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Reestenose Apds Angioplastia. “Cicatrizacao Excessiva”?
Diagnostico, Manuseio e Perspectivas

Theofonis Konstadinidis
Sao Paulo, SP

Os principais problemas que a angioplastia torno de 30% dos pacientes submetidos a primeira angio-
coronaria ainda nao resolveu de forma convincente e de-plastia coronarid. Esta cifra tem desafiado, desde o ad-
finitiva sdo: a) oclusdo coronaria aguda, que ocorre du- vento do procedimento, todos 0s avancgos tecnolédgicos e
rante o procedimento ou logo apds, nas primeiras a experiéncia adquirida dos mais refinados operadores,
24-48h; b) reestenose do segmento arterial dilatado queatravés dos anos. Os mecanismos de producao da reeste-
ocorre em geral meses ou anos apos o procedimento; c)nose ndo tém sido bem elucidados embora trabalhos ex-
desobstrucao de artérias total e cronicamente ocluidas. perimentai% e estudom-vivot'e pés-mortefd tém sido

A oclusdo aguda do segmento arterial dilatado realizados com o proposito de prevenir ou eliminar esta
ocorre atualmente em torno de 3-5% dos casos, dentro dacomplicacdo que causa a maior morbidade, perma-
sala de hemodinamica ou, ainda, nas primeiras horasnecendo como o principal obstaculo de uma técnica, cujo
apo6s procedimentos aparentemente bem sucédidos sucesso primario atual situa-se em torno de 85-95%.
Inicialmente, pensou-se que a oclusdo aguda da artéria A nosso ver, os mecanismos de producdo da rees-
seria causada apenas por espasmo, mas foi provado quéenose iniciam-se logo apoés a dilatacdo do segmento ar-
na grande maioria dos casos deve-se a disseccao da paterial estenosado. A insuflagdo do baldo sob determina-
rede ao nivel da placa ateromatosa com a formacao deda presséao, sobre a placa ateromatosa contra a parede ar-
hematoma expansivo intramural e trombose secuidaria terial, provoca uma esfoliagdo e desnudamento do endo-
A extensa disseccao da intima forma bols@es e retalhostélio que encobre a lesdo. As camadas organizadas que
intimais (flaps) cuja extremidade distal desaba sobre a formam a placa ateromatosa, sob o impacto da compres-
luz, obstruindo o fluxo, propiciando a deposicdo e agre- sdo, rompem e fissuram, permitindo o alargamento da
gacdo plaquetéria e a trombose secunti&sta com- luz arterial e a possibilidade do baldo expandir-se na sua
plicagdo aguda deve ser distinguida e nao confundida plenitude. A lesdo parietal, a disseccao intifpas
com a reestenose, que € um fendmeno mais lento e tar-fissuras e a ruptura da placa expdem a luz do vaso as ca-
dio e que ocorre com o passar do tempo e que pode ma-madas parietais mais protundas. Estes fendmenos, com
nifestar-se ou néo, clinicamente, meses ou anos depois damaior ou menor intensidade, sdo inevitaveis na angio-
procedimento e da alta hospitalar do pacfemefinir plastia bem sucedida. Quando o bal&o é desinsuflado e o
reestenose tem sido relativamente dificil, dependendo dosfluxo sangiliineo é restaurado através do segmento arte-
critérios adotados através dos anos de autor pard. autor rial dilatado, a parede lesada e exposta, entra em conta-
A principio, defendia-se o conceito anatdmico que acei- to com a corrente sanglinea. A falta de protecdo do en-
tava como reestenose a perda, de pelo menos 20%, dadotélio destruido e a exposicao da camada média profun-
ganho inicial do diametro artefial damente lesada, coloca em contato as estruturas colage-

Atualmente os critérios funcionais sdo mais aceitd- nas (fibras | e Ill) altamente trombogénicas, iniciando a
veis e a maioria dos operadores que praticam angioplastiadeposicao plaquetaria imediata e a formacao de trombos
de lesdes severas (370%, lesGes potencialmente cirdr-murais e intra-morais A agregacgdo plaquetaria € mai-
gicas) aceitam como “sucesso” quando conseguem umaor nos locais de alto fluxo e pequeno diametro arterial
ampliacdo de pelo menos 50% da luz arterial ou quan- (dilatacdo inadequada com estenose e gradientes residu-
do sobram les@es residuais <50% (deixam de ser lesdesais significativos). Para alguns, a organizacdo dos
cirdrgicas). Nestas condicdes, aceita-se que ocorreu reesirombos murais levaria a reestenose tardia. Para outros,
tenose quando a artéria dilatada apresenta-se meses deas plaquetas depositadas produziriam uma série de
pois, no estudo cinecoronariografico tardio, com uma substancias e entre elas um fator de crescimento das cé-
estenose >50% no segmento arterial previamente dilata- lulas musculares lisas (PDGF) que estimulariam a pro-
do, e capaz de causar reducéo do fluxo coronario e isque-liferacao e hiperplasia destas células e a conseqiiente
mia miocérdica. A reestenose assim entendida ocorre emreestenosé O papel da vasoconstri¢éie do espasnib
na reestenose é certamente obscuro embora os segmen-
tos arteriais abaixo da lesao e com endotélio integro po-

Hospital Sirio-Libanés, Cardio-Imaging, S&o Paulo deriam entrar em es_pz_isrr_]o pe_la presenca irritativa do
Correspondéncia: Theofanis Konstadinidis baléo ou da corda, diminuir o diametro do vaso, aumen-
Rua Groenlandia, 561- 01454-000 - S&o Paulo, SP tar a deposicéo plaquetaria e a formagéo de trombos mu-
Recebido para publicacio em 29/12/92 rais. A manutengéo e a persisténcia dos fatores de risco
Aceito em 10/5/93 coronario poderiam atuar sobre a artéria lesada, levan-

do a lesdo endotelial crénica em continua deposicéo
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plaquetaria, proliferacdo de células musculares lisas e aor quando inseridas em artérias nativas endarterec-
reestenose. tomizada¥.

Estes fatos tornariam obrigatéria a reducéo ou eli- A propria endarterectomia simples das artérias
minacdo dos fatores de risco apos o procedimento. Ora, corondrias, como técnica de reperfusdo miocérdica, foi
se de certa forma esta sequéncia de fatos é inevitdvel nareduzida pois a artéria “trombosava”, estenosava ou
maioria das angioplastias realizadas e bem sucedidas,ocluia rapidamente, pouco tempo apés a ciréf§i&or
ndo se entende porque a reestenose ocorre em cerca deutro lado, a endarterectomia das artérias carétidas con-
30% dos casos e ndo na totalidade dos pacientes submetinua sendo realizada com sucesso e sem oclusao arteri-
tidos ao procedimento e porque a incidéncia € maior nos al precoc&*® Tais indagac¢fes e duvidas tém nos leva-
primeiros 3-6 e 12 meses apos o procedimento. Talvez do a repensar e concordar com alguns autores que defen-
este seja o periodo vulneravel e o tempo necessario paradem a idéia de que a reestenose seria 0 processo final da
gue haja reparacéo e reendotelizacdo da parede arteriakicatrizacéo e retracdo parietal apos “injdria controlada”

e “cura” da injuria provocada pelo batddcA perplexi- causada pelo baldo durante o procedini&nto
dade é ainda maior quando se constata que os diferentes
tipos de prevencéo e tratamento com associacéo de dro- Diagnostico - A possibilidade de reestenose deve

gas, tais como anti-adesivos plaquetérios, anticoagulan- estar na mente de todo cardiologista que submete um pa-
tes, fibrinoliticos, antagonistas do célcio, corticosterodides, ciente a angioplastia coronéria. Ela ocorre principalmen-
hipolipemiantes, etc, ndo reduziram a incidéncia dessa te nos primeiros meses apds o procedimento. Pode ocor-
complicacd®* Mesmo as modificacdes técnicas intro- rer de forma silenciosa (sem sintomas) ou com o reapa-
duzidas, visando a reducdo da lesdo endotelial e a inju- recimento da angina. E raro que se manifeste com infarto
ria parietal com a utilizacdo de baldes de baixo perfil e agudo (4%) ou morte subita (226D mais comum é o
uso preventivo antes, durante e apds o procedimento dereaparecimento da angina aos esfor¢os, que deve levan-
drogas antiplaquetérias e anticoagulantes, tais como as-tar a possibilidade do diagndéstico, principalmente se a ci-
pirina e heparina, ndo tem reduzido as taxas de necoronariografia, antes do procedimento, mostrava le-
reestenose. Revisfes extensas da literatura e a andlise dedo uniarterial. Raramente pacientes com angioplastia de
todos os fatores que poderiam influenciar ou minimizar um Unico vaso desenvolvem outra placa ateromatosa, em
a reestenose foram computados e revistos exaustivamenteoutra artéria 3-12 meses apés o procedimento. Se a cine
(quadro ). prévia mostrava leses significativas em outras artérias
Por outro lado € preciso, talvez, trocar idéias um poderia se especular que o retorno dos sintomas poderia
pouco mais, com 0s cirurgides que tém tido experiénci- ser causado pela progresséo das lesdes das outras artéri-
as insatisfatorias com a endarterectomia das artérias as e ndo necessariamente pela reestenose da artéria tra-
coronarias. Dizem eles que, na maioria dos casos, atada.

ocluséo trombotica das pontes de safena é trés vezes mai- Nos primérdios do procedimento, todos os pacien-
tes “dilatados” eram obrigatoriamente submetidos a uma
Quadro | - Reestenose: Fatores de Risco Analisados nova cine 6 meses depois, mesmo assintom&tic»se-
torno da dor precordial obviamente abreviaria esse tem-
Variaveis clinicas: sexo, idade, classe funcional, angina estavel ou instavel, po. Atualmente os critérios variam de instituigéo para

duracéo da dor, infartos prévios, hiperteni#op, dia-

- instituicdo. Para nés, é desejavel que o paciente tenha,
betes, lipides sangtineos, etc.

para fins comparativos e evolutivos, um teste ergométrico

Varidveis angiograficas: vaso dilatado, lesdo calcificada ou néo, grau ¢la (?om IadIOISOtOpOS aptes do p,rocedlmé‘ﬁEoA norma-
estenose antes da angioplastia, morfologia dla lizacdo do teste, realizado apés a alta hospitalar, mostra-
les&o, localizag&o da les&o, comprimento da leséo, ria a eficacia do procedimento e a restauracéo da perfusdo
classificagéo da les&o. miocérdica. A manutenc¢éo do teste normal 3-6 e 12 me-

ses apos e a auséncia de sintomas indicariam perfuséo
miocérdica adequada, ndo havendo necessidade de uma
nova cinecoronariografia. Mesmo que neste periodo a ar-
téria tenha perdido 20-30% do didametro inicial, o fluxo

Variaveis relacionadas com o procedimentayradiente e estenose residud|
pés-angioplastia, nimero de
insuflagdes,caracteristicas|
do bal&o, presen¢a ou néo d

disseccao intimal, namero coronario se mantém e as provas funcionais de perfuséo
de artérias dilatadas, drogag e contracdo miocardica permanecem normais. Entretan-
e anticoagulacéo, dilatacéo to, se mesmo sem sintomas, nota-se uma modificacéo dos
“gradual” versus dilatagéo testes acima mencionados, com hipoperfuséo e isquemia

‘abrupta” etc. transitéria e reversivel da area miocardica, que corres-

ponde & regido perfundida pela artéria tratada (ex. isque-
angina, persisténcia dos fatores de risd mia transitoria em parede gntgrlor |'rr|gada por uma DA
(fumo); tempo entre angioplastia e cine d “dilatada”), deve-se suspeitar imediatamente de reeste-
controle, etc. nose da artéria, indicando-se cinecoronariografia. Por
outro lado, algumas reestenoses instalam-se de forma

Variaveis pés-angioplastia:heparinamedicacdo apos a alta, retorno d
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progressiva, lenta e assintomatica e por isso alguns indi- das recomendacfes e uso corrente dessas drogas, ndo ha
cam cinecoronariografia de controle, mesmo com testes nenhum ensaio multicéntrico que demonstre uma redu-
ergométricos com radiois6topos normais. A possibilida- ¢do convincente dos indices da reestéhdse A tera-
de de encontrar reestenose com reducdo luminar >60%péutica agressiva com heparina parece efetiva no senti-
nestas circunstancias é de 5-10%, principalmente se ado de reduzir ou inibir a formacéo de trombos murais ex-
artéria tratada foi a artéria descendente antérida pre- pansivos e evitar a oclusdo aguda, mas ndo parece influir
senga de angina porém, o estudo angiografico deve serdecisivamente na reestenose. Nenhum fator terapéutico,
repetido, mesmo que os testes de esfor¢o sejam negativogportanto, foi significativamente relacionado com a inci-
ou inconclusivos. déncia da reestenose.

Uma vez clinicamente suspeitada e confirmada pela

Manuseio - Nas circunstancias atuais, € desejavel cinecoronariografia, a reestenose deve ser tratada se a
que todo paciente enviado a angioplastia coronéria reducdo luminar for de 70% ou mais da luz arterial e se
eletiva, saiba que a reestenose pode ocorrer em torno dehouver sinais objetivos de isquemia miocardica nos tes-
30% dos casos, mesmo que se consiga uma dilatacaaes funcionais.
completa da artéria. Acreditamos que dessa forma € mais A redilatagédo deve ser proposta e realizada reven-
facil obter a sua cooperacao, no sentido de corrigir os fa- do e comparando os dados diagndsticos da 12 cine e 0s
tores de risco, e conscientizado das revisfes periddicas edetalhes técnicos (ex: tamanho do bal&o, guia, etc) da 12
do uso adequado dos medicamentos preventivos. Paraangioplastia. Na redilatacdo temos por hébito utilizar
minimizar os riscos da reestenose, trés fatores devem serbalBes algo maiores, insuflagdes mais prolongadas e com
enfatizados: a) realizar angioplastia com dilatacdo ade- pressfes ligeiramente mais altas, com o intuito de “que-
quada da estenose com a menor lesdo parietal profundabrar a lesédo” e distender um pouco mais o segmento ar-
possivel, para obter uma luz arterial ampla, sem estenoseterial comprometido, se na angioplastia anterior havia
residual significativa, reduzindo-se assim por meios me- ficado uma leséo residual de 20-30%. Por outro lado, se
céanicos a deposicéo plaquetaria; b) anticoagulacdo ade-na 12 angioplastia havia “linha de dissecc¢ao” parietal lo-
quada com heparina; c) terapéntica coadjuvante calizada, tentamos evita-la durante a redilatacao, to-
antiplaquetaria. mando o cuidado de nao distender demais a artéria, usan-

Embora a maior agcdo de heparina é inibir a do baldo mais fino, pressdes mais baixas e insuflagdes
trombina, ela também age precocemente na cascata damais prolongadas. Os indices de sucesso da redilatacdo
coagulacao, inibindo a ativagdo do fator X. Altas doses séo iguais e até superiores, em alguns casos em relacdo
de heparina, quando administradas em “bolo” antes da a 12 angioplastia e beiram 90-95%. Nao h& maiores di-
primeira insuflacdo do bal&o (antes portanto da possibi- ficuldades técnicas no que diz respeito ao manuseio da
lidade de provocar leséo parietal profunda), reduz a de- reestenose, que parece ser alcancada, ultrapassada, dila-
posi¢do quantitativa de plaquetas, a deposi¢éo de fibrino- tada com maior facilidade do que da primeirg4/éz
génio e a formacao de trombos murais. Desde que a trom- E possivel, que o conhecimento prévio das dificul-
bina é o mais potente ativador da adesividade plaqueta-dades encontradas na 12 angioplastia e, certamente, a es-
ria conhecido até hoje, a reducédo de trombina pode sercolha de material mais apropriado, sejam os responséaveis
de importancia capital na reducdo da deposicao plaque-pela maior facilidade técnica da redilatacdo. Novamen-
taria macica no local da lesé@o parietal profthdahe- te apds o sucesso, 0 paciente esta sujeito a novas reeste-
parina deve ser administrada antes do inicio do procedi- noses com indices ao redor de 30-40% (ou mais se for
mento e, assim que o cateter guia é colocado no 6éstio da
artéria coronéria e a cada hora de procedimento, devem
ser acrescentadas 5.000U. Depois, na UTI, a heparina de
ve ser mantida em gotejamento continuo por 24h, man-
tendo-se o TTPA 2,5 a 3 vezes acima dos valores nor- &
mais. Se no local dilatado ocorreu dissecgdo parietal an- %
giograficamente visivel, com ou sem retencéo de contras- |
te, mas com fluxo adequado e sem lesdo e gradiente re
siduais significativos (dilatagdo adequada), a infusédo de
heparina deve ser prolongada até 48h pois houve “lesdo
parietal profunda” e deve-se minimizar a deposicédo
plaquetéaria, prevenindo a trombose e a oclusdo (aguda)
e talvez a reestenose (tar¢fi&)

A terapéutica Coadjuvante de inibigéo da adesivi- Fig.1-A-B-C)Coronéaria esquerdaem OAD: nota-se estenose 90% do leito proximal
dadle plaguetria consiste na administragao oral, antes e 1e1s A ies i oioen (0> e e denas o) o eess oo
depois do procedimento, de aspirina (100-300mg/d|a), primento da estenose; D)etapas da angioplastia; F) reopacificacéo da artéria ap6s
dipiridamol (225_300mg/dia), nitroglicerina endovenosa, ?sr:egii;rilastiaz nota-se alivio da estenose e dilatacdo completa sem lesdes residuais
nifedipina ou diltiazem, dextran, warfarim, etc. Apesar '
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complacente, permite o dimensionamento adequado do
baldo. Além disso, foi desenvolvido o cateter-bal&o de
perfusdo (Stack) que permite insuflac6es prolongadas,
mantendo a perfusdo distal da artéria e do miocérdio,
quando ocorre oclusdo aguda da artéria por disseccéo e
desabamento da intifaAs endopréteses (Stents), os
raios laser e a aterectomia também tém sido usados com
sucesso nestas circunstanti&sA aterectomia direcio-
nal tem sido empregada nas lesdes muito excéntricas e
localizadas no 0Ostio das artérias principais

Lesdes duras e calcificadas, que resistem a
i - compressdo mesmo com 15-20 atm, tém sido tratadas
Fig. 2-Mesmo paciente da figura 1 - A-B) Coronaria esquerda, dois anos depois, OAD: COIM SUCeSSO0 pela aterectomia rotacional. Oclusdes
o_bserva—se reestenose do~segmen~to p[oxim_al da DA, no mesmo I(_)cal pr_eviamente coronarias cr(‘)nicas, antigas, intransponl'veis no passado,
dilatado. O grau e a extensao daleséo sao mais graves (98%). O paciente tinha voltado . . . . .. .
aterangina e o teste ergométrico com radioisétopos estava “positivo”; C) etapas da €M sido recanalizadas com certos guias especiais, raios
noyaangjoplastiarealizadan,o'mesmodia,]qgoapésoprocedimentodiagnéstico;D—E) |aser, aterectomia de baixa rotagéo?3eEsses avancgos
redllgtagaoadeguadgdaarterlapAcon? alivio cqmpletoqaestenoseereal?erturadaIL.lde material. aliados a maior experiéncia e troca de infor-
arterial semlesao residual (asteriscos); F) ventriculografia esquerda em sistole OAD: '
afungéo contrétilregional e global permanece normal. Haum ano, apés aredilatagéo, macfes entre 0s cardiologistas intervencionistas, tém le-
0 paciente encontra-se assintomatico e com testes de esforgo normais. vado ao aumento dos indices de sucesso dos procedimen-

tos terapéuticos invasivos. Entretanto, persistem ainda
ponte de satena) no 1° ano apos o segundo procedimen-algumas contra-indicacdes e dificuldades que limitam a
to. Redilatacdes tém sido realizadas (32, 42, 5%) no inter- aplicacdo generalizada das diferentes técnicas menciona-
valo de 5-10 anos ap0s a primeira, em pacientes que sedas. A principal complicacdo de todas as técnicas
recusaram a se expor ao tratamento cir(fgtedE 6b- intervencionistas que se realizam nas artérias coronarias
Vio, que apoés cada reestenose, a alternativa cirdrgica devetem sido a reestenose. Mesmo a ablagcdo da placa
ser discutida e colocada a disposi¢céo do paciente que de-ateromatosa pela aterectomia é sujeita a uma reestenose
vera ser orientado sobre as vantagens e desvantagens dasrdia de 30-50%.
pontes de safena ou mamaria. N&o se deve omitir que a O seu mecanismo de producao, a sua prevencao e
médio-longo prazo as pontes de satena também sdo pase seu tratamento tém sido ineficazes desde o inicio. Re-
siveis de complicaces, tais como estenoses e oclusdesgcentemente, Mayler e ébkugeriram que a reestenose
e que nessas condi¢cBes 0s pacientes podem ser reesseria o resultado de uma “maior ou menor” resposta
tudados e, eventualmente, reoperados ou submetidos acicatricial da artéria contra a injdria, causada pelo agente
novas angioplastias, (das pontes de safena ou das artériintervencionista (baldo, laser, aterétomo, etc) que atua
as nativas). De toda maneira, é intrigante observar algunssobre o endotélio e o ateroma. A proliferacéo fibro-inti-
pacientes desenvolverem reestenoses, repetidamente e ermal, geralmente encontrada apds esses procedimentos
intervalos de tempos variaveis, no mesmo local dilatado seria uma escara, que é o resultado final da cicatrizacdo.
enquanto que, em outros, o bom resultado se mantém aDe uma maneira geral, quanto maior a agresséo, maior
longo prazo e talvez para sempre (fig. 1 e 2). seria a resposta cicatricial. Num espago limitado, isto é,
o limen vascular, uma “cicatrizac@o excessiva” pode re-

Perspectivas- O avanco técnico da angioplastia sultar em reducéo luminar, isto €, reestenose. Conside-
coronaria nos ultimos 14 anos tem sido tremendo. O rando a quantidade de trauma localizado que todos o0s
material utilizado atualmente, pouco se assemelha com agentes dilatadores causam, a paténcia e ndo a reestenose
0s prototipos utilizados inicialmente por Gruentzig, € o resultado surpreendeiite!
Myler e Stertzer. Com a introducéo dos fios guias diri- A prevencdo e o tratamento da reestenose vai re-
giveis nos anos 81-82, os indices de sucesso saltaram dejuerer o desenvolvimento de agentes e materiais que cau-
65% para 85-95% e lesbes mais complexas e vasos maissem menos e ndo mais trauma parietal. Talvez, as lesfes
distantes, finos e tortuosos puderam ser tratados. Os ca-mais complexas ndo devam ser manipuladas, uma vez
teteres-baldo melhoraram e hoje estéo disponiveis em va-que quanto mais complexas, maior a incidéncia da
rios didmetros (1,5-4mm) e comprimentos (12-40mm). A reestenosé O controle da reestenose vai requerer a ad-
matéria-prima hoje utilizada na confec¢do dos baldes € ministracado de drogas especificas antes, durante e depois
de tereftalato de polietileno (PET), diferente do materi- das intervenc¢des, no sentido de inibir a ativacéo plaque-
al inicial que era de cloreto de polivinil (PVC) ou poli- téria e a producdo dos fatores de crescimento proliferativo
etileno (PE). O PET é mais fino e confere ao baldo um (PDGF) das células musculares lisas da camada média e
perfil mais baixo e menos trauméatico ao atravessar as le- a mobilizacdo do tecido colagéfnd Quando o proble-
sdes severas. Por ser mais flexivel acompanha asma da reestenose, isto é, da “cicatriza¢do excessiva” for
angulagfes arteriais, por ser mais resistente suporta pres+eduzido ou minimizado, estes procedimentos véo se tor-
sBes de até 20 atm (lesBes calcificadas) e por ser menoshar mais atrativos, eficazes, seguros e duradouros.
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