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Perfil Clínico e Angiográfico e Seleção de Pacientes para
Angioplastia Coronariana em Lesões Reostenóticas

Nunes e col apresentam neste número (pág 215), o
trabalho “Angioplastia Coronária em Pacientes com Le-
sões Reestenóticas. Caracterização do Perfil Clínico e
Angiográfico, Evolução Hospitalar e Implicações para a
Seleção de Pacientes”. Trata-se de estudo baseado numa
casuística excelente quanto ao número (6.410 pacientes)
e quanto à seleção (banco de dados confiável).

Pacientes submetidos à angioplastia coronariana
transluminal percutânea (ACTP) por uma 1ª reestenose
(REE) eram predominantemente do sexo masculino
(80%), apresentavam maior incidência de diabetes
(19,3% vs 15,8%), de tabagismo (43,9% vs 39,4%) e de
infarto do miocárdio prévio (28,7% vs 21,7%) do que
portadores de lesões primárias, fatores de risco ainda
mais freqüentes no grupo com angioplastia por uma 2ª
REE (respectivamente, 25,0%, 51,6% e 43,8%), enquan-
to pacientes submetidos a uma 3ª dilatação apresentavam
incidência maior de dislipidemia, quando comparados
aos outros dois grupos. Quanto a características
angiográficas, não houve diferença entre os grupos no
que diz respeito à presença de doença multiarterial, vaso
tratado e morfologia das lesões, apenas incidência menor
de dilatações de múltiplas artérias no grupo da 1ª REE,
e maior freqüência de disfunção ventricular, o que é im-
portante em relação aos dois outros grupos (31,3% vs
19,8% na 1ª REE e 23,1% na 2ª REE). Sucesso, compli-
cações e óbito nos procedimentos não diferiram
significantemente nos três grupos. A segurança de uma
2ª ou 3ª abordagem está de acordo com o que se sabe, de-
monstrado pelo sucesso primário de 95% na 2ª REE con-
tra 93% no grupo de 18 REE e 88% no grupo submeti-
do a 1ª ACTP, enquanto que CRVM foi de, respectiva-
mente, 0%, 0,8% e 2,1%, sem diferença na incidência de
infarto do miocárdio e mortalidade hospitalar nos três
grupos. Ressalta-se desses achados que 1ª ou 2ª
redilatação constituem procedimentos seguros. O proble-
ma é identificar características clínicas e angiográficas
predisponentes a recidivas para então indicar nova dila-
tação, colocação de stents ou encaminhar o paciente para
a CRVM.

A reestenose continua sendo o principal problema,
ou a principal limitação, a médio prazo de uma ACTP
com sucesso primário. Critérios angiográficos de reeste-
nose são difíceis de definir e sujeitos a críticas, quanto
à sua real representatividade. A REE angiográfica tem
sido definida atualmente, mais freqüentemente, como
estenose superior a 50% da luz do vaso. Como nem sem-
pre os critérios clínico e angiográfico concordam, pode
observar-se reestenose angiográfica sem manifestações
clínicas. A época da cine de controle é importante, pois
a incidência de reestenose definida em termos de diâme-
tro do vaso aumenta até o 3° ou 4º mês, atingindo um

plateau praticamente estável no 4º mês1. Resultados de
estudos clínicos e epidemiológicos parecem mostrar que
a REE depende de vários fatores e não de um único.
Acredita-se que a REE se deva à excessiva resposta
proliferativa cicatricial da íntima e da musculatura lisa
da parede arterial, provavelmente mediada por fatores de
crescimento liberados pelas plaquetas e pelos monócitos,
associada à captação de lipoproteínas de baixa densida-
de, havendo proliferação, nos primeiros meses, de célu-
las musculares do tipo sintético numa matriz rica em
proteoglicanos e, em torno de seis meses, de células mus-
culares lisas do tipo cicatricial semelhantes às da cama-
da média arterial, que desaparecem tardiamente, sendo
substituídas por tecido fibroso. Geralmente associa-se ao
retorno progressivo da angina, sendo excepcional infarto
agudo do miocárdio ou morte súbita como sua primeira
manifestação, na nossa experiência em menos de 1% dos
casos. Nessa situação, o eletrocardiograma (ECG) pode
se alterar e o teste ergométrico ou provas detectoras de
isquemia costumam se positivar. O melhor tratamento
para a REE é uma 2ª ACTP.

Os resultados do trabalho de Nunes e col encaixam-
se dentro dos achados da literatura. A incidência da REE
clínica tem sido referida de 17 a 33% 2, sendo para ho-
mens de 36% e para mulheres de 22%3, e a incidência de
REE angiográfica de 25 a 34%2,4,5. Significa isto que em
muitos pacientes a isquemia é silenciosa ou que os cri-
térios clínicos e angiográficos devem ser reformulados
para melhor se ajustarem? Ou que vasos colaterais se for-
mam ou desenvolvem após angioplastia de modo a pro-
tegerem o surgimento de isquemia, quando o vaso tratado
piora? Ou a região infartada previamente é servida por
vasos angioplastados pequenos para produzir isquemia,
quando a estenose ocorre? Cada uma destas respostas
pode servir para um caso individual.

É referido na literatura que quase 50% dos diabé-
ticos reestenosam2,6, sendo 75% nos
insulino-dependentes, que ocorre até 55% de REE para
os que continuam a fumar, 38% nos que cessaram o fumo
quando da ACTP7 e muito menos quando param antes da
ACTP. Pacientes dilatados por angina instável têm mais
REE que os dilatados por angina estável. No registro do
NHLBI, pacientes sem infarto prévio reestenosaram 37%
vs 26% nos com infarto prévio6. Alguns não referem di-
ferenças entre níveis de colesterol em pacientes que de-
senvolveram REE e em que não desenvolveram, enquan-
to outros encontraram o colesterol discretamente mais
elevado com HDL menor e apoproteínas mais altas nos
que desenvolveram REE2, havendo declínio linear da
REE com a elevação do HDL acima de 40mg/dl8. É ób-
vio que angioplastia de múltiplos vasos aumenta mais os
índices de REE por paciente que angioplastia de vaso
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único, mas as REE dos primeiros não são múltiplas dos
segundos, sendo menor que o esperado. É interessante
que os próprios fatores de risco coronariano, como sexo
masculino, tabagismo, diabetes e hipercolesterolemia são
associados com maiores riscos de REE. Sabe-se que o
índice de REE em pontes de safena é maior que nas ar-
térias nativas. Até que ponto isto pode influenciar índi-
ce em estudo semelhante depende do número relativo
desses casos. O mesmo vale para lesões longas, lesões em
bifurcações e oclusões totais crônicas.

A falência da prevenção medicamentosa da REE
até o momento estimula a seleção de melhores opções de
condutas após a 1ª REE. Atualmente, em presença de
REE, o médico confronta-se com a decisão de repetir a
ACTP, o que é geralmente aceito na 1ª vez, ou enviar o
paciente para colocação de stent ou cirurgia de revascu-
larização miocárdica, após a 2ª ou 3ª REE. Comparan-
do custos, a 1ª redilatação costuma ser menos onerosa
que a cirurgia, enquanto que os gastos se equilibram na
2ª redilatação2. Além do custo, outros fatores devem pe-
sar na decisão. Sabe-se que, em média, 2ª ACTP costu-
ma ter maior sucesso que a 1ª. Os índices de REE clíni-
ca foram de 20, 26, 34 e 50% depois da 1ª, 2ª, 3ª e 4ª
ACTP, respectivamente9. Preditores de uma 2ª REE são
pequeno intervalo entre 1ª e 2ª ACTP, sexo masculino,
lesões longas, necessidade de dilatar sítio adicional na
época da 2ª ACTP, angina instável, diabetes, hiperten-
são2,10.

Numa observação seriada5, conseguimos reexami-
nar clínica, eletrocardiográfica e cineangiograficamente
280 pacientes entre um mês e cinco anos, com média de
11 meses, dentre 300 que foram submetidos em seqüên-
cia à ACTP. O índice médio de REE foi de 25%, com
distribuição de 27% para a descendente anterior, 25%
para a coronária direita, 14% para a circunflexa e 16%
para a diagonal. Na análise dessa série por nós realiza-
da, verificamos que, quanto às características da lesão
abordada e os achados angiográficos pós-ACTP,
associam-se significantemente com REE: 1) irregularida-
de da lesão (35%) contra parede lisa (20%); 2) extensão
da lesão >20mm (49%) contra extensão <10mm (16%);
3) estenose residual superior a 20% (53%) contra
estenose residual até 20% (20%); 4) presença de “névoa”
intravascular, ou seja, limites imprecisos da zona dilatada
(57%) contra ausência de “névoa”, ou seja, aspecto de
vaso “limpo” (19%). Ainda, a extensão da lesão, se
<10mm, de 10 a 14mm, de 15 a 20mm ou >20mm, teve
uma correlação linear (r= 0,96; p<0,01) com a freqüên-
cia da REE. Curiosamente, dilatação completa sem ne-
nhuma estenose residual pós-ACTP não diminuiu o ín-
dice de REE, que foi nesses casos idêntico aos que a ti-
veram até o limite de 20% pós-ACTP. Considerando a
influência ponderal desses “fatores de REE” relaciona-
los exclusivamente aos vasos e dando pontos a cada um
deles quando presentes e zero quando ausentes, podemos

ter um somatório arbitrário de 0 a 10, conforme exposto
a seguir: parede lisa = 0; irregularidade = 2; extensão
<10mm = 0; 10-14mm = 1; 15-20mm = 2; >20mm = 3;
lesão residual <20% = 0; lesão residual >20% = 2; vaso
“limpo” pós-ACTP = 0; “névoa” = 3. O valor dessa soma
ajuda muito na predição da REE, através de uma corre-
lação altamente significante (r= 0,98; p<0,001), como
pode ser visto na figura 1: contagem 0-1= 6% de REE;
contagem 2= 17% de REE; contagem 3-4 = 25% de
REE; contagem 5-6 = 55% de REE; contagem 7-10 =
73% de REE.

Queixas clínicas e ECG convencional, quando bem
valorizados, costumam fornecer úteis subsídios para
informação sobre o paciente. Assim, em presença da
combinação, retorno da angina com piora
eletrocardiográfica, a REE ocorreu em 92% desses casos.
Pacientes assintomáticos com ECG melhor ou normal só
apresentaram REE em 8% dos casos, sendo que em me-
tade destes a REE ficou em 50% da luz do vaso, que foi
o limite angiográfico estabelecido. Embora com menor
intensidade, angina típica com ECG inalterado
associou-se com mais REE, que paciente assintomático
com ECG inalterado seis meses pós-ACTP. As combina-
ções angina típica com ECG melhor ou paciente
assintomático com ECG pior são pouco freqüentes e
inconclusivas, do ponto de vista estatístico, quanto à pre-
sença ou não de REE. Dessa forma, deve-se insistir na
revisão angiográfica ao fim de 6 meses, principalmente
com aqueles pacientes que apresentavam mais de dois
“fatores de REE” e/ou que o quadro clínico e
eletrocardiográfico tardio seja inconclusivo.

O sucesso tardio da ACTP (após 6 meses) costuma
ser permanente naquele local e é definido pela integra-
lidade dos ganhos iniciais, avaliando-se por critérios clí-
nicos, eletrocardiográficos, funcionais, hemodinâmicos e
cineangiográficos. Quando os sintomas reaparecem logo
após a angioplastia, até o 1° mês, mais provavelmente se

Fig. 1 - A presença de fatores de reestenose (REE) de O a 10 associa-se significantemente
e correlaciona-se inversamente (r= 0,98; p<0,001) com a freqüência relativa de REE
no controle pós-ACT’P tardio5.
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devem à espasmo coronariano, trombose ou retalho inti-
mal e não à proliferação neointimal. Entre o 2° e o 6°
mês devem-se mais provavelmente à proliferação
neointimal (reestenose verdadeira). Após esse período,
costumam-se dever ao aparecimento ou progressão de
lesão em outro sítio que não o da dilatação. Tem-se con-
seguido abordar lesões cada vez mais complexas,
otimizando os resultados e diminuindo suas complicações
imediatas. Entretanto, pouco se tem progredido em rela-
ção à prevenção da reestenose ou à diminuição de sua
incidência. Quando isso ocorrer, a eficácia da
angioplastia terá aumentado mais ainda. Até resolver o
problema, devemos nos contentar com a melhor seleção
de pacientes para as diversas formas de retratamento.

Carlos A. M. Gottschall
Instituto de Cardiologia do RS/Fundução Universitária

de Cardiologia - Porto Alegre, RS
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