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RESUMO 

Neste trabalho experimental procedeu-se 
à medição da espessura e à caracterização 
histológica de lesões ateroscleróticas, em 
suínos de raça Alentejana, procurando-se 
estabelecer uma relação entre estas e os 
valores dos parâmetros sanguíneos associa-
dos ao desenvolvimento deste processo 
patológico. As concentrações plasmáticas de 
triacilgliceróis, fosfolípidos, colesterol total, 
colesterol livre, LDLc e HDLc foram 
determinadas por métodos enzimáticos. 
Foram também feitas análises histopatológi-
cas a amostras da artéria coronária esquerda. 
Os animais foram divididos em 2 grupos de 
6 indivíduos cada: Grupo I, com elevada co-
lesterolémia (4,25 mmol/L) e Grupo II, com 
níveis normais (2,53 mmol/L). Os valores 
do ganho médio diário (GMD) dos dois gru-
pos foram semelhantes. Os animais do Gru-
po I apresentaram valores significativamen-
te mais elevados (P≤0,001) para: colesterol 
total, colesterol livre, colesterol esterificado 
e LDLc. A área de lesão foi significativa-
mente superior (P≤0,05) no Grupo I. Verifi-
cou-se uma relação linear entre a área de 
lesão (fases iniciais do tipo I e II) e os teores 

plasmáticos de colesterol total, de LDLc e 
de colesterol livre, o que sugere a influência 
destes parâmetros na dimensão da área de 
lesão. Os resultados deste trabalho sugerem 
que os suínos de raça Alentejana podem 
desenvolver lesões ateroscleróticas ao longo 
do seu ciclo de vida, tal como o observado 
em humanos e outras raças de suínos. Estas 
lesões estão associadas a hipercolesterole-
mia que poderão ser devidas a mutações ge-
néticas em apolipoproteínas, sistemas enzi-
máticos ou receptores. São necessários estu-
dos futuros, quer a nível histológico quer a 
nível de biologia molecular, para um maior 
aprofundamento do conhecimento das 
lesões ateroscleróticas em suínos de raça 
Alentejana. 

ABSTRACT 

The present study aimed to assess the 
histopathological characterization of athero-
sclerotic lesions in Alentejano pigs, and to 
evaluate the relationship between several 
blood parameters and lesions development. 
Histomorphometric determinations of 
atherosclerotic lesions were performed on 



REVISTA DE CIÊNCIAS AGRÁRIAS 324

the left coronary artery and plasmatic levels 
of triacylglycerols, phospholipids, and of to-
tal, free, LDL and HDL cholesterol were 
measured by enzymatic methods. Pigs were 
assigned to two groups (n=6): Group I, with 
hypercholesterolemic pigs (4,25 mmol/L), 
and Group II, with normocholesterolemic 
ones (2,53 mmol/L). Average daily gain 
was similar in both groups. Plasmatic levels 
of total, free, esterified and LDL cholesterol 
were significantly higher (P≤0,001) in 
Group I. The atherosclerotic lesion area was 
significantly higher (P≤0,05) in the same 
group. Linear correlations between athero-
sclerotic lesion area (in initial Phases I and 
II) and plasmatic levels of total, free and 
LDL cholesterol were observed. The results 
of this study suggest that the Alentejano pig, 
like humans and other swine, may develop 
atherosclerotic lesions during its life cycle. 
Such lesions, associated with hypercholes-
terolemia, may be due to genetic mutations 
in apolipoproteins, lipid enzymes or recep-
tor genes. Further studies on molecular ge-
netics and on hysthopathology of this type 
of atherosclerostic lesion, in Alentejano pigs 
are required. 

INTRODUÇÃO 

A aterosclerose é uma doença dos vasos 
arteriais multifactorial, caracterizada pela 
migração e proliferação de células muscula-
res lisas, formação de tecido conjuntivo, 
presença de células inflamatórias, formação 
de trombo e calcificação e acumulação de 
colesterol (Hiltunen et al., 2002). A parede 
arterial é constituída por 3 túnicas: a íntima, 
a média, e a adventícia. Esta última transita 
gradualmente para o tecido periadventício, 
que é tecido adiposo associado à artéria 
(Chaldakov et al., 2000). Ao nível da parede 
arterial, a hipercolesterolémia está associada 
não só a um maior depósito de lípidos nas 

lesões, mas também à alteração de diferen-
tes funções, tanto das células endoteliais, 
como das células musculares lisas e dos 
monócitos. A função endotelial é alterada 
pelas LDLs (do inglês Low Density Lipo-
proteins: lipoproteínas de baixa densidade) 
através de uma resposta diminuída da dila-
tação dependente do endotélio e um incre-
mento das moléculas de adesão (Martínez-
González et al., 2001). A doença ateroscle-
rótica surge no decurso da formação de pla-
cas de lípidos na parede arterial, de forma 
que lesões avançadas podem obstruir o 
lúmen do vaso (Françoso & Coates, 2002). 

O colesterol é transportado no plasma 
como componente das lipoproteínas e no 
Homem e em suínos a sua maioria circula 
ligado às LDLs. Por esta razão, concentra-
ções plasmáticas elevadas de LDLc (coles-
terol ligado às LDL) são um factor de risco 
para o desenvolvimento prematuro de ate-
rosclerose e cardiopatia isquémica (Martí-
nez-González et al., 2001). Segundo Mo-
ghadasian (2002), suínos que apresentam 
mutações em determinados genes, desen-
volvem hipercolesterolémia e aterosclerose 
nas artérias coronárias, ilíacas e femorais, 
mesmo com dietas pobres em lípidos e isen-
tas de colesterol. Alguns estudos demonstra-
ram que a extensão e complexidade das le-
sões ateroscleróticas estão correlacionadas 
com o grau e a duração da hipercolestero-
lémia em suínos com mutações naturais 
Lpb5 (epítopo da apoB, apolipoproteina B) 
e Lpu1 (epítopo da apoU, apolipoproteina 
U) (Lee et al., 1990). 

No presente trabalho experimental, pre-
tendeu-se estudar e caracterizar, do ponto de 
vista histológico, lesões ateroscleróticas em 
suínos de raça Alentejana, a nível da artéria 
coronária esquerda, procurando-se estabele-
cer uma possível relação entre estas e os 
valores dos parâmetros sanguíneos associa-
dos ao desenvolvimento do processo ateros-
clerótico. 
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MATERIAIS E MÉTODOS 

Animais 

Utilizaram-se 12 suínos de raça Alente-
jana de ambos os sexos (6 machos e 6 fê-
meas), castrados, que no início do ensaio 
tinham cerca de 5 meses de idade e 36 kg 
de peso vivo (PV). Os animais foram sujei-
tos a confinamento e a sua alimentação ba-
seou-se num alimento composto completo, 
de fabrico comercial, com 3107 Kcal de 
energia digestível/Kg e 150 g kg-1 de pro-
teína bruta, sem adição de colesterol. Este 
regime, destinado a suínos de raça Alente-
jana, continha também: 7% de celulose 
bruta, 3% de gordura bruta, 8% de cinza 
bruta, 0.95% de lisina, 20% de fibra NDF 
(do inglês Neutral Detergent Fiber: fibra 
solúvel em detergente neutro), 3500 UI de 
vitamina A, 1000 UI de vitamina D3, 15 
mg de vitamina E, 100 mg de cobre, 10 mg 
de avillamicina, antioxidante BHA (Buti-
lhidroxianisol) e aglomerante sepiolita 
(max. 2%). A água foi distribuída em sis-
tema ad libitum.

Colheita de amostras de sangue e deter-
minação dos parâmetros plasmáticos 

Ao atingirem um PV de 100 ± 2 kg, os 
animais foram abatidos no Matadouro 
Regional do Alto Alentejo, recorrendo-se a 
electronarcose e sangria. Ao abate, foram 
recolhidas da jugular amostras de sangue 
individuais, em tubos de vidro Venoject, 
com heparina de lítio (10mL; Terumo Eu-
rope NV, Leuven, Bélgica). Estes tubos 
foram posteriormente centrifugados (Beck-
man J-6B, Bucks, Reino Unido) a 1500 x g
e a 4ºC, durante 20 minutos. O plasma 
obtido foi colocado em eppendorfs, e sujei-
to a ultracongelação (-80 ºC; Heto UF460, 
Brondby, Dinamarca) até à realização das 
análises. Os parâmetros analisados foram 

os trigliacilgliceróis, os fosfolípidos, o 
colesterol total, o colesterol livre, as LDLc 
e as HDLc (colesterol ligado às HDL; do 
inglês High Density Lipoproteins: lipopro-
teínas de elevada densidade). Os níveis 
plasmáticos de triacilgliceróis e fosfolípi-
dos foram determinados por testes enzimá-
ticos (Roche Diagnostics) num analisador 
automático (Hitachi 704; Hitachi, Tokyo, 
Japan). O colesterol livre foi medido num 
espectrofotómetro (Beckam DU-530; Ful-
lerton, CA, USA) e o colesterol total num 
analisador automático Hitachi 917, igual-
mente por testes enzimáticos (Wako Che-
micals e Roche Diagnostics, respectiva-
mente). O colesterol esterificado foi deter-
minado pela diferença aritmética entre o 
colesterol total e o colesterol livre. As con-
centrações plasmáticas de LDLc e de 
HDLc foram determinadas por método en-
zimático directo (Roche Diagnostics) num 
analisador automático Hitachi 917, de 
acordo com Nakamura et al. (1997) e 
Sugiuchi et al. (1995), respectivamente. 

Processamento histológico de amostras 
de tecido arterial 

Após o abate dos animais, procedeu-se 
à recolha de amostras de tecido arterial 
que foram imediatamente fixadas em 
formaldeído neutro a 10%, tamponado 
(fosfato), durante 24 horas, sendo poste-
riormente processadas por técnica histo-
lógica de rotina (incluídas em parafina e 
cortadas em micrótomo rotativo em sec-
ções com 5 m de espessura). Para obser-
vação da estrutura geral, os cortes foram 
estendidos em lâminas de vidro de 75 x 
25 mm, e corados com Hematoxilina e 
Eosina, com Tricrómico de Masson (Bio-
Óptica, refª 010802) e pelo método de 
Weigert (para fibras elásticas; Bio-Óptica, 
refª 050802). As preparações definitivas 
foram observadas em microscópio Nikon 
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Eclipse 600, sendo as imagens, para análi-
se histomorfométrica, obtidas através de 
câmara digital Nikon DN100. 

Determinação das áreas de lesão, da 
espessura da parede arterial e classifica-
ção do tipo histológico de lesão 

Nas fotomicrografias digitais foi deter-
minada a área de lesão, em valor percen-
tual (%), tendo para tal sido utilizado o 
programa Sigma Scan Pro versão 5 
(SPSS, 2005). O valor da área de lesão foi 
obtido pela diferença entre a área do 
lúmen, englobando a lesão, e a área do 
lúmen sem a lesão. O valor obtido, para 
cada animal, representa a média de 3 
medições. Também se determinou a 
espessura da parede vascular em m, no 
que se refere ao seu valor total, e às túni-
cas média e adventícia. Os valores obti-
dos, para cada animal, resultaram da 
média de 10 medições. Estes valores 
foram obtidos através de medição com 
ocular micrométrica. A classificação his-
topatológica das lesões foi realizada atra-
vés da escala descrita por Françoso e 
Cotes (2002). 

Análise estatística  

Para efeitos da análise estatística, foram 
constituídos dois grupos, compostos por 6 
animais cada, de acordo com os valores do 
colesterol plasmático total: Grupo I, com 
valores mais elevados e Grupo II, com valo-
res mais baixos. Foi efectuada uma análise 
de variância unifactorial usando o GML (do 
inglês General Linear Model: modelo linear 
geral) do programa SPSS 11.0 (SPSS, 
2005). As comparações das médias foram 
realizadas por um teste de Newman-Keuls. 
Realizaram-se ainda análises de regressão 
entre algumas variáveis usando o programa 
SPSS 11.0. 

RESULTADOS 

Parâmetros fisiológicos 

Os valores do GMD dos dois grupos de 
suínos foram semelhantes (Quadro 1). Os 
animais do Grupo I apresentaram valores 
significativamente mais elevados (P≤0,001)
para os teores plasmáticos analisados (coles-
terol total, colesterol livre, colesterol esteri-
ficado, LDLc), mas não para os triacilglice-
róis e HDLc (Quadro 1). 

No que se refere aos parâmetros histoló-
gicos, não foram verificadas diferenças sig-
nificativas em relação aos valores médios 
dos dois grupos. A única excepção foi a área 
de lesão, significativamente superior no 
Grupo I (P≤0,05) (Quadro 1). 

Relação entre algumas variáveis estuda-
das 

Das análises de regressão efectuadas entre 
as diferentes variáveis, verificou-se uma re-
lação linear entre a área de lesão e o teor 
plasmático de colesterol total, a área de le-
são e o teor plasmático de LDLc e a área de 
lesão e o teor plasmático de colesterol livre 
(Quadro 2), o que sugere que estes parâme-
tros plasmáticos influenciaram a dimensão 
da área de lesão. 

A relação entre a área de lesão e o coleste-
rol esterificado, apresenta uma tendência 
significativa (P=0,058). Por outro lado, o 
teor plasmático de LDLc não foi influencia-
do pelo GMD dos suínos (P=0,839) (Qua-
dro 2). 

Tipos de lesões 

As lesões observadas nas artérias coroná-
rias esquerdas foram, de acordo com Fran-
çoso & Coates (2002), classificadas como 
sendo do tipo I ou II. Como se mostra no 
Quadro 3, no Grupo I verificou-se que 2 
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QUADRO 1 - GMD, parâmetros plasmáticos, área de lesão (%) e espessura das túnicas arteriais 
(artéria coronária esquerda) nos grupos (n = 6) de suínos Alentejanos estudados 
Parâmetros Grupo I Grupo II EPM ANOVA 
GMD (g/dia) 428,87 434,18 11,63 NS 
Triacilgliceróis (mmol/L) 59,50 57,67 8,78 NS 
Fosfolípidos (mmol/L) 2,01 a 1,46 b 0,08 *** 
Colesterol total (mmol/L) 4,25 a 2,53 b 0,12 *** 
Colesterol livre (mmol/L) 1,05 a 0,65 b 0,06 *** 
Colesterol esterificado (mmol/L) 3,20 a 1,88 b 0,10 *** 
LDLc (mmol/L) 3,00 a 1,38 b 0,15 *** 
HDLc (mmol/L) 1,20 0,98 0,09 NS 
Espessura total ( m) 280,33 298,46 29,13 NS 
Túnica média ( m) 196,96 221,00 21,04 NS 
Túnica adventícia ( m) 83,38 77,46 9,31 NS 
Área de lesão (%) 19,61a 7,49 b 3,57 * 

NS - sem significância; * - significância para P≤0,05; *** - significância para P≤0,001 

QUADRO 2 - Relações observadas entre algumas variáveis estudadas (n = 12) 
Parâmetros Equações R2 Significância 
LDLc / GMD y = 1,236432 + 0,02206 x GMD 0,004 NS; P=0,839 
Área de lesão/Colesterol total y = -10,427416 + 7,073624 x Col tot 0,402 * P=0,027 
Área de lesão/LDLc y = -2,670950 + 7, 411353 x LDLc 0,418 * P=0,023 
Área de lesão / Colesterol livre y = -14,355471 + 32,737246 x Col liv 0,591 ** P = 0,004 
Área de lesão/Colesterol esterificado y = -6,995787 + 8,097511 x Col est 0,314 NS; P = 0,058 

NS - sem significância; * - significância para P≤0,05; ** - significância para P≤0,01 

animais apresentaram lesões de tipo I e 4 
animais lesões de tipo II. Por outro lado, no 
Grupo II, 4 animais apresentaram lesões de 
tipo I, e 2 animais apresentaram lesões de 
tipo II (Quadro 3). 

QUADRO 3 - Tipo histológico da lesão apresen-
tado pelos animais dos 2 grupos 

Grupo1 Animal Tipo histológico da 
lesão 

1 I 
2 I 
3 II 
4 II 
5 II 

I

6 II 
7 I 
8 II 
9 I 

10 I 
11 II 

II 

12 I 
1Grupo I: animais com valores mais elevados do co-
lesterol plasmático total; Grupo II: animais com va-
lores mais baixos do colesterol plasmático total 

As lesões de tipo I caracterizaram-se por 
um espessamento da túnica íntima. Nas 
lesões de tipo II, além do espessamento da 
túnica íntima, ocorreu uma degradação da 
lâmina elástica externa e migração de célu-
las musculares lisas da túnica média para a 
túnica íntima, sendo também visíveis algu-
mas células fagocitárias modificadas (célu-
las espumosas). Em todas as lesões ateros-
cleróticas foi visível um espessamento da 
túnica íntima. 

DISCUSSÃO

O GMD observado nos dois grupos foi 
semelhante ao obtido por Freitas (2003) 
para suínos de raça Alentejana com um 
intervalo de peso compreendido entre 37,5 e 
100 kg de PV em regime alimentar seme-
lhante (498 g/dia).  
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A hipercolestorolémia é o factor de risco 
dominante que está associado com a ateros-
clerose (Stokes et al., 2002). Como se pôde 
observar pelos parâmetros sanguíneos, o 
Grupo I apresentou valores de colesterol to-
tal (4,25 mmol/L) bastante superiores aos 
encontrados em estudos anteriores (Martins 
et al submetido), onde os valores normais 
de colesterolémia, em porcos sujeitos a dieta 
sem adição de colesterol, eram de 
2,68 mmol/L. A maioria do colesterol plas-
mático, tal como referido por Dixon et al.
(1999), foi transportado em partículas de 
LDL. 

Existiu uma clara diferença nos valores 
observados para alguns dos parâmetros 
plasmáticos, nos dois grupos de suínos em 
estudo. Esta diferença (P≤0,001) foi obser-
vada para os fosfolípidos, o colesterol total, 
o colesterol livre, o colesterol esterificado e 
o LDLc. Relativamente aos triacilgliceróis e 
HDLc não se verificaram diferenças signifi-
cativas entre ambos os grupos. Ao contrário 
do HDLc, que desempenha uma importante 
função anti-aterogénica, através do transpor-
te reverso do colesterol das células periféri-
cas para o fígado, o LDLc é um factor de 
risco (Fredenrich & Bayer, 2003), pelo que 
níveis elevados deste correspondem a uma 
propensão acrescida para o desenvolvimen-
to de lesões ateroscleróticas, o que efecti-
vamente se verificou no presente ensaio. 

Atendendo a que os dois grupos de ani-
mais ingeriram o mesmo tipo de dieta e 
apresentaram um GMD semelhante, o apa-
recimento de animais hipercolesterolémicos 
e com lesões do tipo II nas artérias coroná-
rias esquerdas, poderá indiciar que alguns 
destes animais possuiriam genes mutados 
conforme o verificado por Attie e Prescott 
(1988) e Hasler-Rapacz et al. (1998). Estes 
autores verificaram a existência de lesões 
ateroscleróticas iniciais, ao ano de idade, 
embora os suínos ingerissem uma dieta 
isenta de colesterol, baixa em gordura. 

Também Moghadasian (2002) relacionou 
situações de hipercolesterolémia, em suínos 
que ingeriam dietas isentas de colesterol, 
com o aparecimento de lesões ateroscleróti-
cas. 

No que se refere à relação entre os valores 
dos parâmetros plasmáticos (colesterol total, 
colesterol livre, colesterol esterificado e 
LDLc) e a área de lesão, verificou-se existir 
uma relação significativa entre estas variá-
veis, excepto para o colesterol esterificado 
(P=0,058). Tal como o verificado por 
Hackman et al. (1996), em estudos realiza-
dos com suínos obesos, observou-se uma 
relação linear significativa entre os parâme-
tros colesterol total e LDLc, com a área de 
lesão. A relação entre os níveis de colesterol 
e a área de lesão também foi constatada em 
estudos efectuados por Bocan et al. (1993) 
em porcos miniatura do Iucatão. O coleste-
rol livre, que é citotóxico (Martínez-
González et al., 2001), apresentou uma sig-
nificância ainda maior (P=0,004) na sua 
relação com a área de lesão. 

No respeitante à classificação das lesões, 
e de acordo com a escala de classificação 
histológica apresentada por Françoso & 
Coates (2002), as lesões encontradas são de 
tipo I e II, verificando-se uma predominân-
cia das lesões de tipo I nos animais com ní-
veis de colesterolémia mais baixos (Grupo 
II). Por outro lado, as lesões mais avançadas 
(tipo II) surgiram sobretudo nos animais que 
apresentaram valores de colesterolémia 
mais elevados (Grupo I), o que está de acor-
do com os resultados obtidos por Gerrity et 
al. (2001). Da observação das alterações 
histológicas ao nível das lesões, é de salien-
tar um espessamento da túnica íntima tal 
como observado por Shimokawa et al.
(1996), uma degradação da lâmina elástica 
externa como o observado por Graf et al.
(1998), migração de células musculares lisas 
da túnica média para a túnica íntima como o 
indicado por Hackman et al. (1996) e o apa-
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recimento de células espumosas, alterações 
que foi possível visualizar neste ensaio nas 
colorações com hematoxilina-eosina, Wei-
gert ou tricrómico de Masson. 

CONCLUSÕES 

Os resultados deste trabalho sugerem que 
as lesões ateroscleróticas em suínos de raça 
Alentejana podem surgir mesmo em ani-
mais sujeitos a uma dieta sem adição de 
colesterol, o que poderá indiciar mutações 
genéticas como as observadas no Homem e 
outras raças de suínos. Com efeito, verifi-
cou-se que, embora os animais tivessem 
cerca de 11 meses de idade, já apresentavam 
lesões ateroscleróticas com características 
histológicas correspondentes a fases inicias 
(tipo I e II) do processo aterogénico. Por 
outro lado, os animais que apresentaram 
colesterolémias mais elevadas, também 
apresentaram áreas de lesão maiores. 

Para um maior aprofundamento do 
conhecimento das lesões ateroscleróticas em 
suínos de raça Alentejana, são necessários 
estudos futuros, quer a nível histológico 
quer a nível de biologia molecular. 
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