
CAPÍTULO	4


A	HISTÓRIA	DO	COLESTEROL:	VOCÊ	ESTÁ	LUTANDO	CONTRA	
DOENÇAS	CARDÍACAS?


POR	QUE	COLESTEROL	ALTO?	


Acredite	ou	não,	o	colesterol	é	o	sabão	de	seu	corpo!	Seu	corpo	funciona	com	água,	
você	é	cerca	de	70%	água,	e	quando	você	come	gordura	ou	óleo,	é	preciso	muito	sabão	
para	que	essas	gorduras	dietéticas	(gorduras	saturadas,	gorduras	trans,	gorduras	
refinadas,	dieta	rica	em	gordura)	se	tornem	solúveis	no	ambiente	aquoso	do	seu	corpo.1	

Se	você	está	acostumado	a	lavar	a	louça	em	casa	à	mão,	tenho	certeza	de	que	acha	
algumas	gorduras	mais	difíceis	de	"lavar"	dos	pratos	do	que	outras.	Perceba	que	as	
gorduras	mais	difíceis	de	lavar	da	louça	também	são	as	que	precisam	de	mais	"sabão"	de	
colesterol	para	se	dissolver	no	corpo.	O	colesterol	dissolve	as	gorduras	ou	os	óleos	que	
você	ingere	no	ambiente	aquoso	do	sangue.	As	gorduras	duras,	como	gordura	animal,	
óleos	vegetais	hidrogenados	e	óleos	que	foram	dourados	por	aquecimento,	são	mais	
difíceis	de	serem	dissolvidas	pelo	organismo.	Essas	gorduras	fazem	com	que	o	fígado	
produza	mais	"sabão"	de	colesterol.	Em	última	análise,	isso	resulta	em	aumento	do	
colesterol	na	corrente	sanguínea.2,3,4	Quanto	mais	gordura	de	qualquer	tipo	você	ingerir,	
mais	colesterol	será	necessário	para	que	seu	corpo	a	processe.	Para	cada	1%	adicional	
de	gordura	que	você	incluir	em	sua	dieta,	seu	colesterol	total	aumentará	112	pontos.5	


CIRCULAÇÃO	ENTERO-HEPÁTICA:	O	CICLO	DO	SABÃO	HEPÁTICO	


A	fonte	do	"sabão"	de	colesterol	é	o	fígado,	e	o	frasco	ou	reservatório	de	sabão	é	a	
vesícula	biliar.	A	mistura	de	colesterol	e	sabão	é	chamada	de	bile.	Essa	bile	é	esguichada	
no	intestino	delgado	quando	é	detectada	a	necessidade	de	sabão,	ou	seja,	gordura	no	
trato	digestivo.	Esse	"sabão"	tenta,	então,	tornar	a	gordura	compatível	com	a	absorção	
em	sua	corrente	sanguínea	à	base	de	água.	O	componente	de	colesterol	do	"sabão"	é	
reabsorvido	no	intestino	delgado	e	retorna	ao	fígado	para	ser	processado.	Há	vários	
fatores	que	podem	reduzir	o	"sabão"/colesterol	no	sistema.	Ingerir	menos	gordura,	para	
que	seja	necessário	menos	"sabão".	Coma	mais	fibras,	que	absorverão	parte	do	"sabão"	
e	o	levarão	para	as	fezes,	de	modo	que	menos	"sabão"	seja	reabsorvido	e	devolvido	à	
corrente	sanguínea	e	ao	fígado.	Coma	mais	plantas	que	sejam	ricas	em	esteróis.	Esses	
esteróis	vegetais	competem	com	o	"sabão"	pela	reabsorção,	reduzindo	assim	a	
reabsorção	do	"sabão".	


COLESTEROL	EM	VÁRIAS	FORMAS	


O	colesterol	é	colesterol,	mas	sua	embalagem	informa	sua	função.	A	LDL,	ou	
lipoproteína	de	baixa	densidade,	é	a	embalagem	marcada	para	exportação	do	fígado	
para	os	tecidos.	A	HDL,	ou	lipoproteína	de	alta	densidade,	é	a	equipe	de	limpeza	que	
leva	o	colesterol	dos	tecidos	de	volta	ao	fígado.	O	LDL	leva	o	colesterol	para	a	circulação	



e	o	HDL	o	recupera,	retirando-o	do	sangue	e	dos	tecidos.	Como	você	pode	imaginar,	o	
baixo	nível	de	HDL	é	um	indicador	de	mortalidade	por	doença	cardíaca	-	sem	equipes	de	
limpeza	suficientes	trabalhando,	o	lixo	se	acumula.6	


Recentemente,	houve	uma	discussão	sobre	o	tamanho	do	LDL	e	o	impacto	desse	
tamanho	na	saúde.	Um	tamanho	maior	de	partícula	de	LDL	está	associado	a	uma	maior	
longevidade.7	Foi	demonstrado	que	as	partículas	pequenas	e	densas	de	LDL	estão	
associadas	a	um	risco	maior	de	eventos	cardiovasculares.8	Embora	toda	essa	discussão	
sobre	o	tamanho	do	LDL	leve	a	mais	testes	laboratoriais,	abordagens	positivas	de	estilo	
de	vida	em	relação	aos	fatores	de	risco	de	doenças	cardíacas	podem	melhorar	o	
tamanho	das	partículas	de	LDL,	o	que	reduzirá	os	riscos	de	ataque	cardíaco.9,10,11,12	


AS	GORDURAS	QUE	INGERIMOS	


Gordura	trans,	um	subproduto	da	hidrogenação	de	óleos	vegetais,13	aumenta	o	risco	de	
colesterol	alto	em	65%.14	Em	um	estudo,	as	vítimas	de	ataque	cardíaco	tinham	13%	mais	
gordura	trans	em	suas	paredes	celulares.15	A	gordura	trans	reduz	o	"bom"	colesterol	HDL	
mais	do	que	a	gordura	saturada	e	diminui	a	atividade	antioxidante	no	corpo,	tornando	
os	pacientes	mais	suscetíveis	à	aterosclerose	e	a	ataques	cardíacos.	Além	disso,	a	
gordura	trans	aumenta	o	colesterol	LDL	prejudicial.16	Talvez	você	não	saiba	de	onde	vem	
a	gordura	trans	em	sua	dieta.	As	fontes	de	gordura	trans	na	dieta	americana,	em	
porcentagem,	incluem	bolos,	biscoitos,	bolachas,	tortas	e	pães	40%;	produtos	de	origem	
animal	21%;	margarina	17%;	batatas	fritas	8%;	batata	palha,	salgadinhos	de	milho,	
pipoca	5%;	gordura	doméstica	4%;	outros	(cereais	matinais,	doces,	etc.)	5%.17	Evitar	a	
gordura	trans	pode	exigir	alguma	investigação	de	sua	parte.	


A	gordura	saturada	encontrada	no	leite,	queijo,	gema	de	ovo,	carne	e	salsicha	tem	um	
efeito	ainda	mais	prejudicial	sobre	o	colesterol	e	as	doenças	coronarianas	do	que	a	
gordura	trans.18	Uma	dieta	rica	em	gordura	saturada	pode	aumentar	o	colesterol	total	
em	23%.19	Quando	o	colesterol	faz	parte	da	dieta,	o	colesterol	total	no	sangue	será	pior	
se	as	outras	gorduras	da	dieta	forem	saturadas	do	que	se	forem	insaturadas.20	Por	
exemplo,	devido	ao	seu	alto	teor	de	gordura	e	colesterol,	40	g	de	manteiga	por	dia	
aumentarão	seu	colesterol	em	20	pontos.21	Os	óleos	de	palma	diferem	pouco	de	outras	
gorduras	saturadas	no	aumento	do	colesterol	na	corrente	sanguínea.22,23	Em	comparação	
com	as	gorduras	mais	duras,	os	óleos	monoinsaturados	tendem	a	reduzir	o	colesterol.24	

As	gorduras	poliinsaturadas	tendem	a	afetar	favoravelmente	o	colesterol,	mas	são	
menos	resistentes	à	oxidação.25	


Em	comparação	com	os	vegetarianos,	os	usuários	de	produtos	de	
origem	animal	(carne,	ovos	e	laticínios)	consomem	50%	mais	gordura,	



têm	30%	mais	colesteróis	totais,	42%	mais	colesteróis	LDL	e	38%	mais	
triglicerídeos.	

Outro	fator,	que	muitas	vezes	é	negligenciado,	é	a	forma	da	gordura	ou	do	óleo	
consumido.	Os	óleos	refinados	absorvidos	no	início	do	intestino	delgado	são	
esterificados	com	colesterol	e	entram	nos	linfáticos	para	serem	depositados	no	coração.	
Os	óleos	que	residem	naturalmente	em	alimentos	integrais	são	digeridos	e	absorvidos	
mais	tarde	no	intestino	delgado	como	fosfolipídios	e	entram	na	circulação	portal,	onde	
são	conduzidos	diretamente	para	o	fígado.	Assim,	eles	têm	menos	impacto	sobre	o	
colesterol	total	no	sangue.26	


CONSUMO	DE	PRODUTOS	DE	ORIGEM	ANIMAL	E	COLESTEROL	


As	pessoas	que	consomem	produtos	de	origem	animal	todos	os	dias	apresentam	níveis	
mais	altos	de	colesterol	e	têm,	em	média,	um	colesterol	total	de	255	mg/dL.	As	pessoas	
que	limitam	seu	consumo	de	produtos	de	origem	animal	a	uma	vez	por	semana	têm	um	
colesterol	total	de	cerca	de	205	mg/dL.27	Em	comparação	com	os	vegetarianos,	os	
usuários	de	produtos	de	origem	animal	(carne,	ovos	e	laticínios)	consomem	50%	mais	
gordura,	têm:	30%	mais	colesteróis	totais,	42%	mais	colesteróis	LDL,	38%	mais	
triglicerídeos,	32%	mais	açúcar	no	sangue	e	cinco	vezes	mais	chances	de	ter	pressão	
alta.28	As	pessoas	que	bebem	leite	de	vaca	ou	comem	laticínios,	como	iogurte	e	queijo,	
todos	os	dias	têm	7	mg/dL	a	mais	de	colesteróis	totais	e	5	mg/dL	a	mais	de	colesteróis	
LDL.29	Foi	demonstrado	que	uma	dieta	com	proteína	animal	e	baixa	ingestão	de	fibras	
aumenta	significativamente	os	níveis	de	colesterol.30	A	caseína,	a	proteína	do	leite,	faz	
com	que	o	fígado	produza	mais	colesterol.31,32	As	pessoas	que	seguem	uma	dieta	não	
refinada,	rica	em	fibras	e	em	carboidratos	têm	colesterol	LDL	significativamente	mais	
baixo	do	que	aquelas	que	seguem	uma	dieta	de	carboidratos	refinados	ou	uma	dieta	
pobre	em	carboidratos	e	rica	em	proteínas.33	Por	outro	lado,	a	substituição	de	30	a	50	
gramas	de	proteína	animal	por	proteína	de	soja	na	dieta	diária	produz	uma	redução	de	
13%	no	LDL,	10%	nos	triglicerídeos,	9%	no	colesterol	e	um	aumento	de	2,4%	no	HDL.34	

Essa	orientação	nutricional	também	se	mostrou	útil	em	casos	considerados	como	tendo	
uma	predisposição	"genética"	para	o	colesterol	alto.35	


ALIMENTOS	REFINADOS	PARA	PESSOAS	REFINADAS?	


Os	alimentos	refinados	(processados)	tendem	a	fazer	com	que	o	nível	de	açúcar	no	
sangue	aumente	vertiginosamente,	fazendo	com	que	ele	fique	muito	alto	em	um	ritmo	
muito	rápido.	Classificamos	os	alimentos	por	seu	efeito	sobre	o	açúcar	no	sangue	de	
acordo	com	o	"índice	glicêmico".36	A	carga	glicêmica	quantifica	a	quantidade	de	um	
alimento	de	alto	índice	glicêmico	que	você	ingere.	Os	alimentos	com	alto	índice	
glicêmico	ou	carga	glicêmica	fazem	com	que	o	açúcar	no	sangue	aumente	mais	e	mais	
rapidamente	do	que	os	alimentos	com	baixo	índice	glicêmico	ou	carga	glicêmica.	A	



maioria	dos	alimentos	refinados	são	alimentos	de	alta	carga	glicêmica.	As	dietas	com	
alta	carga	glicêmica	aumentam	o	colesterol	LDL	e	diminuem	o	HDL.37,38	Por	outro	lado,	a	
redução	da	carga	glicêmica,	por	meio	da	ingestão	de	mais	alimentos	vegetais	integrais,	
tem	o	efeito	de	reduzir	os	níveis	de	LDL.39	Recomendamos	uma	dieta	rica	em	
carboidratos	complexos,	uma	dieta	sem	alimentos	refinados/processados.	


DOENÇA	E	COLESTEROL	ELEVADO	


Quanto	mais	colesterol	você	tiver	na	corrente	sanguínea,	maior	será	o	risco	de	morrer	
de	ataque	cardíaco.40,41,42,43	De	fato,	uma	medição	de	colesterol	alto	durante	a	vida	pode	
significar	um	risco	maior	de	doença	coronariana	pelo	resto	da	vida!44	Quanto	mais	
colesterol	você	tiver	no	sangue,	mais	doente	ficará	seu	coração.45	Quando	o	colesterol	
aumenta,	as	células	que	revestem	os	vasos	sanguíneos,	chamadas	macrófagos,	se	
enchem	de	gordura	e	contribuem	para	a	formação	de	placas.46	Quando	você	reduz	a	
gordura	(colesterol	e	triglicerídeos)	no	sangue,	praticamente	interrompe	a	progressão	
das	lesões	nos	vasos	sanguíneos.47	As	pessoas	com	LDL	geneticamente	baixo	vivem	de	5	

a	12	anos	a	mais	e	quase	nunca	sofrem	ataques	cardíacos.48,	49	Quanto	mais	gordura	e	
colesterol	você	tolerar	em	sua	corrente	sanguínea,	mais	curta	será	sua	vida.50,51	Aqui	
estão	alguns	números	que	ilustram	o	aumento	do	risco:	O	colesterol	acima	de	280	mg/
dL	aumenta	a	probabilidade	de	angina	em	5	vezes	e	meia.52	O	colesterol	acima	de	240	
mg/dL	aumenta	em	350%	o	risco	de	morte	por	ataque	cardíaco.53	Do	lado	positivo,	cada	
queda	de	2	mg/dl	no	colesterol	reduz	o	risco	de	ataque	cardíaco	em	1%.54	Uma	das	
razões	para	esse	aumento	de	doenças	cardíacas	e	ataques	cardíacos	fatais	com	o	
aumento	do	colesterol	no	sangue,	além	do	aumento	óbvio	da	aterosclerose,	é	que	
quando	o	colesterol	aumenta,	ele	prejudica	a	capacidade	do	coração	de	formar	vasos	
sanguíneos	colaterais	que	poderiam	ajudá-lo	a	sobreviver	a	um	ataque	cardíaco.55	


Os	triglicerídeos	também	desempenham	um	papel	importante.	Os	triglicerídeos	
elevados	estão	associados	ao	aumento	do	risco	de	ataque	cardíaco	e	morte.56,57	

Triglicerídeos	acima	de	200	mg/dL	aumentam	significativamente	o	risco	de	derrame	ou	
ataque	isquêmico	transitório.58,59	


Os	níveis	de	colesterol	não	são	reduzidos	quando	você	substitui	a	
carne	bovina,	de	cordeiro	ou	de	porco	na	dieta	por	frango	ou	peixe.	
Por	quê?	Porque	a	proporção	de	colesterol	das	aves	é	semelhante	à	
da	carne	vermelha.	

O	médico	Caldwell	Esselstyn	Jr.,	da	Cleveland	Clinic,	demonstrou	por	meio	de	angiografia	
que	os	bloqueios	nas	artérias	coronárias	podem	ser	revertidos	por	mudanças	na	dieta.	
"A	dieta	ideal",	segundo	ele,	"consiste	em	grãos,	legumes,	verduras	e	frutas,	com	10%	a	



15%	de	suas	calorias	provenientes	de	gordura".	Ele	continua	dizendo	que	"essa	dieta	
minimiza	a	probabilidade	de	derrame,	obesidade,	hipertensão,	diabetes	tipo	2	e	
cânceres	de	mama,	próstata,	cólon,	reto,	útero,	e	ovário".60	O	Medicare	já	prometeu	algo	
assim?	Isso	parece	um	verdadeiro	programa	de	seguro!	


E	quanto	ao	câncer	e	o	colesterol?	O	colesterol	e	os	triglicerídeos	elevados	aumentam	
significativamente	o	risco	de	câncer	de	mama.61	O	risco	de	câncer	de	mama	aumenta	
88%	quando	se	consome	alimentos	com	colesterol,	125%	quando	se	consome	muita	
proteína	animal,	143%	quando	se	consome	muita	gordura	saturada	e	169%	quando	se	
consome	mais	calorias	do	que	o	necessário!62	O	câncer	de	pâncreas	é	a	quarta	principal	
causa	de	morte	por	câncer,	com	uma	taxa	de	sobrevivência	relativa	de	cinco	anos	de	4%,	
o	que	o	torna	um	dos	cânceres	mais	fatais.	O	consumo	de	colesterol	aumenta	em	50%	o	
risco	de	câncer	pancreático.	Os	ovos,	uma	rica	fonte	de	colesterol,	aumentam	o	risco	em	
60%.63	


Outros	riscos	de	doenças	aumentam	com	o	colesterol.	O	colesterol	e	os	triglicerídeos	
elevados,	juntamente	com	o	HDL	baixo,	aumentam	significativamente	o	risco	de	artrite	
inflamatória	autoimune,	como	a	artrite	reumatoide.64	O	colesterol	alto	é	um	fator	de	
risco	significativo	para	a	degeneração	macular	e	a	consequente	cegueira.65,66,67,68	Um	
colesterol	de	240	mg/dL	aumenta	o	risco	de	degeneração	macular	em	80%.69	Um	nível	
de	colesterol	de	220	mg/dL	ou	mais	aumenta	o	risco	de	enxaqueca	em	280%.70	Ter	níveis	
elevados	de	colesterol	aumenta	em	90%	o	risco	de	pressão	alta.71	Até	mesmo	o	
hipotireoidismo	pode	resultar	de	níveis	elevados	de	colesterol.72,73	


O	cérebro	e	os	nervos	não	ficam	satisfeitos	quando	o	colesterol	aumenta.	A	hipertensão	
e	a	hipercolesterolemia	trabalham	juntas	para	aumentar	a	disfunção	cerebral.74	Quando	
os	coelhos,	herbívoros	confirmados,	consomem	colesterol,	eles	desenvolvem	lesões	
semelhantes	à	doença	de	Alzheimer	em	seus	cérebros.75	Os	pacientes	com	colesterol	LDL	
elevado	têm	um	risco	106%	maior	de	comprometimento	cognitivo.76	A	obesidade	e	o	
alto	nível	de	triglicerídeos	produzem	comprometimento	cognitivo.77	Triglicerídeos	
elevados	predizem	aumento	da	neuropatia	periférica	em	diabéticos.78	Níveis	elevados	de	
colesterol	estão	significativamente	associados	à	depressão	grave.79,80	Foi	demonstrado	
que	a	redução	dos	níveis	de	colesterol	por	meio	de	mudanças	no	estilo	de	vida	diminui	a	
depressão,	a	hostilidade	e	a	gravidade	dos	sintomas	psicológicos.81	


COLESTEROL	DIETÉTICO:	O	COLESTEROL	QUE	ENTRA	POR	NOSSA	BOCA	


Quando	você	ingere	colesterol,	eventualmente	parte	dele	vai	parar	na	sua	corrente	
sanguínea.	Já	foi	dito	que	"nós	somos	o	que	comemos".	No	entanto,	o	colesterol	é	o	
sabão,	portanto,	embora	a	ingestão	de	colesterol	não	aumente	drasticamente	o	nível	de	
sabão	como	acontece	com	a	ingestão	de	gorduras,	o	colesterol	da	dieta	ainda	resulta	em	



aumento	do	colesterol	na	corrente	sanguínea.82	O	consumo	de	100	mg	de	colesterol	por	
dia	pode	aumentar	as	concentrações	de	colesterol	total	em	2,2	mg/dL.83	A	maioria	das	
pessoas	ingere	muito	mais	do	que	100	mg	de	colesterol	por	dia.	


Quais	alimentos	contêm	colesterol?	Quase	todos	os	alimentos	de	origem	animal	contêm	
um	pouco	de	colesterol,	alguns	mais	do	que	outros.	Os	alimentos	de	origem	vegetal	não	
têm	colesterol.	Isso	ocorre	porque	é	necessário	um	fígado	para	produzir	colesterol	e	as	
plantas	não	têm	fígado!	Frutas	e	legumes,	nozes	e	sementes,	feijões	e	grãos	não	contêm	
colesterol.	Uma	xícara	de	leite	a	2%	tem	18	mg	de	colesterol.	Meia	xícara	de	sorvete	tem	
29	mg,	a	maior	parte	oxidada.	Uma	colher	de	sopa	de	manteiga	teria	31	mg	e	85	gramas	
de	mariscos	57	mg.	Em	uma	porção	de	85	gramas,	o	peito	de	frango	tem	73	mg,	a	carne	
de	porco	tem	76	mg,	o	lombo	de	boi	tem	80	mg,	a	ostra	tem	84	mg,	o	camarão	tem	165	
mg,	um	ovo	grande	tem	213	mg,	o	fígado	de	boi	tem	410	mg	e	o	cérebro	de	boi,	que	
muitas	vezes	acaba	como	gordura	animal,	tem	1697	mg.84	Seu	corpo	não	precisa	de	uma	
fonte	dietética	de	colesterol,	ele	produz	o	seu	próprio,	fresco.	


Os	níveis	de	colesterol	não	são	reduzidos	quando	você	substitui	a	carne	bovina,	de	
cordeiro	ou	de	porco	na	dieta	por	frango	ou	peixe.	Por	quê?	Porque	a	proporção	de	
colesterol	das	aves	é	semelhante	à	da	carne	vermelha.85	


COLESTEROL	DIETÉTICO	E	DOENÇAS	


O	colesterol	da	dieta,	juntamente	com	o	colesterol	elevado	no	sangue,	aumenta	
drasticamente	o	colesterol	oxidado.	O	colesterol	oxidado	resulta	em	aumento	da	
inflamação	em	todo	o	corpo,	aterosclerose	e	formação	de	placas.86,87	Quanto	mais	
colesterol	você	ingerir,	mais	placas	calcificadas	poderá	encontrar	em	suas	artérias	
coronárias.88	Quando	o	colesterol	faz	parte	de	sua	dieta,	ele	aumenta	a	inflamação	nos	
pulmões,	levando	à	asma;89,90	afeta	o	fígado,	levando	a	doenças	hepáticas	gordurosas	
não	alcoólicas	e	cirrose;91,92,93	e	a	próstata,	causando	dor,	aumento	e	câncer.94,95	O	
colesterol	na	dieta	pode	causar	danos	microscópicos	permanentes	aos	rins,	fazendo	com	
que	eles	percam	6	vezes	mais	proteína	na	urina	do	que	os	níveis	aceitáveis.96,97,98	"Mas	
eu	estava	comendo	os	produtos	animais	extras	para	aumentar	minha	ingestão	de	
proteínas..."	Quando	você	para	de	ingerir	colesterol,	a	inflamação	dos	vasos	sanguíneos	
realmente	diminui	e	as	placas	das	artérias	coronárias	se	tornam	mais	resistentes	à	
ruptura.99	


Precisa	de	osteoporose?	Uma	dieta	rica	em	colesterol	estimula	a	reabsorção	óssea,	
causando	a	osteoporose.100	


O	colesterol	da	dieta	diminui	seriamente	o	desempenho	mental.101,102	Seis	horas	após	o	
consumo	de	uma	refeição	rica	em	gordura,	o	oxigênio	do	cérebro	cai	para	menos	de	
70%.	Além	disso,	ele	não	volta	ao	normal	por	três	dias	inteiros,	o	que	significa	que	
algumas	pessoas	nunca	tiveram	cérebros	totalmente	funcionais!103	




COLESTEROL	OXIDADO	NO	SANGUE	


"Por	que	eu?",	perguntou-me	um	senhor	de	50	e	poucos	anos.	"Meu	colesterol	total	
sempre	esteve	em	torno	de	140	e	meu	HDL	geralmente	é	muito	bom."	Ele	havia	sofrido	
um	ataque	cardíaco	e	uma	cirurgia	de	ponte	de	safena	e	agora	estava	se	perguntando	o	
que	poderia	fazer	para	evitar	uma	repetição.	À	medida	que	o	fui	conhecendo	melhor,	
ficou	muito	claro	que	a	fonte	de	seu	colesterol	incluía	alimentos	ricos	em	colesterol	
oxidado,	como	sorvete,	pizza	e	alimentos	processados,	enquanto	sua	dieta	não	era	rica	
em	frutas	e	vegetais.	Para	o	mesmo	nível	de	colesterol,	as	pessoas	que	comem	menos	
frutas	e	verduras	têm	um	risco	maior	de	sofrer	um	ataque	cardíaco	fatal.104	Isso	se	deve	
aos	efeitos	do	colesterol	oxidado.	O	colesterol	oxidado	pode	ser	estabilizado	pelos	
antioxidantes	encontrados	em	frutas	e	vegetais	frescos.	


"Por	que	eu?",	perguntou-me	um	senhor	de	50	e	poucos	anos.	"Meu	
colesterol	total	sempre	esteve	em	torno	de	140	e	eu	tive	um	ataque	
cardíaco	fulminante	e	fiz	uma	cirurgia	de	ponte	de	safena."	

Meu	tio	morreu	de	doença	cardíaca	aos	39	anos.	Ele	era	anestesiologista	na	
Universidade	do	Texas.	Deixou	a	esposa	e	dois	filhos	adolescentes.	Seu	jantar	noturno:	
sorvete.	Dentro	de	24	horas	após	a	ingestão	de	colesterol	oxidado,	coelhos	e	macacos	
desenvolvem	lesões	vasculares	que,	se	não	forem	reparadas,	levarão	à	arteriosclerose	e	
a	ataques	cardíacos.105,106,107,108	As	fontes	comuns	de	colesterol	oxidado	incluem	misturas	
de	creme	de	leite,	como	sorvete,	e	misturas	para	panquecas,	pois	incluem	ovos	
desidratados	em	pó,109	Queijo	parmesão	e	qualquer	alimento	em	que	o	colesterol	ou	os	
óleos	entrem	em	contato	com	o	ar	e/ou	o	oxigênio.84	110	O	colesterol	oxidado	no	soro	
acelera	acentuadamente	a	aterosclerose.111,112,113	A	lesão	arterial	causada	pelo	colesterol	
oxidado	leva	ao	acúmulo	de	colesterol	na	parede	arterial	e	ao	aumento	da	placa.114	


O	colesterol	oxidado	pelo	corpo	é	insignificante	em	comparação	com	o	colesterol	
oxidado	obtido	da	dieta.115,116	O	colesterol	oxidado	da	dieta	aumenta	o	colesterol	da	
corrente	sanguínea	e	é	a	fonte	predominante	de	colesterol	oxidado	nos	tecidos.117,125	O	
colesterol	oxidado	favorece	a	formação	de	placas	e	coágulos	plaquetários.118,119	Quanto	
mais	o	LDL	é	oxidado,	mais	colesterol	ele	transporta	para	os	tecidos.	Quanto	mais	o	HDL	
é	oxidado,	menos	colesterol	ele	remove	dos	tecidos.120,121	O	colesterol	oxidado	atrasa	
consideravelmente	a	eliminação	de	quilomícrons	do	sangue,	que	transportam	o	
colesterol	do	intestino	para	o	fígado.122	Quanto	mais	fast	foods,	pastel	frito,	pão	de	
queijo,	batatas	fritas	e	gordura	hidrogenada	você	consumir,	pior	será	o	seu	colesterol,	
tanto	em	termos	de	oxidação	quanto	de	quantidade.123	O	queijo	contém	altos	níveis	de	
colesterol	oxidado.124,125	Em	comparação	com	os	óleos	vegetais,	a	manteiga	e	o	queijo	
são	muito	aterogênicos,	causando	doenças	cardíacas.126	Fritar,	grelhar	e	até	mesmo	



apenas	cozinhar	alimentos	altos	em	colesterol,	como	carne,	gema	de	ovo	e	laticínios	
com	alto	teor	de	gordura,	gera	uma	enorme	oxidação	do	colesterol.127,128	Como	os	
alimentos	preparados	para	consumo	estão	se	tornando	cada	vez	mais	populares,	o	
consumo	de	níveis	mais	altos	de	colesterol	oxidado	nos	alimentos	é	inevitável.	Processos	
como	pré-cozimento,	liofilização,	desidratação	e	irradiação	resultaram	no	aumento	da	
produção	de	colesterol	oxidado.	Os	fatores	conhecidos	por	oxidar	o	colesterol	nos	
alimentos	incluem:	calor,	luz,	radiação,	oxigênio,	umidade,	pH	baixo,	agentes	pró-
oxidantes	e	armazenamento	dos	alimentos	em	temperatura	ambiente.129	A	fumaça	do	
cigarro	aumenta	a	oxidação	do	colesterol	LDL	e	a	peroxidação	lipídica.130	


AS	DOENÇAS	CAUSADAS	PELO	COLESTEROL	OXIDADO	


Os	lipídios	oxidados	estão	associados	à	aterosclerose	precoce	e	mais	grave,	
especialmente	na	presença	de	colesterol	na	dieta.131,132	A	aterosclerose	não	se	limita	ao	
coração,	ela	pode	ocorrer	em	qualquer	lugar	onde	haja	vasos	sanguíneos,	como	no	
pênis.	Cada	aumento	de	1	mg/dL	no	colesterol	total	aumenta	o	risco	de	disfunção	erétil	
em	cerca	de	1%.133,134,135,136	O	cérebro	também	sofre,	pois	a	oxidação	lipídica	aumenta	o	
risco	do	mal	de	Alzheimer.137	


Uma	dieta	rica	em	colesterol	deprime	a	atividade	das	células	assassinas	naturais	em	
75%,	tornando	o	colesterol	um	alimento	perigoso	se	você	quiser	que	seu	sistema	
imunológico	combata	os	vírus	responsáveis	pela	gripe	pandêmica,	câncer	ou	doenças	
autoimunes.138	Na	verdade,	o	colesterol	oxidado	aumenta	o	risco	de	câncer	de	pele	e	de	
cólon,139,140	colite	ulcerativa	que	leva	ao	câncer,	doença	da	mama	que	leva	ao	câncer	e	
hiperplasia	da	próstata	que	leva	ao	câncer.141	


O	sangue	geralmente	é	anti-inflamatório;	períodos	relativamente	breves	(dias)	de	
colesterol	elevado	podem	fazer	com	que	o	sangue	se	torne	pró-inflamatório,	
aumentando	o	risco	de	doenças	autoimunes	como	a	esclerose	múltipla.142,143	


Os	cálculos	biliares	são	aumentados	pelo	colesterol	oxidado.144,145	


A	ARMADILHA	DOS	MEDICAMENTOS	


A	ingestão	de	200	mg	de	cafeína	por	dia	(cerca	de	2	xícaras	de	café)	pode	aumentar	o	
colesterol	total	em	11	mg/dL.146,147	


O	consumo	diário	de	cafeína	também	aumenta	o	LDL,148	aumenta	os	triglicerídeos,149	

aumenta	o	risco	de	ataque	cardíaco,150	e	diminui	o	HDL.151	


Os	fumantes	de	um	maço	ou	mais	por	dia	podem	esperar:	aumento	de	18	mg/dL	de	
triglicerídeos	por	maço,	redução	de	3,5	mg/dL	de	HDL	por	maço.152,153	O	fumo	passivo	
também	reduz	o	HDL	de	forma	semelhante.154	




Os	triglicerídeos	podem	ser	elevados	até	mesmo	por	pequenas	quantidades	de	álcool;	
um	drinque	por	dia	aumenta	os	triglicerídeos	em	10	mg/dL.152	


Foi	demonstrado	que	o	uso	de	contraceptivos	orais	aumenta	o	LDL	em	47%	e	o	VLDL	em	
57%.155,156	


Medicamentos	para	colesterol	(estatinas):	eles	são	seguros?	Alguns	dos	problemas	mais	
notados	com	as	estatinas	são	dores	musculares,	rabdomiólise	(desintegração	dos	
músculos)	e	toxicidade	hepática.157,158	Nem	toda	falha	cerebral	se	deve	ao	
envelhecimento	ou	ao	colesterol	alto;	descobriu-se	que	as	estatinas	também	
desempenham	um	papel	importante.	Descobriu-se	que	as	estatinas	causam	
comprometimento	cognitivo159	e	perda	de	memória.160,161	As	estatinas	também	reduzem	
seriamente	a	coenzima	Q10,162,163,164	um	poderoso	antioxidante	envolvido	na	prevenção	
de	doenças	cardíacas.165	Esse	também	pode	ser	o	motivo	pelo	qual	as	estatinas	podem	
piorar	a	insuficiência	cardíaca	congestiva.166	As	estatinas	são	supressores	poderosos	do	
sistema	imunológico167	que	estão	sendo	testados	e	considerados	para	uso	em	
quimioterapia	imunossupressora	de	transplante	de	órgãos168,169	e	para	doenças	
autoimunes.170,171,172	A	maioria	dos	fatores	que	suprimem	o	sistema	imunológico	abre	
caminho	para	o	desenvolvimento	do	câncer:	


"Em	alguns	estudos	randomizados,	apesar	de	sua	curta	duração,	descobriu-se	que	as	
estatinas	aumentam	a	incidência	de	câncer,	especialmente	em	idosos	e	mulheres.	
Nessas	situações,	a	diminuição	da	mortalidade	cardiovascular	pode	ser	acompanhada	
por	um	aumento	igual	na	mortalidade	por	câncer,	deixando	inalterada	a	mortalidade	por	
todas	as	causas."173	


Foi	demonstrado	que	as	intervenções	na	dieta/estilo	de	vida	(dieta	rica	em	esteróis	
vegetais,	proteína	de	soja,	fibras	e	amêndoas)	reduzem	o	colesterol	em	28%.174	Em	
comparação	com	as	intervenções	no	estilo	de	vida,	a	terapia	com	medicamentos	à	base	
de	estatina	não	oferece	nenhuma	vantagem	na	redução	do	colesterol.	


O	ESTILO	DE	VIDA	CAUSOU	O	PROBLEMA,	POR	QUE	NÃO	CONFIAR	NO	ESTILO	DE	VIDA	
PARA	CORRIGI-LO?	


Estudos	demonstraram	que	a	escolha	de	uma	dieta	rica	em	carboidratos	complexos	e	
alimentos	vegetais	integrais	em	vez	da	dieta	americana	típica	reduziu	o	colesterol	total	
em	30	mg/dL	e	o	colesterol	LDL	em	26	mg/dL.175,176	Uma	dessas	dietas	é	a	Dieta	do	
Havaí.	Com	base	em	seus	alimentos	tradicionais,	ela	é	rica	em	carboidratos	complexos	
(77%	das	calorias),	pobre	em	gordura	(12%	das	calorias),	moderada	em	proteínas	(11%	
das	calorias)	e	reduz	o	colesterol	em	50	pontos.177	A	propósito,	a	simples	substituição	do	
arroz	branco	por	grãos	integrais	e	feijão	em	pacientes	com	doença	arterial	coronariana	
aumenta	a	ingestão	de	fibras	em	25%,	a	ingestão	de	vitamina	E	em	41%,	outros	



antioxidantes	em	11%-40%	e	reduz	a	peroxidação	lipídica	e	o	estresse	oxidativo	em	28%,	
as	concentrações	de	homocisteína	em	28%	e	os	níveis	de	açúcar	no	sangue	em	24%.178	


Foi	demonstrado	que	a	restrição	da	ingestão	de	gordura,	especialmente	gordura	
saturada	e	colesterol	dietético,	reduz	o	colesterol	total	em	20	mg/dl,	os	triglicerídeos	em	
40	mg/dl	e	aumenta	o	HDL-colesterol	em	5	mg/dl.179	Os	pacientes	com	níveis	mais	baixos	
de	antioxidantes	no	sangue	têm	mais	aterosclerose.180	Foi	demonstrado	que	as	
modificações	no	estilo	de	vida	aumentam	os	níveis	de	antioxidantes	e	reduzem	o	
estresse	oxidativo	em	pacientes	com	doença	arterial	coronariana.181	


Existem	nutrientes	vegetais	que	podem	bloquear	a	reabsorção	do	"sabão"	(colesterol)	
do	intestino	delgado.	Esses	nutrientes	das	plantas	são	chamados	de	esteróis	ou	
fitoesteróis,	pois	são	provenientes	de	plantas.182	Dois	gramas	de	fitoesteróis	podem	
reduzir	o	colesterol	LDL	em	10%.183,184,185	Os	alimentos	mais	ricos	nesses	fitoesteróis	
incluem:	Nozes	como	a	castanha-do-pará,	noz-pecã,	pistache	e	caju,186	macadâmia,187	

nozes,	amêndoas	e	avelãs;188	Sementes	-	as	sementes	de	gergelim	são	muito	ricas	em	
fitoesteróis;189	Feijões,	como	soja	e	ervilha;	grãos	integrais,	como	o	amaranto;190	Frutas,	
como	laranjas	de	umbigo,	tangerinas	e	mangas;	e	vegetais,	como	couve-flor,	brócolis	e	
alface	romana.191	O	refino	e/ou	processamento	dos	alimentos	diminui	o	teor	de	
fitoesterol,	tornando	mais	provável	a	hipercolesterolemia.192	


BONS	ÓLEOS	E	BONS	ESTERÓIS	


O	abacate	é	uma	excelente	fonte	de	gordura	monoinsaturada	e	tem	demonstrado	
reduzir	significativamente	o	colesterol	total,	o	LDL	e	os	triglicerídeos.193,194	As	nozes	
reduzem	o	colesterol	total	e	o	LDL,	enquanto	os	peixes	aumentam	o	colesterol	total	e	o	
LDL.195	O	consumo	diário	de	80	g	de	nozes	por	dois	meses	pode	reduzir	os	níveis	de	LDL	
em	16%.196	Amêndoas	cruas,	100	g	por	dia,	podem	reduzir	o	colesterol	total	em	20	mg/
dL.197	O	pistache	melhora	os	índices	de	lipídios	HDL.198	As	sementes	de	girassol	são	ricas	
em	óleos	insaturados	naturais	e	reduzem	os	níveis	de	colesterol.199,200,201	


O	abacate	é	uma	excelente	fonte	de	gordura	monoinsaturada	e	
demonstrou	reduzir	significativamente	o	colesterol	total,	o	LDL	e	os	
triglicerídeos.	As	nozes	reduzem	o	colesterol	total	e	o	LDL,	enquanto	os	
peixes	aumentam	o	colesterol	total	e	o	LDL.	

Algo	parece	"suspeito"	nas	cápsulas	de	óleo	de	salmão	para	problemas	de	colesterol?	As	
cápsulas	de	óleo	de	salmão	são	menos	eficazes	do	que	o	azeite	de	oliva	na	prevenção	da	
peroxidação	lipídica,	da	hipercolesterolemia	e	da	arteriosclerose.202,203	A	suplementação	
diária	com	óleo	de	peixe	pode	aumentar	o	colesterol	total	em	9,1%	e	o	LDL	em	



4,8%.204,205	O	azeite	de	oliva,	uma	fonte	de	ômega-3	e	fitoesteróis,	aumenta	os	níveis	de	
colesterol	HDL	e	diminui	os	níveis	de	colesterol	LDL,	a	suscetibilidade	do	LDL	à	oxidação	
e	a	peroxidação	lipídica.206	Recomendo	obter	o	azeite	de	oliva	comendo	a	azeitona	
verdadeira,	não	o	óleo	produzido	em	fábrica.	


O	linhaça,	uma	rica	fonte	de	óleo	monoinsaturado	ômega-3,	ajuda	a	reduzir	o	
colesterol.207	Foi	demonstrado	que	os	ômega-3,	1,5	mg	por	dia,	reduzem	os	triglicerídeos	
em	37%.208	Talvez	você	tenha	tentado	reduzir	o	colesterol	com	o	uso	de	óleos	ômega-3,	
mas	parece	que	não	está	progredindo.	Se	ainda	estiver	ingerindo	colesterol,	os	ômega-3	
não	reduzirão	o	LDL.209	


A	substituição	do	queijo	por	gordura	vegetal	pode	reduzir:	o	colesterol	total	em	23	mg/
dL	e	o	LDL	em	17	mg/dL.	Substituir	o	queijo	por	nozes	pode	reduzir:	o	colesterol	total	em	
41	mg/dL	e	o	LDL	em	33	mg/dL.210	O	consumo	de	alimentos	vegetais	integrais	é	a	
maneira	mais	eficaz	de	reduzir	o	colesterol.	


ABSORVENTES	


O	colesterol	pode	ser	adsorvido	do	intestino	por	determinados	alimentos	e	substâncias.	
Esses	adsorventes	transportam	o	colesterol	nas	fezes	para	que	ele	não	seja	reabsorvido	
pelo	corpo.	O	carvão	vegetal	é	um	deles.	Como	suplemento,	foi	demonstrado	que	ele	
reduz	significativamente	o	colesterol.211,212	Oito	gramas	três	vezes	por	dia	podem	reduzir	
o	colesterol	total	em	25%	e	o	LDL	em	41%,	enquanto	aumentam	o	HDL	em	8%.213,214	


A	fibra	absorve	o	colesterol	no	intestino,	impedindo	sua	reentrada	no	organismo.	Cada	
grama	adicional	de	fibra	solúvel	em	água	na	dieta	reduz	o	colesterol	total	em	1,1	mg/
dL.215	Para	cada	grama	de	uma	determinada	fibra,	o	colesterol	total	diminui	em:	1,0	mg/
dL	para	a	goma	guar,	1,1	mg/dL	para	o	psyllium	(por	exemplo,	Metamucil),	1,5	mg/dL	
para	o	farelo	de	aveia	e	2,7	mg/dL	para	a	pectina	de	frutas.216	Cada	adição	de	10	g	de	
fibra	à	dieta	reduz	o	risco	de	morte	por	ataque	cardíaco	em	17%.217	


Há	muitas	fontes	boas	de	fibra.	Os	grãos	são	ricos	em	fibras	que	absorvem	o	colesterol.	
A	aveia	e	o	farelo	de	aveia	contêm	fibras	e	fitoquímicos	que	absorvem	os	sais	biliares	e	o	
colesterol	do	intestino,	eliminando-os	nas	fezes.	Doze	semanas	de	14	g/dia	de	farelo	de	
aveia	podem	reduzir	o	LDL	em	2,5%	e	os	triglicerídeos	em	6,6%.218	A	cevada	contém	
aproximadamente	10%	de	fibra	alimentar219	que	pode	reduzir	significativamente	o	
colesterol	e	os	triglicerídeos.220,221	O	farelo	de	arroz	não	apenas	reduz	o	colesterol,	mas	
também	possui	alguns	antioxidantes	que	reduzem	o	colesterol	oxidado.222	O	consumo	
regular	de	trigo	sarraceno	reduz	o	colesterol.223,224	Uma	ressalva:	embora	os	produtos	de	
trigo	integral	possam	ser	considerados	uma	fonte	valiosa	de	fibras,	por	alguma	razão,	



uma	dieta	rica	em	produtos	de	trigo	demonstrou	aumentar	o	colesterol	total	em	cerca	
de	10	mg/dL.225	


Há	outras	boas	fontes	vegetais	de	fibras	que	reduzem	o	colesterol.	As	ameixas	secas	
reduzem	o	colesterol	total	e	o	colesterol	LDL,226,227	diminuem	o	estresse	oxidativo,	
combatem	a	inflamação	e	foi	descoberto	que	reduzem	a	placa	aterosclerótica	nos	vasos	
sanguíneos.228,229	A	toranja,	especialmente	a	vermelha,	contém	compostos	bioativos	que	
reduzem	o	colesterol.230	Quatro	semanas	de	pectina	de	toranja	podem	reduzir	o	
colesterol	LDL	em	11%.231	A	pectina	da	toranja	também	reduz	o	risco	de	arteriosclerose	
em	50%.232	A	fibra	da	beterraba,	30	g/dia,	pode	reduzir	o	colesterol	em	10%.233	O	
psyllium	(por	exemplo,	Metamucil),	5,1	g	duas	vezes	ao	dia,	pode	reduzir	o	colesterol	
total	em	8,9%	e	o	colesterol	LDL	em	13,0%.234	


Foi	demonstrado	que	os	efeitos	combinados	dos	esteróis	vegetais,	proteínas	vegetais	e	
fibras	reduzem	o	LDL	em	29,0%	e	a	proporção	de	LDL	para	HDL	em	26,5%.	As	reduções	
quase	máximas	foram	observadas	em	duas	semanas.235E	se	eu	não	obtiver	resultados	
em	duas	semanas?	Talvez	você	esteja	trapaceando?	Um	alimento	com	alto	teor	de	
gordura	ingerido	durante	essas	duas	semanas	fará	com	que	a	fábrica	de	sabão	do	fígado	
volte	a	produzir	o	máximo	possível!	Esse	é	um	compromisso	de	mudança	de	estilo	de	
vida,	não	uma	dieta	rápida	de	curto	prazo.	


FEIJÕES	(ALÉM	DA	SOJA	MENCIONADA	ANTERIORMENTE)	


O	feijão,	120	g	por	dia,	pode	reduzir	as	concentrações	de	colesterol	e	triglicerídeos	em	
10,4%.236	Quatro	latas	de	grão-de-bico	por	semana	podem	reduzir	o	colesterol	total	em	8	
pontos	e	o	LDL	em	7.237	


VEGETAIS	


Os	vegetais	têm	muitas	fibras	e	antioxidantes,	como	carotenoides,	polifenóis	e	vitamina	
C.	Isso	explica	seus	efeitos	protetores	contra	doenças	cardiovasculares.	Foi	demonstrado	
que	as	cenouras	reduzem	o	colesterol	e	os	triglicerídeos,	reduzem	a	reabsorção	do	
colesterol	no	intestino	e	melhoram	o	status	antioxidante	da	corrente	sanguínea.238	O	
alho	combate	a	aterosclerose	e	a	oxidação	de	lipídios.239	O	consumo	regular	de	alho	
pode	reduzir	o	colesterol	total	em	7%,240,241	e	reduz	a	peroxidação	de	lipídios	no	
sangue.242	A	cebola	vermelha	é	mais	eficaz	do	que	o	alho	na	redução	dos	lipídios	no	
sangue.243	O	consumo	diário	de	cebola	pode	reduzir	os	níveis	de	triglicerídeos	no	plasma	
em	até	15%.244	A	cúrcuma	é	um	antioxidante	eficaz	no	combate	à	peroxidação	lipídica.245	

Estudos	mostram	que	os	brotos	de	alfafa	reduzem	os	níveis	de	colesterol	no	sangue	e	no	
fígado,	onde	ele	é	produzido	e	armazenado.246,247	Descobriu-se	que	o	consumo	de	aipo	
reduz	significativamente	o	colesterol	total,	o	LDL	e	os	triglicerídeos.248,249,250	




FRUTA	


Foi	demonstrado	que	a	baixa	ingestão	de	vitamina	C	na	dieta	resulta	em	aumento	dos	
níveis	de	colesterol	no	sangue251,252	e	aumento	do	risco	de	doenças	cardíacas.253	Por	
outro	lado,	foi	demonstrado	que	o	aumento	da	ingestão	de	vitamina	C	na	dieta	reduz	os	
níveis	de	colesterol	no	sangue.254,255	Os	alimentos	ricos	em	vitamina	C	incluem	morangos,	
pimentões,	cebolinha,	repolho	roxo,	brócolis,	abacaxi,	laranjas,	limões,	couve,	couve-flor,	
ervilhas	etc.	(Observe	que	não	há	peixes,	café	ou	chá	na	lista.	Se	estiver	consumindo	
alimentos	totalmente	deficientes	em	um	nutriente	vital,	seu	corpo	terá	de	recorrer	às	
próprias	reservas	para	sobreviver	e,	com	o	tempo,	você	esgotará	totalmente	os	
suprimentos	conquistados	com	muito	esforço).	


Há	muitas	frutas	úteis	que	poderíamos	mencionar,	além	das	já	mencionadas.	As	romãs	
ajudam	a	combater	a	peroxidação	lipídica	e	a	oxidação	do	colesterol.256	As	maçãs	contêm	
quercetina,257	um	fitoquímico	que	ajuda	a	combater	doenças	cardíacas,	reduzindo	os	
efeitos	do	colesterol	oxidado	nos	vasos	sanguíneos.258	


AÇÚCAR/CARBOIDRATOS	REFINADOS	E	COLESTEROL	


O	aumento	do	açúcar	no	sangue,	combinado	com	o	aumento	do	colesterol	no	sangue,	
multiplica	o	risco	de	aterosclerose.259	A	elevação	dos	níveis	de	açúcar	no	sangue	(como	
ocorre	em	diabéticos)	leva	à	elevação	dos	triglicerídeos.260	O	aumento	da	insulina	no	
sangue	é	seguido	por	um	aumento	na	produção	de	colesterol,	o	que	aumenta	o	risco	de	
doença	arterial	coronariana.261,262	A	insulina	elevada	também	reduz	o	HDL.263	


Os	níveis	elevados	de	HbA1c	estão	correlacionados	com	o	aumento	do	colesterol	e	dos	
triglicerídeos.264,265	A	eliminação	de	todos	os	alimentos	com	açúcares	refinados	de	sua	
dieta	pode	reduzir	os	triglicerídeos	em	20%.	266,267	


A	frutose,	um	açúcar	geralmente	obtido	do	milho,	é	uma	substância	química	muito	
perigosa.	A	frutose	da	dieta	aumenta	especificamente:	O	LDL	em	14%,	o	colesterol	LDL	
oxidado	em	13%,	o	colesterol	total	em	10%	e	a	gordura	visceral	em	9%.268,269	Os	
refrigerantes	geralmente	são	adoçados	com	essa	substância	química.	O	consumo	de	
refrigerante,	uma	ou	mais	latas	por	dia,	aumenta	o	risco	de:	síndrome	metabólica	em	
45%	(o	diabetes	está	incluído	nessa	síndrome),	HDL	baixo	em	32%,	obesidade	central	
aumenta	em	30%	e	triglicerídeos	elevados	em	25%.270	


O	mel	não	apresenta	os	riscos	à	saúde	como	o	açúcar,	o	xarope	de	milho	com	alto	teor	
de	frutose	e	os	alimentos	altamente	refinados	e	com	alto	índice	glicêmico.	Em	
comparação	com	esses	alimentos,	o	mel	pode	reduzir	o	colesterol	total	em	3%,	o	LDL	em	
6%,	os	triglicerídeos	em	11%,	o	açúcar	no	sangue	em	4%,	a	inflamação	em	3%	e	
aumentar	o	HDL	em	3%.271	




Os	carboidratos	fritos	com	óleo	criam	produtos	finais	de	glicação	avançada	(AGEs),	
toxinas	que	ativam	os	mediadores	inflamatórios	do	corpo.272	Os	produtos	finais	de	
glicação	avançada	são	combinações	químicas	de	açúcares	com	gorduras	ou	proteínas	e	
aceleram	a	aterosclerose	por	meio	do	aumento	do	estresse	oxidativo.273,274	Alguns	
alimentos	têm	muito	mais	desses	produtos	químicos	perigosos,	Por	exemplo,	uma	fatia	
de	pão	100%	integral	tem	536	unidades	de	AGEs,	enquanto	uma	rosquinha	com	glacê	
pode	ter	de	425	a	740	unidades	de	AGEs.275	


Seguir	uma	dieta	de	baixa	caloria	por	dois	meses	reduzirá	significativamente	os	
perigosos	produtos	finais	de	glicação	avançada.276	


MELHORIAS	NO	ESTILO	DE	VIDA	


As	pessoas	que	tomam	desjejum	regularmente	têm	níveis	de	colesterol	
significativamente	mais	baixos.277	


A	regularidade	programada	melhora	o	colesterol,	reduz	o	colesterol	total	e	o	LDL	e	
aumenta	o	HDL.278	A	irregularidade,	como	o	trabalho	em	turnos,	aumenta	o	colesterol.279	

Além	disso,	os	trabalhadores	em	turnos	têm	174%	mais	chances	de	ter	triglicerídeos	
elevados	e	81%	mais	chances	de	ter	obesidade	abdominal	do	que	os	trabalhadores	em	
um	horário	de	rotina.280	


Quando	você	faz	um	lanche,	o	alimento	permanece	no	estômago	por	muito	mais	tempo.	
Quanto	mais	tempo	levar	para	esvaziar	o	estômago,	mais	colesterol	será	absorvido.281	

Comer	entre	as	refeições	(lanches)	também	reduz	o	colesterol	HDL.282	


O	aumento	do	colesterol	após	uma	refeição	é	mais	prolongado	após	
uma	refeição	noturna	do	que	após	as	refeições	feitas	durante	o	

dia.
283,284	




A	água	pura	é	fundamental	para	controlar	o	estresse	oxidativo	e	a	inflamação	do	corpo.	
A	água	destilada	reduz	os	riscos	associados	aos	altos	níveis	de	colesterol,	enquanto	a	
água	da	torneira	aumenta	esses	riscos.285,286	A	desidratação	causa	elevação	relativa	dos	
lipídios	no	sangue,	como	o	colesterol	total	HDL	e	LDL.287	


A	obesidade	é	um	fator	de	risco	para	o	aumento	dos	níveis	de	colesterol	no	sangue.	Um	
índice	de	massa	corporal	(IMC)	de	25,	categorizado	como	sobrepeso,	aumenta	o	risco	de	
hipercolesterolemia	em	250%;	ser	obeso	(IMC	de	30)	aumenta	esse	risco	para	540%.288	A	
circunferência	da	cintura	também	é	um	indicador	negativo	de	saúde,	pois	os	
triglicerídeos	aumentam	e	o	HDL	diminui	com	o	aumento	da	circunferência	da	cintura.289	


A	vitamina	D	é	um	potente	inibidor	dos	danos	causados	pela	peroxidação	lipídica.290	A	
vitamina	D	é	sintetizada	a	partir	do	colesterol	durante	a	exposição	ao	sol.	Tomar	sol	duas	



vezes	por	semana	pode	melhorar	significativamente	as	relações	LDL/HDL,	reduzindo	os	
riscos	de	doenças	cardíacas.291	Como	os	jardineiros	tomam	mais	sol	e	ar	fresco,	eles	têm	
níveis	mais	altos	de	vitamina	D	e	apresentam	níveis	mais	baixos	de	colesterol.292	


Os	atletas	têm	colesterol	total	significativamente	mais	baixo	e	colesterol	HDL	
significativamente	mais	alto.293	De	fato,	quanto	mais	vigorosos	forem	os	exercícios,	
menor	será	o	risco	de	hipertensão,	hipercolesterolemia	e	diabetes.294	O	treinamento	de	
resistência	reduz	significativamente	o	colesterol	total,	os	triglicerídeos	e	o	colesterol	LDL,	
ao	mesmo	tempo	em	que	aumenta	o	colesterol	HDL.295	O	treinamento	de	resistência	ou	
levantamento	de	peso	reduz	os	triglicerídeos	em	cerca	de	18%.296	A	terapia	com	
exercícios,	em	uma	frequência	cardíaca	de	cerca	de	135	bpm	por	30	minutos,	três	vezes	
por	semana,	pode	reduzir	os	triglicerídeos	em	20	mg/dL	e	aumentar	o	HDL	em	10	mg/
dL.297	Escolher	as	escadas	em	vez	do	elevador	5	vezes	ao	dia	pode	reduzir	o	colesterol	
LDL	em	8%.298	Caminhar	para	se	exercitar,	30	minutos	por	dia,	reduz	significativamente	
os	triglicerídeos	e	o	colesterol	total	e	aumenta	o	colesterol	HDL.299	Foi	demonstrado	que	
caminhar	6.000	passos	ou	mais	por	dia	reduz	os	triglicerídeos	em	10	mg/dL	e	aumenta	o	
HDL	em	3	mg/dL.	


Comer	menos	alimentos,	a	"restrição	calórica"	em	25%,	reduz	os	triglicerídeos	em	31	
mg/dL.	Juntamente	com	exercícios,	a	restrição	calórica	demonstrou	reduzir	o	LDL	em	16	
mg/dL.300,301,302	


A	falta	de	sono	aumenta	o	colesterol	total	e	o	colesterol	LDL.303,304,305	Uma	duração	mais	
longa	do	sono	está	relacionada	a	um	nível	mais	alto	de	colesterol	total	e	a	uma	relação	
mais	alta	de	colesterol	total/HDL.306	Tanto	o	sono	insuficiente	quanto	o	sono	excessivo	
aumentam	os	triglicerídeos	e	reduzem	o	colesterol	HDL.307	


As	pessoas	que	apresentam	outros	sinais	clínicos	de	estresse	têm	um	risco	180%	maior	

de	ter	colesterol	elevado.308,	309,	310	Por	outro	lado,	o	riso	pode	aumentar	o	HDL	em	até	
23%.311	


A	observância	religiosa	tem	um	efeito	redutor	sobre	o	colesterol	total,	triglicerídeos	e	
LDL,	ao	mesmo	tempo	em	que	aumenta	o	HDL.312,313	Isso	pode	ser	um	testemunho	de	
seu	impacto	sobre	o	estresse.	Jesus	disse:	"Vinde	a	mim,	todos	os	que	estais	cansados	e	
sobrecarregados,	e	eu	vos	aliviarei".314	"Você	não	pode	entrar	no	céu	por	comer	
corretamente,	mas	pode	perder	o	céu	por	comer	mal."-Ed	Reid.	Uma	mente	atolada	
com	excesso	de	gordura	ou	colesterol	não	está	em	condições	de	interagir	com	nosso	
amoroso	Criador.	


RESUMO	

- Evite	alimentos	que	exijam	muito	"sabão"	para	serem	digeridos	(ou	seja,	gorduras).	




- Evite	proteína	animal,	pois	ela	estimula	o	fígado	a	produzir	colesterol.	


- Elimine	todo	o	colesterol	oxidado	de	sua	dieta.	


- Maximize	a	ingestão	de	alimentos	vegetais	integrais,	fibras	e	água	pura	em	sua	dieta	e	estilo	
de	vida.	


- Exercite-se	regularmente.	


- Entregue	seu	estresse	a	Deus	


Para	obter	mais	ideias	sobre	como	incorporar	o	que	acabou	de	aprender	em	sua	vida	diária,	
consulte	o	capítulo	intitulado	"Como	posso	aplicar	princípios	saudáveis	em	minha	vida	diária".	
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