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O Tratamento da Hipercolesterolemia é Capaz de
Reduzir a Mortalidade Total?

Neusa Forti
São Paulo, SP

É de conhecimento geral que a mortalidade por
doença arterial coronariana (DAC) é responsável pela
maioria dos óbitos; nos países desenvolvidos, sendo in-
fluenciada pela existência de determinados fatores, clas-
sicamente conhecidos como fatores dev risco1,2. Dentre
eles, destaca-se a hipercolesterolemia2.

Investigações anatomopatológicas, epidemiológicas
clínicas e terapêuticas demonstraram suficiente e exaus-
tivamente a vinculacão entre hipercolesterolemia e
DAC2. Por outro lado, a redução dos níveis plasmáticos
do colesterol total e, particularmente, da fração LDL-C;
quer através de modificações no estilo de vida, quer atra-
vés de medicamentos, tem-se mostrado eficaz para dimi-
nuição de eventos coronarianos, normalizacão da função
endotelial, estabilização e, até mesmo, regressão de lesões
ateroscleróticas3-5. Entretanto, evidências de redução da
mortalidade surgiram somente com a publicação de um
estudo planejado, o Scandinavian Simvastatin Survival
Study6,9.

O 4 S. como é conhecido, tem as características de
ensaio duplo-cego, randomizado, placebo-controlado e
envolveu 4.444 pacientes (selecionados entre 7.027 recru-
tados em 94 centros médicos da Escandinávia), de 35 a
70 anos, com DAC estabelecida (angina ou infarto do
miocárdio), colesterolemia total entre 212 e 308mg/dl
(5,5 a 8mmol/1), seguidos por 5,4 anos. Pacientes trata-
dos com sinvastatina, um potente inibidor da HMG-CoA
redutase, apresentaram reduções médias das frações
Lipídicas aterogênicas (25% e 35% respectivamente para
a colesterolemia total e LDL-C), elevacão da fração HDL-
C (8%) e reduzido percentual de efeitos indesejáveis
(6%).Essas modificações do perfil lipídico foram respon-
sáveis por redução de 30% e 42%, respectivamente, da
mortalidade total e por DAC, acompanhadas par dimi-
nuição de 34% e 37% de eventos coronarianos e da ne-
cessidade de terapêutica intervencionista (angioplastia,
cirurgia de revascularização miocárdica).

Paralelamente, ocorreu no grupo tratado, diminui-
ção de eventos fatais e não-fatais decorrentes de aciden-
te vascular cerebral (AVC). Considerando a mortalida-
de decorrente de causas não relacionadas a comprome-
timento cardiovascular, não houve diferenças entre aque-
les que receberam o fármaco e aqueles que receberam o
placebo: o número de mortes violentas (suicídio,

traumatismos) e neoplasias foi semelhante nos dois gru-
pos. Os achados foram similares em homens e mulheres,
tanto no grupo etário abaixo como naqueles acima de 60
anos.

Para a comunidade médica, os resultados desse
amplo estudo são altamente relevantes. Reiteram a im-
portância da diminuição dos níveis das frações lipídicas
aterogênicas na redução de novos eventos coronarianos
e na necessidade de tarapêutica invasiva. Evidenciaram
expressiva redução na incidência de acidentes vasculares
cerebrais fatais e não-fatais, em decorrência da referida
diminuição, fato que, até então, não fora comprovado
pelos estudos envolventes metanálise9,10. Pela primeira
vez, mostram diminuição de eventos coronarianos no
sexo feminino e aumento da sobrevida em idosos.
Desmistificam a hipótese de que a redução da
colesterolemia possa ser responsabilizada por um aumen-
to de mortes violentas, tendência a suicídio ou de
afecções neoplásicas malígnas. Indiscutivelmente, de-
monstram que a terapêutica adequada, efetiva e continu-
ada da hipercolesterolemia, em pacientes com manifes-
tações clínicas de DAC, pode ser responsabilizada pela
diminuição, não só da mortalidade por DAC como tam-
bém de mortalidade total.

Esses achados levam à suposição de que benefíci-
os ainda mais acentuados podem advir pelo controle si-
multâneo de outros fatores de risco, melhorando a qua-
lidade de vida, reduzindo os gastos para a terapêutica da
doença e manutenção da saúde.
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