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A aterosclerose é a principal causa de morte em todo o mundo, sendo responsavel por 32% de todas
as mortes, principalmente por doenca isquémica do coragdo." No Brasil, para redugdo da incidéncia das
complicages da aterosclerose, foram identificadas seis prioridades, entre elas a hipercolesterolemia.?

Métodos de imagem tém sido propostos para identificar individuos de maior risco cardiovascular (CV).>#
Adicionalmente a exposi¢do a valores elevados de colesterol, a disfuncdo endotelial e a inflamagao
constituem a base da teoria moderna da aterosclerose.®

O estudo JAPAN-ACS (n=307) foi prospectivo, randomizado, aberto e com anélise cega de desfechos. Dos
participantes, 252 tiveram duas avaliacbes por ultrassom intravascular coronario, a primeira no periodo
basal e a segunda 8 a 12 meses depois. Os pacientes receberam atorvastatina 20 mg ou pitavastatina
4 mg. Ocorreu regressao similar do volume do ateroma com ambas as terapias hipolipemiantes, associada a
diminuicdo do volume total do ateroma e a reducédo do remodelamento excéntrico do vaso.®

O estudo ESCORT envolveu o uso de tomografia de coeréncia éptica (OCT). Pacientes com sindrome
coronéria aguda foram randomizados 1:1 para inicio precoce de pitavastatina 4 mg/dia ou somente depois
de 3 semanas, também na dose de 4 mg/dia. Foram realizadas OCT no periodo basal, e apds 3 e 36
semanas (n=53). Em apenas 3 semanas de tratamento com pitavastatina ja foi possivel observar aumento
significativo da espessura da capa fibrosa, uma condigado de estabilidade da placa, exclusivamente no brago
de inicio precoce de pitavastatina, enquanto reducéo da capa fibrosa foi evidenciada no grupo que ficou
sem pitavastatina nas trés semanas iniciais. No final de 36 semanas de tratamento com pitavastatina, em
ambos os grupos, houve aumento relevante da espessura da capa fibrosa. Em concluséo, em apenas 3
semanas ja ocorreu modificagdo favoravel a maior estabilidade da placa aterosclerética pelo inicio precoce
da pitavastatina, e a permanéncia do tratamento em longo prazo adicionou ainda maior espessura da capa
fibrosa, uma condigdo reconhecida como de menor vulnerabilidade da placa.’

Em pacientes com diabetes tipo 2 e doenca vascular periférica, pitavastatina e atorvastatina promoveram
redugdo significativa de placas ateroscleréticas, avaliada por ultrassom arterial, ap6s tratamento por 48 meses.®

No estudo REAL-CAD, 13.054 pacientes com doenca coronaria estavel que, pelo uso de pitavastatina 1 mg,
alcangaram LDL-c < 120 mg/dL, foram randomizados 1:1 para a dose maior de pitavastatina (4 mg) ou para
permanecer na dose menor de pitavastatina (1 mg). O objetivo primario foi composto por morte CV, infarto
do miocérdio nao fatal, acidente vascular cerebral isquémico nao fatal ou hospitalizagédo por angina instavel.
Apods uma mediana de 3,9 anos de exposigdo ao tratamento, o grupo recebendo a dose maior de pitavastatina
(4 mg) apresentou menor incidéncia do evento primario composto (¥19%, p = 0,01) em relagdo ao grupo
tratado com pitavastatina 1 mg. Pacientes expostos ao tratamento com 4 mg de pitavastatina ainda tiveram
reducdo expressiva de vérios outros desfechos, como infarto do miocérdio, revascularizagdo coronaria, e
morte por todas as causas. A pitavastatina foi bem tolerada, com incidéncia similar de rea¢es adversas
nos dois bragos do estudo. Além de maior redugdo do LDL-c e de triglicérides com a dose de 4 mg/dia,
houve também maior redugdo da proteina C-reativa de alta sensibilidade nesse subgrupo especifico.”

Estudos experimentais ou clinicos mostraram que a pitavastatina apresenta agdes em vérios mecanismos da
aterosclerose, como efeito anti-inflamatério, melhora da fungao endotelial, aumento de células progenitoras
endoteliais e de parametros relacionados com a glicemia, como aumento de adiponectina e de GLP-1.¢



A figura 1 apresenta de forma esquematica os beneficios demonstrados pela pitavastatina no processo
de aterosclerose.’

Figura 1. Potenciais beneficios da pitavastatina na aterosclerose
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Conclusoes

A pitavastatina tem comprovacdo de redugdo da aterosclerose coronéria e periférica®® e de desfechos CV?

Além da 6tima tolerabilidade, apresenta caracteristicas interessantes de protecdo CV, que incluem redugéo
da atividade anti-inflamatéria'* e melhora da fungdo endotelial.™®

Dados de estudos experimentais mostraram aumento de adiponectina e de GLP-1 pela pitavastatina,' e
sugerem novos mecanismos para explicar sua seguranga em relagdo a parametros glicémicos.'

Experimentalmente, a pitavastatina demonstrou aumento de células endoteliais progenitoras,'? um fator
adicional de protecéo CV relacionado a endotelizagdo e a uma menor calcificagdo.”
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