto leva a que no fígado 

se verifique um aumento da síntese de ácidos biliares a partir do colesterol aí armazenado. 

Consequentemente há um aumento dos recetores LDL expressos à superfície dos 

hepatócitos, conduzindo a uma remoção destas lipoproteínas [4,10]. 

4.3 Inibidores da absorção do colesterol  

 A ezetimiba é o primeiro fármaco que inibe seletivamente a absorção intestinal do 

colesterol proveniente da dieta, sem interferir com a absorção dos sais biliares e das 

vitaminas lipossolúveis. Este fármaco, atua por mecanismos diferentes dos das estatinas, 

podendo ser usado em simultâneo, possibilitando assim efeitos mais acentuados e/ou 

possibilitando o uso de doses inferiores de estatinas. Este é um fármaco geralmente bem 

tolerado e não têm sido verificados efeitos adversos muito relevantes, sendo os mais 

frequentes o aumento ligeiro das enzimas hepáticas, além de dores musculares [4,10]. 

Mecanismo de ação – O alvo molecular destes fármacos é o transportador esterol, que é 

responsável pela absorção intestinal de colesterol e de fitoesteróis. Em consequência, isto 

leva a uma diminuição do aporte de colesterol do intestino para o fígado. Em resposta, há 

um aumento da expressão dos recetores LDL, levando assim a um aumento da absorção 

destas lipoproteínas pelo fígado [4,10]. 

4.4 Ácido nicotínico  

 Este é um fármaco indicado principalmente para o tratamento de dislipidemias mistas, 

que se caraterizem por níveis baixos de HDL e níveis elevados de LDL e de TG, assim como 

para o tratamento de doentes com hipercolesterolemia primária. No entanto, a eficácia 

deste fármaco é limitada, visto que existe uma reduzida adesão à terapêutica causada por 

determinados efeitos adversos, como por exemplo, reações cutâneas que resultam da 

libertação das prostaglandinas pelos macrófagos em resposta ao fármaco [4,10,17].    

Mecanismo de ação – O ácido nicotínico atua de forma a diminuir o influxo de ácidos 

gordos para o fígado, levando a uma diminuição da secreção de partículas VLDL. 

Consequentemente, ocorre também uma diminuição dos níveis de LDL e IDL. Este fármaco 

leva ainda a um aumento dos níveis de HDL, parcialmente por diminuição do catabolismo 
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destas partículas, mas sobretudo por um aumento da síntese a nível hepático das principais 

proteínas presentes nas HDL, as apoA [10,17]. 

4.5 Fibratos  

 Os fibratos são fármacos usados na prática clínica sobretudo para o tratamento de 

hiperlipidemias mistas ou de hipertrigliceridemias graves, sendo compostos habitualmente 

bem tolerados [10,18]. 

Mecanismo de ação – Estes fármacos são agonistas de recetores nucleares que se 

exprimem no fígado, no músculo e na parede vascular. A sua ativação regula várias etapas do 

metabolismo dos lípidos e das lipoproteínas. Deste modo, ocorre um aumento da lipólise e 

da eliminação de partículas aterogénicas ricas em TG que se encontram no plasma, assim 

como um aumento da síntese de apoA. Posto isto, este fármaco leva a uma diminuição dos 

níveis de TG e de LDL e conduz também a um ligeiro aumento dos níveis de HDL [10,18]. 

5. Produtos naturais no tratamento e prevenção de dislipidemias  

 O ser Humano sempre utilizou os produtos naturais, em particular as plantas, como 

forma de tratamento de patologias, e ainda hoje, a aplicação destes produtos é muito 

importante em várias regiões do mundo, como a Índia, a China, etc. Nas últimas décadas 

tem-se vindo a assistir nas populações ocidentais, a um crescente interesse pelo uso das 

plantas medicinais e dos respetivos extratos na terapêutica, quer para prevenir, quer como 

forma de tratamento das patologias mais comuns da sociedade atual [1]. 

 De um modo geral, podemos definir como plantas medicinais, todas aquelas cujo uso 

pelas populações ao longo dos tempos foi reconhecido pelo seu efeito benéfico para a saúde, 

possuindo constituintes farmacologicamente ativos que conferem a essa planta a 

possibilidade de ser usada, direta ou indiretamente, na terapêutica. Desta forma, têm-se 

vindo a realizar ensaios farmacológicos de comprovação de atividade, toxicidade e estudos 

clínicos nas plantas medicinais e sendo demonstrado o seu interesse e eficácia terapêutica, 

estas são inscritas nas farmacopeias oficiais. Assim, por definição, são fármacos vegetais as 

plantas ou partes de plantas, cujas monografias estão inscritas nas farmacopeias oficiais [1,2]. 

 A forma como as plantas usadas na terapêutica são preparadas é bastante variável, 

assim como a parte da planta usada. Contrariamente ao que a maioria da população acredita, 

existem potenciais riscos decorrentes do uso de plantas medicinais. Estas podem conter 

componentes tóxicos e/ou estarem contaminadas por substâncias nocivas, ou podem mesmo 
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ocorrer interações com fármacos, quando tomados juntamente. Por tudo isto, a toma destes 

produtos deve ser feita de forma cuidada e responsável [2,19]. 

 Tendo em vista a proteção da saúde pública, assim como a livre circulação dos 

medicamentos entre os Estados Membros da União Europeia, o uso de medicamentos à base 

de plantas está legislado quer a nível europeu, quer a nível nacional. Uma vez que 

aproximadamente cerca de 80% da população mundial, ainda hoje utiliza medicamentos à 

base de plantas, a Organização Mundial de Saúde (OMS) tem vindo a promover reuniões 

internacionais e produzido diretivas, no sentido de que esse tipo de medicamentos tenha 

uma maior qualidade, eficácia e segurança (conhecendo os efeitos tóxicos, interações, 

contraindicações, etc.) [1,2]. 

  As dislipidemias, os estilos de vida inadequados, assim como hipertensão arterial, 

diabetes e aterosclerose, constituem alguns dos principais riscos para a ocorrência de DCV. 

A correção destes fatores de risco poderá constituir um dos maiores contributos para a 

prevenção de DCV. Existem algumas plantas que apresentam dados de segurança e eficácia, 

e que poderão ser usadas na prevenção e na terapêutica de DCV [1]. 

 Dada a existência de um número muito elevado de plantas, que são tradicionalmente 

usadas para o controlo dos níveis de colesterol, optou-se por elaborar um inquérito (anexo 

I), que pudesse servir de indicador sobre as plantas mais utilizadas pela população das 

regiões periféricas da cidade de Amarante e de Penafiel. Neste inquérito participaram 152 

pessoas com idades compreendidas entre os 35 e os 85 anos. Assim, nesta monografia são 

abordadas as plantas mais referidas como sendo usadas, para a prevenção e tratamento da 

hipercolesterolemia, tendo especial atenção aos aspetos relacionados com a eficácia e 

segurança das mesmas.  

5.1 Allium sativum L. (Alho) 

A OMS, assim como a European Scientific Cooperative on Phytotherapy (ESCOP), 

recomendam o uso de alho como adjuvante diatético para o tratamento de hiperlipidemias, 

assim como para a prevenção de aterosclerose [20,21]. É também tradicionalmente usado 

no tratamento de infeções respiratórias e urinárias, embora não existam dados clínicos que 

suportem o seu uso [21,22]. 

Os bolbos de alho são a parte utilizada para a obtenção de vários produtos usados 

em terapêutica [1]. Os principais constituintes ativos presentes são os compostos orgânicos 

de enxofre, como a aliina, que são responsáveis pelo seu odor característico. Este é também 

constituído por várias enzimas, aminoácidos livres, sais minerais e ainda pelo produto 
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resultante da metabolização da aliina. Estes compostos apenas estão presentes após o 

esmagamento ou corte do alho, ativando a enzima alinase que catalisa a metabolização da 

aliina a alicina (1 mg de aliina é considerado ser equivalente a 0.45 mg de alicina). Sendo a 

alicina bastante instável, esta é convertida a outros compostos, dependendo das condições 

ambientais e do tipo de processamento do material [1,20-22]. 

Por outro lado, o conteúdo em aliina também é afetado pelo tipo de processamento 

a que o material é submetido. O alho fresco inteiro contém cerca de 0.25-1.15% de aliina, 

enquanto o material cuidadosamente seco sob condições suaves apresenta cerca de 0.7-1.7% 

de aliina [20]. 

O mecanismo pelo qual o alho diminui os níveis plasmáticos de lípidos ainda não se 

encontra bem esclarecido. Evidências sugerem, que os extratos de alho em baixas 

concentrações inibem a atividade hepática da enzima HMG-CoA redutase. No entanto, com 

doses elevadas a inibição aparenta ocorrer nas fases mais tardias da biossíntese do 

colesterol. Estudos in vitro demonstram que a aliina não é eficaz na inibição da síntese do 

colesterol, sendo a alicina responsável por este efeito. Contudo, este mecanismo pode não 

ser aplicado in vivo, uma vez que a alicina na corrente sanguínea sofre alterações não 

alcançando o fígado para exercer o seu efeito [20,21,23,24]. 

Tendo em conta a longa história de uso do alho em culinária, este é reconhecido 

como GRAS (Generally Recognized as Safe) – geralmente reconhecida como segura, pela Food 

and Drug Administration (FDA) [22,25]. No entanto, em algumas pessoas mais sensíveis pode 

ocorrer irritação gástrica ou mesmo reações alérgicas quando consumidas doses elevadas. 

Indivíduos que tomem anticoagulantes orais devem evitar o uso de alho, uma vez que têm 

sido reportados efeitos antiagregante plaquetário em alguns estudos clínicos [1,20-22]. 

Segundo a ESCOP, os tratamentos para a prevenção da aterosclerose bem como a 

prevenção e o tratamento de outros problemas vasculares periféricos, devem ser de longa 

duração [21]. Para este efeito, a OMS recomenda uma dose diária para adultos 

correspondente a 4-12 mg de aliina ou 2-5mg de alicina, enquanto a ESCOP recomenda uma 

dose diária de 6-10mg de aliina ou 3-5mg de alicina. É recomendado ainda que a sua toma 

seja feita depois de uma refeição, evitando assim possíveis distúrbios gastrointestinais [20, 

21]. 

Estudos Clínicos – Nas últimas décadas, diversos ensaios clínicos e farmacológicos têm sido 

conduzidos com o objetivo de demonstrar o efeito antiaterosclerótico do alho, baseado 

principalmente na diminuição dos lípidos e da síntese do colesterol [1]. 
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No entanto, já que os diversos ensaios clínicos realizados usam diferentes 

preparações, com diferentes composições e com protocolos de ensaios muitas vezes não 

comparáveis, isto conduz muitas vezes a resultados contraditórios em relação à eficácia do 

alho. Contudo, a maioria da bibliografia existente aponta para um efeito positivo sobre a 

prevenção e tratamento de DCV. De seguida, referem-se alguns desses ensaios realizados, 

apresentando os seus resultados [1,20]. 

Existe uma série de estudos realizados em Humanos, que demonstram a eficácia do 

alho e das suas preparações na redução dos lípidos plasmáticos, especialmente do colesterol 

total e do colesterol LDL. Um estudo efetuado em 23 voluntários com hipercolesterolemia, 

no qual 13 desses pacientes foram administrados com extrato de alho durante 4 meses, 

verificou-se uma diminuição significativa dos níveis de colesterol total, LDL, VLDL e dos TG, 

verificando-se ainda um aumento nos níveis de HDL [26]. Num outro estudo, de dupla-

ocultação e controlado com placebo, realizado em indivíduos com hipercolesterolemia, foi 

administrado a alguns deles, durante 5 meses, 9 cápsulas/dia contendo 800 mg de extrato de 

alho. Durante todo o ensaio os indivíduos mantiveram os seus estilos de vida e hábitos 

alimentares. Ao fim dos 5 meses, verificou-se uma diminuição significativa dos níveis de 

colesterol total e LDL, não se verificando no entanto alterações nos níveis de HDL e de TG 

[24].  

Contudo, existem alguns estudos cujos resultados não se demostram muito 

promissores. Num estudo clínico, de dupla-ocultação e controlado com placebo, foi 

administrado durante 12 semanas, 900 mg/dia de pó de alho a 28 indivíduos, não se 

verificando um efeito significativo na redução dos níveis de colesterol total nos indivíduos 

que receberam o tratamento, comparativamente aos que receberam placebo [27]. Também 

o uso de óleo essencial de alho (10 mg/dia durante 12 semanas), num outro ensaio clínico de 

dupla-ocultação e controlado com placebo, não foi demonstrado qualquer efeito sobre a 

absorção e síntese do colesterol [28].  

5.2 Cynara cardunculus L. (Alcachofra) 

Com base em estudos clínicos, a OMS indica o uso da alcachofra para o tratamento 

de problemas gastrointestinais (como náusea, dispepsia, flatulência) e também como 

adjuvante no tratamento de hipercolesterolemia leve a moderada [29]. O fármaco é 

constituído pelas folhas basais secas da Cynara cardunculus L. Estas contêm diversos ácidos 

fenólicos, sobretudo derivados do ácido cafeico (como o ácido clorogénico e a cinarina), 

várias lactonas sesquiterpénicas e flavonoides. A cinarina é considerada um dos principais 
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compostos biologicamente ativos presentes na alcachofra, ocorrendo em maior 

concentração nas folhas desta planta, daí serem principalmente usados os extratos das suas 

folhas [29,30].  

O mecanismo pelo qual a alcachofra exerce ação nos níveis de colesterol ainda não 

se encontra bem definido, mas ensaios realizados em ratos sugerem que poderá ocorrer por 

inibição da enzima HMG-CoA redutase [29].  

Nos ensaios clínicos realizados, não foram reportadas reações adversas significativas 

além de desconforto gastrointestinal. Porém, em indivíduos mais sensíveis podem ocorrer 

reações alérgicas [29,30].   

O uso da alcachofra está contraindicado em indivíduos com obstrução nas vias 

biliares, litíase renal, hepatite e quaisquer outras doenças biliares, devido à ação colerética e 

colagoga desta planta. Também não é recomendado o seu uso durante a gravidez e 

amamentação, nem a crianças com menos de 12 anos, devido à falta de dados de segurança 

[29,30].  

Alguns ensaios clínicos têm sido levados a cabo, no sentido de demonstrar o efeito 

dos extratos da folha de alcachofra na diminuição dos níveis de colesterol [29]. De um modo 

geral, estes ensaios demonstram uma modesta, mas considerável, diminuição dos níveis de 

colesterol total, bem como dos níveis de LDL, comparativamente ao placebo. Contudo, são 

escassos os dados existentes que demonstrem a sua eficácia e segurança no tratamento da 

hipercolesterolemia, sendo imperativo a futura realização de mais ensaios, para que se possa 

estabelecer as condições do seu uso [29-32].  

5.3 Zingiber officinale Roscoe (Gengibre)  

O gengibre (Zingiber officinale Roscoe) é conhecido e muito usado em todo o mundo 

como tempero e condimento alimentar, sendo utilizado na medicina tradicional no 

tratamento de algumas patologias [33].  

A partir de evidências clínicas, a OMS e a European Medicines Agency (EMA), aprovam 

o seu uso na prevenção de náuseas e vómitos associados ao movimento, assim como para o 

tratamento de sintomas gastrointestinais leves nos adultos [20,34]. Porém, na medicina 

tradicional, o gengibre é também usado como anti-inflamatório nas artrites, nas dores de 

cabeça, assim como para a diminuição dos níveis de colesterol total [33]. 

 Os constituintes ativos encontram-se presentes no óleo essencial do rizoma, e a sua 

concentração varia de acordo com as condições de crescimento. Os principais constituintes 

são os sesquiterpenos, como o zingibereno, estando também presentes monoterpenos e 
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álcoois. Os constituintes responsáveis pelo sabor picante do gengibre, e possivelmente de 

alguns dos seus efeitos terapêuticos, são os gingeróis e os produtos resultantes da sua 

desidratação, os sogaóis [20,33,34]. 

Tendo em conta que esta planta é usada há vários séculos pelas populações, a FDA 

considera o seu uso como GRA (geralmente reconhecida como segura) [33,35]. Porém, é 

recomendada precaução em indivíduos que tomem anticoagulantes, uma vez que existem 

estudos que indicam que o gengibre inibe a enzima sintetase do tromboxano, prolongando o 

tempo de hemorragia [20,34].   

Alguns estudos têm sido realizados em ratos, no sentido de determinar os efeitos do 

gengibre nos níveis de colesterol. No entanto, estes estudos têm conduzido a resultados 

muito controversos, havendo uma quantidade limitada que apoiem a sua eficácia [33,34]. Um 

estudo controlado com placebo, realizado em ratos com alimentações ricas em colesterol, 

demonstrou haver uma diminuição dos lípidos plasmáticos nos administrados com infusão 

aquosa de gengibre [36].  

Porém, poucos estudos existem acerca da eficácia do gengibre nos níveis de 

colesterol, sendo o mecanismo e os constituintes ativos responsáveis por este efeito ainda 

desconhecidos [34]. Deste modo, é necessário a realização de mais estudos, no sentido de 

verificar se o gengibre poderá constituir uma alternativa viável para a redução dos níveis de 

colesterol e consequentemente da diminuição do risco de DCV [33,36].  

5.4 Avena sativa L. (Farelo de Aveia) 

A parte fibrosa das sementes de aveia (Avena sativa L.), composta por fibras de 

natureza celulósica e por hemiceluloses, constituem o farelo de aveia [1]. Recentemente, 

alguns estudos têm sido levados a cabo, com o intuito de demonstrar a sua eficácia nos 

níveis de colesterol, tendo os resultados sido promissores [37]. 

Um estudo feito em indivíduos jovens e saudáveis demonstrou que a administração 

de 100g diárias de farelo de aveia, durante 3 semanas, reduziu cerca de 13% os níveis de 

colesterol total. Verificando-se também num estudo posterior, que a administração desta 

mesma quantidade, mas durante um período de tempo mais longo, conduzia a uma redução 

superior dos níveis de colesterol total. No entanto, o mecanismo de ação ainda não se 

encontra esclarecido, sendo necessários mais estudos [38]. 

Apesar das evidências positivas do uso de aveia nos níveis de colesterol total, em 

particular nos níveis de LDL, ainda poucos são os ensaios realizados. Posteriores estudos são 

necessários no sentido de obter mais informações acerca da sua eficácia e segurança, bem 
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como das consequências na saúde a longo prazo de um aumento do consumo de produtos à 

base de aveia [38]. 

5.5 Outros produtos naturais  

Tendo em conta que a levedura de arroz vermelho se encontra presente numa 

grande variedade de suplementos existentes no mercado, para a prevenção e tratamento da 

hipercolesterolemia, considerou-se importante a sua referência nesta monografia. Foi 

contemplado também o extrato fosfolipídico de soja, uma vez que este pode constituir uma 

boa alternativa alimentar para a substituição da proteína animal.  

5.5.1 Levedura de arroz vermelho  

O arroz fermentado vermelho é uma comida tradicional chinesa, que resulta da 

fermentação do arroz (Orysa sative L.) pelo fungo vermelho Monascus purpureus, um fungo 

tradicionalmente usado como aromatizante [1,39].  

Nos últimos anos, os suplementos de levedura de arroz vermelho, têm sido bastante 

comercializados e publicitados, como uma forma natural de diminuir os níveis de colesterol. 

Contudo, estudos acerca da eficácia e segurança destes produtos ainda estão a ser 

desenvolvidos [40]. Inclusive, a FDA alerta aos consumidores, para a existência de um 

número de suplementos à base de levedura de arroz vermelho, que contêm substâncias não 

autorizadas e que poderão ser prejudiciais para a saúde [41].    

Tendo em conta que, o conteúdo em “substância ativa” não se encontra padronizada, 

existe uma disparidade na quantidade desta substância nos diferentes produtos 

comercializados e consequentemente na sua eficácia [40].  

A levedura de arroz vermelho é um extrato que contém monocolina K, outras 

monocolinas, glicéridos, proteínas, sais minerais e pigmentos. Este extrato é normalmente 

padronizado a 0.4% em monocolina K, que se pensa ser o principal constituinte responsável 

pelos efeitos terapêuticos e que apresenta uma estrutura química muito semelhante a uma 

estatina comercializada, a lovastatina [1,39,40].  

A monocolina K atua de modo semelhante às estatinas, inibindo a enzima HMG-CoA 

redutase, essencial para a biossíntese do colesterol endógeno. Dado este efeito, a levedura 

de arroz vermelho é indicada para o tratamento de hiperlipidemias [39,40].  

São escassos os dados acerca dos efeitos secundários destes extratos. Porém, dada a 

similaridade estrutural da monocolina K com as estatinas, o extrato da levedura de arroz 

vermelho deverá apresentar efeitos secundários semelhantes aos das estatinas, como, 

gastrites, desconforto abdominal, dores musculares [1,39,42]. Assim, teoricamente as 
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interações medicamentosas são as mesmas, não devendo ser coadministrados com fármacos 

metabolizados pelo CYP450 [42].  

Ensaios Clínicos – Diversos estudos, têm sido conduzidos no sentido de estabelecer 

evidências clínicas, acerca da eficácia e segurança dos extratos de levedura de arroz 

vermelho [1].  

 Um estudo clínico, de dupla-ocultação e controlado com placebo, realizado em 

indivíduos com hipercolesterolemia, foi administrado a alguns deles extrato de levedura de 

arroz vermelho e a outros placebo. Ao fim de 8 semanas, no grupo que recebeu o extrato, 

verificou-se uma diminuição de cerca de 22% dos níveis de LDL e de cerca de 15% dos níveis 

de colesterol total, comparativamente ao grupo placebo nos quais não se verificou qualquer 

alteração. Num outro estudo clínico, em que foi administrado diariamente 1.2g de produto, 

contendo cerca de 13.5mg de monocolinas, expressas em monocolinas K, verificou-se um 

decréscimo de 23% dos níveis de colesterol total e de 36% dos níveis de TG [1,40]. 

Num outro estudo clínico, de dupla-ocultação e controlado com placebo, foi 

verificado o efeito de um suplemento contendo uma mistura de levedura de arroz vermelho 

e extrato da folha de alcachofra. Este suplemento diminuiu eficazmente os níveis de LDL e da 

apoB100 em indivíduos com hipercolesterolemia moderada, no grupo que recebeu o 

suplemento [43]. 

Um estudo, em que foi comparado o efeito de 20 mg de lovastatina, com 2400 mg de 

extrato de levedura de arroz vermelho (que contém igual quantidade de monocolina K) 

demonstrou uma redução superior dos níveis de colesterol nos indivíduos que receberam o 

extrato. Isto pode ser explicado por um possível efeito aditivo/sinérgico da monocolina K 

com alguns constituintes do extrato, como outras monocolinas [44]. 

O extrato de levedura de arroz vermelho pode constituir uma boa alternativa, para 

indivíduos que não tolerem bem as estatinas, ou mesmo para indivíduos que são contra o 

uso de produtos sintéticos para baixar os seus níveis de colesterol. No entanto, é de ter em 

atenção que, apesar de haver ensaios que demonstrem o efeito benéfico destes produtos a 

curto prazo, são necessários mais ensaios sobre a eficácia e segurança, já que estes produtos 

atualmente comercializados contêm diferentes concentrações de monocolina, produzindo 

assim efeitos diversificados [4,40]. 

5.5.2 Extrato fosfolipídico de soja  

A Comissão E alemã aprova o uso do extrato de lecitina de soja para o tratamento 

de formas leves de hipercolesterolemia, nos casos em que alterações na dieta, exercício 



Faculdade de Farmácia da Universidade de Coimbra  
Hipolipemiantes de origem natural 

 

 23	
  

físico ou outras medidas não farmacológicas não foram eficazes [45]. Este extrato é 

constituído em média por cerca de 76% de fosfatidilcolina. Nos diversos ensaios em animais, 

este extrato revela ter um certo efeito hepatoprotetor, quando são administradas 

substâncias hepatotóxicas. Isto deve-se a uma aceleração da regeneração e estabilização das 

membranas, impedindo a peroxidação dos lípidos e, supõe-se, por síntese de colagénio [1, 

45].   

Estudos em animais têm demonstrado que, após a administração por via oral do 

extrato de soja, a fosfatidilcolina a nível intestinal é transformada em liso-fosfatidilcolina, 

sendo assim absorvida e circulando posteriormente no sangue praticamente ligada à 

albumina [45]. O mecanismo pelo qual o extrato diminuiu os níveis de colesterol ainda não 

se encontra esclarecido, havendo ainda diversas propostas em estudo [46]. As doses 

recomendadas pela Comissão E alemã são de 1.5–2.7g por dia de extrato fosfolipídico de 

soja, contendo 73–79% de fosfatidilcolina por dose. Os efeitos adversos são raros, podendo 

por vezes ocorrer efeitos gastrointestinais. Não é recomendado o uso deste extrato 

durante a gravidez e aleitamento, devido à falta de dados clínicos que comprovem a sua 

segurança [45]. 

Dos vários estudos em animais que têm sido desenvolvidos, é demonstrado 

frequentemente que a proteína de soja tem um impacto positivo na diminuição dos níveis de 

colesterol total. Contudo, os resultados obtidos de estudos em Humanos têm levado a 

resultados contraditórios. Apesar destes resultados controversos, que podem dever-se a 

diferenças nos protocolos ou mesmo nas preparações usadas nos diferentes ensaios, da 

maioria parece poder concluir-se que o extrato exerce um efeito positivo na redução do 

colesterol total, em particular quando há hiperlipoproteinemia [46,47].  

A metanálise de 38 estudos clínicos realizados em Humanos, demonstram que a 

substituição da proteína animal pela proteína de soja, diminui consideravelmente os níveis de 

colesterol total e de LDL. Sugerindo ainda que a ingestão de cerca de 31- 47g de proteína de 

soja por dia, pode diminuir consideravelmente os níveis de colesterol total e LDL. Estes 

resultados são bastante consistentes, uma vez que em apenas 4 dos 38 estudos, não foi 

evidenciada uma diminuição dos níveis de colesterol [46].  

Num estudo clínico, com dupla-ocultação e controlado com placebo, envolvendo 121 

adultos, foi comparado o efeito nos níveis de colesterol de duas formulações, uma só com 

proteína de soja e a outra contendo não só a proteína mas também fibra. Ao fim de 8 

semanas, verificou-se que as duas formulações levaram a uma diminuição dos níveis de 
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colesterol total e LDL, no entanto a formulação com fibras teve um efeito duas vezes 

superior em relação à que continha apenas proteína de soja [48]. 

Em suma, tendo em conta as evidências clínicas dos diversos estudos em Humanos, 

as alterações nos hábitos alimentares, com a inclusão da proteína de soja na alimentação, 

pode constituir uma boa opção para a redução dos níveis de colesterol total em indivíduos 

com hipercolesterolemia [47]. 
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Conclusão 

 A hipercolesterolemia tem sido apontada como um dos principais fatores para o 

aumento do risco de ocorrência de DCV, que continuam ainda hoje a ser uma das principais 

causas de morte em todo o mundo. São diversos os fatores que conduzem a níveis elevados 

de colesterol, sendo alguns destes passiveis de serem modificados, através da adoção de 

estilos de vida mais saudáveis. Contudo, nem sempre alterações nos estilos de vida são 

suficientes, sendo necessário recorrer ao uso de terapias medicamentosas.  

Existe atualmente uma grande variedade de terapias medicamentosas disponíveis para 

o controlo da hipercolesterolemia. No entanto, com frequência ocorrem efeitos adversos 

decorrentes da sua toma e tendo em conta que geralmente estes fármacos são tomados 

toda a vida, isto leva a que muitas vezes não haja adesão à terapêutica, limitando assim a 

eficácia dos tratamentos. Deste modo, tem vindo a verificar-se um crescente interesse pelo 

uso de produtos naturais para o controlo dos níveis de colesterol.   

Nesta monografia foram abordadas algumas plantas referenciadas e usadas pela 

população na hipercolesterolemia, tendo em conta o estudo de campo que foi realizado. No 

entanto, a quantidade de informação encontrada, bem como os ensaios clínicos realizados, 

apresentam resultados muito controversos quanto à sua eficácia. Embora uma grande parte 

dos ensaios tenha apresentado resultados muito promissores, devem ser desenvolvidos mais 

estudos. Tendo em conta todas as plantas referidas na presente monografia, destaca-se o 

alho, pelo grande número de ensaios clínicos e farmacológicos realizados e pelos resultados 

positivos apresentados. Foi também abordada a levedura de arroz vermelho, atendendo ao 

elevado número de suplementos alimentares disponíveis no mercado, tendo-se observado 

resultados bastante promissores, podendo constituir uma alternativa/complemento às 

terapias convencionais.  

Outras plantas como o abacate, a carqueja, a beringela e a urtiga, foram também 

referenciadas neste estudo, embora em menor percentagem. Deste modo, será importante 

em trabalhos futuros fazer uma análise da segurança e eficácia destas plantas.   

Em suma, os produtos naturais requerem um maior controlo governamental, no 

sentido de haver uma padronização nas dosagens dos constituintes, bem como um maior 

estudo da eficácia e segurança, de possíveis efeitos adversos e interações com fármacos, isto 

porque os dados existentes atualmente são escassos. Mesmo tendo em conta toda a 

investigação até agora realizada, esta constituiu apenas uma pequena parte do que ainda está 

por fazer.  
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Discussão dos resultados obtidos no inquérito 

 O presente inquérito foi elaborado com o intuito de determinar quais as plantas mais 

utilizadas na hipercolesterolemia pela população de zonas rurais do país. Neste, participaram 

152 pessoas, da cidade de Amarante e de Penafiel, com idades compreendidas entre os 35 e 

os 85 anos.  

 Após a recolha e análise dos dados, verificou-se que a maioria dos inqueridos era do 

sexo feminino e com idade média de aproximadamente 50 anos. Perante a questão: “Toma 

alguma(s) plantas(s)/produto(s) à base de plantas para controlar os níveis de colesterol 

total?”, apenas 18.4% das pessoas responderam afirmativamente. Nesta questão foram 

referenciadas as seguintes plantas: alho, alcachofra, gengibre, aveia, carqueja, beringela, 

abacate e urtigas. De entre estas, destaca-se o alho como tendo sido a mais citada pela 

população, seguindo-se a alcachofra. As restantes plantas foram referenciadas em 

percentagens bastante menores.  

  

  




