L’affare COLESTEROLO

Ovvero: un po’ di sana informazione non guasta!
Pubblicato il 16 marzo 2011
Quello che trovate qui è tratto da vai siti internet (Wikipedia ed altri)

In rosso trovate i miei commenti, anche le sottolineature sono mie

Per ogni suggerimento o integrazione potete mandare una mail a centrotagete@fastwebnet.it
Cos’è il colesterolo

Il colesterolo è uno steroide, cioè una molecola lipidica. È di colore bianco ed ha una consistenza simile a quella della cera. L'uomo produce per biosintesi autonoma la maggior parte del colesterolo necessario, negli adulti tra 1 e 2 grammi al giorno. Solo una piccola parte (in media 0,1 fino 0,3, massimo 0,5 grammi) viene assunta con l'alimentazione: la maggior parte del metabolismo del colesterolo avviene nel fegato. Il contenuto di colesterolo nell'organismo umano è di circa 150 grammi.
Tutte le cellule dell'organismo umano sono capaci di sintetizzare colesterolo a partire dall'acetilcoenzima A, ma la maggior parte viene prodotto nei dalle cellule epatiche che lo trasferiscono al sangue per il trasporto in tutto l'organismo. La biosintesi del colesterolo è regolata dalla concentrazione intracellulare di colesterolo e degli ormoni insulina e glucagone, per cui viene sintetizzato solo in caso di necessità, per non sprecare energia. Infatti un'elevata concentrazione di colesterolo intracellulare e degli ormoni insulina e glucagone inibisce l'enzima HMG-CoA riduttasi bloccando la biosintesi del colesterolo. Per questo la quantità di colesterolo sintetizzato è inversamente proporzionale alla quantità di colesterolo assunto con la dieta. Ma se la sua produzione si autoregola in base alle esigenze dell’organismo, forse che il corpo ha bisogno esattamente del colesterolo che produce?
Un errore comune è perciò credere che il colesterolo provenga prevalentemente dai cibi. In realtà al massimo solo il 20% del colesterolo proviene dall'alimentazione, mentre l'80% è di origine endogena (cioè creato dall'organismo). Inoltre gran parte del colesterolo in eccesso viene eliminata dal fegato con la bile. Perciò i cibi “senza colesterolo” sono inutili per il suo controllo, è solo un affare commerciale.
A cosa serve

Il colesterolo è fondamentale per il nostro organismo, infatti:
· Il colesterolo è un ingrediente essenziale della membrana cellulare di tutte le cellule: interviene nella formazione e nella riparazione delle membrane cellulari. Aumenta la stabilità meccanica e la flessibilità delle cellule. Così facendo però diminuisce la permeabilità a piccole cellule idrosolubili. 
· Assieme con molecole proteiche il colesterolo regola lo scambio di sostanze messaggere tramite la membrana cellulare.

· Crescita e divisione cellulare non sono possibili senza colesterolo.

· Il colesterolo è la sostanza base per la sintesi degli ormoni steroidei, di quelli sessuali  e della vitamina D.

· Il colesterolo è essenziale per lo sviluppo embrionale: le malformazioni di neonati dopo la somministrazione di Contergan alle madri erano causate da un disturbo nella biosintesi di colesterolo.

· Il colesterolo prodotto nel fegato viene impiegato in buona parte per la produzione di bile (è il precursore dei sali biliari), secreta nel duodeno che serve a emulsionare i lipidi alimentari per renderli assorbibili dall'intestino tenue.
Da tutto questo si deduce che abbassare il colesterolo con farmaci crea inevitabilmente, sul lungo periodo, un deficit a livello cellulare, ormonale e digestivo. Ovvero l’organismo si indebolisce e l’invecchiamento arriva prima. Ottimo sistema per creare un mercato per i farmaci “antinvecchiamento” e facilitare la diffusione di disturbi cronici negli anziani.
Come viene trasportato: le lipoproteine.
Visto che il colesterolo, come tutti i grassi, non è solubile nel sangue, per il trasporto ematico deve essere "imballato" in complessi aggregati di trasporto (lipoproteine).

Quando in medicina si parla di "colesterolo", non si intende perciò il colesterolo chimico (si tratta di un'ambiguità semplificatoria), ma si parla in effetti di una qualche classe di lipoproteine (chilomicroni, aggregati di trasporto) che circolano nel sangue: la relativa concentrazione si chiama colesterolemia. Secondo la loro composizione in colesterolo, fosfolipidi, proteine, trigliceridi e acidi grassi, questi aggregati vengono ulteriormente distinti in diverse classi (classificabilità di laboratorio secondo il loro peso specifico tra 0.98 e 1.17 g/cm3): VLDL, IDL, LDL, HDL2 e HDL3.
Di cosa è accusato
Secondo l’approccio attualmente dominante la produzione non controllata di colesterolo può provocare malattie molto gravi come l'aterosclerosi, in quanto il colesterolo (lipoproteine) in eccesso si accumula nei vasi sanguigni, portando alla formazione di placche aterosclerotiche che potrebbero provocare l'occlusione dei vasi e dunque la morte del paziente nel caso i vasi occlusi siano fondamentali per la sopravvivenza (es. arterie coronarie).
Perciò, su raccomandazioni dell'Organizzazione mondiale della sanità (OMS), da alcuni anni nelle analisi del colesterolo si distingue:

1. colesterolemia totale, che deve essere inferiore a 200. Gentile concessione alle lobby farmaceutiche…
2. rapporto colesterolo totale/HDL, non superiore a 5 per gli uomini e a 4,5 per le donne. Fortunata concessione ai medici che hanno reale interesse per i propri pazienti….
Ovvero un colpo al cerchio e uno alla botte!
Abbiamo visto però che il colesterolo non è libero nel sangue, ma è legato a particolari proteine formando strutture complesse dette lipoproteine; il colesterolo totale si divide perciò in colesterolo VLDL (a bassissima densità), LDL (a bassa densità) e HDL (ad alta densità). Le lipoproteine a bassa densità (LDL) veicolano tra il 60% e l'80% del colesterolo sierico. Presentando molta affinità con le cellule dell'endotelio delle arterie, liberano il colesterolo sulla parete dei vasi (costituisce la placca ateromatosa nell'aterosclerosi, anche se non è ancora chiaro se rappresenti il fattore eziologico ovvero causale della malattia); viceversa le lipoproteine ad alta densità (HDL) svolgono la funzione opposta, rimuovendo il colesterolo dalle arterie e riportandolo al fegato. Incerto è invece il significato del colesterolo presente nelle lipoproteine VLDL.
Nei laboratori il colesterolo LDL è ricavato da altri valori con la formula di Friedewald: 

LDL = colesterolo totale – (HDL + 1/5 trigliceridi). Quindi non sappiamo in realtà quanto ne abbiamo, è un dato desunto in maniera indiretta. E poi così il risultato non include anche il VLDL?
Peraltro quando il valore dei trigliceridi supera 400 mg/dl (un valore decisamente preoccupante…), la formula di Friedewald non è attendibile ed è necessario eseguire la determinazione del colesterolo LDL con metodiche di ultracentrifugazione. Farlo sempre magari? Tanto per essere sicuri del dato…
E’ quindi abbastanza semplice capire che un valore di colesterolo totale nel sangue (colesterolemia) superiore alla norma non è di per sé preoccupante, soprattutto se non esistono altri fattori di rischio cardiovascolare (le lipoproteine LDL provocano comunque una proliferazione cellulare che può restringere il lume delle arterie), occorrendo distinguere fra colesterolo cattivo (legato alle lipoproteine LDL) e colesterolo buono (legato alle HDL). La vecchia interpretazione considerava valori ottimali quelli inferiori a 240 mg/dl di colesterolo totale (a 200 mg/dl o addirittura a 160 mg/dl se sono presenti fattori di rischio cardiovascolare o è già in atto una coronaropatia) e inferiori a 160 mg/dl di colesterolo LDL (rispettivamente 130 mg/dl e 100 mg/dl nel caso di fattori di rischio o di coronaropatia). La vecchia interpretazione considerava solo il colesterolo totale anche perché nella popolazione sedentaria (e spesso con cattiva alimentazione) il colesterolo buono è molto basso. Con il diffondersi di concetti salutistici (attività fisica e alimentazione più sana) ciò non è più vero e l'incremento del colesterolo buono spesso porta il totale oltre i vecchi valori di attenzione. Oggi, per una valutazione migliore della situazione, si considera infatti l'indice di rischio cardiovascolare, cioè il rapporto fra colesterolo totale e colesterolo buono HDL; tale indice per un soggetto sano deve essere inferiore a 5 per l'uomo e a 4,5 per la donna. Un soggetto con colesterolo totale a 250 e colesterolo buono a 85 ha un indice di rischio a 2,94 ed è in una condizione decisamente migliore di chi ha il colesterolo totale a 200 e quello buono a 40, dove l'indice di rischio vale 5. L'importante è capire che il valore del colesterolo totale ha scarsa rilevanza e che ciò che conta è l'indice di rischio.

Al di là di informazioni troppo sommarie (come l'affermazione scientificamente errata "si deve avere il colesterolo totale sotto al valore di 200 mg/dl per essere al sicuro da rischi”), considerate l'indice di rischio cardiovascolare. Per esempio osservate questa tabella (soggetto maschile).

	Colesterolo totale
	Colesterolo HDL
	Indice di rischio
	Valutazione

	190
	30
	6,33
	Preoccupante

	220
	40
	5,5
	Preoccupante

	250
	45
	5,55
	Preoccupante

	235
	70
	3,36
	OK

	195
	50
	3,9
	OK

	300
	45
	6,67
	Preoccupante

	245
	85
	2,88
	OK

	210
	35
	6
	Preoccupante



Come si vede, il colesterolo totale non è un indice attendibile. Molti medici lo usano perché danno per scontato (SBAGLIANDO!) che tutti abbiano il colesterolo buono basso.

Ma da dove nasce questo errore?
Il termine "ipercolesterolemia" viene spesso usato ambiguamente per indicare un valore di colesterolo aumentato. Partendo dalla discutibile deduzione "colesterolo => aterogenesi => infarto coronarico" viene fatta la deduzione inversa "prevenzione infarto coronarico => prevenzione dell'aterogenesi => cura della colesterolemia elevata" (scientificamente un peccato mortale). Risulta un comportamento (non lege artis medicae) che si concentra esclusivamente sulla colesterolemia e non affronta più il discorso dell'aterogenesi e dei tanti fattori di rischio implicati.
Una meta-analisi effettuata su 18 studi epidemiologici e risalente al 1992 ha mostrato che la mortalità totale è minima per valori di colesterolemia totale compresi tra 160 e 200 mg/dl per gli uomini e tra 200 e 240 per le donne (le tabelle di rischio cardiovascolare fornite dal Ministero della Salute ai medici di famiglia italiani tengono conto di tale differenza legata al sesso). In sintesi:

· Valori troppo bassi sono correlati ad un aumentato rischio di morte causata da alcuni tumori, ictus cerebrali e polmonari, alcune malattie infettive, incidenti, suicidi e malattie degenerative, mentre

· valori troppo alti sono correlati ad un aumentato rischio d'infarto del miocardio.

Nella pratica medica si parla solo dei rischi connessi a valori elevati, ma quasi mai di quelli derivanti da valori troppo bassi, in quanto la relazione causale tra bassa colesterolemia ed eventi avversi è comunque estremamente dubbia.

Studi del genere e relative meta-analisi sono certamente di grande valore. Nonostante tali studi epidemiologici non consentano conclusioni sui rapporti causa-effetto tra i fenomeni esaminati, tuttavia si tratta di correlazioni statistiche significative, che mostrano come:

· valori elevati di colesterolemia sono correlati con l'aumento della mortalità dovuta a certe malattie, in particolare quelle cardiovascolari su base aterosclerotica (prevalentemente infarto del miocardio ed ictus ischemico)

· valori ridotti di colesterolemia, sotto una certa soglia, sono correlati con una più elevata mortalità per cause accidentali (es. suicidi) e per altre malattie (es. cancro polmonare, ictus emorragico); come detto sopra la natura di tale relazione è fortemente discussa

· la colesterolemia con la minima mortalità fra donne (200-240) è più alta che fra uomini (160-200 mg/dl)

Alcune domande restano però senza risposta (tra le altre):

· la colesterolemia può concorrere allo sviluppo di altre malattie, oltre a quelle cardiovascolari su base ischemica?

· per quali motivi (oltre al ruolo protettivo degli estrogeni) nelle donne il rischio coronarico è correlato con valori di colesterolemia totale più alti che negli uomini?

Come parametro metabolico la colesterolemia è connessa con migliaia di processi metabolici che si influenzano a vicenda. Valutando tutto questo, non è né sensato né scientifico tirare, sulla base dei soli studi epidemiologici osservazionali, una conclusione riduttiva del tipo: "basta abbassare la colesterolemia per prevenire l'infarto cardiaco", anche se questa sembra essere al momento l'opinione più diffusa nel grande pubblico. Una tesi del genere non può in nessun caso essere sostenuta attraverso uno studio epidemiologico osservazionale. Il fatto che dagli studi epidemiologici osservazionali risulti che una colesterolemia bassa è associata a una bassa mortalità coronarica, non comporta automaticamente che abbassando una colesterolemia alta si riduca la mortalità. Per poter giungere a una simile conclusione sono necessari studi prospettici di intervento terapeutico, randomizzati, in doppio cieco e placebo controllati, che valutino come obiettivo finale principale (endpoint primario) l'effetto di una terapia (farmacologica o di altro tipo) a lungo termine sulla mortalità totale e cardiovascolare e sugli eventi cardiovascolari. Magari l’OMS potrebbe svilupparli, o no?
Nonostante la stretta correlazione tra colesterolemia totale e mortalità per CHD emersa dagli studi longitudinali, i valori di colesterolo totale, a livello individuale, non rappresentano un indice particolarmente specifico per individuare i soggetti a rischio di malattia coronarica. Infatti, dallo studio di Framingham è emerso che le curve di distribuzione della colesterolemia, rispettivamente per gli uomini che sviluppano coronaropatia nel corso dei primi 16 anni dello studio e per quelli che ne rimangono esenti, mostrano una notevole sovrapposizione nell'ambito dei livelli di colesterolo totale compresi tra 150 e 300 mg/dl. Inoltre circa la metà degli eventi coronarici si sono manifestati nei soggetti con colesterolemia  minore di 240 mg/dl: soltanto il 41% degli eventi CHD negli uomini e il 61% nelle donne di età 35-64 erano associati a valori pari o superiori a 240 mg/dl.
In pratica è la stessa percentuale di “testa o croce”….mooolto “scientifico”!
Stress e colesterolemia

Come Timio dimostrò in un suo famoso studio, esiste una forte correlazione tra stress e colesterolemia. Fosse che lo stress danneggia le cellule e richiede più colesterolo?
La colesterolemia aumenta con l'aumentare dei tipici ormoni da stress: adrenalina, noradrenalina e cortisolo. Fosse che il colesterolo serve a produrre ormoni? 

Inoltre il cortisone promuove la lipolisi (il che aumenta la trigliceridemia) e nel medesimo tempo inibisca l'elaborazione di LDL da parte del fegato (il che fa aumentare la colesterolemia e peggiora la relazione HDL/LDL). E quindi le cure prolungate a base di cortisonici andrebbero evitate perché peggiorano la situazione anche (ma non solo) da questo punto di vista. Il cortisone, come gli antibiotici, rimane esclusivamente un eccellente farmaco di emergenza.
I dati furono ripetutamente confermati da altri autori, tra i quali il cardiologo Rosenman. In questa ottica è messa in dubbio la cura fatta con medicamenti ipolipidemizzanti. Forse la correlazione tra stress e colesterolemia spiega anche perchè l'effetto di tali medicamenti sulla mortalità è scarsa.

Un altro approccio che crea molti dubbi, ed a cui abbiamo già accennato, è il consiglio di una modifica della dieta: secondo molti studi affidabili non ha alcun effetto sulla colesterolemia, e inoltre è antiterapeutico, perché un cambiamento dietetico di solito è parecchio stressante (come ogni modifica di abitudini). Vediamolo nel dettaglio.
Alimentazione e colesterolemia

Popoli che si nutrono prevalentemente di prodotti animali come gli Inuit delle regioni polari o i Masai delle steppe africane hanno delle colesterolemie minori di Europei o Statunitensi. Saranno meno stressati?
Il Ministero della Salute Tedesco ha voluto conoscere con precisione questo dato per il proprio paese. Lo studio VERA del 1993, ha dimostrato che non esiste alcuna correlazione tra consumo di colesterolo (latte, panna, uova, burro, grassi animali ecc.) e colesterolemia. Il rapporto smentirebbe un'opinione diffusa secondo la quale la causa primaria del colesterolo alto sta nel consumo di alimenti contenenti colesterolo. Allora lo sanno!!!
Le statine (assumibili peraltro anche in maniera naturale con il Riso Rosso Fermentato), inibiscono la produzione di ulteriore colesterolo nel fegato che avviene durante la digestione dei cibi grassi, riportando il tasso complessivo a livelli normali. Questo approccio tradizionale è criticato perché agirebbe sui sintomi, e non sulla causa della malattia, infatti i cibi grassi introdotti con la dieta sarebbero metabolizzati in altro modo. I grassi saturi, in particolar modo l'acido miristico, aumentano il livello di LDL, mentre i trans-saturi inibiscono l'assorbimento degli omega 3, i quali aumentano l'HDL. Perciò una seria prevenzione dovrebbe semplicemente ridurre l’utilizzo di tali grassi nell’industria alimentare. Sarà che industria alimentare e industria farmaceutica siano legate in un complesso intreccio “criminale”?
Quanto costa la “prevenzione”?

L'ipotesi di un nesso tra colesterolemia e malattie aterogene (arteriosclerosi, infarti cardiaci) e la susseguente deduzione inversa hanno portato a una campagna di prevenzione che non ha paragone nella medicina umana delle nazioni industrializzate. Dopo tanti anni si può però ormai fare un bilancio, ed è deludente: una sventata morte cardiovascolare per terapia anticolesterolica costa (in Svizzera) circa 200.000 SFr. Le statistiche parlano chiaro: sono state osservate 1.000 persone con colesterolemia alta tra i 50 e 60 anni per 10 anni (secondo criteri clinici): metà era trattata con le solite statine, che abbassano la colesterolemia a valori ritenuti normali, l'altra metà non era trattata. I risultati sono i seguenti:
Hanno subito una malattia cardiovascolare: 
	Tra i medicati: 80 per mille

	Tra i non medicati: 114 per mille

	Malattie evitate: 34 per mille in 10 anni


I costi tra visite mediche, controlli e trattamenti sono stati circa di 7.000.000 di franchi svizzeri (7.000 pro capite). Ripartito su 34 scampate malattie, il costo è stato di circa 200.000 SFr. per avvenimento impedito.
Per paragone, il trattamento di un infarto cardiaco (evento non impedito) costa da 20.000 a 30.000 SFr. 
In sostanza emerge che:

· il valore del colesterolo totale è un parametro inutile. Inoltre, dato che le LDL sono “calcolate” e non “misurate” e non si sa qual è il contributo delle VLDL, potrebbe anche essere errato. Per capire a livello biochimico la reale situazione andrebbe misurato il rapporto tra le lipoproteine beta (quelle LDL) e le lipoproteine alfa (quelle HDL), ma questo esame non lo richiede praticamente più nessuno.

· L’indice di rischio cardiovascolare (colesterolo totale/HDL) è invece il parametro da utilizzare in prima battuta, ma spesso non è preso in considerazione.

· Il colesterolo aumenta nelle fasi di stress ed è una risposta “biologica e sensata” (per dirla alla Hamer) dell’organismo che se ridotta o bloccata porta necessariamente danni sul lungo periodo (danni cellulari, riduzione della risposta allo stress, invecchiamento precoce).

· L’alimentazione non incide sul colesterolo.
· Anche se, ma solo in presenza di altri fattori di rischio, il colesterolo dovesse essere tenuto sottocontrollo per prevenire infarti o ictus, le terapie utilizzate non servono praticamente a nulla.

· Che la “prevenzione” di massa è solo un grosso affare per industria farmaceutica e centri di analisi cliniche (aumento del 1000% dei costi sanitari specifici)

· Che l’industria alimentare sostiene “indirettamente” questo mercato con l’utilizzo massiccio di grassi saturi e trans-saturi, che provocano rispettivamente un aumento delle LDL e una diminuzione indiretta delle HDL. Questo soprattutto se si assumono statine (cura anticolesterolo)! Invece ci propone inutici cibi “senza colesterolo!
MA ARRESTARLI TUTTI E BUTTARE LA CHIAVE???

