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ABSTRACT

Drug interference plays an important role in the laboratory routine because of the probability of interfering with the 
assays and modifying the clinical-laboratory diagnosis. It is the professional clinical analyst responsible for detecting 
such interference in order to avoid misdiagnoses and erroneous clinical interventions. The aim of this study was to 
evaluate the possible interferences of the drug simvastatin in biochemical laboratory tests. A retrospective descriptive 
study was carried out between April and July 2015. Laboratory tests performed by patients with dyslipidemia and 
users of a specific drug were evaluated using the services provided by the Municipal Laboratory of Clinical Analysis 
of Santo Antônio de Posse, SP, Brazil. A questionnaire was applied to the volunteer participants to evaluate the 
lifestyle and the time of use of the drug. The enzymes Phosphatase Alkaline, Creatinophosphokinase (CPK), Aspartate 
Aminotransferase (AST) and Alanine Aminotransferase (ALT) were analyzed. The results showed that among 43 
patients tests, 69.8% presented alterations in at least one of the exams evaluated. There was a change in the ALT 
enzyme in 53% of the patients test results. However, in 51%, no change in the CPK was detected. The interference of 
drugs on test results is a real problem due to its wide use throughout the population and proves the need for further 
studies related to possible interferences in clinical exams.
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RESUMO

Medicamentos assume importante papel na rotina laboratorial das Análises Clinicas, pela probabilidade de interferir 
nos ensaios e modificar o diagnóstico clínico-laboratorial. Cabe ao profissional analista clínico responsável detectar 
essas interferências a fim de evitar diagnósticos equivocados e intervenções clínicas errôneas. O objetivo do trabalho 
foi avaliar as possíveis interferências do fármaco sinvastatina nos exames laboratoriais bioquímicos.  Foi realizado 
um estudo descritivo retrospectivo, no período de abril a julho de 2015. Foram avaliados os exames laboratoriais rea-
lizados pelos pacientes portadores de dislipidemia e usuários de medicamento específico, que utilizaram os serviços 
prestados pelo Laboratório Municipal de Análises Clínicas de Santo Antônio de Posse (SP). Aos participantes voluntá-
rios foi aplicado um questionário para avaliar o estilo de vida e o tempo de uso do medicamento. Foram analisadas as 
enzimas Fosfatase Alcalina, Creatinofosfoquinase (CPK), Aspartato Aminotransferase (AST) e Alanina lminotransfe-
rase (ALT). O estudo mostrou que dos 43 pacientes avaliados, 69,8%  apresentaram  alterações em pelo menos um dos 
exames avaliados. Foi observada alteração da enzima ALT em 53% dos pacientes avaliados e nenhuma modificação 
no valor da CPK em 51% dos sujeitos. As interferências nos resultados de exames causadas por fármacos é um pro-
blema real, devido à grande utilização por toda a população, e comprova a necessidade de mais estudos relacionados 
às possíveis interferências nos exames clínicos.
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INTRODUÇÃO

A dislipidemia é caracterizada por excesso de li-
pídios séricos na corrente sanguínea, e é reconhecida 
como um dos mais significantes fatores de risco para 
doenças cardiovasculares. Isoladamente, as alterações 
lipídicas são responsáveis por 56% das doenças cardía-
cas e 18% dos casos de infarto, sendo ainda associadas a 
um terço dos casos de mortalidade no mundo (1). É sabi-
do que a dislipidemia é determinada por fatores genéti-
cos e ambientais.  Entre estes fatores, podem ser citados 
mudanças no estilo de vida, aumento do sedentarismo 
e hábitos alimentares ricos em carboidratos e gorduras, 
com consequente sobrepeso e obesidade (2,3). Devido à 
magnitude de seus efeitos, grandes esforços vêm sendo 
realizados pela comunidade médica para prevenir e con-
trolar esse quadro metabólico, sendo que as estratégias 
terapêuticas recomendadas pela Sociedade Brasileira de 
Cardiologia (SBC) e adotadas por especialistas da área 
englobam o estímulo à adoção de uma alimentação sau-
dável, o aumento da prática de exercícios físicos e o uso 
de medicamentos (4).

O tratamento da dislipidemia, principalmente do 
tipo hipercolesterolemia, é realizada com o emprego dos 
fármacos da classe estatina, administrados por via oral, 
amplamente utilizados em indivíduos visando a redução 
dos níveis de colesterol. A estatina e a dose utilizada es-
tão diretamente relacionadas com a redução do coleste-
rol LDL (LDL-c), que pode ser reduzido em até 55%, 
bem como uma elevação de colesterol HDL (HDL-c), de 
5% a 10%. Em indivíduos com níveis de triacilglicerois 
(TG) moderadamente elevados, o uso de estatinas pode 
reduzir os níveis de 15% a 20% (5).

A modificação do perfil lipídico do paciente con-
tribui para a redução da mortalidade cardiovascular, da 
incidência de eventos isquêmicos coronários agudos e 
do acidente vascular cerebral, além de facilitar a revas-
cularização do miocárdio (6).

O fármaco atua inibindo a enzima 3-hidroxi-3-me-
tilglutaril Coenzima A (HMG-CoA) redutase,  envolvida 
na catálise da HMG-CoA em mevalonato-L, o qual é um 
intermediário chave para a biossíntese do colesterol. A 
inibição da via do mevalonato-L reduz a produção de 
colesterol e, consequentemente, o nível de lipídios na 
corrente sanguínea (5).

As estatinas são muito bem toleradas, porém alguns 
pacientes podem desenvolver toxicidade hepática e/ou 
muscular, em graus variados. Com relação aos efeitos 
tóxicos sobre a musculatura esquelética, a complicação 
mais séria observada com o uso desse fármaco é a rab-
domiólise, definida como a ruptura das fibras do músculo 
esquelético, com liberação de componentes intracelulares 
tóxicos para a circulação sistêmica. É uma condição rara, 

sendo reportada uma incidência de casos fatais da ordem 
de 0,15 mortes por 1.000.000 prescrições, enquanto a fre-
quência de acometimento muscular menos sério, como a 
miopatia, pode afetar de 1 a 5% dos pacientes (2).

O uso prolongado de estatina, pode elevar os níveis 
plasmáticos de algumas enzimas que estão amplamente 
distribuídas nos tecidos, como a fosfatase alcalina, AST, 
ALT e CPK (7,3). A fosfatase alcalina pertence a um 
grupo de enzimas relativamente inespecíficas. Apesar de 
a sua exata função metabólica ser desconhecida, parece 
estar associada com o transporte lipídico no intestino e 
com processos de calcificação óssea. As principais apli-
cações clínicas são para doenças ósseas e enfermidades 
hepáticas (8). As enzimas AST e ALT catalisam a trans-
ferência reversível de grupos amino de um aminoáci-
do para o α-cetoglutarato, formando cetoácido e ácido 
glutâmico. As atividades mais elevadas de AST encon-
tram-se no miocárdio, fígado, músculo esquelético, com 
pequenas quantidades nos rins, pâncreas, baço, cérebro, 
pulmões e eritrócitos. As principais aplicações clínicas 
são para doenças do parênquima hepático, infarto do 
miocárdio e doença muscular (8).

As estatinas podem particularmente causar um au-
mento transitório da CPK. Elas têm função fisiológica 
predominante nas células musculares, a qual está envol-
vida no armazenamento de creatina fosfato (composto 
rico em energia) (9). A elevação de CPK, de dez vezes 
ou mais, pode indicar rabdomiólise. Quando ocorrem 
danos nos tecidos musculares, a enzima CPK, que está 
amplamente presente no tecido muscular, flui para a 
linfa, via interstício, até chegar à corrente sanguínea. A 
enzima CPK pode ser dosada no soro e é o exame la-
boratorial mais específico e sensível para avaliar dano 
muscular esquelético (5).  

Em decorrência das possíveis alterações que podem 
surgir nos resultados das enzimas dos pacientes, devido 
ao uso ded estatina, o objetivo deste estudo foi avaliar a 
frequência  de alterações nas enzimas fosfatase alcalina, 
CPK, AST e ALT em pacientes que atendidos  em um 
laboratório ambulatorial do interior de São Paulo.

MATERIAL E MÉTODO

O trabalho foi realizado no Laboratório Público 
Municipal de Santo Antônio de Posse, interior de São 
Paulo, com pacientes atendidos no Ambulatório Médico 
Central, do Sistema Único de Saúde. A população estu-
dada abrangeu pessoas de ambos os sexos, independente 
de faixa etária, cor, classe ou grupo social. O critério 
de inclusão foi ser portador de dislipidemia, realizando 
exames de controle, e fazer uso de sinvastatina 20 mg 
para o tratamento. Os participantes voluntários assina-
ram um de Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 
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e responderam a um questionário com questões relacio-
nadas ao seu estilo de vida.

A pesquisa foi previamente aprovada pelo Comitê 
de Ética na Plataforma Brasil sob o número de CAAE 
43343115.1.0000.5679. A coleta dos dados ocorreu no 
período de maio a julho de 2015.  

Para verificar possíveis interferências de medica-
mentos nos exames laboratoriais foram utilizados os 
valores de referência: AST para o sexo feminino até 31 
U/L, ALT até 32 U/L, e CPK até 170 U/L; para o sexo 
masculino; AST até 37 U/L, ALT até 42 e CPK até 195. 
O valor de referência da fosfatase alcalina é independen-
te do gênero, considerado normal até 290 U/L.

Para a análise dos dados foram utilizadas ferramen-
tas de análise estatística descritiva, por meio da deter-
minação de média, desvio padrão, frequência absoluta 
e relativa.

RESULTADOS E DISCUSSÃO

Caracterização da população em estudo. Foram 
analisados 43 exames laboratoriais de pacientes porta-
dores de dislipidemia atendidos no Laboratório Muni-
cipal e foi observada maior frequência de pacientes do 
sexo feminino, com 65% (n 28). 

A faixa etária média dos pacientes foi de 53,9 anos 
com desvio padrão de 8,6. A idade mais frequente foi 
entre 51 a 55 anos com 25,6% (n 11), e de 56 a 60 anos 
com 18,6% (n 8). A idade mínima foi de 37 anos e a 
máxima de 69. 

De acordo com os dados dos pacientes do estudo, 
o gênero feminino foi predominante, corroborando com 
dados da literatura (2). Este fato foi atribuído a uma maior 
utilização dos serviços de saúde pelas mulheres, preve-
nindo-se e engajando-se mais em cuidados com a saú-
de do que os homens (4, 10). Além disso, foi observado 
que a dislipidemia tem maior incidência entre mulheres 
(11,12). Nesse estudo, a faixa etária de maior frequência 
ocorreu entre 51 e 55 anos. Pacientes com idade superior 
aos 51 anos procuram mais os serviços de saúde, assim 
como foi observado por outros autores (13,14,15). 

Dos pacientes avaliados, 46,5% (n 20), apresenta-
vam Índice de Massa Corporal (IMC) entre 25,0 a 29,9 
(Kg/m²), o que classifica o indivíduo com sobrepeso; 
39,5% (n 17), apresentavam IMC entre 18,5 e 24,9 (Kg/
m²); e 4,7% (n 2) IMC entre 35 e 39,9 (Kg/m²), carac-
terizando obesidade. A média do IMC dos participantes 
foi de 26,1 (Kg/m²), com desvio padrão de 4,3. 

Dados do Instituto Brasileiro de Geografia e Es-
tatística  (IBGE), indicam que houve um significativo 
crescimento, nos anos de 1975 a 2009, de pessoas que se 
encontravam com sobrepeso (16), com base na classifi-

cação do Índice de Massa Corporal (IMC), o que pode 
ser refletido nos resultados obtidos neste estudo. Foi 
constatada uma  maior frequência de valores de IMC na 
faixa de 25,0 a 29,9, o que caracteriza o indivíduo com 
sobrepeso. Esse achado é preocupante, pois o excesso de 
peso é fator de risco para diversos agravos à saúde, como 
por exemplo, a dislipidemia, que pode levar a problemas 
cardiovasculares e consequentemente a morte (4,8).

A maior parte dos pacientes (70%, n=30), quando 
indagada sobre a prática de alguma atividade física, afir-
mou não realizar nenhuma atividade (Tabela 1).

Tabela 1: Distribuição dos pacientes portadores de dislipidemia 
atendidos no Laboratório Municipal de Santo Antônio de Posse, 
SP, quanto à frequência semanal da prática de atividade física

Frequência Semanal N (%)
1 a 2 vezes 11 84,6

3 a 4 vezes 1 7,7
Mais que 5 vezes 1 7,7

A prática insuficiente de exercícios físicos também 
constitui um fator de risco para o desenvolvimento do 
quadro clínico de dislipidemia e aterosclerose (17, 18). 
No que se refere à prática de atividade física foi verifi-
cado que 70% da população avaliada era sedentária, não 
praticando qualquer atividade física regular, o que se as-
semelha a uma pesquisa que detectou alta prevalência de 
pessoas sedentárias na cidade de São Paulo, e ainda re-
velou que a frequência semanal da maioria dos que prati-
cavam alguma atividade física era de apenas uma a duas 
vezes por semana que ainda é considerada baixa (17). 

Os lipídeos são importantes substratos para a pro-
dução de energia durante a prática de exercícios físicos, 
e adultos fisicamente ativos apresentam maior concen-
tração plasmática de HDL-colesterol (high density li-
poprotein), menores concentrações de LDL-colesterol 
(low density lipoprotein) e triglicerídeos quando com-
parados àqueles sedentários. Mais do que isso, a prática 
sistematizada de exercícios físicos parece ser um impor-
tante estimulador do aumento do tamanho das molécu-
las de LDL-colesterol, diminuindo sua capacidade de 
penetrar no espaço subendotelial e ser oxidado (19,20).  
Com base em tais efeitos benéficos é recomendado que 
a mudança de estilo de vida deva ser a linha de frente no 
combate à dislipidemia (8).

Dos pacientes avaliados, 79% (n 34) afirmaram não 
ser tabagista; e 72% (n 31) não ingeri bebidas alcoóli-
cas. Dos que afirmaram fazer uso do álcool, a frequência 
do consumo informada foi de uma ou duas vezes na se-
mana. A frequência quanto ao tabagismo dos pacientes 
foi de 21%, muito próximo aos dados apresentados pelo 
IBGE (16), indicando que a prevalência de tabagismo 
entre pessoas com idade acima de 18 anos foi de 24%. 
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Em um estudo transversal, a Sociedade de Cardiologia 
do Estado de São Paulo mostrou que as taxas de preva-
lência de tabagismo foram de 17%, após a avaliação de 
aproximadamente 20 mil indivíduos em 19 cidades do 
Estado (21). 

A frequência do consumo de bebidas alcoólicas foi 
de 28%, dados semelhantes aos encontrados em outras 
pesquisas brasileiras (22).  No que refere ao consumo 
excessivo do álcool, é detectado aumento dos triglice-
rídeos por meio da estimulação da produção de VLDL-
-colesterol (Very Low Density Lipoprotein) pelo fígado 
e dos quilomicra, ocorrendo níveis variados de LDL-co-
lesterol e aumento do HDL-colesterol (23,24).

 Distribuição dos pacientes segundo as altera-
ções nos exames bioquímicos. O medicamento utiliza-
do pelos pacientes com dislipidemia foi a sinvastatina, 
corroborando com outros autores  (25),  demonstrando 
que as estatinas representam o grupo de fármacos de pri-
meira escolha no tratamento da dislipidemia reduzindo 
os níveis de colesterol em aproximadamente 20% a 30%, 
e a frequência de eventos cardiovasculares e a mortali-
dade em até 22%. Dentre as estatinas,  a sinvastatina faz 
parte da Relação Nacional de Medicamentos Essenciais 
(RENAME), distribuída gratuitamente nos postos de 
saúde, com menor custo de aquisição, armazenamento, 
distribuição, controle e de tratamento ao dia (26). A ação 
da sinvastatina se dá por inibição da 3-hidroxi-3-metil-
glutaril coenzima redutase (HMG-CoA redutase) que é 
a enzima chave na síntese do colesterol, fato que leva à 
menor síntese de colesterol hepático, e ao aumento da 
expressão dos receptores da LDL-colesterol na superfí-
cie do fígado, consequentemente haverá menor síntese 
e remoção das VLDL-colesterol e LDL-colesterol pelo 
fígado. As estatinas elevam também o HDL-colesterol 
de 5% a 15% e reduzem os triglicerídeos em 7% a 30%, 
além de diminuir eventos isquêmicos coronarianos, ne-

cessidade de revascularização do miocárdio, mortalida-
de cardíaca e total e AVE (Acidente Vascular Encefáli-
co) (27, 28.29). 

Os 43 pacientes do estudo portadores de dislipide-
mia faziam tratamento com sinvastatina, na posologia 
de um comprimido de 20 mg ao dia. Quanto ao tempo 
de início do tratamento, a maior frequência ocorreu en-
tre 13 a 24 meses representando 46,5% (n 20). Somente 
2,3% (1) paciente, teve o início do tratamento acima de 
48 meses (Tabela 2). 

Tabela 2: Distribuição dos pacientes portadores de dislipide-
mia atendidos no Laboratório Municipal de Santo Antônio de 
Posse, SP, quanto ao início do tratamento com sinvastatina

Início do Tratamento n (%)

1 a 12 meses 8 18,6

13 a 24 meses 20 46,5

25 a 36 meses 11 25,6

37 a 48 meses 3 7,0

> 48 meses 1 2,3

Dos pacientes, 46,5% utilizavam a sinvastatina en-
tre 13 a 24 meses antes aos exames realizados,  aproxi-
mando do resultado encontrado por outros autores (31), 
os quais constataram que a média de uso da sinvastatina 
nos seus paciente foi de 22,9 meses . Os pacientes fa-
ziam uso da sinvastatina uma vez ao dia, e normalmen-
te à noite. Os comprimidos, nas doses habituais (10 ou 
20mg), eram administrados após o jantar. 

Doses mais elevadas podem ser repartidas pela ma-
nhã e à noite. Os ajustes das doses devem ser feitos, se 
necessário, a cada quatro semanas. Isso está de acordo 
com o que é normalmente recomendado pelo Consenso 
Brasileiro Sobre Dislipidemias (30). 

Tabela 3: Distribuição dos pacientes portadores de dislipidemia atendidos no Laboratório Municipal de Santo Antônio de Posse, SP

Início do Tratamento
Total de Pacientes

Alterações nos Exames Laboratoriais

Sim Não

n n % n %

1 a 12 meses 8 3 37,5 5 62,5

13 a 24 meses 20 16 80,0 4 20,0

25 a 36 meses 11 8 72,7 3 27,3

37 a 48 meses 3 2 66,7 1 33,3

> 48 meses 1 1 100,0 - -

Nos exames analisados, foram avaliadas as enzimas 
AST, ALT, CK e fosfatase alcalina (Tabela 3). O estudo 
mostrou que, dos 43 pacientes, 69,8% (n 30) apresenta-
vam alterações em ao menos um dos exames. Entre os 

pacientes que utilizavam a sinvastatina por 13-24 meses, 
80% (n 16), apresentavam alterações em pelo menos um 
exame, da mesma forma que o paciente que utilizava sin-
vastatina por mais de 48 meses. A maioria dos pacientes 
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que não apresentaram alterações 62,5% (n 5), fazia uso 
da estatina por menos de doze meses.Dentre os exames 
avaliados 70% (n 30), não apresentaram alteração da en-
zima AST. Daqueles que apresentaram alteração, a maior 
frequência (46,1%) (Tabela 4), ocorreu com alteração de 
1 a 10% em relação ao valor de referência. Os valores 
alterados foram calculados respeitando os valores de re-
ferência para o sexo feminino e o masculino.

Tabela 4: Alteração percentual de aspartato aminotrasnferase 
(AST) c

Alteração n %

1 a 10% 6 46,1

11 a 20% 2 15,4

21 a 30% 4 30,8

31 a 40% 1 7,7

No que refere à análise dos exames para a enzima 
ALT, 53% (n 23) dos pacientes apresentaram alterações. 
Em relação ao valor de referência, a maior frequência 
dos pacientes (n 7) apresentaram alteração de 21 a 30% 
(Tabela 5).

Os pacientes que apresentaram alteração da enzi-
ma fosfatase alcalina representaram a menor frequência, 
com 14% (n 6). Destes a maioria apresentava alteração 
entre 1 a 10% (n 5) e somente 1 (16,7%), entre 11 a 20%.

Com relação à enzima CPK, 51% (n 22) não apre-
sentaram alterações. Dos pacientes que apresentaram 
alteração nos exames, a maior frequência 76% (n 16) 
foi entre 1 a 10%; 10% (n 2), entre 11 a 20; e 14% (3), 
21 a 30%.

Os dados dos exames clínicos analisados mostra-
ram que 69,8% dos pacientes apresentaram alterações 
em pelo menos um deles. Vale destacar que, os fármacos 
hipolipemiantes, apesar de diminuírem a morbimortali-
dade por doença coronariana, não são destituídos de efei-
tos indesejáveis. Estes frequentemente são transitórios, 
mas podem ocorrer alterações clínicas e laboratoriais que 
exigem especial atenção e diferentes condutas (32). 

Tabela 5: Alteração percentual de alanina aminotransferase 
ALT por número de portadores de dislipidemia atendidos no 
Laboratório Municipal de Santo Antônio de Posse, SP.

Alteração n %

1 a 10% 6 26,1

11 a 20% 6 26,1

21 a 30% 7 30,4

31 a 40% 2 8,7

41 a 50% 1 4,3

51 a 60% 1 4,3

De acordo com o estudo 70% dos pacientes não 
apresentaram alteração na enzima AST porém 53% 
apresentaram alteração da enzima ALT, alguns estudos 
indiquem que é possível que essa alteração ocorra devi-
do ao uso da sinvastatina. As evidências sugerem que o 
aumento de transaminases com o uso de estatinas esteja 
mais relacionado à estatina em si, a dose, e com o nível 
sanguíneo do fármaco, o que também se associa às inte-
rações farmacológicas (33). 

A incidência de elevação das transaminases igual 
ou três vezes o valor máximo de referência tem ocorri-
do em aproximadamente 1% dos pacientes que recebem 
sinvastatina nas doses usuais (34).  No presente traba-
lho a média de aumento das transaminases AST e ALT, 
respectivamente, foram de 14% e 20%.  Outro autor re-
velou que ocorreu aumento de enzimas hepáticas entre 
0,5 a 2,5% dos casos (35).  Estas alterações são dose-
-dependente e problemas graves são excepcionalmente 
raros, melhorando com redução da dose ou suspensão da 
medicação. Em um  trabalho realizado com ratos adultos 
com dosagem de 50 mg/Kg/dia, a sinvastatina induziu 
hepatoxicidade, por elevação das transaminases, o que 
pode ser associada à elevada dosagem para a massa cor-
pórea do animal (36).

Foi mostrado, na literatura, que 10,5% pacientes, 
o uso da sinvastatina, de modo assintomático, promo-
veu aumento de transaminases hepáticas não superior a 
uma vez e meia o valor normal (37). Os dados são muito 
consistentes em mostrar que a hepatotoxicidade é rara 
(menor que 2%), mas quando ocorre, manifesta-se com 
aumento de ALT e/ou AST. Além disso, os eventuais au-
mentos dessas enzimas são assintomáticos. É sabido que 
a hepatotoxicidade é dose-relacionada, com doses mais 
altas associadas a maiores taxas de anormalidades enzi-
máticas. Os aumentos das enzimas usualmente ocorrem 
nas primeiras 12 semanas de tratamento. A ALT é mais 
sensível no acompanhamento do tratamento com estati-
nas. São recomendados, como critérios para interrupção 
do tratamento, níveis de AST e/ou ALT acima de três ve-
zes o valor máximo de referência para o método empre-
gado para dosagem dessas enzimas. Habitualmente, os 
níveis de AST e de ALT normalizam com a interrupção 
da terapia em dois a três meses. Após a normalização 
dos exames, outra estatina pode ser utilizada em substi-
tuição àquela que produziu o problema (37).

Quando um paciente necessita de estatina para a 
prevenção ou tratamento da doença coronariana, o mé-
dico deve prescrever tal medicamento, mesmo que haja 
doença hepática crônica ou história pregressa de hepato-
patia aguda (38). No entanto, quando os níveis de tran-
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saminases estão acima de três vezes o limite superior da 
normalidade antes do início do tratamento, deve maior 
prudência, sugerindo a investigação da causa da doença 
hepática antes de prescrever uma estatina. Devem ser 
monitoradas as aminotransferases com níveis basais an-
tes da instituição da terapêutica com as estatinas, e após 
30 dias do início, aos três, seis, nove e doze meses subse-
quentes, e sempre após aumento da dose, avaliando-se a 
cada três meses no primeiro ano e posteriormente a cada 
seis meses (39).

Nesse trabalho foi avaliada a fosfatase alcalina, 
pois sinvastatina pode elevar os valores desta enzima 
(37). Do total dos pacientes avaliados, 14% apresenta-
ram alteração dessa enzima, o que diferencia de outros 
dados onde a maioria dos pacientes (83,3%) que faziam 
uso regular da sinvastatina, apresentaram alteração da 
fosfatase alcalina (2). Um estudo realizado com 66 pa-
cientes em uso de estatinas após três meses de uso, não 
mostrou alteração significativa da fosfatase alcalina e a 
média de alteração foi de 5% em relação ao valor de 
referência (13).  

As sinvastatinas, por sua vez, são estatinas hábeis 
em aumentar a atividade da fosfatase alcalina, nível de 
expressão da osteocalcina e deposição de minerais em 
células humanas, que seria um efeito benéfico (38). Al-
gumas pesquisas mostraram que estes medicamentos 
podem estimular a formação óssea, verificada devido 
ao aumento da atividade da fosfatase alcalina, um efeito 
anabólico sobre o tecido ósseo pelo aumento da diferen-
ciação dos osteoblastos  (40,41).

Em relação à CPK, os resultados mostraram que 
49% dos pacientes apresentaram aumento dessa enzima 
muscular. Um estudo semelhante mostrou que 31,58% 
dos pacientes apresentaram discretas elevações de CPK, 
sendo que em nenhum deles, os valores foram superio-
res a três vezes os valores considerados normais ou qual-
quer queixa clínica fosse referida (42). Em uma pesquisa 
realizada com 14 idosos, dois deles apresentaram CPK 

acima dos valores de referência antes de iniciarem o tra-
tamento com sinvastatina e após seis meses de acompa-
nhamento esses níveis séricos não se alteraram (43). No 
presente trabalho, a média de elevação foi de 9% nessa 
enzima.

A elevação na concentração de CPK ocorreu em 
46% e relato de rabdomiólise foi de 57% (44), considera-
da como elevação na concentração de CPK maior que 10 
vezes o valor máximo de referência, que não se mostra-
ram significativamente mais frequentes nos grupos que 
faziam uso de estatinas em relação aos que não faziam

Em outra pesquisa, a utilização de 40 mg de sinvas-
tatina como dose padrão, independente dos níveis séri-
cos de LDL-colesterol, elevou em 2,5 vezes o risco de 
elevação significativa de CPK (45). A utilização de 40 a 
80 mg de sinvastatina, em comparação com placebo e 
20 mg/dia, aumentou em 10 vezes o risco de elevação 
significativa de CPK. Em todos os casos de rabdomióli-
se observados naquele estudo, os pacientes utilizaram a 
dose de 80 mg (46).

CONCLUSÃO

Os exames laboratoriais são peças-chave na formu-
lação do diagnóstico médico, sendo de extrema impor-
tância que esses exames estejam corretos. São uma ma-
neira de garantir que os resultados sejam interpretados 
de forma correta e avaliar os medicamentos que estão 
sendo utilizados pelo paciente. 

O presente trabalho mostrou possíveis alterações 
nos exames laboratoriais decorrentes do uso do medi-
camento sinvastatina, contudo não foi possivel afirmar 
que estas são necessariamente causadas pelo uso do me-
dicamento, uma vez que não há resultados dos exames 
clínicos anteriores ao uso do medicamento. Pode ser su-
gerido aos prescritores que estejam atentos às possíveis 
alterações que a sinvastatina pode ocasionar no quadro 
do paciente.
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