
Introdução

At l  é  d  bj t  i d   d  di l (DCV)   ti l  Aterosclerose é a doença subjacente associada com doença cardiovascular(DCV), em particular 
doenca arterial coronariana(DAC), na maioria dos pacientese é a principal causa de morte nos 
paises desenvolvidos. Esta apresentação cobre muitos aspectos da aterosclerose e fatores de risco 
associados, e inclui slides sobre epidemiologia dos fatores de risco para DAC, classificaçao das 
dislipidemias e patogeneses da aterosclerose, gudelines atuais e tratamento de dislipidemias e 
tópicos envolvendo diabetes(DM) e sindrome metabólica.

Agradecimentos:

AstraZeneca agradece aos seguintes pelo auxilio essencial no desenvolvimento desta apresentação:

P f  Alb i  C t  U i it  f Mil  It lProfessor Alberico Catapano, University of Milan, Italy.

Professor Hiroyuki Daida, Juntendo University, Tokyo, Japan.

Dr Prakash Deedwania, VA Medical Center/UCSF Program, California, USA.

Dr Michel Farnier, Point Medical, Dijon, France.

Dr Keith Ferdinand, Heartbeats Life Center, New Orleans, USA.

Professor Arturo Fernandez-Cruz, Hospital Clinico Universitano, Madrid, Spain.

Dr Allan Gaw, Glasgow Royal Infirmary, UK.

Associate Professor Richard O'Brien, Monash Medical Centre, Clayton, Victoria, Australia.

Dr John Reckless, Royal United Hospital, Bath, UK.

Dr Ola Samuelsson, Sahlgrenska University Hospital, Göteborg, Sweden.

Professor André Scheen, CHU Sart Tilman, Liege, Belgium.

Professor Dr. Herbert Schuster, Infogen GmbH, Berlin, Germany.

Professor Tamio Teramoto, Teikyo University School of Medicine, Tokyo, Japan.

Em particular, AstraZeneca agradece ao Dr George Steiner do Toronto General Hospital, 
Ontario, Canada Por sua indispensavel orientação e recomendações sobre o conteúdo 
desta apresentaçãodesta apresentação.



Correlação entre redução de eventos coronarianos maiores e eventos 
cardiovasculares maiores e redução média de LDL-c em 1 ano

Quadrado representa um trial projetado na media absoluta de redução de 
LDL-c em 1 ano, com linhas verticais acima e abaixo correspondendo a 
redução de eventos. Os trial estão dispostos de acordo com a magnitude da 
redução de LDL-c em 1 ano(tabela 1) Para cada desfecho a linha de 

ã ( é f d l i ) d ã dregressão(que é forçada a passar pela sua origem) representa redução de 
evento relacionada a redução de eventos cruzada com reduçao de colesterol 
LDL-c medida em mmol/litro. 



RELATION BETWEEN CHD EVENTS AND LDL-C OUTCOMES IN  
STATIN TRIALSSTATIN TRIALS  

� HPS results are plotted with previous statin trials, which demonstrate a near linear 
relation between LDL-C levels and CHD events. In the HPS, the mean LDL-C levels 
for the simvastatin and placebo groups during follow-up can be estimated at 86 
mg/dL and 123 mg/dL, respectively, based on the three categories of average LDL-C 
levels used to evaluate lipid outcomes. 

� Note that two outcomes of the HPS study population are plotted here: y
– CHD only 
– CHD with revascularization and stroke—defined in the study as major vascular 

events 

� In the first outcome, 898 (8.7%) of the simvastatin-allocated participants experienced 
a coronary event vs 1,212 (11.8%) of those on placebo. In the second outcome, 
2,033 (19.8%) of those in the simvastatin group had a major vascular event vs 2,585 
(25.2%) in the placebo group.(25.2%) in the placebo group.

� These results, together with those shown in other primary- and secondary-prevention 
studies, demonstrate that lowering LDL-C levels results in fewer CHD events.  

HPS Collaborative Group. Lancet. 2002;360:7-22. 
 



Relação entre tratameto do LDL-c e redução absoluta de número de eventos em 
prevenção primária e secundária. Atingir um valor de LDL-c absoluto mais baixo é 
associado a maior benefício na prevenção secundária de eventos à medida que 
pacientes são de maior risco.  













Slide 4

A diferença nos desfechos entre pacientes com angina estável e angina instável/IAM não-Q é ilustrada nos 12 mesesA diferença nos desfechos entre pacientes com angina estável e angina instável/IAM não Q é ilustrada nos 12 meses 
de seguimento do Fragmin and Fast Revascularization during InStability in Coronary artery disease(FRISC II) ttrial e 
no Swedish Angina Pectoris Aspirin Trial(SAPAT). 
A incidência cumulativa de morte ou IAM não fatal entre a população com doença coronariana instável em FRISC II 
aumentou bruscamente para 8% ao fim do 1 mes, nivelando em torno de 15% ao longo de 12 meses.(2) Por outro 
lado, a incidência de eventos em angina estável permaneceu baixa ao longo do seguimento de 12 meses do 
SAPAT(3).Após 12 meses de seguimento no SAPAT o numeo combinado de pacientes no braço aspirina e sotalol 
foram apenas 16 em 1000 (1,6%). Iso sugere uma diferença no risco relativo dos eventos combinados entre estas duas 
populaçoes ao longo dos 12 meses. A titulo de comparação no West of Scotland Coronary Prevention Study p p ç g p ç y y
(WOSCOPS)- prevenção primária em pacientes sem DAC e com hipercolesterolemia- a taxa de eventos no primeiro 
ano foi excessivamente baixa.(4) Este slide mostra as tendencias nos estudos FRISC II, SAPAT e WOSCOPS.
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O desfecho primario da “fase Z” foi combinado de morte cardiovascular, IAM, 
readmissão por SCA e AVC. Ao fim de 24 meses havia redução de 11% de risco 
relativo e 2,3% de risco absoluto nos eventos combinados associados a terapia 
agressiva(p nao significativo). A despeito da grande diferença de valores de LDL-c 
entre os braços de tratamento durante a fase placebo não há separação distinta nas 
curvas.





PROVE IT-TIMI 22 e MIRACL: Protenina C reativa Pode alertar para 
benefícios no tratamento intensivo com atorvastatina a curto prazo.
Como demonstrado em slide anterior os efeitos benéficos das estatinas na 
SCA não podem ser justificados apenas pela redução no LDL-c; Alguns 
resultados podem estar relacionados a efeitos anti-inflamatórios(p.ex.a 
redução na Proteina C reativa). No MIRACL e PROV IT-TIMI 22, a diferença 
na proteina C entre os grupos era de 34% e 38% respectivamente; onde a 
diferença da Proteina C reativa sérica entre os grupos foi menor no A todiferença da Proteina C reativa sérica entre os grupos foi menor no A to 
Z(17%). Estes achados sugeem que o benefício das estatinas pode ser devido 
a efeitos anti-inflamatorios das estatinas 














