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Imagem & Intervencdo Cardiovascular

Reendotelizacao dos Stents Farmacolégicos

Eduardo Missel’

pesar de apresentar baixa incidéncia apés o pri-

meiro ano de seguimento, a trombose tardia dos

stents farmacolégicos tem sido motivo de polé-
mica no cenéario atual da cardiologia intervencionista'.
Recentes metanalises e estudos ndo randomizados suge-
rem um aumento da incidéncia de eventos cardiacos
maiores, em pacientes tratados com stents farmacolé-
gicos, em comparagdo a stents convencionais®*. Entre-
tanto, enquanto respeitadas as indica¢des recomenda-
das pelo Food and Drug Administration (FDA), é consen-
so que os beneficios destas endoproteses suplantam
0s riscos, reduzindo a necessidade de novas revascu-
larizagdes do vaso-alvo®. A anélise dos principais estu-
dos randomizados realizados com stents com eluicdo
de sirolimus e paclitaxel revelou taxas cumulativas de
morte ou infarto equivalentes aos stents convencionais,
em quatro anos de seguimento®.

A reendotelizagdo dos stents farmacolégicos é um
dos potenciais fatores biolégicos implicados na patogé-
nese da trombose tardia. Os stents farmacolégicos de
primeira geragao tém como mecanismo basico a inibi-
¢do da migracdo e proliferacdao de células musculares
lisas, envolvidas na génese da reestenose. Mas, esse
efeito benéfico ocorre concomitante ao efeito inibitério
na reendotelizacdo das hastes observada in vitro e de
um atraso na “cicatrizagao” arterial do segmento tratado”?.

Além da migracdo de células endoteliais locais, a
captagdo de células progenitoras provenientes da medula
6ssea pode ser um dos fatores-chave no processo de
reendotelizacdo®'®. Estudos in vitro demonstram que
o sirolimus inibe a proliferacdo e a diferenciagdo destas
células progenitoras'', mas, até o momento, ndo exis-
tem evidéncias suficientes que mostrem que os stents
farmacolégicos interferem negativamente neste processo.

Achados recentes indicam que os polimeros ndo-
biodegradaveis, utilizados nos stents farmacoldgicos
de primeira geragdo, promovem uma infiltracao de
eosindfilos na parede arterial, sugerindo uma reacao
de hipersensibilidade local'. A trombose dos stents,
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no entanto, s6 pode ser atribuida ao polimero em uma
minoria de pacientes, que apresentam um fendtipo
pré-inflamatério basal®.

A reendotelizagdo incompleta dos stents farmaco-
l6gicos de primeira geragdao é frequiente, mas ainda
ndo esta definido se é decorrente apenas de um atraso
na migracdo e captagao de células endoteliais ou se
possui carater permanente. Estudos histopatoldgicos
sugerem que os casos associados a trombose tardia,
geralmente, necessitam de outros fatores coadjuvantes,
como reacdes de hipersensibilidade local, ativagao de
fatores tissulares pré-trombéticos, penetracdo de conteu-
do necrético intra-luminal, m& aposicdo das hastes e
reestenose'®. Adicionalmente, a interrupgcdo prematura
da terapia antiplaquetaria dupla, insuficiéncia renal,
diabetes mellitus e baixa fracdo de ejegdo sao fatores
clinicos recentemente implicados'.

Apresentamos alguns exemplos de reestudos de
seis meses po6s-implante de stents farmacolégicos com
tomografia por coeréncia optica (TCO) - Figuras 1, 2
e 3. O método é conveniente para estudar aspectos

relacionados a reendotelizagao das hastes, pela alta

Zoom: 1.9x

<< 35.1 mm, 1.0 mmisec

Figura 1 - Reestudo de paciente submetido a implante de stent
farmacolégico ha 6 meses. Observar que ha proliferagao neointimal
minima, mas com reendotelizacdo adequada das hastes.



Missel E. Reendotelizagao dos Stents Farmacoldgicos. Rev Bras Cardiol Invas 2007; 15(2): 168-170.

®

mm

mm << 33.0 mm, 1.0 mmisec

Figura 2 - Reendotelizagdo incompleta de stent farmacoldgico, em
local de ma aposicdo ja existente. Esta associacdo pode ser um dos
fatores envolvidos na fisiopatologia da trombose tardia.

<< 30.6 mm, 1.0 mm/sec

Figura 3 - Hastes ndao reendotelizadas apds 6 meses (detalhe).
Atualmente, questiona-se se um paciente apresentando essa imagem
no reestudo é candidato a prolongar a terapia antitrombética.

resolucdo das imagens obtidas (15 micrémeros), permi-
tindo grande ampliagdo das mesmas, e por ndo haver
possibilidade de se confundir hiperplasia com sangue,
como ocorre nas imagens fornecidas pela ultra-sono-
grafica intracoronaria.

A realidade da trombose tardia tem motivado diver-
sos esforcos da comunidade médica, no sentido de se

determinar o tempo ideal de administracdo da terapia
antiplaquetaria, ter maior cuidado nas indicagoes das
endoproteses (levando em consideracdo a anatomia
coronariana, o perfil clinico do paciente e a aderéncia
a medicacdo) e a aplicagdo de novos métodos de
imagem intravasculares para elucidar os mecanismos
envolvidos. E evidente, também, a mobilizacdo da in-
ddstria ao aprimorar as endoproteses, utilizando plata-
formas dotadas de hastes mais finas, polimeros biode-
gradaveis e associacdo de farmacos com propriedades
pré-endoteliais. Entretanto, é necessaria cautela ao se
afirmar que a “nova geragdo” de stents farmacolégicos
vai resolver totalmente a questao. Somente os resulta-
dos dos novos estudos prospectivos e randomizados
em larga escala poderao definir este assunto tdo rele-
vante e controverso.
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