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O trabalho de Echeverri et al.1 traz informações
originais obtidas em modelo experimental ex-
tremamente sofisticado. Coelhos foram subme-

tidos a períodos de dieta suplementada por colesterol,
alternados por períodos de dieta habitual, mantidos
em biotério e acompanhados durante pelo menos quatro
anos, e após esse período foram anestesiados e subme-
tidos a implantes de stents na aorta, sendo então sa-
crificados após 28 dias.

Curiosamente, o modelo resultou no aparecimen-
to freqüente de placas aórticas com aspecto anatomo-
patológico que se assemelha ao das lesões culpadas
observadas em necropsias realizadas em pacientes que
apresentam morte súbita ou falecem na fase aguda de
infarto do miocárdio. Especificamente, os coelhos de-
senvolveram placas com cápsula fibrótica delgada,
englobando grandes áreas lipídicas parcialmente ocupa-
das por material necrótico, com cristais de colesterol,
infiltração de macrófagos e até hemorragias intraplaca.
Não raro foram observadas placas calcificadas, caracte-
rística da doença aterosclerótica crônica. Em comparação
a estudos experimentais de indução de lesões arteriais
por dietas hipercolesterolêmicas, além do prolongado
período de acompanhamento, no modelo utilizado
por Echeverri et al.1, a dieta, proporcionalmente mais
rica em colesterol, era administrada intermitentemente
durante oito meses, ao invés do período de 16 sema-
nas habitualmente utilizado.

Em material obtido em necropsias, a cápsula fibrosa
delgada é a característica mais freqüentemente identi-
ficada como substrato para a ocorrência de trombose
coronária e infarto do miocárdio2. Observações seme-
lhantes foram obtidas in vivo pela comparação das
características ultra-sonográficas de placas culpadas
de síndromes coronárias agudas às de placas observa-
das em pacientes portadores de angina estável3.

O interesse pela identificação de placas ateroscle-
róticas com potencial de ruptura (“vulneráveis”) resul-

ta de dois fatores principais: a ocorrência freqüente de
ruptura de placas, desencadeando síndromes coronárias
agudas em pacientes adequadamente tratados com
estatinas, betabloqueadores e terapêutica antiagregante,
e a disponibilidade de stents farmacológicos, que per-
mitiriam a estabilização (“selagem”) de tais placas, com
baixíssimos índices de reestenose e/ou de complica-
ções. Em estudos recentes que envolveram grande nú-
mero de pacientes, observou-se expressiva ocorrência
de síndromes coronárias agudas, mesmo quando da
obtenção de níveis ideais de LDL colesterol pela ad-
ministração de altas doses de estatinas4-6.

É a nosso ver razoável admitirmos que, diante
desses fatos, o implante de stents possa vir a ser intro-
duzido como método adjunto eficaz ao tratamento
farmacológico da doença coronária a partir do momen-
to em que se consiga identificar com precisão as ca-
racterísticas das placas vulneráveis, o que possivel-
mente ocorrerá após os resultados de estudos já em
andamento, como, por exemplo, o estudo PROSPECT
(Providing Regional Observations to Study Predictors
of Events in the Coronary Tree). Nesse estudo, com a
utilização de várias técnicas de obtenção de imagens,
serão provavelmente identificadas as características das
placas que se associam a maior risco de ruptura e
desencadeamento de síndromes agudas – placas vul-
neráveis. Tal conquista certamente será seguida de
estudos randomizados em que se compararão as evo-
luções de pacientes portadores de placas vulneráveis
mantidos apenas em tratamento farmacológico às de
pacientes que, além do tratamento clínico, sejam sub-
metidos a implante de stents farmacológicos profiláticos.

O trabalho de Echeverri et al.1 fornece importan-
tes informações originais relativas aos mecanismos de
ação de diferentes tipos de stents, quando implanta-
dos em placas de ateroma com cápsula fibrótica delgada
e várias outras características habitualmente encontra-
das em estudos anatomopatológicos de lesões culpa-
das de infartos fatais.
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Os três tipos de stents utilizados (stents não-far-
macológicos, eluidores de everolimus e eluidores de
beta-estradiol) promoveram reduções na área lipídica
e aumentos na espessura da cápsula fibrosa, o que é
teoricamente coerente com o conceito de estabiliza-
ção de placas.

Curiosamente, placas com cápsulas delgadas ro-
tas por hastes de stents metálicos comuns apresenta-
ram proliferação neo-intimal mais intensa que placas
que mantiveram cápsulas fibrosas íntegras. Em contra-
posição, não houve diferença no grau de proliferação
neo-intimal quando se compararam placas com cáp-
sula delgada íntegra ou rota por hastes de stents eluidores,
quer de everolimus quer de beta-estradiol.

A disponibilidade de um modelo experimental que
leve ao desenvolvimento de placas ateroscleróticas
com características semelhantes às atualmente identi-
ficadas como placas vulneráveis representa uma im-
portante contribuição. No entanto, necessitamos ainda
de outros modelos experimentais, uma vez que pelo
menos um terço das lesões responsáveis pela forma-
ção de grandes trombos obstrutivos na circulação co-
ronária não apresentam cápsula delgada, grande alma
gordurosa ou manifestações inflamatórias à análise ana-
tomopatológica7. Em tais casos, o quadro agudo é
aparentemente desencadeado por erosões de placas
comuns em pacientes portadores de estados de hiper-
coagulabilidade sanguínea.

Finalizando, acreditamos que a submissão de tra-
balho de tão alto nível científico e tecnológico reali-
zado no exterior reflita a alta expressão internacional

da Cardiologia Intervencionista brasileira e o prestígio
crescente da Revista Brasileira de Cardiologia Invasiva.
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