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ESTATINAS E DISFUNÇÃO ENDOTELIAL: UMA NOVA 
ABORDAGEM TERAPÊUTICA  
Statins and endothelial dysfunction: a new therapeutic approach 

RESUMO 

Introdução e objetivos: Estatinas atuam como inibidores competitivos da enzima HMG-CoA 
redutase, reduzindo a biossíntese de colesterol. A redução da disfunção endotelial é um efeito 
pleiotrópico benéfico destes fármacos1, cujo objetivo deste trabalho é descrevê-lo com base em 
ensaios clínicos e experimentais. Metodologia: Neste estudo descritivo e explicativo foi feita uma 
pesquisa bibliográfica qualitativa sobre os efeitos das estatinas na biologia do óxido nítrico (NO), 
sem restrições por ano de publicação, no banco de dados do PubMed. Resultados e discussões: 
A disfunção endotelial, caracterizada pela redução do NO, é um precursor da aterosclerose2. 
Estudos demonstraram que estatinas aumentam a estabilidade do mRNA da sintase endotelial 
do óxido nítrico (eNOS) por  poliadenilação3. Também ativam esta enzima promovendo a 
fosforilação do resíduo de Ser 1177 pela serina/ treonina quinase (Akt)4 e a inibição da expressão 
da caveolina -1 (inibidor da eNOS)5. Estes efeitos podem contribuir para elevar os níveis de NO e, 
portanto, para diminuir a disfunção endotelial. Um ensaio duplo-cego randomizado reportou 
que pacientes tratados com atorvastatina 40 mg/dia 3 dias antes da cirurgia de revascularização 
do miocárdio apresentaram um aumento da dilatação fluxo-mediada da artéria braquial em 
comparação ao grupo placebo, sugerindo a melhoria da função endotelial6.  Conclusões: 
Estatinas melhoram a disfunção endotelial promovendo o aumento da disponibilidade de NO. 
Este efeito pode ser benéfico ao paciente com aterosclerose.  
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ABSTRACT 

Introduction and Objectives: Statins act as competitive inhibitors of the enzyme HMG-
CoA reductase, lowering cholesterol biosynthesis. The reduction of endothelial dysfunction 
is a beneficial pleiotropic effect of these drugs1, whose objective is to describe it based on 
clinical trials and experimental studies. Methodology: In this descriptive and explanatory 
study was done a qualitative research in the literature about the effects of statins on the 
nitric oxide (NO) biology without restriction by year of publication, in the PubMed 
database. Results and discussions: Endothelial dysfunction is characterized by reduced 
nitric oxide (NO) and is a recognized precursor of atherosclerosis2. Studies have indicated 
that statins increases stability of endothelial nitric oxide synthase (eNOS) mRNA by 
polyadenylation3. Also activate this enzyme promoting the phosphorylation of the Ser 1177 
by serine / threonine kinase (Akt)4 and the inhibition of the expression of caveolin -1 
(eNOS inhibitor)5. These effects may contribute to higher levels of NO and thus to decrease 
endothelial dysfunction. A randomized double-blind trial reported that patients treated 
with atorvastatin 40 mg / day 3 days before coronary artery bypass graft surgery showed 
an increase in flow-mediated dilation of the brachial artery compared with the placebo 
group, suggesting the improvement of endothelial function6.Conclusions: Statins improves 
endothelial dysfunction by increasing availability of NO. This effect can be beneficial to the 
patient with atherosclerosis. 
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