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Revisão

Aspectos históricos

Charles Stent foi um dentista inglês que há mais de um
século idealizou um material dentário para moldagem. Mais
tarde, este material foi utilizado como suporte para tecidos
vivos em cicatrização 1. Em 1964, Dotter e Judkins descreve-
ram o procedimento original de angioplastia com o uso de
cateter de dilatação em circulação periférica, antevendo sua
aplicabilidade em circulação coronária 2. Para combater o
alto índice de reestenose que se seguia à angioplastia, foi
proposto também por Dotter, em 1969, o implante de uma
prótese endovascular que promovesse sustentação da pa-
rede do vaso após a intervenção. Por semelhança, esta
prótese recebeu o nome de stent. Em sua experiência inicial
usando enxertos tubulares plásticos, houve trombose de
todos eles em 24h. Contudo, os resultados melhoraram
quando se usaram molas de aço inoxidável 3.

Apesar do entusiasmo de Dotter, a técnica de dilata-
ção transluminal percutânea de obstruções vasculares não
obteve repercussão nos Estados Unidos. Foi, entretanto,
empregada e modificada em vários centros europeus.
Andreas Grüntzig, na Suíça, desenvolveu um cateter de di-
latação com dupla luz e um balão não-elástico, usando-os
com sucesso em artérias femorais e poplíteas. Estendeu en-
tão o seu uso para artérias coronárias, em 1977 4, o que im-
pulsionou a cardiologia invasiva diagnóstica para a era do
intervencionismo. A partir de então, tem se observado rápi-
do crescimento tecnológico e constante aperfeiçoamento
neste campo. Atualmente, mais de 400 mil norte-americanos
e quase 900 mil pacientes em todo o mundo são submetidos
à angioplastia transluminal coronária (ATC) a cada ano 5,6.
Foram desenvolvidos métodos alternativos e/ou comple-
mentares à técnica tradicional, como a aterectomia (dire-
cional, rotacional e por laser) e a abordagem farmacológica
(antagonistas da serotonina, inibidores da enzima de con-
versão da angiotensina, estimuladores da liberação de óxi-
do nítrico, anticorpos anti-glicoproteína IIB/IIIA, entre ou-
tros) 7. Avançou-se no entendimento da doença ateros-
clerótica e dos efeitos da ATC sobre ela com o advento da

angioscopia e do ultra-som intravascular. Cada um destes
métodos tem o seu nicho no armamentário da cardiologia
intervencionista. Todos estes esforços, contudo, não foram
suficientes para fazer a ATC superar seu limitante maior: a
oclusão aguda e a reestenose.

 No início da experiência da ATC, o tratamento da
oclusão aguda era a cirurgia de emergência. No começo da
década de 80, advogou-se o uso de balões mais longos ou
insuflações mais prolongadas, o que reduziu a necessidade
de revascularização cirúrgica de emergência em 50%. Surgi-
ram depois, como opção, os balões de perfusão 8. Em 1987,
Sigwart e col realizaram o primeiro implante com sucesso de
um stent na circulação coronária humana 9, e relataram a ex-
periência de 24 implantes, tendo quatro deles sido em situa-
ção de oclusão aguda pós-ATC. Subseqüentemente, qua-
tro tipos de stents foram implantados com sucesso: o auto-
expansível Wallstent (Medinvent) e três próteses expan-
síveis por balão: Gianturco-Roubin (Cook), Palmaz-Schatz
(Johnson & Johnson), e Wiktor (Medtronic) 10.

Tiveram início então vários ensaios clínicos que visa-
vam definir a viabilidade, as vantagens e o grau de segurança
do implante de stents. Em 1991, Goy e col 11 e Serruys e col 12

relataram sua experiências com o implante de próteses do tipo
Wallstent. A despeito de haver um promissor índice de 14%
de reestenose, foi relatada uma taxa proibitiva de 14% a 24%
de trombose do stent, o que deixava o primeiro dado difícil
de se interpretar. No mesmo ano, Buchwald e col descreve-
ram os resultados iniciais com o stent Wiktor 13, com um índi-
ce de trombose de 17,7%. O registro do stent de Gianturco-
Roubin teve início em 1988 e os resultados dos primeiros
518 pacientes tratados mostraram uma diminuição expressi-
va nos índices de infarto agudo do miocárdio (IAM) na fase
hospitalar (5,5% x 56%) e de cirurgia de emergência (4,3% x
35%) 14 após oclusão aguda, em comparação com o registro
de ATC de 1985-1986 do National Heart, Lung and Blood
Institute (NHLBI) dos Estados Unidos 15. Estes dados fo-
ram apresentados ao Food and Drug Administration
(FDA) em 1992, que aprovou a prótese para tratamento da
oclusão coronária aguda pós-ATC.

Visando inicialmente resolver o problema da oclusão
aguda, o uso dos stents logo se estendeu na direção de
atenuar o segundo limitante maior da ATC, tomada como o
seu “tendão de Aquiles” 16: a reestenose. Em 1992, Roubin e
col publicaram taxas de reestenose de 41% após o implante
do stent de Gianturco-Roubin em situações de emergência 17.
Com o stent de Palmaz-Schatz, Carrozza e col reportaram em
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1992 taxas de reestenose de 25% 10, Schatz e col 18, em 1991, de
20%, e Kimura e col 19, em 1993, de 13%. Em 1994 foram publi-
cados dois estudos randomizados, multicêntricos, que com-
paravam o tratamento de obstruções coronárias por ATC
convencional ou somada ao implante de stents: o norte-
americano STRESS (Stent Restenosis Study) 20 e o europeu
BENESTENT (Belgian Netherlands Stent) 21. Seus resulta-
dos, demonstrando menor taxa de reestenose após o im-
plante de stent e, no caso do BENESTENT, menor taxa de
eventos clínicos no seguimento tardio, em comparação com
a ATC, deram um grande impulso na prática de implante de
stents. Com os resultados do STRESS, a FDA autorizou , em
1993, o implante do stent de Palmaz-Schatz, com a indicação
de diminuir o índice de reestenose após ATC 1.

Os benefícios em termos de reestenose e evolução clí-
nica tardia eram ofuscados, no entanto, por uma alta taxa de
complicações hemorrágicas e vasculares periféricas e por
uma permanência hospitalar prolongada. Tais fatos decorri-
am da necessidade postulada de anticoagulação vigorosa
após o implante de endopróteses coronárias, para evitar sua
trombose aguda (TA) ou subaguda (TSA). Havia a suspeita
de que o stent, por sua constituição metálica, fosse
intrinsicamente trombogênico, atribuindo-se a ele compor-
tamento semelhante às próteses valvares 22. Em conseqüên-
cia, estabeleceram-se regimes intensos de anticoagulação,
com heparina, dextran, ácido acetil-salicílico, dipiridamol e
cumarínico 23.

A ocorrência de TSA apesar de anticoagulação ótima
fez Colombo e col, em 1995, teorizarem que a chave para
evitá-la não era o controle ótimo da hemostasia, mas o im-
plante ótimo da prótese, com a normalização da reologia
intra-stent e do afluxo e efluxo sangüíneo 24. Propuseram,
então, os critérios para implante ótimo do stent, baseados em
estudos com ultra-som intracoronário: expansão completa da
prótese, aposição completa à parede vascular e cobertura
completa da lesão 25,26. Defenderam para isto a técnica da
hiperinsuflação, com pressões acima de 20 atmosferas, e ad-
vogaram o uso de apenas medicação antiplaquetária após o
implante. Obtiveram com essa tática índices de TSA de 0,9% 26,
dados estes corroborados pelo grupo francês liderado por
Morice e col 27 e Barragan e col 28. Iniciava-se assim a fase de
implante ótimo de stents, técnica ainda vigente. Reduziu-se a
taxa de complicações vasculares e hemorrágicas de 10 a 15%
para 2 a 3%, e a de TSA, de 4 a 10% para 1 a 1,5% 23,29, com
diminuição dos períodos de internação e de custos.

Com as técnicas atuais de implante, que levaram a meno-
res índices de complicação e de reestenose, a colocação de
stents responde hoje por cerca de 35% das quase 900 mil inter-
venções percutâneas realizadas anualmente no mundo 6.

A oclusão aguda após ATC

Oclusão aguda estabelecida após ATC é definida
como uma piora da estenose inicial do vaso, com fluxo distal
TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) 30 0, inde-
pendente de outras manifestações, ou TIMI 1 ou 2, acom-
panhado de angina ou alterações isquêmicas no eletrocar-

diograma, em um vaso previamente pérvio (fluxo TIMI 3),
durante ou imediatamente após ATC. Ameaça de oclusão é
definida como presença de fluxo distal TIMI 3 com esteno-
se residual >50% ou com dissecção após angioplastia 31,32.
A oclusão aguda deve-se em cerca de 80% dos casos à dis-
secção da íntima secundária ao barotrauma, com posterior
hemorragia intramural na placa de ateroma; em aproximada-
mente 20% das situações, é conseqüente à trombose isola-
da, e, em poucos casos, ao espasmo, recolhimento elástico
ou embolização distal 8,33-36. Preditores da ocorrência de
oclusão aguda incluem lesão longa, em tortuosidades, em
bifurcações, estenose residual severa após a angioplastia,
dissecção, presença de trombo, presença de circulação
colateral e outras estenoses no vaso tratado 36. Sua incidên-
cia gira em torno de 4 a 5% das ATCs e, se tratada de modo
conservador, traz risco de IAM em 20 a 56% dos casos, ci-
rurgia de emergência em 20 a 55% e óbito em 2 a 8% 15,31,37,38.

A estratégia inicial para o manejo desta complicação
foi a cirurgia de emergência. Este procedimento carrega,
contudo, grande risco perioperatório, com mortalidade de
6,4% e IAM em 40% dos casos, além de 15% de complica-
ções não-cardíacas, como hemorragias, acidentes vascu-
lares cerebrais (AVCs) e sepse 39,40. Como alternativas, foram
propostos o uso de um tempo prolongado de inflação, ba-
lões mais longos, injeção de trombolíticos intracoronários,
aterectomia direcional, angioplastia com laser e balão de
perfusão, com resultados variáveis 31,39.

Pela sua capacidade de apoiar a parede arterial e me-
lhorar o calibre da luz verdadeira após dissecção, conter o
espasmo e o recolhimento elástico e otimizar o fluxo
sangüíneo, limitando assim a trombose, os stents mostra-
ram ser eficazes no controle da oclusão aguda. Após o rela-
to pioneiro de Sigwart e col 9, relataram-se taxas de sucesso
acima de 90% com o uso das próteses de Gianturco-Roubin 17

e de Palmaz-Schatz 39,41. O estudo TASC II (Trial of Angio-
plasty and Stents in Canada) é um estudo multicêntrico de
pequena escala no Canadá 42 que randomizou 43 pacientes
com insucesso após ATC para dilatação prolongada com
balão de perfusão ou implante de stent de Palmaz-Schatz.
Embora pequeno para permitir conclusões definitivas, re-
portou-se um sucesso de 46 x 91% nos dois grupos, res-
pectivamente.

De modo imediato, a disponibilidade de stents na sala
de hemodinâmica (angioplastia com stent-by) possibilitou a
queda da necessidade de cirurgia de emergência para me-
nos de 1% dos casos 8. A evolução clínica tardia do implante
de salvamento de stents é, contudo, menos favorável que
aquela do implante eletivo: a incidência de eventos isquê-
micos aos 90 dias é de 20 x 9%, e a ocorrência de IAM não-fa-
tal é 10 vezes mais freqüente, especialmente com stents de
diâmetros menores e maior estenose residual após o implante.
Não há, contudo, diferenças quanto aos índices de mortali-
dade tardia 5. Um estudo de Schömig e col 39 com 339 pacientes
relatou sobrevida de 95,4%, sobrevida sem IAM de 91,1% e
sobrevida livre de eventos clínicos de 70,7% em dois anos de
seguimento após o implante de stents de Palmaz-Schatz para
tratamento de oclusão aguda ou iminente após ATC.
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A reestenose após ATC

O reconhecimento de uma parcela de pacientes em
que, alguns meses após serem submetidos a ATC com su-
cesso, era observada recorrência dos sintomas isquêmicos
e de estenose no local previamente tratado introduziu uma
nova entidade clínica: a reestenose.

O termo “reestenose” é aplicado simultaneamente
para definir a ocorrência de hiperplasia neointimal em local
de estenoses tratadas previamente com cateter (reestenose
histológica), o desenvolvimento de reestreitamento luminal
à angiografia (reestenose angiográfica) e a recorrência de
sinais e sintomas de isquemia após ATCs com sucesso pri-
mário (reestenose clínica). Há definições de reestenose que
a tomam como um processo dicotômico (por exemplo,
estenose inicial após ATC < 50%, aumentando para >70%
na angiografia de controle), e outras, como um processo
contínuo (por exemplo, perda luminal absoluta >0,72mm ou
perda luminal >50% do ganho inicial entre a intervenção e a
angiografia de seguimento) 16. Assim, observavam-se taxas
diferentes de reestenose em função dos diferentes critérios
usados para defini-la. Numa tentativa de padronização dos
estudos com stents, popularizou-se a definição de reestenose
do Hospital Universitário de Emory, estenose >50% no segui-
mento 43. Esta definição baseia-se nas demonstrações de que,
em situações de maior demanda, o fluxo coronário está compro-
metido acima deste grau de obstrução 10,16,44.

Estudos separados de Serruys e col 45 e Nobuyoshi e
col 46 demonstraram que a reestenose angiográfica tende a
se desenvolver entre dois e seis meses após a ATC. Este
período se correlaciona bem com os achados de Grüntzig e
col 47, que mostraram que a maioria dos eventos isquêmicos
devidos à reestenose ocorreu em até oito meses após a ATC.

O processo de reestenose é complexo e ocorre em algum
grau em todas as lesões dilatadas. Tem início imediatamente
após a ATC, pelo advento do recolhimento elástico, que pro-
voca uma perda de 17 a 50% sobre o diâmetro do balão infla-
do. Lesões acentuadamente excêntricas podem apresentar
um recolhimento tardio adicional de 10% 44. Associado a ele,
ocorrem vasoespasmo, agregação plaquetária e formação de
trombo 48. Em uma fase mais tardia, o vaso sofre um processo
de remodelamento negativo, ou seja, diminuição do seu cali-
bre após dilatação. Este fenômeno foi recentemente evidenci-
ado por estudos seriados com ultra-som intravascular após
ATC, e passou a ser considerado como um dos principais
elementos da reestenose 35,49. Simultaneamente, inicia-se a
migração e a proliferação de células musculares lisas e a sínte-
se de matriz extracelular, com a formação de uma neoíntima 50.
Estudos histopatológicos de neoíntimas em coronárias pós-
ATC demonstram no período inicial de seis meses predomí-
nio de células musculares lisas do tipo secretor e abundante
matriz extracelular, composta principalmente por proteogli-
canos; entre seis meses e dois anos, predominam células
musculares lisas do tipo contrátil, e matriz extracelular compos-
ta de colágeno; acima de dois anos, a maturação fibrótica da
hiperplasia neointimal a torna indistinguível da placa
aterosclerótica convencional 51.

O índice de reestenose após ATC situa-se entre 30% e
40% 16,52, chegando a mais de 50% em enxertos de safena 10,
fazendo-se necessária uma reintervenção sobre 20 a 30% de
todas as dilatações 5. Fatores que predizem incidência maior
de reestenose incluem diabetes mellitus, angina instável e
vasoespástica, abordagem de lesões já reestenóticas, loca-
lização em tronco de coronária esquerda ou em ramo descen-
dente anterior, lesão em pontes de safena, oclusões crôni-
cas, resultado final subótimo ou grandes dissecções 16.

Eliminando o recolhimento elástico, dando suporte à
parede do vaso, selando as dissecções de íntima e impedin-
do o remodelamento arterial negativo, os stents sugeriam
ser capazes de diminuir a intensidade da reestenose. O me-
canismo desta redução começou a ser elucidado pelos estu-
dos de Kuntz e col 53, 54, 55, que mostraram ser o stent a inter-
venção percutânea associada ao maior aumento imediato da
luz arterial. Foi demonstrado que as menores taxas de
reestenose em comparação com balão, aterectomia e laser
eram explicadas exclusivamente por obtenção de maiores
diâmetros luminais imediatos, e não por menor perda tardia.
Posteriormente, esta proposição foi confirmada com o uso
do ultra-som intracoronário nos estudos de Mintz e col 49,
que mostraram que o efeito benéfico do stent era uma aboli-
ção quase completa do remodelamento arterial negativo,
sem haver redução da proliferação neointimal. O stent, in-
clusive, causa uma resposta proliferativa mais acentuada se
comparado com outros dispositivos de angioplastia, mas
devido ao maior ganho luminal imediato obtido com ele, o
ganho final passa a ser maior 6,44,52,56. Adicionalmente,
Haude e col 57 relataram redução da retração elástica inicial
com stents, que é no máximo de 3,5%.

Para acessar o grau de reestenose após o implante de
stent, o Grupo de Estudo do Stent de Palmaz-Schatz repor-
tou os resultados imediatos e a longo prazo após o implante
eletivo de 300 próteses em artérias coronárias nativas, e
mostrou uma reestenose tardia de 14% em lesões não trata-
das previamente e de 39% em lesões reestenóticas, com uma
sobrevida livre de eventos clínicos em um ano de 80% 52. Os
resultados deste estudo levaram ao início do estudo
randomizado STRESS.

A situação ideal: os estudos STRESS e
BENESTENT

Para determinar a evolução clínica e angiográfica a lon-
go prazo após o implante de stents e compará-la com a da
ATC por balão, desenharam-se dois estudos multicêntri-
cos, randomizados, cujos resultados foram publicados si-
multaneamente, em 1994: o norte-americano Stent Reste-
nosis Study (STRESS) 20 e o europeu Belgian Netherlands
Stent (BENESTENT) 21.

O STRESS randomizou 410 pacientes com doença
isquêmica sintomática (angina estável e instável) para im-
plante eletivo de stent de Palmaz-Schatz ou para ATC con-
vencional. Os critérios de admissão do paciente baseavam-
se nos resultados obtidos com o Grupo de Estudo do Stent
de Palmaz-Schatz, que mostravam baixa taxa de reestenose
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após stent em lesões curtas sobre vasos com diâmetro
>3,0mm 38,52. Portanto, foram randomizados pacientes com
lesões únicas, não-reestenóticas, com extensão <15 mm,
não-ostiais nem localizadas em bifurcações, sobre coro-
nárias nativas com diâmetro >3,0mm que nutrissem
miocárdio viável. O sucesso inicial foi maior no grupo do
stent (96,1% x 89,6%, p=0,011), e a taxa de reestenose
angiográfica após seis meses, 31,6% x 42,1%, p=0,046. Não
houve, contudo, diferenças nas taxas de complicações clíni-
cas (óbito, TSA, IAM, AVC, necessidade de cirurgia de
revascularização) e apenas uma tendência à menor necessi-
dade de reintervenção tardia (10,2 x 15,4%, p=0,06). O bene-
fício em termos de menor taxa de reestenose era também
contrabalançado por um maior índice de complicações
vasculares e hemorrágicas (7,3 x 4,0%) e pela necessidade de
permanência hospitalar mais prolongada (5,8 x 2,8 dias) 20.
Para confirmar se a tendência à melhor evolução clínica
mantinha-se posteriormente, o contingente de 410 pacien-
tes foi expandido para 596 no estudo STRESS II 58, que
mostrou em um seguimento médio de 310 dias uma redução
da reestenose em 33%, uma necessidade de reintervenção
de 9,8% x 18,2% (p=0,003) e uma sobrevida livre de eventos
de 80,3% x 71,5%, p=0,008.

O estudo BENESTENT randomizou 520 pacientes com
angina estável, seguindo os mesmos critérios de admissão do
STRESS, para implante de stent de Palmaz-Schatz ou angio-
plastia convencional. Diferente do primeiro, o BENESTENT
mostrou uma menor taxa de complicações clínicas no grupo
do stent (20,1% x 29,6%, p=0,02), explicada principalmente por
uma redução de 42% da necessidade de reintervenção sobre
o vaso tratado. Aos sete meses, a taxa de reestenose foi de
22% x 32%, p=0,02. Entretanto, houve também maior índice
de complicações vasculares (13,5% x 3,1%) e permanência
hospitalar mais prolongada (8,5 x 3,1 dias) no grupo do stent 21.
Para responder a questão de se o stent seria capaz de reduzir e
não apenas postergar o processo de reestenose, os pacien-
tes foram estudados clinicamente um ano após o implante
do stent 59. Neste período, não houve diferenças específicas
em mortalidade, necessidade de cirurgia ou incidência de
IAM ou AVC entre os grupos tratados com stent ou com ba-
lão, mas a necessidade de reintervenção sobre a lesão perma-
neceu menor (10% x 21%, p=0,001). Dos pacientes livres de
eventos clínicos aos seis meses, apenas 3% os apresentaram
no intervalo de seis meses a um ano. Menos pacientes do
grupo do stent (23,2%) apresentaram algum evento clínico ao
final de um ano, se comparados com os do grupo da ATC
convencional (31,5%, p=0,04) 59.

A menor necessidade de repetição de revascularização
evidenciada nos dois estudos, o que pode ser considerado
como marcador de intervenção coronária mais efetiva, e o be-
nefício clínico tardio sustentado mostrado pelo BENESTENT
validaram a utilização do stent de Palmaz-Schatz no tratamen-
to de obstruções coronárias selecionadas 5,60. O que se se-
guiu foi uma importante expansão do número de implantes de
stents por todo o mundo. No entanto, num tempo em que se
usava de rotina anticoagulação agressiva e se desconheciam
as técnicas de implante ótimo, a alta incidência de complica-

ções vasculares periféricas e o maior tempo de permanência
hospitalar neutralizavam seus benefícios quanto à reeste-
nose. A difusão do conceito de otimização do implante do
stent associado à utilização de medicação antiplaquetária
trouxe a necessidade da realização de estudos randomizados
adaptados às novas técnicas de tratamento.

O projeto piloto do estudo BENESTENT II avaliou em
quatro fases o implante do stent de Palmaz-Schatz reco-
berto com heparina 61. Nas fases iniciais, o reinício da
heparina sistêmica se fez seis, 12 e 36h após a retirada do
introdutor arterial. Na 4ª fase, heparina e cumarínicos foram
substituídos pela administração de ácido acetil-salicílico e
ticlopidina. Não houve TSA do stent, e as complicações
vasculares caíram de 7,9% na 1ª fase para 0% na última. A per-
manência hospitalar variou de 7,4 dias no início até 3,1 dias na
4ª fase. A taxa combinada de reestenose tardia nas quatro fa-
ses foi de 13%, sendo de apenas 6% na última fase, e a
sobrevida de seis meses livre de eventos clínicos foi de 86% 61.
O estudo definitivo, em andamento, inclui 824 pacientes.

O STRESS III envolveu 250 pacientes, com critérios de
inclusão idênticos aos do estudo inicial. Procedeu-se ao
implante de stent de Palmaz-Schatz com o uso de altas pres-
sões (18±3 atm), seguindo-se apenas medicação antiplaque-
tária. Os resultados iniciais, comparados ao braço do stent
do estudo STRESS, mostraram índices de sangramento ou
complicações vasculares de 1,0% x 7,3% e permanência
hospitalar de 1,7 x 5,8 dias 62. Ainda não se completaram as
definições quanto ao benefício clínico e taxas de reestenose
a longo prazo.

Ambos os estudos comprovam a segurança e menor
incidência de complicações vasculares com o uso das técni-
cas vigentes de implante.

Outras indicações de implante de stents

Apesar dos resultados favoráveis do STRESS e
BENESTENT quanto à reestenose e evolução clínica tardi-
as, os seus critérios de admissão de pacientes eram muito
restritos, tornando a população-alvo muito limitada. De
fato, para o STRESS, cada centro participante conseguiu
recrutar em média 0,82 pacientes/mês, e para o BENESTENT,
0,83 pacientes/mês 63. Tilli e col 64 mostraram que, dentre 344
lesões consecutivas tratadas com stent em seu serviço,
apenas 27% encaixavam-se nos critérios dos grandes estu-
dos acima. Para estas lesões, a taxa de revascularização foi
de 7,5%; para as lesões não-STRESS/BENESTENT, foi de
21%, sugerindo que se deva ter cautela ao extrapolar o resul-
tado desses trabalhos para a amostra cotidiana.

Carece-se de evidências científicas, baseadas em en-
saios prospectivos, randomizados e controlados, que apói-
em o uso de stents em muitos contextos clínicos 65. Estu-
dam-se, no entanto, implante de stents em: vasos pequenos
(<3 mm): uma metanálise do STRESS e BENESTENT pro-
vou serem vasos com diâmetros entre 2,6 e 3,4mm os que
mais benefício têm com o implante de stents 66. Em diâmetros
maiores, não houve diferença entre stent e balão, e a ATC
com balão tem melhores resultados evolutivos em vasos



Arq Bras Cardiol
volume 71, (nº 1), 1998

Guérios e col
Stents. Uma revisão

81

com diâmetros menores 35. Um subestudo do BENESTENT
concluiu, em contrapartida, que vasos de pequeno calibre
tratados com stent apresentavam maior risco evolutivo de
TSA e IAM, se comparados com os tratados com balão 67.
Publicou-se também o START (Stent versus Angioplasty
Restenosis Trial), um estudo espanhol multicêntrico e
randomizado nos moldes do STRESS e BENESTENT, que
envolveu 452 pacientes 68. Sua evolução angiográfica foi
analisada de acordo com o diâmetro do vaso (>3,0mm e en-
tre 2,5 e 3,0mm), evidenciando-se benefício com stent em
ambos os grupos. A reestenose global em seis meses foi de
22% no grupo do stent e 37% no do balão, e a relativa aos
vasos entre 2,5 e 3,0mm, 24% e 43% 69. Da mesma forma,
Teirstein e col 70 relataram sucesso de 96% e ausência de
TSA em 30 dias após implante de stents de Palmaz-Schatz
em 145 pacientes com coronárias de calibre inferior a 3,0mm.
A análise geral destes dados permite inferir que o uso de
stents em vasos menores é possível, seguro e útil 71. Encon-
tra-se em fase inicial o estudo STRESS IV, que também fará
comparação entre tratamento com balão e stent em vasos
com calibres entre 2,25 e 2,9mm 72.

Lesões longas (>15 mm) -  Há dados escassos na lite-
ratura no que diz respeito ao emprego de stents em lesões
longas. Nobuyoshi e col 73 compararam não-randomizada-
mente reestenose após stent em lesões >15mm contra le-
sões <15mm, obtendo taxas de 32% x 11%. Akira e col 74

compararam reestenose após o implante de stents de
Palmaz-Schatz, Gianturco-Roubin e Wiktor em lesões
>20mm, e encontraram índices de 24 a 39%, independentes
do tipo de stent. Pode-se, portanto, esperar graus maiores de
reestenose quando se tratam lesões mais longas com stents.
O consenso sobre stents do American College of Car-
diology (ACC) conclui que o uso de múltiplos (mais de 2)
stents para cobrir lesões muito longas ou difusas não pode
ser recomendado, pelo maior potencial de TSA 5.

Lesões ostiais -  O tratamento de lesões ostiais por
ATC com balão tem sucesso imediato relativamente baixo,
alta incidência de complicações imediatas e importante taxa
de reestenose. Esta última parece estar ligada ao envol-
vimento da parede aórtica na lesão, o que causa maior
retração elástica 75,76. Em 1987, Topol e col relataram sucesso
primário em 79% e reestenose de 38% em ATC de óstio de
coronária direita 77. Este índice aumenta para mais de 60%,
se a ATC for de óstio de enxerto de veia safena 78. Na tenta-
tiva de esclarecer o desempenho do stent em tais situações,
Zampieri e col mostraram reestenose de 16% em lesões
ostiais tratadas com stent 79. Posteriormente, Rocha-Singh e
col 80 publicaram dados do seguimento angiográfico de 41
pacientes após seis meses de tratamento de lesões ostiais
com stent: a taxa global de reestenose foi de 27,8%, sendo
18,8% em vasos nativos e 35% em pontes de safena. Basea-
do na falta de estudos maiores ou controlados sobre o tema,
o consenso sobre stents do ACC não traça conclusões de-
finitivas sobre o valor do stent em estenoses ostiais 5.

Lesões em bifurcações - Estenoses localizadas em bi-
furcações importantes respondem por até 5% das lesões tra-
tadas via percutânea. São, entretanto, consideradas desfa-

voráveis para ATC com balão, por sofrerem oclusão em 14 a
34%, recolhimento elástico importante, possibilidade de
estreitamento do óstio do ramo lateral (por redistribuição
longitudinal da placa aterosclerótica - snowplowing, em 6 a
13%) e reestenose em 30 a 60% 76. A preocupação na utiliza-
ção de stents neste tipo de lesão é a potencial limitação ao
fluxo sangüíneo e ao acesso ao ramo lateral (stent jail). Estu-
dos específicos sobre estes pontos mostram que o implante
de stents sobre óstios de ramos laterais mais calibrosos
(>1mm) não modifica o fluxo sangüíneo anterógrado em
90% deles, já que os espaços entre as hastes da prótese per-
manecem pérvios 81. A realização de ATC de ramos laterais
através da estrutura do stent é factível em 84% dos casos,
segundo relato de Caputo e col, especialmente após a técni-
ca de hiperinsuflação do stent 82.

Lesões calcificadas -  O tratamento percutâneo de le-
sões moderada a severamente calcificadas permanece um
desafio. A maioria das dissecções que ocorrem durante ATC
têm origem no ponto de calcificação da placa. A ATC con-
vencional não é o método ideal para o tratamento deste tipo
de lesões: além da grande probabilidade de ocorrência de
dissecções, o balão não é capaz de remodelar o suficiente
uma placa dura, deixando uma lesão residual significativa.
Em conseqüência, são altos os índices de reestenose 83.
Aterectomia direcional é eficaz em lesões leve a moderada-
mente calcificadas, mas grandes calcificações impedem a
progressão do aterótomo e aumentam as possibilidades de
dissecção. Do mesmo modo, o uso de laser sobre calcifica-
ções severas traz risco de perfuração do vaso. Rotablator
tem bons resultados, mas o índice de reestenose é alto, vari-
ando de 37,7 a 62% 83,84. O implante de stents com o emprego
de altas pressões na tentativa de vencer a calcificação carre-
ga o risco de ruptura do vaso tratado. Uma abordagem mais
segura é a combinação da aterectomia rotacional com o
stent (rotastent). Zago e col usaram stents em 45 lesões
calcificadas, e tiveram sucesso em 91,2% delas. No acompa-
nhamento tardio, observaram reestenose de 28,9% 83. Em
conclusão, ainda não se tem uma solução definitiva para a
intervenção sobre placas calcificadas.

Lesões reestenóticas - Apesar do alto índice de suces-
so primário de ATC com balão sobre lesões reestenóticas,
observam-se taxas crescentes de recorrência, à medida que
novas dilatações são necessárias 75. Após os resultados do
STRESS/BENESTENT provarem a eficácia do stent na pre-
venção de reestenose, iniciaram-se ensaios clínicos para
determinar seu impacto no tratamento da reestenose. O es-
tudo REST (Restenosis Stent Study) randomizou 319 paci-
entes com lesões reestenóticas para ATC convencional ou
implante de stents 85. Observou-se um sucesso de 92,9% x
98,7% e necessidade de reintervenção em seis meses de
26% x 11%, respectivamente. A incidência de reestenose
angiográfica também foi significativamente menor: 18% x
32% 75, sugerindo a eficácia da endoprótese também na pre-
venção de recorrência de reestenose. Segundo o consenso
do ACC, stents devem ser considerados especialmente nos
casos em que há recolhimento elástico importante ou resul-
tado subótimo após ATC de lesão reestenótica 5.
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Implante primário no IAM - A proposta de se realizar
ATC na fase aguda de IAM data de 1983 86. Posteriormente,
foi demonstrado que este procedimento, quando disponí-
vel, tinha vantagens sobre terapia trombolítica 87,88, porém
esbarrava na ocorrência de reoclusão na fase hospitalar (5 a
10%) e na reestenose durante a evolução tardia (30 a 50%). O
estudo PAMI-2 mostrou que os maiores preditores de even-
tos isquêmicos após ATC primária para IAM eram a presen-
ça de dissecção e uma estenose residual maior que 30% 89. A
vantagem teórica do implante de stents fundamenta-se na
sua capacidade de fornecer um maior lúmen imediato e con-
ter os planos de dissecção, reduzindo as forças de atrito e a
agregação plaquetária 90. O PAMI-3 estuda o implante de
stents recobertos com heparina em fase aguda de IAM. Em
seus resultados preliminares, a mortalidade foi de 0,8%,
reinfarto 1,7%, isquemia recorrente 3,8% e necessidade de
reintervenção, 2,1% 91. Saito e col também publicaram um
trabalho comparando ATC e stent em IAM que evidencia
eventos clínicos maiores durante a fase hospitalar em 18,6%
x 2,8% 92, respectivamente. Pela escassez de dados, no en-
tanto, o consenso do ACC não traça conclusões sobre o va-
lor do stent nesta situação clínica 5.

Oclusões crônicas -  O tratamento de oclusões crôni-
cas responde por 10 a 15% de todas as intervenções
percutâneas. A taxa de reestenose com ATC convencional
é, contudo, desapontadora, chegando a 68% 93. São influên-
cias negativas sobre o sucesso primário: segmento de
oclusão com mais de 15mm de extensão, morfologia não-
gradual da oclusão, presença de calcificação ou circulação
colateral em ponte, e duração acima de três meses. Cerca de
18% dos casos tratados com balão reocluem, devido à pre-
sença de dissecção com trombo e/ou recolhimento elástico,
com contribuição da competição por circulação colateral 93.
Na tentativa de vencer estes obstáculos, o estudo SICCO
(Stenting in Chronic Coronary Occlusion) randomizou 119
pacientes com oclusões crônicas para tratamento com ba-
lão ou stent, observando-se reoclusão em 26 x 12% e
reestenose tardia em 74% x 32%, respectivamente. Os auto-
res concluem que o implante de stent no tratamento da
oclusão crônica deve ser recomendado independentemente
dos resultados primários da ATC 94.

Pontes de safena -  Uma característica singular da
aterosclerose em enxertos de safena, diferente da que se es-
tabelece sobre vasos nativos, é o fato de suas células
espumosas erodirem irregularmente a íntima, dando um as-
pecto de friabilidade importante 95. Talvez esta seja uma causa
fundamental dos pobres resultados que se obtêm com ATC
convencional sobre pontes: alta taxa de eventos clínicos e
reestenose em até 60%, especialmente se o enxerto for ve-
lho 75,78. Também a utilização de aterectomia e laser neste
subtipo de lesões traz reestenose importante (47% e 52%,
respectivamente) 95. O registro americano sobre o uso do
stent de Palmaz-Schatz em pontes de safena foi iniciado em
1990. Investigaram-se os resultados do seu implante em 624
lesões, e se evidenciou um índice de reestenose de 29,7% 96.
A sobrevida sem eventos clínicos, no entanto, de 76,3% ao fi-
nal do 1º ano, caiu para menos de 60% após dois anos de se-

guimento, por reestenose tardia intra-stent ( o que não ocorre
em vasos nativos), e progressão da doença em outros locais 97.
Estes achados foram confirmados posteriormente por de
Jaegere e col, que, ao estudarem o implante do Wallstent em
lesões de pontes de safena, evidenciaram um sucesso clínico
inicial de 89%, mas evolução clínica tardia ruim 98. O SAVED
(Stents for Saphenous Vein Grafts de novo Lesions) rando-
mizou 215 pacientes com evidência clínica de isquemia e le-
são focal em ponte de safena para tratamento por ATC con-
vencional e stent. O grupo do stent apresentou maior
sucesso imediato (90% x 78%) e melhor evolução clínica, com
eventos cardíacos maiores (óbito, IAM, reintervenção) aos
seis meses ocorrendo em 26% x 38% 99. A reestenose tardia
obtida nos primeiros 166 pacientes foi de 36% x 47% 100. Base-
ado nestes dados, o consenso do ACC recomenda o implante
de stents para lesões selecionadas (curtas, não-ostiais e não-
reestenóticas) em enxertos de safena 5.

Reestenose intra-stent -  O tratamento da reestenose
intra-stent é empírico, baseado na experiência individual.
Há consenso, contudo, para o tratamento clínico em
reestenose com obstrução <70% e cirúrgico para pacientes
multiarteriais com reestenose recorrente 6. Os mecanismos
principais envolvidos na dilatação de reestenose intra-stent
são a compressão da neoíntima e sua protrusão através das
hastes do stent. Abrasão da neoíntima pode ser conseguida
com o uso do laser. Recente estudo não-randomizado com-
parou o tratamento com balão e laser para reestenose intra-
stent, e a necessidade de nova revascularização tardia foi
menor (28,5% x 49%) na população em que se usou o laser 101.
O implante de um novo stent parece não ser eficaz, uma vez
que o remodelamento arterial e a retração elástica já estão
minimizados pela 1ª prótese, e a presença de um stent adicio-
nal pode exacerbar a proliferação intimal. O consenso do
ACC especula que, provavelmente, a melhor estratégia para
tratamento de reestenose intra-stent é o laser 5. A eficácia
desta abordagem será avaliada pelo estudo LARS 32.

A trombose subaguda

O implante intracoronário de próteses metálicas trouxe
preocupação imediata quanto à sua possível trombogeni-
cidade intrínseca. Esta preocupação se agravou após o rela-
to de altas taxas de trombose de stent por Serruys e col 12 e
Goy e col 11. Durante a experiência inicial com stent, a
inadequação dos esquemas de anticoagulação foi conside-
rada como principal responsável pela incidência de TSA.
Este conceito baseava-se em um estudo experimental de
Palmaz e col, que mostrava que a deposição plaquetária so-
bre stents era menor se houvesse administração de hepari-
na, ácido acetil-salicílico, dipiridamol e dextran se compara-
do apenas com heparina ou heparina + ácido acetil-
salicílico 102. Da mesma forma, um ensaio inicial com o stent
de Palmaz-Schatz registrou incidência de TSA da prótese
abaixo de 1% com anticoagulantes orais, frente a 18% de
TSA com tratamento antiplaquetário 103. Em conseqüência, o
regime de anticoagulação inicial recomendado pelo FDA in-
cluía heparina, dextran, ácido acetil-salicílico, dipiridamol e
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cumarínico 104. Não por acaso, a taxa de complicações
vasculares periféricas e sangramento cresceram exponencial-
mente. Nesta época, consideravam-se como fatores de risco
para TSA: falta de anticoagulação, implante de stent em situ-
ação de emergência, vaso pequeno e presença de dissecção
residual ou trombo 3. As taxas de TSA atingiam 12% 105.

Fez-se na França a tentativa de reduzir este alto índice
pela substituição de cumarínico por heparina de baixo peso
molecular. No estudo pioneiro, apesar da dose comprova-
damente terapêutica da heparina, houve TSA em 10,3% dos
casos, porém o seu pico de ocorrência se manteve entre os
dias cinco e oito, sugerindo que a causa era um mecanismo
trombogênico independente da troca de medicação 106.
Barragan e col publicaram logo após sua experiência inicial
com o uso de heparina e ticlopidina após stent, com uma
taxa de TSA de 4,2% 28. Em 1995, um estudo multicêntrico
francês provou o impacto favorável do novo regime de me-
dicação sobre a incidência de TSA e sangramento, se com-
parado com a anticoagulação agressiva. Partiram da teoria
que seria necessário uma terapia antiplaquetária ampla, ca-
paz de inibir a interação entre células endoteliais recente-
mente formadas e plaquetas recentemente liberadas, com
um efeito máximo entre cinco e seis dias 27. O ácido acetil-
salicílico, numa dose de 100mg/dia, inibe eficientemente a
formação plaquetária de tromboxane A2, pela inibição
irreversível da ciclo-oxigenase; em conseqüência, há dimi-
nuição da adesão e agregação plaquetária. A ticlopidina
antagoniza a interação do fibrinogênio com os receptores
das glicoproteínas IIb/IIIa da membrana plaquetária. Inter-
fere também com trombina, ácido aracdônico e fator de ativa-
ção plaquetária, inibindo portanto adesão e agregação
plaquetária, com um efeito máximo após 3-6 dias de trata-
mento 29, 107. Com a combinação AAS + ticlopidina somada
ao uso de heparina de baixo peso molecular por 30 dias, o
grupo francês obteve uma taxa de TSA de 1,2% e complica-
ções vasculares em 3,7% dos pacientes 27.

Observações feitas pelo grupo de Antonio Colombo
com o uso do ultra-som intracoronário sugeriram que, mes-
mo com um aspecto angiográfico satisfatório, a expansão
inadequada do stent era um acontecimento comum com o
uso das técnicas tradicionais de implante, e ocorria em taxas
tão altas como 80% 26. Sabendo-se que a resistência ao flu-
xo sangüíneo é inversamente proporcional ao quadrado da
área de secção transversal do vaso, mesmo um pequeno
estreitamento intra-stent causaria diminuição de fluxo e cri-
aria condições para TSA da prótese 108. Portanto, surgiu a
hipótese de que não a agressividade de anticoagulação,
mas sim a otimização do implante do stent, levaria à diminui-
ção das taxas de oclusão aguda e subaguda após stent.
Colombo e col colocaram esta teoria à prova em um estudo
controlado com 359 pacientes que, após implante ótimo de
stent guiado por ultra-som, receberam apenas terapia
antiplaquetária. Para otimização, foi necessário o uso de
pressões de implante mais elevadas que o convencional. O
resultado foi uma ocorrência clínica de TSA em 0,9% da
amostra em dois meses de seguimento, e uma necessidade
de reintervenção de 13,1% em seis meses 26. Em seguida, o

estudo multicêntrico STRUT (Stent Treatment Region
Assessed by Ultrasound Tomography) também mostrou
que, após o implante convencional ótimo pela angiografia,
evidenciava-se com o ultra-som 48% dos stents com expan-
são pobre, 11% com aposição incompleta à parede do vaso
e 17% com dissecções marginais 109. Foram propostos, en-
tão, os critérios de implante ótimo do stent: expansão com-
pleta da prótese, aposição completa à parede vascular e
cobertura completa da lesão 25. Esta nova estratégia inaugu-
rou uma nova era no implante de stents: a era do implante óti-
mo, que se baseia em atingir uma luz de calibre uniforme com
as referências, usando hiperinsuflações com balões não-
complascentes ajustados para o calibre do segmento normal
do vaso 24. Fatores de risco para TSA após stent nesta nova
fase incluem: síndromes coronárias agudas, vasos peque-
nos, lesão ostial, doença distal, presença de trombo intra-
coronário ou dissecção residual, múltiplos stents por lesão,
oclusão total, presença de circulação colateral e vaso suprin-
do miocárdio acinético ou severamente hipocinético 23,110.

Seguiram-se vários estudos que visavam determinar a
segurança e viabilidade das novas abordagens. O estudo
francês MUST (Multicenter Stent Ticlopidine) foi dese-
nhado para validar as observações do registro multicêntrico
francês inicial, porém com retirada completa da heparina de
baixo peso molecular do esquema de tratamento. Seus resul-
tados preliminares mostraram TSA=1,2%, e necessidade de
reintervenção em seis meses = 6,3% 111. O estudo francês
TASTE (Ticlopidine Aspirin Stent Evaluation) avaliou
prospectivamente em 334 pacientes o uso de ácido acetil-
salicílico + ticlopidina, com infusão peri-procedimento de
dextran 112; houve eventos clínicos possivelmente relacio-
nados à oclusão da prótese em 2,1% dos pacientes, compli-
cações vasculares em 1,8% e, no seguimento parcial de seis
meses, reestenose em 36% dos pacientes, incluindo três
oclusões (3,2%) 113. O ISAR (Intracoronary Stenting and
Antithrombotic Regimen) randomizou 517 pacientes após
o implante de stent de Palmaz-Schatz para tratamento com
ácido acetil-salicílico + ticlopidina ou ácido acetil-salicílico
+ heparina + cumarínico. Após 30 dias, o grupo da medica-
ção antiplaquetária teve redução de 82% no risco de IAM,
de 78% na necessidade de reintervenção e de 87% na inci-
dência de eventos vasculares periféricos; a taxa de TSA foi
de 0,8% x 5,4%, e a de sangramento, 0% x 6,5% 114. O já men-
cionado STRESS III também encontrou TSA em menos de
2% da população estudada 62. O STARS (Stent Anticoa-
gulation Regimen Study) é um estudo norte-americano de
larga escala que envolveu 1650 pacientes, randomizando-os
para tratamento com ácido acetil-salicílico + cumarínico,
ácido acetil-salicílico + ticlopidina ou apenas ácido acetil-
salicílico após o implante ótimo de stent de Palmaz-Schatz.
As taxas de TSA foram 2,4%, 0,6% e 3,6%, respectivamente,
comprovando a superioridade da combinação de antipla-
quetários sobre os outros regimes 115. O resultado desse es-
tudo era aguardado com interesse, já que a ticlopidina não é
isenta de efeitos colaterais, podendo ser necessária sua
suspensão em até 3% dos pacientes 26.

Tendo reconhecido o importante papel educacional do
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ultra-som intravascular na mudança das técnicas relativas ao
stent, o conceito que sua utilização é imperativa para se atin-
gir o implante ótimo é questionável, tendo em vista as agora
baixas taxas de TSA 104. A sua relação custo-benefício está
sendo abordada nos estudos APPLAUSE (Antiplatelet
Treatment after Ultrasound Guided Stent Expansion), que
usa ácido acetil-salicílico e ticlopidina, e MUSIC (Multicentre
Ultrasound Study in Coronaries). Este último, com critérios
rígidos de implante ótimo, demonstrou nos seus resultados
iniciais TSA em 1,2% dos casos 116 e reestenose em 7,3% 117.
O AVID (Angiography versus Intravascular Ultrasound
Directed Stent Placement) randomizou 800 pacientes para
implante guiado por angiografia quantitativa e ultra-som
intracoronário. Um resultado parcial dos 300 primeiros paci-
entes mostrou que em 29% do grupo do ultra-som foram utili-
zadas dilatações adicionais, aumentando o diâmetro luminal
mínimo em 0,32mm. Não houve diferença na evolução de 30
dias, mas se aguardam os resultados tardios para definição
da do benefício em termos de reestenose 118. Outro ensaio em
andamento com as mesmas propostas é o CRUISE (Can
Routine Ultrasound Influence Stent Expansion), que usa a
amostra de 1650 pacientes do STARS 119.

Na subpopulação de implante de stents em pontes de
safena, o estudo RAVES (Reduced Anticoagulation Vein
Graft Stent Study) é um registro multicêntrico que envolveu
200 pacientes tratados com hiperinsuflação e medicação
antiplaquetária após implante de stents, sem o uso de ultra-
som intracoronário. Não houve episódios de TSA 120.

Em uma revisão de todos os artigos ligados a stent e TSA
publicados entre 1988 e 1995, Mak e col colocam que, cumulati-
vamente até aquela época, havia sido relatado o tratamento de
2630 pacientes com o implante de 3141 stents, usando apenas
terapia antiplaquetária, e apenas 33 (1,3%) sofreram TSA 23.
Este dado, somado aos resultados dos estudos acima citados,
permite segurança no manejo de pacientes sem o uso de
anticoagulação agressiva. Nenhum regime antitrombótico,
contudo, mostrou-se eficiente para prevenir a trombose de
stent liberado de maneira não totalmente adequada.

Stent associado a outras técnicas

Na busca de taxas cada vez menores de reestenose, o
que tornaria a relação custo/benefício dos stents ainda
mais atraente, novas terapias adjuntas ao stent vêm sendo
testadas, com o intuito de obter uma inibição efetiva da
proliferação neointimal.

O OPTICUS (Optimization with Intravascular Ultra-
sound to Reduce Stent Restenosis), à semelhança do AVID e
do CRUISE, é um estudo com 500 pacientes randomizados
para implante de stent guiado por angiografia ou ultra-som
intracoronário, com o fim específico de comparar a reestenose
entre os dois grupos 32. O ERASER (Evaluation of ReoPro
and Stenting to Eliminate Restenosis) e o EPILOG STENT
testam a utilidade da infusão do abciximab (ReoPro), um
anticorpo monoclonal contra o receptor plaquetário da GP
IIb/IIIa, simultaneamente ao implante do stent 32,38. O primeiro
baseou-se na hipótese de que o ReoPro levaria à redução de

hiperplasia neointimal pós-implante de stent. Esta hipótese
não se confirmou, segundo os resultados do estudo apresen-
tados no congresso da American Heart Association em 1997;
o segundo, ainda sem resultado apresentado, compara
randomizadamente as evoluções de pacientes tratados com
stent e AAS com outros tratados com stent e ReoPro e balão
e ReoPro. O ITALICS estuda terapia genética associada ao
stent 121. Com relação ao uso de radiação local, estão em an-
damento o SCRIPPS (Scripps Coronary Radiation to Inhibit
Proliferation Post Stenting), com o emprego de radiação γ, e
o IRIS (Isostent for Restenosis Intervention Study), um en-
saio com o Isostent, que emite radiação ß 38.

Outra categoria de terapias adjuntas inclui o uso de
dispositivos para pré-ablação. O estudo Rotastent rando-
mizará pacientes com lesões calcificadas ou doença difusa
para implante isolado se stent ou stent precedido de
aterectomia rotacional. Avaliam-se também estudos com
laser e aterectomia direcional associada ao stent 32.

A relação custo/benefício

Existe uma preocupação crescente no que diz respeito
à escalada dos custos de saúde. Por isso, busca-se a terapia
ideal, que tenha a máxima eficácia pelo menor custo. O co-
nhecimento isolado dos custos, no entanto, é inútil. Deve-se
quantificar também o impacto que uma redução de custos
terá na evolução clínica do paciente.

No caso do tratamento da isquemia miocárdica com
ATC convencional, calculou-se que um tratamento que re-
duzisse a reestenose em 25% traria uma economia de US$
1400,00 por paciente em custos de hospital, procedimentos
e honorários, e uma redução de 33% economizaria US$
2000,00 por paciente122.

A partir do STRESS, calculou-se que o implante de
stents resultava em custos adicionais imediatos de US$
2200,00, se comparado à ATC com balão, e parcialmente
compensado ao final do 1º ano de seguimento, quando es-
ses pacientes necessitassem de menos reintervenção e me-
nos reinternações. Mesmo assim, cada stent custou US$
800,00 a mais que a ATC convencional 123.

Já na era das novas técnicas de implante, um estudo de
Goods e col mostrou que os pacientes tratados com terapia
antiplaquetária tiveram custos hospitalares significativa-
mente menores que aqueles tratados com anticoagulação
plena 124. O BENESTENT II é um dos primeiros grandes es-
tudos a analisar prospectivamente a relação custo/benefí-
cio. Na sua fase piloto, considerando-se seus 4 estágios
como um todo, o custo adicional do stent por sobrevida livre
de eventos foi 30,3% maior que o da ATC por balão. Consi-
derando-se apenas a sua fase IV, no entanto, que utilizou
apenas terapia antiplaquetária, os custos globais com
stent foram 22,4% menores que os custos médios com
ATC, o que torna a terapia com stent competitiva e com
uma relação custo/benefício melhor que aquela da ATC
convencional 125,126. Os dados definitivos do BENESTENT
II trarão informações importantes no tocante ao custo/be-
nefício dos stents em relação à ATC com balão.
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Outros stents

Os stents se dividem em dois grandes grupos, com
base no método de liberação e expansão na coronária:
expansíveis por balão, que podem ser filamentares (protóti-
po = Gianturco-Roubin) ou tubulares (protótipo = Palmaz-
Schatz), e auto-expansíveis (protótipo = Wallstent). Testam-
se hoje stents recobertos (heparina, colágeno, fibrina), radi-
oativos e biodegradáveis 5.

Há, pelos últimos cálculos, 52 tipos diferentes de
configurações de stents comercialmente disponíveis 127.
Na literatura nacional há vários relatos de experiências in-
dividuais com diversos modelos 65,128-133. Nos Estados
Unidos, proliferam estudos de novos modelos de stents
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 3. Dotter CT - Transluminally-placed coilspring endarterial tube grafts. Invest
Radiol 1969; 4: 329-32.
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Engl J Med 1979; 301: 61-8.

 5. Pepine CJ, Holmes Jr DR, Block PC et al - Coronary artery stents: ACC expert
consensus document. J Am Coll Cardiol 1996; 28: 782-94.

 6. Brito Jr FS, Ariê S, Caixeta AM et al - Abordagem terapêutica da reestenose após
implante de stent coronário. Rev Bras Cardiol Invas 1997; 5: 37-46.

 7. Marin-Neto JA, Lima Fo MO, Ayres Neto EM, Santos JLA - O impacto dos
stents intracoronários na prática cardiológica atual. Rev Bras Cardiol Invas
1996; 4: 26-33.

 8. Victor EG, Arruda A - Emprego dos stents no manuseio da oclusão aguda na
angioplastia convencional. Rev Bras Cardiol Invas 1996; 4: 41-7.

 9. Sigwart U, Puel J, Mirkovitch V, Jofre F, Kappenberger L - Intravascular Stents to
prevent occlusion and restenosis after transluminal angioplasty. N Engl J Med
1987; 316: 701-6.

10. Carrozza Jr JP, Kuntz RE, Levine MJ et al- Angiographic and clinical outcome of
intracoronary stenting: immediate and long-term results from a large single-
center experience. J Am Coll Cardiol 1992; 20: 328-37.

11. Goy JJ, Sigwart U, Vogt P et al - Long-term follow-up of the first 56 patients treated
with intracoronary self-expanding stents (the Lausanne experience). Am J
Cardiol 1991; 67; 569-72.

12. Serruys PW, Strauss BH, Beatt KJ et al - Angiographic follow-up after placement
of a self-expanding coronary-artery stent. N Engl J Med 1991; 324: 13-7.

13. Buchwald A, Unterberg C, Werner G, Voth E, Kreuzer H, Wiegand V - Initial
clinical results with the Wiktor stent: a new balloon- expandable coronary stent.
Clin Cardiol 1991; 14: 374-9.

14. George BS, Voorhees WD 3rd, Roubin GS et al - Multicenter invetigation of
coronary stenting to treat acute or threatened closure after percutaneous
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confrontados com o padrão-ouro Palmaz-Schatz, permitin-
do assim que se façam comparações diretas entre novos
stents, no que diz respeito a resultados angiográficos ime-
diatos, evolução clínica imediata e tardia e taxas de
reestenose. O estudo ASCENT comparou os resultados
obtidos após o implante do stent Multi-Link (Guidant) com
Palmaz-Schatz, demonstrando equivalência entre os dois.
Há estudos controlados em andamento com o stent
Gianturco-Roubin II (Cook), AVE Micro-2 (Arterial
Vascular Engineering), ACT-One (Progressive Angio-
plasty Systems), Radius (Scimed), NIR (Medinol), Walls-
tent (Schneider) e Cardiocoil (Medtronic) 38. Terá início em
breve o estudo EXTRA, que vai confrontar os resultados
obtidos com o stent Bard-XT e o Palmaz-Schatz.
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