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Apesar do significativo avango da biomedicina
cardiovascular nos Gltimos anos, que proporcionou melhor
entendimento da fisiopatologia da doenca arterial coronariana
(DAC) bem como sua prevencao e tratamento, a DAC ainda
é responsavel por consideravel parcela de 6bitos.!

A DAC € o resultado do actimulo patolégico de placas
ateroscleréticas nas artérias corondrias que pode levar a
oclusdo e isquemia do tecido cardiaco. Entre os tratamentos
utilizados para a DAC, podemos destacar o enxerto de veia
(EV), tipo de intervengao cirdrgica para a revascularizagao
do miocardio. Entretanto, a longo prazo, ocorre alta taxa
de obstrucdo dos enxertos venosos, com remodelagao
expansiva e aumento da deposicao de lipoproteina de baixa
densidade (LDL), que pode ocasionar hiperplasia intimal (HI),
aterosclerose e trombose.>* A Hl esta intimamente relacionada
a reestenose do EV e se inicia em resposta a determinado
estresse, o qual desencadeia processo inflamatério e
consequente disfuncao endotelial com proliferagao e migragao
de células do masculo liso vascular (CMLV).**

As estatinas sao inibidores da enzima HMG-CoA
(3-hydroxyl-3-methylglutaryl coenzyme A) responsavel pela
sintese de colesterol.® Dentro desta classe medicamentosa,
a atorvastatina é comumente utilizada na terapéutica de
pacientes com hipercolesterolemia e aterosclerose e possui
capacidade de diminuir niveis de lipidios, plaquetas e processo
inflamatério, atenuando dessa forma a ocorréncia de eventos
cardiovasculares.” Ja foi demonstrado, por estudo experimental
com modelo de lesdo carotidea, que a atorvastatina é capaz
de suprimir a HI, por diminuir os niveis de lipidios sanguineos
e o acimulo intimal de CMLV.® Outro estudo com modelo
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semelhante mostrou que a redugao da hiperplasia neointimal
foi devido ao aumento da apoptose das CMLV.’

O estudo publicado nos Arquivos Brasileiros de Cardiologia
desta edicao teve como objetivo avaliar se a atorvastatina inibe
a HI de EV em ratos," j& que sao escassos os estudos que
verificaram os efeitos das estatinas na reestenose do enxerto
apos revascularizagdo do miocardio. Esses pesquisadores
observaram que o tratamento com atorvastatina por quatro
semanas ap6s o enxerto foi eficaz em reduzir a espessura
intimal, demonstrada pela diminuicao de CMLV utilizando o
PCNA (antigeno nuclear de proliferagdo celular) e a a-SMA
(actina-alfa de masculo liso) como indicadores de proliferagao
destas células.”® A curiosidade dos autores em avaliar o
efeito da atorvastatina na hiperplasia celular é pertinente
porque demonstraram o efeito inibidor dessa medicacao
na proliferacio de CMLV pela primeira vez em modelo de
EV experimental. Além disso, os autores constataram que
o tratamento com atorvastatina diminuiu a fosforilacio da
p38MAPK no enxerto venoso."” Alguns estudos ja haviam
mostrado que as estatinas sao capazes de suprimir a
fosforilagao da via p38MAPK induzida pela angiotensina Il
em cultura de CMLV'"" e que a inibicao dessa via por infusao
da angiotensina-(1-7) em enxerto experimental de veia
jugular atenuou o remodelamento vascular."” No entanto o
mecanismo de agao da p38MAPK na HI ainda nao tinha sido
avaliado no modelo de EV.' O envolvimento da p38MAPK
na HI foi recentemente verificado por estudo em que os
autores mostraram que em lesoes carotideas experimentais
ha diminuicdo da expressao de miR-451. Quando esse
microRNA esta altamente expresso em CMLV ocorre bloqueio
dasinalizagao da p38MAPK e diminuicao da migragao dessas
células para o local da injaria."

A pesquisa em que se baseia esse minieditorial demonstrou
que a atorvastatina diminuiu os niveis de fosforilagao de
p38MAPK, e os autores associam esse achado com a redugao
da proliferacao das CMLV no enxerto venoso, fatores que
provavelmente foram envolvidos com a atenuagao da HI. Desta
forma, os achados do presente estudo indicam a importancia
da utilizagao das estatinas na prevencao da reestenose em
enxertos venosos, fornecendo base para estudos clinicos.
Além disso, o grupo podera elucidar futuramente os possiveis
mecanismos moleculares envolvidos com os beneficios deste
medicamento nesse modelo experimental.
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