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ENTREVISTA

Quais as perspectivas do Departamento de 
Aterosclerose - DA para 2018-2019?

Na gestão de 2016-2017, foram desenvolvidas duas di-
retrizes importantes: Atualização da Diretriz Brasileira de 
Dislipidemias e Prevenção da Aterosclerose e Diretriz Bra-
sileira Baseada em Evidências sobre Prevenção de Doenças 
Cardiovasculares em Pacientes com Diabetes: posicionamento 
da Sociedade Brasileira de Diabetes (SBD), da Sociedade 
Brasileira de Cardiologia (SBC) e da Sociedade Brasileira 
de Endocrinologia e Metabologia (SBEM). Essa última di-
retriz se materializou em duas publicações, na versão em 
inglês, no periódico Diabetology and Metabolic Syndrome 
(https://dmsjournal.biomedcentral.com/articles/10.1186/
s13098-017-0251-z) e, na versão em português, nos Arquivos 
Brasileiros de Cardiologia, resultado de um trabalho conjunto 
e bem engrenado de três importantes sociedades médicas. Foi 
também realizado um posicionamento sobre a flexibilização 
do jejum para coleta do perfil lipídico, neste caso, envolvendo 
também Sociedades Brasileiras de Patologia e Análises Clí-
nicas. A Atualização da Diretriz Brasileira de Dislipidemias 
e Prevenção da Aterosclerose também está publicada nos 
Arquivos Brasileiros de Cardiologia. Com base neste traba-
lho realizado pela gestão anterior, um dos objetivos da nova 
diretoria do DA neste biênio será o preparo, a publicação e 

a disseminação de três materiais adjacentes a cada uma das 
referidas diretrizes para uso na prática clínica, sendo eles o 
pocket book (prático e dinâmico), o Sumário executivo (re-
sumo com os tópicos principais) e 30 perguntas e respostas 
(questões comentadas com dúvidas, mitos e polêmicas). Essas 
propostas seguem a nova política da SBC, que nasce com o 
propósito de tornar a atualização médica sempre mais efetiva 
para a prática clínica.

Haverá o desenvolvimento de novas diretrizes?
Nesse biênio já foram estruturadas as comissões científicas 

para atualização da Diretriz Brasileira de Hipercolesterole-
mia Familiar e da Diretriz sobre o consumo de gorduras e 
saúde Cardiovascular.

Qual a importância de uma transição harmô-
nica entre diretorias?

Uma transição bem integrada é de suma importância 
para a continuidade dos projetos, por essa razão, manteve-
-se a participação da diretoria anterior. Dois membros desta 
gestão fizeram parte da diretoria anterior e, de maneira geral, 
as atividades do DA que foram estabelecidas serão mantidas 
neste biênio.

Objetivos da nova 
diretoria doDA
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Os preparativos do Congresso Brasileiro de 
Aterosclerose já começaram?

Outra força da diretoria será a realização do XVI Congres-
so Brasileiro de Aterosclerose, que acontecerá em agosto de 
2019, em Campos de Jordão, no Grande Hotel Senac. Parte 
da diretoria do Congresso já está definida: Dr. Raul Dias dos 
Santos - Presidente; Dr. Francisco Antonio Helfenstein Fon-
seca - Comissão Científica; Dr. Henrique Tria Bianco - Temas 
Livres. Há ainda em andamento a elaboração de dois livros, 
um sobre diabetes e doença cardiovascular e outro, voltado 
para a doença aterosclerótica, os quais serão divulgados em 
congressos de grande repercussão no nosso país. Lembrando 
que o DA também participa de atividade pré-congresso no 
Congresso Brasileiro de Cardiologia com o Simpósio Anual 
do Departamento de Aterosclerose, este ano em 14/09/2018, 
das 9:00 às 12:30hs, contando com temas e nomes relevantes 
na área de dislipidemias e aterosclerose.

Como o DA divulga as propostas desenvolvidas?
A divulgação é feita por meio do site e disparo de mala 

direta. Há a proposta de reestruturar o site com o intuito de 
modernizá-lo, torná-lo mais dinâmico e atualizado. Reestru-
turar a versão para acesso de dispositivos móveis, melhorar 
a navegabilidade, construir uma área para leigos e outra 
para médicos e profissionais da área de saúde, criando mais 
interação e espaço para apresentar de forma efetiva todas as 
propostas científicas em desenvolvimento.

Como o DA quer aprimorar sua atuação?
Uma das metas dessa gestão é estimular e aumentar a 

participação dos sócios, aprimorando nossa comunicação. 
Além de sermos parte da SBC, somos filiados à International 

Atherosclerosis Society – IAS. É importante que os associados 
utilizem os recursos oferecidos pela IAS, como os Newsletter, 
artigos científicos selecionados, calendário de eventos inter-
nacionais e nacionais e outros conteúdos de atualização de 
interesse da área. É essencial que os associados acessem o 
site e conheçam os serviços que o DA pode oferecer. 

O trabalho do DA é voltado apenas para os 
médicos ou também para pacientes?

O grande benefício que o DA pode trazer para a popu-
lação é disseminar a melhor evidência clínica para chegar 
aos pacientes. Um ponto interessante é que os especialistas 
do DA vêm se reunindo para criar protocolos de acesso a 
medicamentos de alto custo. O DA participa de campanhas 
públicas para incorporação de fármacos a serem disponibili-
zados aos pacientes, integrados a associações de pacientes. O 
DA pretende produzir vídeos curtos para disponibilização no 
site, smartfones e tablets, para atender a crescente busca por 
informações imediatas e rápidas.

Em sua opinião, qual o maior desafio da insti-
tuição atualmente?

Diminuir a lacuna entre o que existe de evidência cien-
tífica e a utilização das melhores práticas médicas para toda 
população, especialmente no Sistema Único de Saúde (SUS), 
razão pela qual nos debruçamos com afinco na elaboração de 
diretrizes e conteúdo para atualização médica. Oferecer um 
documento atual, robusto, bem estruturado, consolidado e 
referendado é o primeiro passo para a atualização da classe 
médica e esclarecimento da população.

Há parceria com outras instituições?
Participam da diretoria do DA membros de diversas 

instituições do país representativas de grupos que estudam 
dislipidemia, aterosclerose e prevenção cardiovascular. Além 
disso, contamos parcerias com outras sociedades médicas, 
como a SBD, SBEM, SBPC e SBAC, além do Núcleo de 
Estudos em Diabetes e Doença Cardiovascular e, Núcleo de 
Estudos em Nutrição e Saúde Cardiovascular.

Gostaria de acrescentar alguma informação?
Gostaria de apresentar a nossa diretoria que vem traba-

lhando de maneira bem entrosada para efetivar com sucesso 
todas as ações propostas para esse biênio no DA, temos a 
satisfação de contar com a colaboração de: José Francisco 
Kerr Saraiva - Vice-presidente; Adriana Bertolami - Diretora 
Administrativa; Viviane Zorzanelli Rocha Giraldez - Diretora 
Científica; Marcelo Heitor Vieira Assad - Diretor Financei-
ro; Marcelo Bertolami - Coordenador do Núcleo de Estu-
dos em Diabetes e Doença Cardiovascular; Ana Maria Pita 
Lottenberg - Coordenadora do Núcleo de Estudos em Nutrição e 
Saúde Cardiovascular.

O grande benefício 
que o DA pode trazer 
para a população é 
disseminar a melhor 
evidência clínica para 
chegar aos pacientes
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O diabetes tipo 2 (DM2) aumenta dois a três vezes o risco 
de doenças cardiovasculares em comparação com pacientes 
não diabéticos, e a mortalidade cardiovascular (CV) é respon-
sável por cerca de 80% de mortalidade nesta população1,2. 

Metanálise demonstrou que o risco relativo (RR) para doença 
coronária ou acidente vascular cerebral (AVC) foi estimado em 
1.18% para cada incremento de 1% nas taxas de hemoglobina 
glicada (HbA1c)3.

As tiazolidinedionas são agonistas dos receptores PPAR-γ 
nucleares. Sua ação na redução da glicemia decorre do au-
mento da sensibilidade à insulina no músculo, adipócito e 
hepatócito (sensibilizadores da insulina)4. Incluem a troglita-
zona, pioglitazona e rosiglitazona. A troglitazona foi retirada 
do mercado por hepatotoxicidade.

As glitazonas reduzem a HbA1c em 1% a 1,4%, em média. 

Pioglitazona: 
reduzindo a doença 

EM DEBATE

Estudo que comparou os efeitos do tratamento do diabetes tipo 
2 entre a pioglitazona e a glibenclamida5 no controle glicêmico 
durante 52 semanas demonstrou que o grupo de pacientes 
que receberam pioglitazona experimentou um efeito mais 
favorável nas taxas glicêmicas, representado por reduções mais 
expressivas e duradouras na hemoglobina glicada (Figura 1).

A intolerância à glicose é uma condição associada ao au-
mento do risco de doença cardiovascular e à elevada taxa de 
conversão para diabetes tipo 2. Estudo duplo cego, controlado 
com placebo e realizado com 602 pacientes em seguimento de 
2,4 anos, demonstrou que 2,1% dos pacientes do grupo que 
recebeu a pioglitazona e 7,6% dos pacientes do grupo placebo 
desenvolveram diabetes tipo 2, ou seja, houve redução de 
72% (RR 0.28 IC 95%, 0.16 a 0.49; p < 0.001)6. Além disso, 
48% dos pacientes do grupo da pioglitazona passaram a ter 

cardiovascular 
e o diabetes
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níveis normais de glicose comparados a 28% dos pacientes 
do grupo placebo. A pioglitazona foi associada a níveis mais 
baixos de glicemia de jejum, melhores resultados no teste de 
tolerância à glicose e na hemoglobina glicada (HbA1c) quando 
comparados ao placebo. 

O estudo PERISCOPE7 teve o objetivo de avaliar os 
efeitos da pioglitazona com a glimepiride na progressão da 
aterosclerose coronária por meio de ultrassonografia coronária 

intravascular analisada pela variação percentual do volume 
do ateroma. Foram estudados 543 pacientes diabéticos tipo 2 
com doença arterial coronária, randomizados para receber 
glimepiride 1 a 4 mg/dia ou pioglitazona 15 a 45 mg/dia, 
por 18 meses, com titulação até a dose máxima, se tolerada. 
Os autores concluíram que o tratamento com a pioglitazona 
resultou em redução significativa da progressão da ateroscle-
rose coronária comparada à glimepiride.

Esta classe de antidiabéticos tem motivado intensa discus-
são, principalmente no que se refere à segurança cardiovas-
cular. É descrito o risco de retenção hídrica e de insuficiência 
cardíaca crônica (ICC). A ICC induzida pelas glitazonas 
se deve à redução da excreção renal de sódio, aumento da 
permeabilidade vascular determinando retenção hídrica e 
aumento do volume plasmático e do fluído extracelular, que 
aumenta com a dose do medicamento e pode ser potencia-
lizado quando em associação à insulina ou sulfonilureias8. 

Em 2007, Nissen9 publicou metanálise de 42 estudos 
sobre a rosiglitazona,com um total de 15.565 pacientes, 
que resultou em risco aumentado para eventos CV isquê-
micos (RR 1,43 IC 95%, 1,03-1,98; p = 0,03) e morte CV 
(1,64; IC 95%, 0,98-2,74; p = 0,06). Este resultado culminou 
com a suspensão da rosiglitazona na Europa como também 
no Brasil (Figura 2). Em contrapartida, neste mesmo ano, 
Lincoff10, em metanálise de 19 estudos com 16.390 pacientes, 
demonstrou que morte, infarto do miocárdio não fatal ou 
AVC ocorreram significativamente em menor frequência no 
grupo de pacientes que receberam a pioglitazona do que no 
grupo controle (Figura 2).

Os autores concluíram 
que o tratamento com 
a pioglitazona resultou 
em redução significativa 
da progressão da 
aterosclerose coronária 
comparada à glimepiride

Figura 1. Estudo GLAC - Comparação dos efeitos glicêmicos da pioglitazona (PIO) com a glibenclamida (GLB).
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* p <0.05,  p<0.01 vs comparator

Tan MH, et al. Diabet Med 2004;21(8) 859-66.

A redução da Hemoglobina glicada (A1c) com a pioglitazona foi mais lenta mas mais 
sustentada quando comparada à glibenclamida
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A pioglitazona é o único medicamento da classe tiazolidi-
nedionas atualmente comercializado no Brasil.

Metanálise que comparou a pioglitazona com a rosiglita-
zona nos fatores de risco CV demonstrou redução significativa 
das triglicérides, aumento do HDL-C, sem alterar o nível do 
colesterol total, e do LDL-C com a pioglitazona, enquanto 
a rosiglitazona aumentou significativamente mais o HDL-C, 

Estudos demonstram que 
a adição da pioglitazona 
no tratamento do 
diabetes é capaz de 
reduzir a esteatose 
hepática por meio da 
redistribuição de gordura 
do tecido hepático para 
os depósitos gordurosos 
na região subcutânea

mas também o colesterol total e o LDL-C, sem interferir 
significativamente nos níveis de triglicérides11.

O PROactive (Prospective pioglitazone clinical trial), 
estudo duplo-cego, controlado com placebo, realizado 
com 5.238 diabéticos tipo 2, de 35 a 75 anos de idade e 
história de doença macrovascular, cujo objetivo foi avaliar 
a ocorrência de eventos macrovasculares, demonstrou, ao 
final dos três anos de duração, que o grupo que recebeu 
pioglitazona teve redução da taxa global de eventos CV de 
10% (p = 0,095) e redução de um composto de mortalidade 
por todas as causas, infarto do miocárdio e AVC de 16% (p 
= 0,027), correspondendo a uma razão de probabilidades 
de 0,84 (IC 95%, 0,72-0,98) em favor da pioglitazona (Figura 
3). Quanto aos efeitos adversos, verificou-se uma incidência 
de ICC significativamente maior no grupo da pioglitazona 
(10,8% versus 7,5%; p < 0,0001), apesar de terem sido ex-
cluídos do estudo indivíduos com ICC NYHA classe II ou 
superior. Ocorreu um aumento médio de peso de 3,5 Kg 
no grupo da pioglitazona12.

Outra importante funcionalidade da pioglitazona está 
na prevenção e tratamento da esteatose hepática. A hiper-
trigliceridemia e a hiperlipidemia primária são condições 
frequentes em pacientes diabéticos e portadores de dia-
betes tipo 2. Em consequência, esta população apresenta 
risco aumentado de esteatose hepática, esteato-hepatite não 
alcoólica com progressão para cirrose hepática e risco de de-
senvolver carcinoma hepatocelular13. Estudos demonstram 
que a adição da pioglitazona no tratamento do diabetes é 
capaz de reduzir a esteatose hepática por meio da redis-
tribuição de gordura do tecido hepático para os depósitos 
gordurosos na região subcutânea14.

Metanálise da rosiglitazona1 Metanálise da pioglitazona2

Favorável rosiglitazona Favorável pioglitazona

0.5                                          1.0                                        2.0 0.5                                              1.0                                             2.0

IM
RR 1.43 (95% IC: 1.03-1.98)
p = 0.03

IM
RR 0.81 (95% IC: 0.64-1.02)
p = 0.08

Morte CV
RR 1.64 (95% IC: 0.98-2.74)
p = 0.06

Morte
RR 0.92 (95% IC: 0.76-1.11)
p = 0.38

Favorável controle Favorável controle

1.Nissen and Wolski. N Engl J Med 2007;356:2457-71. 2. Uncoff et al. JAMA 2007;298:1180-8.

Figura 2. Metanálises demostraram efeitos CV diferentes na de fármacos na classe tiazolidinedionas.
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O diabetes é hoje considerado um problema de saúde 
pública que atinge 170 milhões de pessoas no mundo, e a 
perspectiva é de que esse número dobre em 20301. Tanto o 
diabetes tipo I quanto o tipo II são associados ao aumento do 
risco de doença ateroscleróticocoronária e às dislipidemias, 
entretanto, o perfil da dislipidemia difere segundo o tipo de 
diabetes. No tipo II, em geral, os triglicérides estão elevados e 
o HDL-C tende a ser mais baixo, já no tipo I, as concentrações 
de triglicérides são mais baixas do que no tipo II, e o HDL-C, 
em geral, igual ou acima da média populacional2. Tanto no 
tipo I quanto no II, os níveis de LDL-C são em geral similares 
à média populacional, embora este padrão aparentemente 
benigno possa mascarar o aumento de partículas pequenas e 
densas, ou seja, mais aterogênicas3. Assim como na população 
geral, o LDL-C é o principal alvo terapêutico para a preven-
ção de eventos cardiovasculares em pacientes com diabetes.

Por muitos anos, o diabetes foi considerado um equiva-
lente de risco cardiovascular, sendo o risco de eventos coro-
nários do indivíduo com diabetes considerado semelhante 
ao daquele com doença aterosclerótica prévia4. Na Diretriz 
Brasileira Baseada em Evidências sobre Prevenção de Doen-
ças cardiovasculares em Pacientes com Diabetes5, publicada 
em 2017, este paradigma foi quebrado e, atualmente são 
reconhecidas categorias de risco cardiovascular no diabetes. 
Esse documento classifica os indivíduos com diabetes tipo I 
e tipo II em quatro categorias de risco: baixo, intermediário, 
alto e muito alto, como ilustra o fluxograma da Figura 1.

As seguintes situações são consideradas como doença 
aterosclerótica significativa5:
• Síndrome coronariana aguda (infarto agudo do miocárdio 

ou angina instável);
• Angina estável ou antecedente de infarto agudo do miocárdio

Dra. Adriana Bertolami 
Médica da Seção de Dislipidemias e do Laboratório do Sono do 
Instituto Dante Pazzanese de Cardiologia.

Redução agressiva 
do LDL-C em pacientes 

com diabetes: o que os 
estudos mostram?
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Os colaboradores do 
Cholesterol treatment 
trailists’ (CTT) 
publicaram em 2008 uma 
metanálise avaliando 
o papel dos indivíduos 
com diabetes nos estudos 
clínicos com estatina

• Acidente vascular encefálico atero-trombótico ou ataque 
isquêmico transitório;

• Revascularização coronariana, crotídea ou periférica;
• Insuficiência vascular periférica ou amputação de 

membros;
• Doença aterosclerótico grave (estenose > 50%) em 

qualquer território vascular.
Os estratificares de risco e doença aterosclerótica e os 

marcadores de aterosclerose subclínica estão dispostos na 
Tabela 1. As metas numéricas e a porcentagem de redu-
ção para o LDL-C são determinadas de acordo com essa 
estratificação de risco e estão dispostos na Tabela 2.

Importante frisar que esses níveis de LDL-C indicados 
pelas diretrizes são baseados em achados de estudos clínicos. 
Os colaboradores do Cholesterol treatment trailists’ (CTT) 
publicaram em 2008 uma metanálise avaliando o papel dos 
indivíduos com diabetes nos estudos clínicos com estatina6. 
Esse grupo de colaboradores já havia mostrado que, para a po-
pulação geral, uma redução de 40 mg/dL do LDL-C ocasiona 
uma redução de risco de eventos vasculares maiores (desfecho 
composto de infarto do miocárdio, morte coronária e acidente 
vascular cerebral ou revascularização coronária) de aproxima-
damente 25%, independentemente do LDL-C basal ou de 
características clínicas como a presença de diabetes7. Nessa 
publicação de 2008,mostraram que os benefícios da redução 
do LDL-C foram semelhantes ao da população em geral6.

Figura 1. Estratificação de risco no diabetes5. 

Doença aterosclerótica significativa?

Estratificadores de risco?
e/ou

Doença aterosclerótica subclínica?

Muito alto risco

Risco intermediário

Alto risco

Baixo risco

Homem > 38 anos

Mulher > 46 anos

Não

Sim

Sim

Sim

Não

Não
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A ezetimiba, outro hipolipemiante, também foi avaliada no 
cenário de pacientes de alto risco cardiovascular após evento 
coronário agudo. No estudo IMPROVE-IT8, mais de 18 mil 
pacientes, 4933 (27%) com diabetes, internados por síndrome 
coronária aguda nos últimos 10 dias foram randomizados para 
o uso de ezetimiba ou placebo em associação com a sinvas-
tatina 40 mg ao dia. O desfecho primário foi o composto de 
morte cardiovascular, infarto do miocárdio não fatal, angina 
instável com necessidade de hospitalização e revascularização 
coronária (≥30 dias após a randomização) ou acidente vascular 
encefálico não fatal. Os indivíduos foram acompanhados por 6 
anos. Houve redução importante do LDL-C, cuja média em 
pacientes com diabetes foi, ao fim do estudo, de 51 mg/dL 
no grupo da associação entre sinvastatina e ezetimiba9. 
Observou-se uma redução importante do desfecho primário 
(RR 0,98; IC 0,78-0,94) nos pacientes com diabetes, enquanto 
nos indivíduos sem diabetes a diferença absoluta foi de 0,7% 
(RR 0,98; IC 0,91-1,04; pint=0,02). A curva de Kaplan-Meier 
para o desfecho primário em indivíduos com e sem diabetes 

está representada na Figura 2. O maior impacto foi na redução 
de acidente vascular encefálico isquêmico (39%) e de infarto 
do miocárdio (24%). Não houve diferença com relação à segu-
rança das medicações, a despeito da presença de diabetes9. O 
IMPROVE-IT8 foi o primeiro estudo com um hipolipemiante 
diferente de uma estatina que mostrou benefício cardiovas-
cular e assim, indiretamente, sustentou a teoria do colesterol, 
segundo a qual quanto mais baixo o LDL-C, maior o benefício 
cardiovascular9. Este dado foi a base para a indicação de metas 
mais agressivas para o LDL-C, de 50 mg/dL, em indivíduos 
com doença coronária pela atual diretriz brasileira.

Posteriormente ao estudo IMPROVE-IT, foram publica-
dos estudos com inibidores de PCSK9. O estudo Odyssey 
Combo II10 incluiu 148 indivíduos com diabetes tipo 2 e do-
ença aterosclerótica com LDL-C ≥ 70 mg/dL. Os pacientes 
receberam alirocumab 150 mg a cada 2 semanas e obtiveram 
redução de 49% do LDL-C, com boa segurança10.

O estudo Odyssey-DM-Insulin11 incluiu 441 pacientes 
com diabetes tipo 2 e 76 com diabetes tipo 1, com alto risco 

Tabela 1. Estratificadores de risco e doença aterosclerótica subclínica5.

Estratificadores de risco Doença aterosclerótica subclínica

Idade> 49 anos para homens ou > 56 anos para mulheres Escore de cálcio arterial coronário (CAC) > 10 U Agatston

Duração do diabetes superior a 10 anos Placa carotídea (espessura íntima-média > 1,5 mm)

História familiar de doença arterial coronária prematura
Angiotomografia coronária computadorizada 
(ATCC) com presença de placa

Presença de síndrome metabólica definida pelo IDF Índice de tornozelo-braquial < 0,9

Hipertensão arterial tratada ou não tratada Aneurisma da aorta abdominal (AAA)

Tabagismo vigente

Taxa de filtração glomerular estimada 
abaixo de 60 mL/min /1,73 m2

Albuminúria acima de 30 mg g de creatinina

Neuropatia autonômica cardíaca

Retinopatia diabética

Tabela 2. Porcentagem de redução e metas para o LDL-C de acordo com a estratificação de risco cardiovascular5.

Risco
Redução % Meta LDL-C Meta Não-HDL-C

Sem estatina Com estatina

Muito alto > 50% < 50 mg/dL < 80 mg/dL

Alto > 50% < 70 mg/dL < 100 mg/dL

Intermediário 30-50% < 100 mg/dL < 130 mg/dL

Baixo > 30% < 130 mg/dL < 160 mg/dL
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cardiovascular e LDL-C ≥ 70 mg/dL, para receberem ali-
rocumab 150 mg a cada 2 semanas ou placebo, enquanto o 
estudo Odyssey DM-Dyslipidemia12 avaliou 420 indivíduos 
com diabetes e dislipidemia mista. Ambos os estudos foram 
apresentados em congresso e mostraram reduções importan-
tes do LDL-C em pacientes com diabetes que receberam 
evolocumab (55,1 mg/dL no Odyssey-DM-Insulin11), com 
bom perfil de segurança.

No estudo FOURIER13, foram randomizados 27.564 
pacientes, 11.031 com diabetes (40%), com doença cardio-
vascular e LDL-C ≥ 70 mg/dL, em tratamento com uma 
estatina para receber evolocumabe (140 mg a cada 2 semanas 
ou 420 mg mensal) ou placebo, com tempo médio de acompa-
nhamento de 2,2 anos. O desfecho primário de eficácia foi a 
composição de incidência de morte cardiovascular, infarto do 
miocárdio, acidente vascular encefálico e hospitalização por 
angina instável ou revascularização coronária. Houve redução 
de 15% do desfecho primário, com significativa estatística 
na população geral para o grupo em uso do evolocumab. O 
grupo com diabetes apresentava maior risco cardiovascular no 
início do estudo quando comparado ao grupo sem diabetes e 
apresentou maior redução do risco absoluto para o desfecho 

primário ao longo do estudo com o tratamento com evolocu-
mab, como mostra a Figura 3. A redução do LDL-C foi se-
melhante para indivíduos com e sem diabetes (57% no grupo 
diabetes; IC 56-58; p<0,0001), com mediana de 30 mg/dL. 
Não houve preocupação com a segurança e maior risco de 
diabetes ou descontrole da glicemia13.

O estudo Ebbinghaus14 avaliou 1974 pacientes incluídos 
no estudo FOURIER quanto à possibilidade de alterações 
neurológicas relacionadas à redução agressiva do LDL-C. 
Não houve diferença com relação aos testes cognitivos entre 
os indivíduos do grupo placebo e aqueles que receberam 
evolocumabe e atingiram níveis bastante baixos de LDL-C, 
inclusive o subgrupo com LDL-C menor que 25 mg/dL.

Conclusão
Os pacientes com diabetes, independentemente da pre-

sença de doença arterial coronária, apresentam benefícios 
com a redução agressiva do LDL-C com o uso de estatinas, 
de ezetimiba e, mais recentemente, dos inibidores de PCSK9. 
Esta redução mais agressiva, além de benéfica para a preven-
ção de eventos cardiovasculares, se mostrou também segura.

Sem diabetes, ezetimiba/simvastatina 2474 1921 1720 1559 1371 908 665 362
Sem diabetes, placebo/simvastatina 2459 1923 1751 1617 1439 969 700 392

Diabetes, ezetimiba/simvastatina 6598 5531 5076 4766 4356 3295 2617 1493
Diabetes, placebo/simvastatina 6604 5448 5050 4758 4400 3315 2601 1514

Sem diabetes, ezetimiba/simvastatina
Sem diabetes, placebo/simvastatina
Diabetes, ezetimiba/simvastatina
Diabetes, placebo/simvastatina

LogRank p = 0.526 para não diabéticos e = <0.001 para diabéticos
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Figura 2. Curva de Kaplan-Meier (KM) para o desfecho primário de eficácia.

Adaptada de Giugliano RP et al9.
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INTERAÇÕES MEDICAMENTOSAS: lítio e alisquireno. CONTRAINDICAÇÕES: gestação e hipersensibilidade aos componentes da fórmula.

AF Anúncio revista Omelcor 21x28cm.indd   1 4/18/18   5:47 PM

Distribuição exclusiva à classe médica. Para mais informações, referências e bula resumida, consulte outra página desta publicação. Material produzido em Julho/2018.



AF_ROS-006-18-AN2-cv.indd   1 5/10/18   6:36 PM

Distribuição exclusiva à classe médica. Para mais informações, referências e bula resumida, consulte outra página desta publicação. Material produzido em Julho/2018.


