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Resumo

Objetivo: Verificar a aterogenicidade do modelo de
hipercolesterolemia por suplementacdo alimentar com gema de ovo
em coelhos e seu uso como modelo de aterosclerose experimental de
baixo custo.

Material e método: Foram utilizados 14 coelhos divididos em
dois grupos de sete animais: grupo controle (G1), que recebeu ragéo
comercial ad libitum, e grupo tratado (G2), que foi alimentado com
dieta suplementada com gema de ovo. Ambos os grupos foram ali-
mentados por 90 dias. Foram realizadas dosagens do perfil lipidico
dos animais nos momentos 0, 30, 60 e 90 dias. Ao término do perio-
do experimental, os animais foram submetidos a eutanésia e retirada
da aorta e de seus ramos diretos para realizagdo de estudo anatomo-
patoldgico.

Resultados: Apenas no grupo G2 houve aumento significativo
nos niveis de colesterol total e fracdes. Ao exame macroscopico, fo-
ram observadas estrias gordurosas no arco aortico e aorta abdominal
e, @ microscopia, acimulos lipidicos discretos na intima da aorta ab-
dominal, renal, carétida, transicdo toracoabdominal e femoral. Por-
tanto, a dieta com gema de ovo provocou aterosclerose leve no animal
de experimentagdo e alteragdes equivalentes aquelas provocadas pelo
colesterol purificado comercial quando fornecido em baixa dosagem.
Assim sendo, a gema de ovo pode ser utilizada como fonte de colesterol
alimentar de baixo custo em modelos de aterosclerose experimental.
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Abstract

Objective: To observe whether an inexpensive dietary-induced
hypercholesterolemia model in rabbits using a chow diet supplemented
with egg yolks can be used to develop atherosclerotic lesions in animals.

Material and method: Fourteen rabbits were divided into two
groups of seven animals: control group (G1), in which the rabbits
were fed standard chow diet; and experimental group (G2), in which
the rabbits were fed standard chow supplemented with egg yolks. Both
groups were fed for 90 days. The lipid profile of all animals was
measured at 0, 30, 60 and 90 days. At the end of the experimental
period, euthanasia was performed and the aorta and its direct branches
were excised to perform the histopathological examination.

Results: There was a significant increase in plasma total cholesterol
and cholesterol fractions only in group G2. The macroscopic
examination showed fatty streaks in the aortic arch and abdominal
aorta. Histological analyses revealed minimal lesions consisting of
macrophages foam cells in the abdominal, renal, carotid and
diaphragmatic aorta and femoral arteries. Therefore, the egg yolk diet
developed mild atherosclerosis in rabbits and induced the same
characteristics and extent of the lesions obtained by low-dosage purified
cholesterol. Thus, egg yolk can be used as an inexpensive source of
cholesterol in models of experimental atherosclerosis.

Keywords: Atherosclerosis, cholesterol, aorta, rabbits, diet,
dyslipidemias.

Introducéo

A aterosclerose é a principal causa de morte e
incapacitacio nos paises ocidentaisl:2. Consiste em
processo crénico, progressivo e sistémico, caracterizado
por resposta inflamatdria e fibroproliferativa da parede
arterial, a qual é causada por agressdes a superficie
arterial. O dist(rbio da funcéo do endotélio vascular é
passo inicial para aterogénese3-2, sendo a hipercoleste-
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rolemia um dos seus principais desencadeantes®. A
leséo aterosclerética pode acometer varios e importan-
tes territorios arteriais, sendo responsavel por 95% das
coronariopatias, 85% das claudicagBes intermitentes
dos membros inferiores e 75% dos acidentes vasculares
encefélicos’, além de ser um fator importante no desen-
volvimento do aneurisma de aorta abdominal®.

Frente aimportancia dessa doenca para o ser huma-
no, houve, por parte dos pesquisadores, uma busca
incessante de modelos experimentais que pudessem
melhor caracteriza-la. Com a descoberta de que uma
dieta rica em colesterol, por si s, era aterogénica, as
atencdes voltaram-se para modelos baseados em suple-
mentacdo com colesterol purificado e perdeu-se o inte-
resse em pesquisar dietas compostas por outros elemen-
tos indutores de aterosclerose experimental, como pro-
teinas animal e vegetal®19, Em levantamento sobre as
caracteristicas dos métodos empregados em ateroscle-
rose experimental, verificou-se que o coelho é a espécie
mais estudada e que a hipercolesterolemia alimentar é a
via mais pratica de sua inducdoll.

Tem-se induzido aterosclerose em coelhos através
do fornecimento de racdo contendo 1% de colesterol
por aproximadamente 12 semanas!?13. Esse método
permite ndo apenas a formacao de lesdes ateroscleroti-
cas nas aortas toracica e abdominal2:13, como também
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se mostrou efetivo no estudo da aterosclerose carotidea
em coelhos4. Bocan et al. forneceram a coelhos uma
dieta composta por niveis variaveis de colesterol, mos-
trando que a extenséo e o tipo de lesdo aterosclerética
eram proporcionais a concentragao de colesterol plas-
mético, o qual, por sua vez, aumentava de acordo com
a porcentagem de colesterol na dietal®. Entretanto, o
colesterol purificado disponivel no mercado tem alto
custo, o que limita seu amplo emprego no estudo da
aterosclerose experimental (Tabela 1).

As lesBes aterosclerdticas ficam aparentemente mais
evidentes associando-se colesterol, gorduras saturadas e
proteinas animais, produtos estes presentes e abundan-
tes na gema de ovo. Em estudos prévios realizados em
nosso laboratério, verificou-se significativo aumento
na concentracdo de colesterol plasmatico de coelhos
alimentados com ragdo suplementada com gema de
ovol6. A sobrecarga de colesterol através da gema de
ovo, embora seja um modelo pioneiro de aterosclerose
experimental, ndo teve avaliacdo sistematica da distri-
buicdo e da intensidade do comprometimento vascular.
Por conseguinte, propde-se avaliar se a dietaem questdo
induz aterosclerose de maneira eficaz nas principais
artérias do animal de experimentagdo (aorta, cardtidas,
renais, iliacas comuns e femorais) e se pode ser usada
como modelo experimental de baixo custo.

Tabelal- Custo comparado entre suplemento de colesterol para a ragdo e a gema de ovo (dieta a 0,15% de colesterol, para
sete coelhos/dia, durante o periodo de 12 semanas)

Fonte de % de Total de Custo Custo Custo Custo

colesterol colesterol colesterol (G) por grama por dia emUS $ em R$

- 3 meses

Cholesterol — 99%, 0,15% dieta = 141,75 ¢ 19=US$ 36,00 1,575 g/dia 1.786,50  4.075,00

porcine liver, 225 mg/150 g 5g=US$ 114,00 US$ 19,85

powder, grade | de ragdo 259 =US$315,00" (frasco c/ 25 g)

Gema de ovo 0,15% dieta 630 ovos 30 duzias de 7 ovos/dia 22,10 50,40

(uma gema contém =1 gema/150 g (gemas) ovos (81 g col) = (gemas)

em média 225 mg de racio R$ 27,98 % R$ 0,56

de colesterol) * :19=R$0,35

* USDA Nutrient Database for Standard Reference, 2001.

T Catélogo Sigma 2003/2004.

+ Associagao Paulista de Avicultura (APA): pre¢o médio do ovo do tipo extra branco, no atacado, no més de abril/2006, caixa com 30 dizias, estado de S&o
Paulo.

§ Agéncia Reuters (Folha de S. Paulo): délar comercial a R$ 2,281 em 06/06/2006.
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Material e métodos
Delineamento experimental

O protocolo experimental deste estudo seguiu 0s
principios éticos na experimentagdo animal adota-
dos pelo Colégio Brasileiro de Experimentacdo Ani-
mal e foi aprovado pela comissdo de ética em experi-
mentacdo animal da Faculdade de Medicina de Bo-
tucatu-UNESP. O experimento foi realizado em 14
coelhos machos da raga Norfolk. Os animais foram
recebidos no biotério de coelhos dos laboratdrios
experimentais com peso aproximado de 1.200 g e
idade aproximada de 80 dias. Para fins de adaptacéo,
ganho de peso e alcance da idade ideal para o inicio
do tratamento, os animais foram mantidos em gaio-
las individuais com agua ad libitum e racdo comercial
(Nutricoelho, Purina®) durante 14 dias, & tempera-
tura e luz ambientes, além de o biotério ser equipado
com sistema de ventilacdo e exaustdo. ApOs esse
periodo, os coelhos foram randomizados em dois
grupos de sete animais: grupos G1 (controle) e G2
(com dieta suplementada com gema de ovo). Foram,
entdo, alojados em gaiolas individuais numeradas e
tatuados na orelha esquerda com as respectivas nu-
meragdes das gaiolas, minimizando, assim, a possibi-
lidade de extravio.

Preparo da ragéo

Os animais do grupo G2 foram alimentados com
dietacontendo umagemade ovo acrescidade 13,5 ml
de éleo de milho para cada 150 g de racdo comercial
para coelhos (Nutricoelho, Purina®) por 3 meses.
Esta dieta era preparada semanalmente, na quantia
de 10 kg por vez, no dietario dos laboratdrios expe-
rimentais da Faculdade de Medicina de Botucatu. A
racdo comercial era moida em triturador e entéo
misturada com as gemas de ovo, gua e 6leo de milho
em equipamento batedor-misturador (Marconi®). A
massa era submetida a peletizacdo em picador de
carne (CAF®, modelo 10, ciclagem 60 Hz) e secada
em estufa de secagem e esterilizacdo (Fanem®, mode-
lo 320-SE) a 55 °C por 24 h. A ragdo foi conservada
em equipamento de refrigeracdo até o consumo.
Considerou-se que cada gema de ovo continha 225 mg
de colesterol, 1,8 g de gorduras saturadas, 2,16 g de
acidos graxos monoinsaturados e 0,72 g de acidos
graxos poliinsaturados!’. O Grupo G1 recebeu ra-
¢80 habitual de mesma marca e lote pelo mesmo
periodo de tempo, e a agua foi oferecida ad libitum.
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Controle de peso e dosagens bioquimicas

Os animais foram pesados mensalmente a partir do
dia anterior ao inicio do tratamento. Apos jejum de
14 h18, coletou-se sangue venoso da veia marginal da
orelha direita em frascos de 6 ml com anticoagulante
para a dosagem do perfil lipidico. Foram coletadas
amostras no tempo zero e ao final de cada més de
tratamento. Terminada a coleta, as amostras eram
centrifugadasa3.000 rpm por 10 min, e as dosagens dos
niveis plasmaticos de colesterol total, HDL-colesterol
(HDL-c) e triglicérides eram realizadas no Laboratorio
de Bioquimica da Secdo de Laborat6rios de Analises
Clinicas do Hospital das Clinicas da Faculdade de
Medicinade Botucatu-UNESP pelo método de quimica
seca em equipamento autoanalyzer (Johnson &
Johnson®, modelo Vitros 950). Os valores da fracdo
LDL-colesterol (LDL-c) foram obtidos por meio da
formula de Friedewald?8.

Eutanéasia

Os coelhos foram anestesiados com o etil-1 me-
til-butil-barbiturato de sédio (Nembutal®) por via
intravenosa. Foram entdo tricotomizados desde a
regido cervical anterior até a eminéncia pubica e
heparinizados (400 mg/kg, 1V). Através de um aces-
s0 venoso, foram submetidos a eutanasia por excesso
do mesmo anestésico.

Avaliacdo macroscopica

As aortas toracica e abdominal foram retiradas apds
toracotomia mediana, laparotomia mediana e dissec¢éo
cuidadosa das artérias renais e da bifurcacdo iliaca da
aorta. Foi realizada a dissec¢do do pescogo, para a
exposicdo das artérias carotidas em seu trajeto cervical,
e retirada dessas artérias desde sua emergéncia na aorta.
Dissecou-se, ainda, o trigono femoral, isolando-se as
artérias femorais. Apds a exérese das artérias em estudo,
a gordura adventicial foi delicadamente removida. A
aorta foi dividida nos seguintes segmentos: arco, aorta
toracica, aorta abdominal e aorto-iliaco. Esses segmen-
tos, juntamente com as artérias carotidas e femorais,
foram abertos em sua parede posterior, analisados em
sua superficie luminal e entéo fixados em solugdo de
formol tamponado a 10% por 24 h. Posteriormente,
foram corados em solugdo de Sudan IV (solugdo de
Hexheimer), padronizada por Holman et al.1%. Apds a
coloragdo, as superficies luminais das artérias foram
novamente inspecionadas, a olho nu e em microscopio
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para anatomia (D.F. Vasconcellos S.A.®, S&o Paulo)
em aumento de 10 x. Verificou-se a presenca (areas
sudanofilicas) ou auséncia (areas ndo sudanofilicas) de
placas ateroscleréticas, bem como a distribuigdo destas
ao longo daluz vascular. Osrins, figado e coragao foram
pesados em balanca analitica (Chyo®, JS-110; max:
110 g/d = 0,0001 g) e seccionados longitudinalmente
para analise estrutural. O coracdo foi pesado apds a
abertura de suas cAmaras para que se considerasse ape-
nas sua estrutura, livre de sangue ou coagulos.

Avaliacdo histopatoldgica

Amostras das artérias e dos rgdos em estudo foram
colocadas em frascos contendo solucéo de formol 10%,
para processamento em autotécnico (Leica®, TP102) e
montagem em blocos de parafina. Realizaram-se cortes
seriados de 5 pm em micrétomo (Leica®, RM 2155) e
coloracdo por hematoxilina-eosina (HE) e picrossirius.
Com a HE, obteve-se a morfologia geral da parede
arterial e estrutural dos 6rgdos. O picrossirius visou a
identificar espessamento fibroso da intima. Foram
retiradas amostras de todas as artérias em estudo,
independente da formac&o de placas, e verificaram-
se as alteragOes gerais da parede vascular (processo
inflamatorio, integridade das laminas elasticas, pro-
porcdo de colageno e fibras elasticas) e alteragdes por
camadas da parede. As avalia¢Bes foram feitas por
patologista sem conhecimento prévio dos grupos.
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Classificagdo das lesbes encontradas

As lesdes ateroscleroticas encontradas no estudo
macroscopico foram graduadas visualmente usando
uma escala de 0-320:21 segundo a quantidade de
areas sudanofilicas presentes na luz arterial (0 =
auséncia; 1 = discreta, restrita aos 6stios; 2 = mode-
rada; 3 = intensa). Somadas as informaces macro e
microscépicas, utilizou-se a classificacdo padroniza-
da pelo comité de lesdes vasculares da American
Heart Association??.

Analise estatistica

As comparacfes entre os grupos foram feitas
utilizando o teste de Mann-Whitney. Os dados fo-
ram expressos em mediana com os quartis 25e 75, e
0s resultados foram considerados estatisticamente
significantes se P < 0,05.

Resultados
Variaveis corporais dos animais

O grupo que recebeu dieta suplementada teve
peso corporal maior que o grupo controle (P <0,001)
ao final de 90 dias de seguimento. Com exce¢do do
coragdo (P < 0,05), os demais drgédos estudados néo
apresentaram diferenca significativa quanto aos seus
pesos (Tabela 2).

Tabela2 - Medianae quartis do peso corporal e de 6rgéos viscerais ao final do experimento para os dois grupos
Variaveis Controles (G1) Tratados (G2) P
n=7 n=7

Peso corporal final (g)
Peso do figado (g)
Peso do coragéo (g)
Peso dos rins (g)
Direito

Esquerdo

117 (112,4; 133,8)
7,55 (7,31; 7,92)

9,04 (8,72; 9,93)
9,1(8,7; 10,14)

3.430 (3.290; 3.535)

3.850 (3.667,5; 3.950) < 0,001 **
146 (130,8; 164,8) 0,072

8,3 (8,24; 8,96) < 0,05 *
9,66 (9,11; 10,47) 0,259
9,58 (9,13; 10,68) 0,383

Teste de Mann-Whitney.
g = gramas; n = nUmeros de animais por grupo.
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Figura l -

Meédias e desvios padrédo do perfil lipidico (mg/dl) ao longo do estudo nos dois grupos experimentais.

A) colesterol total; B) LDL-colesterol; C) HDL-colesterol; D) triglicérides

Dosagens bioquimicas

Os niveis plasmaticos de colesterol total, LDL-c,
HDL-c e triglicérides estdo descritos na Figura 1.
Houve aumento nas concentragdes de colesterol to-
tal e fragBes no grupo que recebeu dieta suplementa-
da com gema de ovo, porém ndo se observou diferen-
¢a nos niveis de triglicérides entre os grupos.

Avaliagdo macroscopica

Nado se observou qualquer alteragdo macroscopi-
ca nos segmentos arteriais estudados dos animais do
grupo controle, antes ou depois da histoquimica para
gordura. Por outro lado, as artérias dos animais do
grupo G2, depois da coloracdo, apresentaram areas

sudanofilicas correspondentes a lesdes do tipo estrias
gordurosas predominantemente na superficie lumi-
nal anterior do arco aértico (Figura 2) e aorta abdo-
minal (Figura 3 e Tabela 3).

Andlise histopatoldgica

Né&o foram encontradas alteragGes arquiteturais
nas artérias de animais do grupo controle. Nos ani-
mais que receberam gema de ovo, as altera¢des obser-
vadas concentravam-se na camada intima e corres-
pondiam a acumulos lipidicos discretos no interior
de células espumosas ou formando vacuolos suben-
doteliais (Figura 4). Essa alteracdo estava presente
nas amostras de aorta abdominal (3/7), renais (2/7),
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Figura2 - Fotografia digital da superficie luminal anterior do arco aortico aberto longitudinalmente e

corado pelo Sudan IV em animais que receberam dieta hipercolesterolémica. As areas coradas
mais intensamente (setas) representam lesdes ateroscleroticas. A) auséncia de lesdes (0); B)
lesdo discreta (1); C) lesdo moderada (2); D) leséo intensa (3)

cardtidas (2/7), transicdo toracoabdominal (2/7) e
femorais (2/7). Em apenas um animal, foi observado
0 espessamento de intima em grau moderado, na
transicdo toracoabdominal da aorta.

Discussdo

Os modelos experimentais sdo importantes ferra-
mentas para o estudo da aterosclerose e deram ori-
gem a maior parte dos conhecimentos atuais sobre
suaetiologia, fisiopatologia e tratamento. A primeira
investigacdo nutricional em aterosclerose coube a
Ignatowski, entre 1908 e 1909. Acreditando que um
metabdlito téxico da proteina animal levaria a ate-
rosclerose, esse autor alimentou coelhos adultos com
carne e coelhos recém-desmamados com leite e gema
de ovo, obtendo aterosclerose em ambos. Stuckey,
entre 1910 e 1911, observou que a gema de ovo era
aterogénica e, em 1912, concluiu que havia um
componente ndo-protéico na gema que funcionava
como agente aterogénico. Wesselkin, em 1913, tes-

Figura 3 -

Fotografias digitais da aorta abdominal, corada
pelo Sudan IV, dos animais que receberam
dieta hipercolesterolémica. Asareas coradas mais
intensamente (setas) representam lesdes ateros-
cleréticas. A) ausente (0); B) discreta (1); C)
moderada (2); D) intensa (3)
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Tabela 3 -
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Avaliacdo macroscopica e graduacdo* das areas sudanofilicas nos segmentos adrticos e seus

principais ramos em todos 0s animais do grupo tratado com gema de ovo

Artéria em estudo

Freqiiéncia por tipo de lesdo (%)

0 1 2 3
Aa. carétidas 7/7 (100) - - -
Arco aortico 1/7 (14) 1/7 (14) 4/7 (58) 1/7 (14)
Aorta toracica 6/7 (86) - 1/7 (14) -
Aorta abdominal - 3/7 (43) 3/7 (43) 1/7 (14)
Aorto-iliaca 5/7 (71) 2/7 (29) - -
Femorais 7/7 (100) - - -

* Graduadas visualmente em uma escala de 0-3 (0 = auséncia; 1 = discreta, restrita aos 6stios; 2 = moderada; 3 = intensa); G2 = grupo
dos animais que receberam dieta hipercolesterolémica; n = nimero de animais.

tou se o colesterol ou a lecitina poderiam ser o agente
aterogénico do experimento de Stuckey. Obteve ate-
rosclerose apenas nos coelhos alimentados com gema
de ovo e concluiu que o colesterol era o fator atero-
génico presente na gema?3.

Os modelos baseados na hipercolesterolemia indu-
zida por via alimentar sdo os mais praticos e difundidos
para o estudo da aterosclerose experimentalll. O papel
deste tipo de dieta na aterogénese é bem determinado.
LesOes precursoras podem ser percebidas em apenas 1
semana de exposicdo & dieta hipercolesterolémica??.
Aikawa et al. mostraram que os lipideos da dieta,
provocando hipercolesterolemia, eram responsaveis por
estresse oxidativo e lesdo endotelial na aorta de coelhos,
de forma que apenas a reducdo lipidica na dieta reduzia
0s mecanismos lesivos a superficie arterial2.

Procurou-se estudar os efeitos aterogénicos da dieta
em estudo da forma mais natural possivel, ou seja,
adotaram-se a via alimentar ad libitum e a gema de ovo
como fonte de colesterol. Houve significativo aumento
do peso dos animais que receberam ragdo suplementa-
da. Houve também aumento nas concentracdes plas-
maticas de colesterol total e fragbes no grupo que
recebeu dieta suplementada com gema de ovo em
relacdo aos controles. Este aumento ocorreu de maneira
expressiva nos primeiros 30 dias de oferta de ragdo
suplementada, sendo que, nos momentos subsequien-
tes, houve queda inicial seguida de estabilizacdo.

Os niveis de colesterol obtidos com dieta suple-
mentada com 0,15% de colesterol proveniente dagema
de ovo foram inferiores aos atingidos com a dieta
padrdo contendo 1% de colesterol purificadol2:13:15,
Por outro lado, houve comportamento temporal e
valores de colesterolemia equivalentes aos de coelhos
que receberam entre 0,1 e 0,25% de colesterol purifica-
do por 60 dias®. Ao comparar 0 aumento da colestero-
lemia entre as fontes de aterosclerose experimental, a
gema de ovo foi menos efetiva que o acido linoléico
conjugado?!. Também elevou menos a colesterolemia
de coelhos que a caseina somada ao 6leo de soja parci-
almente hidrogenado por 6 meses®1, porém o menor
tempo de exposicdo e o custo da fonte de material
aterogénico respaldam o uso da gema de ovo. Por outro
lado, a hiper-homacisteinemia é também efetivo indu-
tor de aterosclerose, mas sem interferir com o perfil
lipidico do animal de experimentag&o2®.

Os niveis plasmaticos de LDL-c e HDL-c ao final
do experimento foram muito proximos daquele atingi-
dos pelo fornecimento de 0,1% de colesterol purificado
por 60 dias!®, denotando certa equivaléncia nos resul-
tados obtidos. A gema de ovo parece ter sido ineficaz na
elevacdo dos triglicérides plasmaticos, tal qual a dieta
com colesterol purificado a 1%%3. A caseina somada ao
6leo de soja parcialmente hidrogenado por 6 meses® e 0
4cido linoléico conjugado?! parecem ser mais efetivos
na elevacdo desse pardmetro.
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Figura 4 -
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Cortes transversais dos diferentes territorios arteriais estudados corados pela

hematoxilina-eosina. Observam-se altera¢des intimais compativeis com ate-
rosclerose. A) artéria de animal controle; B) observam-se células espumosas
(imagens negativas) na aorta abdominal; C) artéria car6tida comum; D) nota-
se espessamento intimal naregido de transico entre aorta toracica e abdominal

Destaque deve ser feito quanto a formacdo de
lesbes macroscopicas utilizando apenas a via alimen-
tar de inducdo, reafirmando que a hipercolesterole-
mia é suficiente para a aterogénese. A maioria dos
estudos que utilizam modelos experimentais em ate-
rosclerose associa via alimentar e lesdo mecéanica da
superficie endoteliall®27.28 fazendo com que a hi-
percolesterolemia seja o intensificador do processo, e
nao seu promotor. Isso porque, mesmo na auséncia
de hipercolesterolemia, ha formagéo de lesbes ateros-
clerdticas nas artérias de-endotelializadas!®.

Bocan et al.1® observaram que animais alimenta-
dos com dietaa 0,1 e 0,25% de colesterol purificado
desenvolveram les6es minimas nas artérias que nao
sofreram denudacdo, e apenas niveis maiores que

0,5% de colesterol alimentar provocaram estrias gor-
durosas, isoladas ou confluentes. Entretanto, o mé-
todo proposto neste estudo evidenciou que é possivel
desenvolver tanto lesdes microscopicas minimas quan-
to lesdo do tipo estria gordurosa isolada em artérias
com superficie endotelial preservada, mesmo com
baixa proporcdo alimentar de colesterol. As lesdes
provocadas por este modelo experimental, por suas
caracteristicas macro e microscopicas, podem ser
classificadas como tipos | e Il da American Heart
Association?2, ou seja, sio compativeis com as alte-
racOes iniciais do processo aterosclerotico.

Este estudo foi proposto no intuito de viabilizar
o amplo uso da aterosclerose experimental em inves-
tigacOes fisiopatoldgicas e terapéuticas. A dieta testa-
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da mostrou-se efetiva na indugdo de hipercolestero-
lemia no animal de experimentacdo, porém provo-
cou apenas alterages iniciais do processo ateroscle-
rético. Por outro lado, pode-se considerar que a
gema de ovo como fonte de colesterol alimentar a
0,15% provocou alteragBes arteriais e nos niveis
plasmaticos de colesterol equivalentes aquelas pro-
vocadas pelo colesterol purificado comercial quando
fornecido em baixa dosagem. Dessa forma, abrem-se
perspectivas para testar se maior oferta de gema de
ovo diaria desenvolveria lesdes arteriais e colesterole-
mia mais expressivas, dados o baixo custo e a acessi-
bilidade a essa fonte alimentar de colesterol. Em
conclusdo, a dietacom gema de ovo provocou ateros-
clerose leve no animal de experimentacdo e alteragGes
equivalentes aquelas provocadas pelo colesterol puri-
ficado comercial quando fornecido em baixa dosa-
gem. Portanto, a gema de ovo pode ser utilizada
como fonte de colesterol alimentar de baixo custo em
modelos de aterosclerose experimental.
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