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1. Introdução
A Cardiologia Intervencionista tem experimentado 

extraordinário avanço nos últimos anos, sendo atualmente o 
método de revascularização do miocárdio mais empregado em 
todos os cenários clínicos, incluindo a doença arterial coronária 
(DAC) estável e as síndromes coronárias agudas (SCAs).  
Isso se deve, entre outros fatores, ao grande desenvolvimento 
tecnológico dos dispositivos percutâneos, à evolução das 
técnicas de tratamento e, principalmente, à expansão das 
indicações, as quais permanecem substanciadas por uma série 
de ensaios clínicos comparativos contemporâneos robustos 
que incluem avaliações de desfechos clínicos de eficácia e 
segurança no acompanhamento a longo prazo.

Dentre os vários temas controversos da prática clínica 
atual, destacam-se: as indicações de intervenção coronária 
percutânea (ICP) na DAC estável, incluindo o tratamento 
do tronco de coronária esquerda (TCE) não protegido; a 
realização de tromboaspiração e a revascularização completa 
em pacientes com comprometimento multiarterial no infarto 
agudo do miocárdio (IAM); a realização de ICP imediatamente 
após o exame diagnóstico de coronariografia (procedimento 
Ad Hoc); o emprego de ferramentas adjuntas para indicar 
(e guiar) o procedimento percutâneo, como métodos de 
imagem invasivos e a avaliações funcionais pela reserva de 
fluxo fracionada (RFF); o uso de novas tecnologias, como os 
suportes (stents) bioabsorvíveis; e o tempo de duração da 
terapêutica antiplaquetária com ácido acetilsalicílico (AAS) e 
agente antagonista do receptor P2Y12 após a ICP.

Logo, o presente documento, elaborado a partir da análise 
minuciosa dos dados e evidências científicas mais recentes, 
assim como da discussão e consenso sobre os vários tópicos de 
interesse por especialistas da área da Cardiologia Intervencionista, 
visa oferecer as novas diretrizes da Sociedade Brasileira de 
Hemodinâmica e Cardiologia Intervencionista (SBHCI) em 
relação as indicações, técnicas, materiais, procedimentos e 
recomendações em geral sobre os tratamentos coronários 
percutâneos relacionados à Cardiologia Intervencionista.

1.1 Classe de Recomendação e Nível de Evidência
As diretrizes e recomendações contidas neste documento 

tem o intuito de auxiliar os profissionais de saúde na 
tomada de decisão clínica durante sua atuação na prática 
diária. Seguindo o padrão já universalmente aceito e 
utilizado por inúmeras entidades e sociedades médicas 
na elaboração de documentos semelhantes,1-3 nossas 
diretrizes contemplam classes de recomendação e níveis de 
evidência, os quais são, de maneira geral, individualizados 
para cada tema especíico abordado neste documento.  
A classe de recomendação baseia- se no grau de 
entendimento e consenso sobre o benefício, utilidade, 
segurança e eficácia de um determinado tratamento 
ou procedimento a partir das evidências disponíveis.  
Já o nível de evidência qualifica tais evidências, sejam elas 
derivadas de um ou múltiplos ensaios clínicos comparativos 
(ou randomizados), ou registros e estudos retrospectivos 
ou mesmo a opinião de especialistas. Os quadros 1 e 2 
ilustram os critérios utilizados para elaboração das classes 
de recomendação e níveis de evidência.

2. Classificação das lesões coronárias

2.1 Aspectos Históricos
Na era pré-stents, a ICP com balão era limitada pela 

incidência relativamente alta de oclusão aguda do vaso 
(~ 4-5%), a qual estava associada à ocorrência de graves 
complicações clínicas, ainda na fase intra-hospitalar, incluindo 
morte, infarto do miocárdio (IM) e necessidade de cirurgia 
de revascularização miocárdica (CRM) de emergência.4-7 
Ainda nesta fase, várias características morfológicas/anatômicas 
das lesões coronárias foram identificadas como fatores 
prognósticos de complicações e insucesso do procedimento.7-14

2.2 Classificação do American College of Cardiology/
American Heart Association

2.2.1 American Heart Association

Em 1988, após uma década de experiência acumulada, 
uma força-tarefa do American College of Cardiology 
(ACC) e da American Heart Association (AHA) introduziu 
uma classificação baseada na probabilidade de sucesso 
do procedimento de ICP com balão e no risco de 
oclusão aguda do vaso. Nessa classificação (ACC/AHA), 
a  complexidade angiográfica da lesão coronária foi 

Quadro 1 – Classes de recomendação

Classe de recomendação Definição

Classe I
Condições para as quais há evidências 
conclusivas ou, na sua falta, consenso geral de 
que o procedimento é seguro e útil/eficaz

Classe II
Condições para as quais há evidências 
conflitantes e/ou divergência de opinião sobre 
segurança e utilidade/eficácia do procedimento

- Classe IIa Peso ou evidência/opinião a favor do 
procedimento. A maioria aprova

- Classe IIb
Segurança e utilidade/eficácia menos bem 
estabelecidas, não havendo predomínio de 
opiniões a favor

Classe III
Condições para as quais há evidências e/ou 
consenso de que o procedimento não é útil/eficaz 
e, em alguns casos, pode ser prejudicial

Quadro 2 – Níveis de evidência

Nível de evidência Definição

Nível A

Dados obtidos a partir de múltiplos estudos 
randomizados de bom porte, concordantes  
e/ou de metanálise robusta de estudos  
clínicos randomizados

Nível B
Dados obtidos a partir de metanálise menos robusta, a 
partir de um único estudo randomizado ou de estudos 
não-randomizados (observacionais)

Nível C Dados obtidos de opiniões consensuais de especialistas.
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dividida em três grupos: tipo A, elevado sucesso e baixo 
risco de complicações; tipo B, moderado sucesso e 
moderado risco; e tipo C, baixo sucesso e elevado risco 
(Quadro 3).15 A seguir, Ellis et al.,16 demonstrou que 
o efeito prognóstico era cumulativo quando múltiplos 
fatores angiográficos adversos estavam presentes; logo, 
propuseram uma modificação na classificação ACC/AHA 
original,15 visando a aumentar seu poder estratificador, 
dividindo as lesões tipo B em B1 (presença de apenas uma 
característica tipo B) e B2 (presença ≥ 2 características tipo 
B), e os resultados demonstraram diferença significativa 
no risco de complicações agudas entre os subgrupos B1 
e B2 (p = 0,03); já as taxas de sucesso do procedimento 
foram de 91%, 86%, 79% e 68% para as lesões tipo A, 
B1, B2 e C, respectivamente.16

2.3 Aplicabilidade na Era dos Stents
Apesar da expressiva aceitação e ampla utilização da 

classificação ACC/AHA modificada, seu valor prognóstico foi 

substancialmente reduzido pelo advento de novas tecnologias 
e terapêuticas farmacológicas.17 De maneira particular, a 
introdução dos stents coronários promoveu elevadas taxas de 
sucesso no procedimento (> 95%) e praticamente eliminou 
as complicações imediatas (taxas de oclusão aguda do vaso e 
CRM de emergência < 1%).17-20 Mesmo assim, Kastrati et al.20 
avaliaram o impacto da classificação ACC/AHA modificada 
em pacientes tratados com stents. Nessa análise, a taxa de 
sucesso do procedimento foi de 98,9% nas lesões simples  
(A/B1) e de 97,6% nas lesões complexas (B2/C) (p = 0,02). 
Aos 30 dias, a taxa de oclusão do stent foi menor nas lesões 
simples comparativamente às complexas (1,3% vs. 2,7%; 
p = 0,02). No acompanhamento angiográfico de 6 meses, as 
taxas de reestenose binária foram de 24,9% nas lesões simples 
e de 33,2% nas lesões complexas (21,7% vs. 26,3% vs. 33,7% 
vs. 32,6% para os tipos A vs. B1 vs. B2 vs. C, respectivamente; 
p < 0,001). Correspondentemente, a sobrevida livre de IAM ou 
revascularização do vaso-alvo (RVA) aos 12 meses foi de 81,1% 
nas lesões simples e de 75,6% nas lesões complexas (p < 0,001) 
(85,2% vs. 79,4% vs. 75,9% vs. 75,2%, respectivamente; 

Quadro 3 – Algoritmos de classificação de lesões coronárias

Classificação Grupos Característica Sucesso* Critérios de sucesso*

ACC/AHA15

Tipo A

Focal (comprimento < 10 mm)
Concêntrica (não excêntrica)

Fácil acesso (sem tortuosidade significativa)
Ângulo < 45 graus

Contorno liso (ou regular)
Cálcio ausente ou mínimo
Obstrução não oclusiva

(estenose < 100%)
Localização não ostial

Sem envolvimento de RL
Ausência de trombo

> 85%

Obtenção de mudança de 
diâmetro do lúmen

≥ 20% e estenose do diâmetro 
residual < 50%

Ausência de morte, IM 
ou necessidade de CRM 
de emergência durante a 

hospitalização referente ao 
procedimento índice

Tipo B†

Tubular (comprimento 10-20 mm)
Excêntrica

Tortuosidade moderada
Angulação 45-90 graus (moderada)

Contorno irregular
Cálcio moderado ou grave

Localização ostial
Bifurcação com proteção de RL com corda-guia 

(corda-guia dupla)
Presença de trombo
Oclusão < 3 meses

60-85%

Tipo C

Difusa (comprimento > 20 mm)
Tortuosidade grave

Angulação > 90 graus (grave)
Bifurcação com incapacidade de proteção de RL 

com corda-guia
Ponte de veia safena degenerada com lesão friável

Oclusão ≥ 3 meses

< 60%

SCAI24

Tipo I Lesão patente, sem presença de morfologia tipo C 96,8%
Obtenção de mudança de 

diâmetro do lúmen
≥ 20% e estenose do diâmetro 

residual < 50%

Tipo II Lesão patente, com presença de morfologia tipo C 90%

Tipo III Lesão ocluída, sem presença de morfologia tipo C 87,6%

Tipo IV Lesão ocluída, com presença de morfologia tipo C 75%
* Taxas e critérios de sucesso do procedimento baseados nos estudos iniciais das referidas classificações.
† Grupo dividido em dois subgrupos: tipo B1 (presença de apenas uma característica do grupo B) e tipo B2 (presença ≥ 2 características do grupo B).16

ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association; CRM: cirurgia de revascularização miocárdica; IM: infarto do miocárdio; RL: ramo lateral; 
SCAI: Society for Cardiovascular Angiography and Interventions.
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quantificar a complexidade angiográfica da DAC, levando 
em consideração, além do número e localização das lesões, 
a morfologia de cada estenose. Para tal, esse escore adaptou 
várias classificações, definições e escores prévios, para criar 
um algoritmo abrangente e prático.33 De maneira geral, o 
escore SYNTAX se diferencia dos demais por proporcionar 
valor aditivo a características de complexidade, como 
tortuosidade, calcificação, bifurcação, oclusão, trombo, etc. 
Ademais, a contribuição proporcional de cada segmento 
coronário em termos de suprimento sanguíneo do território 
ventricular esquerdo é usada como fator multiplicador para 
calcular o escore de risco de Leaman,34 o qual foi incorporado 
pelo SYNTAX.33 Foram consideradas todas as estenoses  
> 50% localizadas em qualquer vaso coronário > 1,5 mm de 
diâmetro, sendo as lesões diferenciadas entre sem obstrução 
total (50-99%) ou com obstrução total ou oclusão (100%). 
No caso de oclusão, avaliou-se ainda a presença e o grau de 
circulação colateral. No acompanhamento clínico de 5 anos 
do estudo SYNTAX, o escore SYNTAX, estratificado em tercis, 
não impactou de maneira significativa os resultados do braço 
da CRM; entretanto, nos pacientes submetidos a ICP, a taxa 
de eventos cardíacos e cerebrovasculares adversos maiores 
(ECCAM) foi de 32,1% no escore baixo (0 a 22), de 36% no 
escore intermediário (23 a 32) e de 44% no escore alto (> 33), 
observando-se interação não significativa do ponto de vista 
estatístico entre os grupos de tratamento pelo escore SYNTAX 
(p = 0,07).35 Resultados semelhantes foram encontrados em 
subanálise do estudo Limus Eluted from A Durable versus 
ERodable Stent Coating (LEADERS), que incluiu pacientes 
de mundo real complexos tratados com SFs, sendo que o 
escore SYNTAX estratificou o risco de eventos adversos em 
12 meses de acompanhamento, incluindo morte (p = 0,002), 
RVA (p = 0,006) e eventos cardíacos adversos maiores 
(ECAM) (p < 0,001).36 É importante ressaltar que a subanálise 
pré‑especificada do estudo SYNTAX envolvendo lesão de TCE 
demonstrou resultados comparáveis entre ICP e CRM nos 
subgrupos de pacientes com escores baixo e intermediário.35 
Dessa forma, o escore SYNTAX apresenta-se como uma 
ferramenta potencialmente útil para guiar a decisão clínica, 
além de descrever em detalhe a complexidade da DAC. 
Além disso, o escore SYNTAX II combina fatores angiográficos 
e clínicos, os quais se mostraram fatores prognósticos de 
mortalidade no acompanhamento tardio no estudo SYNTAX. 

p = 0,003).20 Mesmo com stents farmacológicos (SFs), a 
maior complexidade angiográfica mostra-se associada a pior 
prognóstico clínico.21-23 Logo, esses resultados sugerem que, 
mesmo na era dos stents (incluindo os SFs), a análise da 
morfologia complexa das lesões pode servir como estratificadora 
de resultados, auxiliando na tomada de decisão, uma vez que 
impacta de maneira significativa a evolução clínica tardia.

2.4 Classificação da Society for Cardiac Angiography and 
Interventions

Na tentativa de simplificar a análise da complexidade das 
lesões, a Society for Cardiac Angiography and Interventions 
(SCAI) propôs um novo algoritmo, focado principalmente 
em variáveis facilmente reproduzíveis e com elevado poder 
discriminatório.24 Especificamente, as lesões foram alocadas em 
4 grupos, levando-se em consideração a presença de oclusão 
total ou não mais as 7 variáveis do tipo C da classificação  
ACC/AHA (Quadro 3). Em uma série de estudos com um grande 
número de pacientes, a classificação SCAI demonstrou discreta 
superioridade como fator prognóstico comparativamente à 
classificação ACC/AHA (total de 26 variáveis), mesmo com 
menos variáveis analisadas (apenas 7).24-26

3. Escores angiográficos

3.1 Aspectos Históricos
Ao longo do tempo, vários escores angiográficos foram 

propostos, com o objetivo de quantificar o risco associado 
à DAC multiarterial.27 De maneira geral, tais algoritmos 
avaliavam a área de miocárdio em risco, com base na presença 
e localização de obstrução significativa de acordo com a 
distribuição da circulação coronária,28-30 sendo validados 
em uma série de estudos clínicos que mostraram correlação 
significativa entre a extensão (e gravidade) da DAC e a 
função ventricular esquerda,31 além da mortalidade durante 
o acompanhamento tardio.30, 31

3.2 Escore SYNTAX
O estudo prospectivo multicêntrico SYNergy between 

percutaneous coronary intervention with TAXus and cardiac 
surgery (SYNTAX) comparou ICP e CRM em pacientes 
multiarteriais complexos com ou sem comprometimento 
do TCE.32 O escore SYNTAX (algoritmo disponível em: 
www.syntaxscore.com) foi desenvolvido com o objetivo de 

Recomendações Classe Nível de 
evidência Referências

Utilização das 
classificações 
ACC/AHA ou SCAI 
para avaliação 
da complexidade 
angiográfica das 
lesões coronárias

I B
Ellis et al.,16 

Kastrati et al.,20

Krone et al.24-26

ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association; 
SCAI: Society for Cardiovascular Angiography and Interventions.

Recomendações Classe Nível de 
evidência Referências

Utilização do 
escore SYNTAX na 
estratificação de 
pacientes com doença 
multiarterial e/ou TCE 
submetidos a ICP

I B Serruys et al.32,
Mohr et al.35

Utilização do escore 
SYNTAX II na 
estratificação de 
pacientes com doença 
multiarterial e/ou TCE 
submetidos a ICP

I B Farooq et al.37

ICP: intervenção coronária percutânea; TCE: tronco de coronária esquerda.
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São eles idade, clearance de creatinina, função ventricular 
esquerda, sexo, presença de doença pulmonar obstrutiva 
crônica e/ou doença vascular periférica.37 Estudos recentes 
demonstraram que o escore SYNTAX II teve melhor valor 
prognóstico em termos de mortalidade tardia (4 anos) que 
o escore SYNTAX original em pacientes complexos com 
doença multiarterial e/ou TCE, devendo, portanto, também 
ser considerado na tomada de decisão.37

4. Critérios de sucesso do procedimento

4.1 Critérios Angiográficos
Na ICP, o tratamento com sucesso da lesão coronária é 

primariamente associado a sua desobstrução efetiva por meio 
de dilatação e/ou tratamento por algum dispositivo percutâneo. 
Na era da angioplastia com balão, a redução da estenose do 
diâmetro ≥ 20% associada a estenose residual < 50% no sítio 
da lesão ao final do procedimento era aceitável como critério 
de sucesso do procedimento.7,16 Com o advento dos stents 
metálicos e, consequentemente, a eliminação do fenômeno de 
retração elástica imediata do vaso, observaram‑se medidas de 
estenose residual bastante reduzidas em relação àquelas obtidas 
com procedimentos com balão apenas.38,39 Mesmo assim, 
estudos prévios em diferentes cenários clínicos demonstraram 
associação significativa entre o grau de estenose residual e o 
risco de ocorrência de eventos adversos, incluindo a reestenose 
e a trombose de stent.23, 40, 41

A estenose do diâmetro no segmento intra-stent ao 
final do procedimento está diretamente associado ao 
grau de expansão da prótese intraluminal, sendo que a 
subexpansão do stent tem sido identificada como um 
dos principais mecanismos de recorrências e falência da 
ICP.42-45 Especificamente, um resultado subótimo incluindo 
subexpansão do stent (estenose residual angiográfica 
> 20%) tem sido associado a pior evolução clínica.41  
Adicionalmente, o grau de estenose residual mostrou impacto 
significativo no prognóstico, mesmo quando considerado de 
forma contínua.23, 40 Portanto, considera-se que a obtenção 
de estenose residual < 20% no segmento tratado seja 
adequada como resultado angiográfico do tratamento 
percutâneo, tanto com stents metálicos, SFs e stents não 
farmacológicos (SNFs), como com stents bioabsorvíveis. Já a 
presença de estenose residual significativa e/ou dissecção nos 
bordos adjacentes ao stent, seja por cobertura incompleta 
da lesão ou por injúria axial/longitudinal causada nesse 
local, também tem sido evidenciada como um importante 
fator prognóstico de falência do tratamento.43,44,46,47  
No geral, tal racional aplica-se tanto para os SNFs como 
para os SFs. A presença de dissecção no vaso tratado ao 
final do procedimento também mostrou-se como fator 
prognóstico de piores resultados clínicos, incluindo trombose 
de stent.44,47-50 Logo, tal fenômeno deve ser evitado por meio 
do implante de stent(s) adicional(ais), para que a dissecção 
possa ser selada. Digno de nota é o fato de que uma série 
estudos prévios sugeriu que as dissecções mais simples, sem 
comprometimento do fluxo coronário anterógrado (tipos A-B 
pelos critérios do National Heart, Lung and Blood Institute 
− NHLBI), podem ter evolução benigna, em comparação 

com as dissecções mais complexas (> tipo B) com 
comprometimento do fluxo coronário (tipos D-F), as quais 
são associadas a situações clínicas de maior gravidade.51,52

Do ponto de vista técnico, o procedimento de ICP visa obter 
a cobertura completa da lesão alvo e a expansão otimizada do 
stent implantado, sem causar injúria nos segmentos adjacentes. 
A avaliação da estenose residual após o tratamento com 
stents pode ser realizada tanto pela estimativa visual como 
de forma mais objetiva, por meio da análise de angiografia 
coronária quantitativa. Além do segmento intra-stent, devem‑se 
considerar também os 5 mm dos bordos proximal e distal, 
quando disponíveis, exceto em casos de lesão ostial, doença 
ateromatosa difusa, bifurcação, etc.

Em relação ao fluxo anterógrado na artéria coronária 
epicárdica ao final do procedimento, conforme determinado 
pelo Thrombolysis In Myocardial Infarction (TIMI) graus 0 a 
3,53 o fluxo normal (TIMI 3) tem sido associado a melhores 
resultados clínicos tanto nas fases imediata e tardia pós 
ICP, seja em casos eletivos ou, principalmente, em casos 
de urgência ou emergência.41, 54-57 Outros parâmetros 
angiográficos que devem ser levados em consideração no 
resultado da ICP na SCA são o fluxo TIMI corrigido (Corrected 
TIMI Frame Count – CTFC)58 e o grau de perfusão miocárdica 
a nível tecidual (Myocardial Blush Grade – MBG),59 uma 
vez que ambos índices demostraram valor prognóstico 
adicional significativo em relação ao fluxo TIMI em termos 
de ocorrência de eventos adversos e mortalidade.59-63

4.2 Critérios Clínicos
O sucesso angiográfico da ICP deve ser acompanhado 

da ausência da ocorrência de eventos clínicos ou ECAM, 
caracteristicamente morte (cardíaca ou não cardíaca), IM 
ou procedimento de revascularização de urgência.17,64  
O IM periprocedimento é geralmente considerado em caso de 
elevação significativa de biomarcardores cardíacos conforme 
detectado até 12-48 horas após o procedimento percutâneo, 
podendo ser classificado também como sem onda Q (maioria 
dos casos) ou com onda Q.65 Notavelmente, se computado 
individualmente, tal evento (IM periprocedimento) representa 
em torno de 45% das ocorrências reportadas como desfechos 
combinados de eventos cardíacos maiores, conforme 
demonstrado em diversos ensaios clínicos contemporâneos 
de ICP.66 Uma série de critérios para definição de IM 
periprocedimento sem onda Q foi testada,64-67 no entanto, 
ainda não existe consenso sobre o tema. De maneira geral, 
o aumento de isoenzima MB da creatina quinase (CK-MB) 
pós ICP está linearmente relacionado a injúria miocárdica e 
a mortalidade.65,68,69 Historicamente, a elevação da CK-MB 
(ou troponina cardíaca) maior ou igual a 3 vezes em relação 
ao limite superior da normalidade (LSN), em pacientes com 
valores normais no pré procedimento, era considerada o 
limiar para definição do IM periprocedimento;70 entretanto, 
uma série de análises prévias demonstrou correlação clínica 
fraca, ou mesmo ausente, deste critério.65, 69, 71-73 Por outro 
lado, inúmeros estudos mais recentes com um grande número 
de pacientes demonstram correlação prognóstica significativa 
quando utilizado um critério de elevação da CK-MB > 5 vezes 
o LSN,74-77 ou mesmo 8 ou 10 vezes o LSN,78-80 com impacto 
significativo na sobrevida tardia. Já a utilização da troponina 
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cardíaca pós ICP de forma isolada como critério para 
determinar a ocorrência de IM periprocedimento permanece 
controverso, uma vez que sua elevação pode aumentar 
em até 3 vezes o diagnóstico de IM periprocedimento em 
comparação com a CK-MB (se utilizado o mesmo critério 
em relação ao LSN), devido a superior sensibilidade deste 
biomarcador, no entanto sem clara correlação clínica.81

4.3 Recomendações
Dessa forma, recomenda-se como critério de sucesso da 

ICP, a: obtenção de sucesso angiográfico, conforme definido 
pela estenose residual < 20% pela análise visual, e fluxo 
TIMI 3. Nos casos de IAM com supradesnivelamento de 
ST (IAMCSST), buscam-se ainda os parâmetros ótimos de 
perfusão miocárdica (MBG) e fluxo TIMI corrigido (CTFC) após 
a recanalização do vaso alvo. Já o sucesso do procedimento 
pode ser obtido pelo sucesso angiográfico associado à 
ausência de ECAM (definido como desfecho combinado 
de morte cardíaca, IM com critério de CK-MB > 5 vezes o 
LSN, ou revascularização miocárdica de urgência) durante a 
hospitalização relacionada ao procedimento índice.

5. Dispositivos utilizados em intervenção 
coronária percutânea

5.1 Cateter Balão
A realização de ICP apenas com cateter balão, embora 

tenha sido fundamental nos primórdios da Cardiologia 
Intervencionista, hoje encontra-se praticamente em desuso. 
Além das taxas relativamente elevadas de complicações 
agudas, como dissecções e oclusões agudas, que tornavam seu 
resultado imediato um tanto imprevisível, a retração elástica 
e o remodelamento negativo frequentemente observados a 
médio prazo após a ICP com balão resultavam em elevadas 
taxas de recorrência da estenose no segmento tratado, 
limitando sua exequibilidade a casos de baixa/moderada 
complexidade.82-84

O advento dos stents metálicos (SFs e SNFs) reduziu 
sobremaneira as complicações agudas e tardias da ICP com 
cateter balão. Os stents se tornaram, por consequência, os 
instrumentais mais utilizados na prática contemporânea para 
tratamento de lesões coronárias do tipo de novo. Mesmo no 
tratamento de lesões reestenóticas, a ICP com cateter balão teve 
seu uso bastante reduzido, uma vez que os SFs85 e os balões 
farmacológicos86 mostraram-se superiores também nesse cenário. 
Atualmente, a ICP com cateter balão tem seu uso restrito a 
anatomias em que o implante de stent não é viável (por exemplo, 
segmentos distais de vasos muito tortuosos/calcificados/finos) ou 
na dilatação de ramos laterais de bifurcações, na qual a técnica 
de stent “provisional” foi a selecionada.

5.2 Stents Não Farmacológicos
A partir do final da década de 1980, o advento dos 

stents para o tratamento de obstruções no leito coronário 
revolucionou a terapêutica da doença aterosclerótica, 
reduzindo a ocorrência de reestenose em até 30% quando 

comparada ao cateter balão.87 Entretanto, o implante desses 
dispositivos exacerba a resposta inflamatória intracoronária, 
dando início a uma cascata reparatória local. Em alguns casos, 
essa cascata pode resultar em hiperproliferação neointimal, 
cuja tradução clínica mais comum é a reestenose (definida 
como presença de estenose do diâmetro ≥ 50% no segmento 
tratado no acompanhamento angiográfico tardio) que, a 
depender dos cenários clínico e angiográfico, pode ocorrer 
em até 20‑30% dos casos após o uso de SNF.88 Mesmo com 
as mudanças no desenho, o desenvolvimento de plataformas 
mais finas e a utilização de novas ligas metálicas, a reestenose 
persiste como principal limitação desses dispositivos.87

Na Cardiologia contemporânea, não há um cenário 
clínico ou angiográfico em que os SNFs tenham se mostrado 
superiores aos SFs. Sua indicação, portanto, residia 
exclusivamente nos casos em que o paciente não poderia fazer 
uso de TAD prolongada; no entanto, estudos comparativos 
recentes evidenciaram a superioridade das novas gerações 
de SFs em comparação aos SNF em termos de eficácia e 
segurança, mesmo com TAD de curta duração (30 dias).89,90

5.3 Stents Farmacológicos
Desenvolvidos no final dos anos 1990, os SFs resultam da 

combinação de uma plataforma metálica com um fármaco 
antiproliferativo, em geral carreado ao sítio da lesão por 
meio de um polímero, que controla a cinética de liberação 
do agente antiproliferativo. A primeira geração desses 
dispositivos, representada pelos stents com sirolimus (Cypher 
– Cordis, Miami, Estados Unidos) e paclitaxel (Taxus – Boston 
Scientific, Natick, Estados Unidos), montados em plataformas 
de aço inoxidável e com polímero durável, demonstrou, 
em diversos estudos randomizados e metanálises, reduzir 
em 50-70% a necessidade de novas intervenções na 
lesão alvo (reestenose clínica), comparativamente aos 
SNFs, necessitando menos de 10 pacientes tratados para 
demonstrar o benefício.91,92 O uso dos SFs de primeira 
geração não afetou a ocorrência de óbito e IAM,91, 93 
associando-se porém ao aumento da ocorrência de trombose 
bastante tardia (após o primeiro ano do implante).94-96

Atualmente, a primeira geração dos SFs não é mais utilizada 
na prática clínica, tendo sido amplamente substituída pelas 
novas gerações desses dispositivos, caracterizadas pela 
utilização de plataformas mais finas, desenvolvidas a partir 
de novas ligas metálicas (por exemplo, cromo-cobalto e 
platina‑cromo) e utilizando polímeros mais biocompatíveis, 
em menor quantidade, ou mesmo polímeros 100% 
bioabsorvíveis, como o ácido polilático (PLA), poli-L-láctico 
(PLLA) e o ácido poli-D-L-láctico (PDLA).97-101 Com respeito 
ao fármaco antiproliferativo, a quase totalidade desses novos 
dispositivos utiliza sirolimus ou seus análogos/derivados. 
Os Quadros 4 e 5 apresentam os principais SFs de nova 
geração, com polímeros duráveis e bioabsorvíveis, que têm 
seu uso aprovado no Brasil, com base nos resultados de 
ensaios randomizados com desfechos clínicos97, 102-109 ou 
angiográficos.110-113 Cabe lembrar que esses quadros são 
dinâmicos, estando a aprovação de novos dispositivos sujeita à 
análise da Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA).
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Vários estudos e metanálises demonstraram a superioridade 
dos SFs de nova geração quando comparados aos de primeira 
geração e aos SNFs, tanto em termos de eficácia como em 
segurança, com marcante redução da ocorrência de eventos 
adversos, incluindo óbito, IAM não fatal e trombose, na 
evolução a longo prazo.122-125 Diante desses achados, os SFs 
de nova geração devem representar o dispositivo padrão 
para utilização em procedimentos de intervenção coronária, 
independentemente da complexidade angiográfica abordada. 
A única limitação para seu uso residia na impossibilidade de 
o paciente fazer uso de TAD prolongada, como pacientes 
em uso de anticoagulação, com risco aumentado de 
sangramento, dificuldade de aderência à terapêutica prescrita, 
necessidade de se submeter a cirurgia não cardíaca que 
requeira interrupção da TAD, etc. Mesmo assim, um novo SF 
não-polimérico liberador de biolimus demonstrou segurança 
e eficácia superiores ao SNF em pacientes com elevado 
risco de sangramento submetidos a TAD de curta duração 
(30 dias),90,115 logo, surgindo como opção de SF mesmo nesse 
cenário de restrição a TAD prolongada.

5.4 Balões Farmacológicos
Recentemente desenvolvidos, os balões farmacológicos 

utilizam fármacos antiproliferativos bastante lipofílicos para 
que, no rápido período de contato entre o balão e a parede 
vascular, haja passagem dessa medicação para o sítio do 
tratamento. A necessidade de tal característica faz com que 
o paclitaxel seja o fármaco mais utilizado nesses dispositivos. 
Existem diferentes formas de “fixar” o paclitaxel no cateter 
balão e de transportá-lo até a coronária, e isso pode influenciar 
a eficácia do sistema. Desse modo, também não existe efeito 
de classe entre os balões farmacológicos. Esses dispositivos 
foram testados em ensaios randomizados com desfechos 
substitutos em três cenários: lesões de novo, reestenose de 
SNFs, e reestenose de SFs.

5.4.1 Lesões De Novo
No estudo Paclitaxel-Eluting PTCA-Balloon in Combination 

with the Coroflex Blue Stent vs the Sirolimus Coated Cypher 
Stent in the Treatment of Advanced Coronary Artery Disease 

Quadro 4 – Principais stents farmacológicos de nova geração aprovados pela Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA), com base 
em estudos randomizados com desfechos clínicos (listados em ordem alfabética).

Stent farmacológico* Plataforma Polímero Fármaco antiproliferativo Referências

Com polímero durável

Promus Platina-cromo Poli (butil metacrilato) e polivinilideno 
hexafluoro-propileno Everolimus Stone et al.105,107

Resolute Cromo-cobalto

Poli (butil metacrilato), 
poli-hidroxietil metacrilato, 

polivinilpirrolidona,
e acetato de polivinil

Zotarolimus Serruys et al.99,106,107

Xience Cromo-cobalto Poli (butil metacrilato) e polivinilideno 
hexafluoro-propileno Everolimus Stone et al.101,102,106,107

Com polímero bioabsorvível

Biomatrix Aço inoxidável Ácido poli-D-L-láctico Biolimus Windecker et al.108

Orsiro Cromo-cobalto Ácido poli-L-láctico Sirolimus Pilgrim et al.104

Synergy Platina-cromo Ácido polilactídeo coglicolídeo Everolimus Kereiakes et al.109

Ultimaster Cromo-cobalto Ácido poli-D-L-láctico-caprolactona Sirolimus Saito et al.114

Yukon Choice PC Aço inoxidável Ácido poli-D-L-láctico Sirolimus Byrne et al.97

Sem polímero

BioFreedom Aço inoxidável Não polimérico Biolimus Urban et al.115,90

*Nome comercial.

Quadro 5 – Principais stents farmacológicos de nova geração aprovados pela Agência Nacional de Vigilância Sanitária (ANVISA), com base 
em estudos com desfechos substitutos angiográficos ou não randomizados (listados em ordem alfabética).

Stent farmacológico* Plataforma Polímero Fármaco antiproliferativo Referências

Com polímero bioabsorvível

Biomime Cromo-cobalto Ácido poli-L-láctico e ácido poliglicoláctico Sirolimus Dani et al.110, 116

Firehawk Cromo-cobalto Ácido poliláctico Sirolimus Qian et al.117-119

Infinnium Aço inoxidável Ácido poli-L-láctico e ácido poliglicoláctico, 
policaprolactona e polivinilpirrolidona Paclitaxel Vranckx et al.112

Inspiron Cromo-cobalto Ácido poliláctico e ácido poliglicoláctico Sirolimus Ribeiro et al.111, 120, 121

Supralimus-Core Cromo-cobalto Ácido poli-L-láctico, ácido poliglicoláctico, 
policaprolactona e polivinilpirrolidona Sirolimus Dani et al.113

*Nome comercial.
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(PEPCAD III), o balão farmacológico com paclitaxel associado 
ao subsequente implante de SNF de cromo-cobalto foi 
comparado ao SF de primeira geração Cypher (com sirolimus) 
no tratamento de lesões coronárias de novo, não atingindo o 
critério de não inferioridade.126 Mais recentemente, o estudo 
Drug Eluting Balloon In Acute ST-Segment Elevation Myocardial 
Infarction (DEB-AMI) comparou balões farmacológicos eluídos 
em paclitaxel ao SF Taxus (com paclitaxel) no cenário do 
IAMCSST, demonstrando superioridade do SF também nesse 
cenário.127 Diante das evidências hoje disponíveis, não se 
recomenda a utilização rotineira dos balões farmacológicos 
para tratamento de lesões coronárias de novo.

5.4.2 Reestenose de Stents Não Farmacológicos
Os balões farmacológicos foram comparados aos balões 

não farmacológicos e ao SF de primeira geração Taxus para 
o tratamento de reestenose de SNF. Em geral, os balões com 
fármaco foram superiores aos balões não eluídos e não inferiores 
ao Taxus em termos de desfechos substitutos (perda tardia 
do lúmen, reestenose angiográfica, etc.), não havendo, até o 
momento, estudos com desfechos clínicos nesse cenário.128-130 
Recentemente, o estudo randomizado Restenosis Intrastent 
Balloon versus Stent (RIBS V) comparou o uso de balões 
farmacológicos aos SFs de segunda geração com everolimus no 
tratamento de reestenoses de SNFs previamente implantados. 
Por meio da análise de desfechos angiográficos substitutos, foi 
demonstrada a superioridade dos SFs de segunda geração, apesar 
do bom desempenho dos balões eluídos em medicação.131

5.4.3 Reestenose de Stents Farmacológicos
Esse provavelmente representa o cenário em que há menos 

evidência. Recentemente publicado, o estudo Intracoronary 
Stenting and Angiographic Results: Drug Eluting Stent 
In‑Stent Restenosis: 3 (ISAR-DESIRE 3) comparou, de forma 
randomizada, balão farmacológico com paclitaxel aos balões 
não farmacológicos e ao stent Taxus para o tratamento de 
reestenose de SF da família “limus”, sendo utilizados desfechos 
angiográficos substitutos para realizar a comparação. Como 
principal achado, observou-se superioridade do balão 
SeQuent (B.Braun – Melsungen, Alemanha) e do stent Taxus 
em relação ao balão não farmacológico em reduzir reestenose 
binária, e o balão farmacológico foi considerado não inferior 
ao stent com paclitaxel.86 Novamente, cabe a crítica de que 
os SFs não foram representados pelos stents com maior poder 
antiproliferativo (família “limus”) e, portanto, com melhores 
desfechos angiográficos.

5.5 Suportes Vasculares Bioabsorvíveis (Stents Bioabsorvíveis)
Na última década, a ideia de um suporte vascular transitório, 

que, por um determinado período, impedisse a excessiva 
hiperplasia intimal reparativa e, ao mesmo tempo, evitasse o 
remodelamento negativo da artéria coronária tratada, sendo, 
então, reabsorvido, fazendo com que o endotélio retornasse a 
sua condição funcional normal, tem ganho destaque dentro da 
abordagem percutânea da doença coronária. Assim, a pesquisa 
e o desenvolvimento dos suportes vasculares bioabsorvíveis (ou 
stents bioabsorvíveis) têm tido papel de destaque dentro da 
Cardiologia Intervencionista contemporânea.

Atualmente, existe apenas um stent bioabsorvível 
aprovado para uso comercial em nosso país, o Absorb 
(Abbott Vascular, Abbott Park, Estados Unidos), feito 
de PLLA com cobertura abluminal de PDLA, ambos 
bioabsorvíveis. Esse stent bioabsorvível carreia ainda 
fármaco antiproliferativo (everolimus, na mesma dose e 
semelhante cinética de liberação do stent Xience) e, com 
base em dados pré-clínicos e clínicos, é completamente 
absorvido entre o segundo e o terceiro anos após seu 
implante. Seu desempenho foi testado no cenário 
clínico, em vários registros e em 5 principais estudos 
randomizados.132-136 Em todos os estudos randomizados, 
em populações relativamente pequenas (exceto no estudo 
A Clinical Evaluation of Absorb™ BVS, the Everolimus 
Eluting Bioresorbable Vascular Scaffold in the Treatment of 
Subjects With de Novo Native Coronary Artery Lesions – 
ABSORB III) e de baixa/moderada complexidade, essa nova 
tecnologia se mostrou não inferior aos SFs metálicos de 
segunda geração no que se refere à eficácia. Cabe lembrar 
que a quase totalidade desses estudos utilizou desfechos 
substitutos para realizar a comparação. Recentemente 
publicado, o ABSORB III foi o primeiro estudo desenhado 
para testar a não inferioridade desses novos dispositivos 
do ponto de vista clínico, tendo a falência do vaso-alvo 
(combinação de óbito cardíaco, IAM não fatal e nova 
revascularização guiada por isquemia) como principal 
desfecho para comparação com o SF de segunda geração 
Xience. Como principais resultados, o stent bioabsorvível 
Absorb mostrou‑se não inferior a seu comparador 
(7,8%  vs.  6,1%; P não inferioridade = 0,007);132 no 
entanto, os resultados de 2 anos de seguimento mostraram 
superioridade do stent metálico com everolimus em 
relação à falência do vaso‑alvo (7,9% vs. 11%, p = 0,03).137 
Também  é  importante notar que o implante desses 
dispositivos demanda alguns cuidados especiais, sobretudo 
no que tange à adequada “preparação” da lesão, por meio 
de sua intensa pré‑dilatação, e à atenção na pós-dilatação, 
visando a minimizar a ocorrência de fraturas.138

Em relação à ocorrência de trombose, o estudo Gauging 
coronary Healing with biOresorbable Scaffolding plaTforms in 
EUrope (GHOST), que é o maior estudo de mundo real com 
o stent absorvível publicado até o momento, mostrou taxas 
de 2,1% aos 6 meses, com 70% dos eventos ocorrendo nos 
primeiros 30 dias após o implante.48 Entretanto, resultados 
tardios do estudo ABSORB II reportaram maior incidência 
de trombose definitiva ou provável com o stent bioabsorvível 
vs. Xience (3% vs. 0%, p = 0,03), devido, principalmente, a 
eventos muito tardios ocorrendo entre 1 e 3 anos com o stent 
Absorb (6 casos).139 Ademais, duas metanálises publicadas 
recentemente avaliaram a eficácia e a segurança desses 
dispositivos comparativamente aos stents metálicos liberadores 
de everolimus. A revisão sistemática e metanálise incluiu 
10.510 pacientes (8.351 tratados com stents absorvíveis e 
2.159 tratados com SF metálicos), cujos resultados foram 
reportados em 25 estudos, mas apenas 2 ensaios clínicos 
randomizados: ABSORB II e Comparison of Everolimus- and 
Biolimus-Eluting Stents With Everolimus-Eluting Bioresorbable 
Vascular Scaffold Stents II (EVERBIO II). Entre os pacientes 
tratados com stents absorvíveis, as taxas de eventos, no tempo 
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médio de acompanhamento de 6,4 meses, foram: morte 0,8%; 
morte cardíaca 0,6%; revascularização da lesão-alvo (RLA) 2%; 
e trombose de stent definitiva ou provável (conforme os critérios 
do Academic Research Consortium)64 1,2%, com risco de 0,27% 
de trombose na fase aguda e risco de 0,57% de trombose na 
fase subaguda. Não se observou diferença significativa nos 
desfechos de morte, morte cardíaca, RLA ou RVA; entretanto, 
os stents absorvíveis apresentaram risco aumentado de IM 
(odds ratio – OR 2,06 [1,31-3,22]; p = 0,002) e trombose de 
stent definitiva ou provável (OR 1,19 [1,07-3,98]; p = 0,03).140  
Outra análise, que incluiu 3.738 pacientes randomizados 
nos estudos ABSORB China, ABSORB II, ABSORB III, 
ABSORB Japão, EVERBIO II e Comparison of the ABSORB 
Everolimus Eluting Bioresorbable Vascular Scaffold System 
With a Drug‑Eluting Metal Stent (Xience) in Acute ST-Elevation 
Myocardial Infarction (TROFI II), demonstrou, ao final de 
12 meses, risco semelhante de RLA e morte; no entanto, os 
stents absorvíveis tiveram maior risco de trombose de stent 
definitiva ou provável que os SFs metálicos (OR 2,20, intervalo 
de confiança de 95% – IC 95% 1,01-5,55; p = 0,046).141 
Nesse mesmo estudo, observou-se que o risco aumentado de 
ocorrência de trombose de stent definitiva ou provável com 
os stents bioabsorvíveis era, também, dependente do tempo 
(trombose de stent subaguda [1-30 dias após o implante]:  
OR 3,11, IC 95% 1,24-7,82; p = 0,02).141 Além disso, os vasos 
de fino calibre (< 2,25 mm) parecem ser mais suscetíveis a esse 
evento, em decorrência do perfil relativamente elevado dos 
stents absorvíveis (espessura das hastes em torno de 150 µm).132 
Historicamente, a trombose de stent precoce, ocorrendo no 
primeiro mês após o implante, tem sido associada a fatores 
mecânicos, relacionados ao procedimento e/ou a interrupção 
prematura da TAD.43, 45, 142, 143 Logo, especial atenção tem sido 
dedicada à seleção e aos aspectos técnicos, uma vez que o 
implante desses dispositivos demanda alguns cuidados especiais, 
sobretudo no que tange à adequada “preparação” da lesão, por 
meio de sua intensa pré-dilatação, e atenção à pós-dilatação, 
visando a otimizar sua expansão e a minimizar a ocorrência 
de fratura desses dispositivos. Dentre  as  recomendações 
atualmente propostas, destacam-se: a) seleção adequada da 
lesão, evitando calcificação excessiva e vasos de pequeno 
calibre; b) preparo da lesão com pré-dilatação otimizada, com 
opção de uso de balão não complacente, objetivando razão 
balão-artéria 0,8‑1,0 e expansão completa do balão; c) seleção 
criteriosa do tamanho do stent absorvível a ser implantado, 
por angiografia ou por método invasivo, como ultrassonografia 
intracoronária (USIC) e tomografia de coerência óptica (OCT, do 
inglês optical coherence tomography), para evitar a ocorrência 
de aposição incompleta ou fratura das hastes resultante de 
superexpansão; e d) realização de pós-dilatação com cateter 
balão não complacente com alta pressão, buscando expansão 
adequada e homogênea do dispositivo.138

Por ocasião da elaboração deste documento, julgou-se 
não haver ainda evidência científica suficiente para justificar 
a indicação para os stents absorvíveis. Entende-se, porém, 
que, nos próximos anos, haverá maior número de pacientes 
em estudos clínicos randomizados, com acompanhamento 
mais prolongado, de forma que estas Diretrizes poderão ser 
atualizadas. Além disso, espera-se uma evolução tecnológica 
desses dispositivos, com menor perfil e hastes mais finas para 
uma melhora dos resultados clínicos.

6. Vias de acesso

6.1 Introdução
A obtenção do acesso arterial constitui etapa inicial e 

fundamental para a realização de procedimentos diagnósticos 
e terapêuticos cardiovasculares percutâneos. A primeira via 
de acesso utilizada para a coronariografia e para a ICP foi a 
via braquial, sendo posteriormente substituída pelo acesso 
femoral. Na última década, a opção pela via radial tem sido 
cada mais frequente. Fundamentalmente, a preferência 
por uma ou outra técnica deve se basear nas características 
clínicas e anatômicas do paciente a ser tratado, em aspectos 
técnicos relacionados ao procedimento e na experiência do 
cardiologista intervencionista.

6.2 Acesso Femoral
Universalmente praticada, a via femoral é de mais fácil 

aquisição e relaciona-se a menor curva de aprendizado. 
Em decorrência do maior calibre da artéria femoral, essa via 
de acesso possibilita maior versatilidade dos instrumentais, 
atributo fundamental em situações clínicas e anatômicas mais 
complexas como ICP em oclusões crônicas e em lesões de 
bifurcação com necessidade de 2 stents.

Após o procedimento e a retirada do introdutor, a 
hemostasia local é obtida por compressão manual ou 
dispositivos de hemostasia intra ou extravascular. Em estudo 
randomizado e de não inferioridade com 4.524 pacientes 
submetidos a coronariografia diagnóstica,144 o uso de 
dispositivos de hemostasia contemporâneos mostrou-se não 
inferior à compressão manual na prevenção de complicações 
vasculares (6,9% vs. 7,9%, respectivamente; p < 0,001), 
associando-se, contudo, a mais rápida hemostasia (1 minuto 
[variação interquartil, do inglês interquartile range – IQR, 
0,5-2] vs. 10 minutos [IQR, 10-15]; p < 0,001). Os resultados 
de 5 metanálises145-149 são concordantes em apontar que os 
dispositivos de hemostasia vascular não reduzem as taxas de 
complicações vasculares e hemorrágicas nem a necessidade 
de hemotransfusões, porém estão associados à deambulação 
e à alta hospitalar mais precoces.149

6.3 Acesso Radial
A realização de coronariografia e de intervenção coronária 

pela via radial previne a ocorrência de complicações 
vasculares e hemorrágicas do sítio de punção, permite 
deambulação e alta hospitalar mais precoces, e resulta em 
maior satisfação dos pacientes, comparativamente à via 
femoral.150-152 Evidências acumuladas de grandes registros, 
estudos randomizados e metanálises demonstram que a ICP 
pela via radial associa-se à significativa redução de eventos 
cardíacos adversos em indivíduos com SCAs, especialmente 
aqueles com IAMCSST.153-160

A prescrição de fármacos antiplaquetários e antitrombóticos 
potentes no cenário das SCAs previne a ocorrência de eventos 
isquêmicos, porém pode vir acompanhada de complicações 
hemorrágicas, principalmente em pacientes mais suscetíveis 
(como idosos, mulheres, pacientes com baixo peso corporal 
ou com disfunção renal). As complicações relacionadas à 
punção femoral são responsáveis por significativa parcela 
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dos eventos hemorrágicos ocorridos em pacientes com SCA 
tratados com a estratégia fármaco-invasiva.161 Ainda que a 
relação causal não seja totalmente compreendida, o surgimento 
de complicações vasculares e sangramentos eleva o risco de 
eventos cardíacos adversos em pacientes com SCA submetidos 
a ICP. Dentre as hipóteses aventadas para essa associação, 
destacam-se: complicações como hematoma retroperitoneal 
ou hematomas de grande extensão no acesso femoral, que 
podem ocasionar instabilidade hemodinâmica, com baixo fluxo 
coronário, indução de estado hiperadrenérgico com aumento 
de demanda ou espasmo coronário, e situações que cursam 
com isquemia miocárdica; surgimento de qualquer tipo de 
hemorragia, o que constitui estímulo local para a ativação do 
sistema de coagulação, pois a amplificação sistêmica desse 
efeito representa risco em pacientes com SCA e submetidos 
a ICP; tratamento de complicações hemorrágicas no sítio de 
acesso femoral, que pode requerer a reversão ou a suspensão 
de antitrombóticos e antiplaquetários, o que, por sua vez, 
pode precipitar a recorrência de eventos isquêmicos (como 
trombose de stent); e postula-se que mesmo a transfusão de 
hemoderivados possa estimular a liberação de mediadores 
inflamatórios e, associadamente aos mecanismos citados, 
culminar em eventos cardíacos adversos.

Nesse contexto, a utilização da via radial associa-se à 
redução de sangramentos e, potencialmente, de eventos 
adversos de natureza isquêmica. Na última década, vários 
estudos analisaram o impacto da via radial em pacientes 
com SCA.150,151,155,162 O ensaio randomizado e multicêntrico 
Radial Versus Femoral Access for Coronary Intervention 
(RIVAL), realizado com 7.021 pacientes,155 selecionou 
aqueles com diagnóstico de IAMCSST ou síndrome 
coronária aguda sem supradesnivelamento de ST (SCASSST) 
para os quais a estratégia invasiva estivesse indicada.  
Foram excluídos indivíduos com choque cardiogênico e 
CRM prévia (situações que poderiam dificultar a realização 
de coronariografia e estudo de pontes pela via radial), e 
aqueles com doença arterial periférica que inviabilizasse o 
uso da via femoral. Ao final de 30 dias, não foram detectadas 
diferenças na ocorrência do desfecho primário composto por 
óbito, IM, AVC e sangramentos maiores não relacionados 
à CRM, entre os grupos radial e femoral (3,7% vs. 4%; 
p = 0,50). Os indivíduos submetidos a ICP pela via radial 
beneficiaram-se de redução das taxas de sangramentos 
maiores conforme a classificação do Acute Catheterization 
and Urgent Intervention Triage strategY (ACUITY)163 
(1,9% vs. 4,5%; p < 0,0001) e de complicações vasculares 
(1,4% vs. 3,7%; p < 0,0001). Ademais, demonstrou-se que 
os pacientes tratados em centros definidos arbitrariamente 
como de grande volume e experiência com a via radial 
(mais de 138 casos/ano) apresentaram menor incidência do 
desfecho primário composto quando essa técnica foi aplicada 
(1,6% vs. 3,2%; p = 0,015).

Os benefícios da via de acesso radial em pacientes com 
IAMCSST estão bem demonstrados. No estudo RIVAL,155 o 
subgrupo específico de pacientes com IAMCSST (n = 1.958) 
e submetidos a ICP primária pela via radial apresentou 
menores taxas de mortalidade (1,3% vs. 3,2%; p = 0,006) e 
do desfecho composto por óbito, IM e AVC (2,7% vs. 4,6%; 
p = 0,031) aos 30 dias, quando comparado ao subgrupo de 

indivíduos tratados pela via femoral. Tais resultados foram 
replicados no estudo randomizado Radial Versus Femoral 
Randomization Investigation in ST-Elevation Acute Coronary 
Syndrome (RIFLE‑STEACS)90, realizado com 1.001 pacientes.  
A mortalidade aos 30 dias foi significativamente menor naqueles 
submetidos a intervenção pela via radial (5,2%  vs.  9,2%; 
p = 0,02). No estudo Minimizing Adverse Haemorrhagic Events 
by TRansradial Access Site and Systemic Implementation of 
AngioX (MATRIX)91, cuja amostra era de 8.404 indivíduos, a 
ocorrência do desfecho primário composto por óbito, IM e AVC 
não diferiu entre os grupos radial e femoral (8,8% vs. 10,3%; 
risco relativo – RR = 0,85; IC 95% = 0,74-0,99; p = 0,0307). 
No entanto, as taxas do desfecho coprimário (óbito, IM, AVC e 
sangramento maior) e de mortalidade foram menos frequentes 
nos pacientes submetidos a ICP pela via radial (9,8% vs. 11,7%; 
RR = 0,83; IC 95% = 0,73-0,96; p = 0,0092 e 1,6% vs. 2,2%; 
RR = 0,72; IC 95% = 0,53-0,99; p = 0,045, respectivamente). 
Metanálises anteriores156, 157 ao MATRIX e que incluem esse 
estudo162 demonstraram também, de forma consistente, 
maior sobrevida de pacientes com IAMCSST submetidos a 
ICP pela via radial. Além disso, uma análise recente incluindo 
19.328 pacientes com SCA provenientes de 17 estudos 
randomizados demonstrou menor mortalidade (RR = 0,73;  
IC 95%  =  0,60‑0,88; p = 0,001), ECAM (RR = 0,86;  
IC 95% = 0,77-0,95; p = 0,005), e sangramento maior 
(RR = 0,60; IC 95% = 0,48-0,76; p < 0,001) com a via radial.164

A técnica de coronariografia e intervenção percutânea pela 
via radial requer habilidades específicas, estando associada 
a maior curva de aprendizado, quando comparada à via 
femoral. Nos últimos anos, tem sido reportado apreciável 
aumento do ensino e da incorporação da técnica no Brasil.165-168  
Com a aquisição de experiência, as taxas de sucesso com a via 
radial são comparáveis às da via femoral, inclusive em casos 
de maior complexidade. O insucesso na punção, a ocorrência 
de espasmo arterial e a presença de variações anatômicas 
e tortuosidades vasculares são as principais dificuldades 
encontradas na utilização da via de acesso radial. Em razão 
desses fatores, a troca da via de acesso pode ocorrer em até 
5% dos casos de IAMCSST. Uma vez que o acesso vascular para 
a angioplastia primária deve ser obtido rapidamente, com os 
objetivos primordiais de se minimizar o tempo de isquemia e 
de prevenir a extensão da necrose miocárdica, é indispensável 
a proficiência na utilização da via de acesso tanto radial como 
femoral. De fato, em pacientes com IAMCSST e choque 
cardiogênico (em casos em que a artéria radial pode não ser 
palpável) ou em indivíduos com CRM prévia (que necessitam 
de maior rapidez para a definição do estado dos enxertos 
venosos e da patência da artéria torácica interna esquerda), o 
procedimento é mais comumente realizado pela via femoral.

7. Doença arterial coronária estável

7.1 Introdução
É amplamente reconhecido que a isquemia miocárdica 

impacta no prognóstico de pacientes, guardando linearidade 
com a intensidade desse achado.169 Da mesma forma, a 
extensão, a gravidade e a localização da obstrução coronária 
guarda importante correlação prognóstica.170-172 O paciente, 
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ao procurar atenção médica, quer alívio dos sintomas e 
melhora da qualidade de vida. Menos frequentemente, está 
atento para mudança prognóstica. Esse elemento deve estar 
presente na proposta médica. Angina está associada a piora da 
qualidade de vida, redução da capacidade física, depressão, e 
maior necessidade de visitas médicas e de hospitalizações.173 
A revascularização miocárdica, seja cirúrgica ou percutânea, 
promove redução da isquemia e da utilização de fármacos, além 
de melhora dos sintomas, da capacidade de exercícios e da 
qualidade de vida.174-182 Mais difícil que definir essa correlação 
prognóstica da doença é demonstrar evidência do benefício 
do tratamento e comparar as propostas cirúrgica e percutânea, 
além de definir o momento de suas indicações.

Os estudos clínicos randomizados constituem a mais alta 
hierarquia da medicina baseada em evidência. Para responder 
a questão do benefício da revascularização miocárdica, 
sugerem-se estudos pragmáticos (informação para tomada 
de decisão), em oposição aos explanatórios (desenhados 
para maximizar a chance de que o efeito de um tratamento 
seja revelado pelo estudo). Estes são amplamente financiados 
pelos interesses do tratamento em estudo, seja com novo 
fármaco ou dispositivo. Aqueles, os pragmáticos, dependem 
de agências regulatórias ou de instituições acadêmicas, 
com recursos muitas vezes insuficientes para sustentação 
de adequados desenhos de estudo (tamanho amostral, 
adjudicação, cegamento, acompanhamento por longo 
prazo, etc.). Por isso, a ciência convive com dificuldades para 
dois aspectos fundamentais: a precisão e a generalização. 
Os estudos oferecem, no máximo, aplicabilidade àquela 
população estudada. Os pacientes do mundo real, em sua 
maioria, não são contemplados nesses estudos, o que dificulta 
a busca da evidência. Outro problema corrente é o tempo 
de acompanhamento, geralmente inferior ao esperado para a 
observação dos eventos de interesse, e, por isso, censurados. 
No geral, a maioria dos estudos randomizados incluiu homens, 
jovens, com boa função ventricular e virgens de intervenção 
prévia. Poucos estudos avaliaram a presença de isquemia, mas 
se basearam em anatomia. Em estudo que se avaliou a RFF 
coronária, observou-se efeito deletério de revascularização 
inapropriada, com base somente em anatomia.183  
Outra importante fonte de confusão é o cruzamento de 
pacientes do braço clínico para o intervencionista, dificultando 
a análise da intenção de tratamento.

7.2 Revascularização Percutânea
Os fundamentos da revascularização requerem presença de 

isquemia. A revascularização de placas que não provoquem 
isquemia tem se mostrado prejudicial aos pacientes.  
O principal estudo a evidenciar esse fenômeno foi o Fractional 
Flow Reserve versus Angiography for Multivessel Evaluation 2 
(FAME 2),183 que foi suspenso antes de completar a inclusão 
planejada em decorrência da significativa superioridade da 
revascularização apropriada, sugerida por RFF coronário. 
A partir dessa importante informação, a análise de outras 
evidências torna-se enfraquecida, pela predominante 
indicação anatômica da revascularização. Mesmo assim, o 
Medicine, Angioplasty or Surgery Study (MASS II),178 com 
apenas 611  pacientes randomizados para três opções de 
tratamento (clínico, percutâneo ou cirúrgico), em um único 
centro, demonstrou, no acompanhamento de longo prazo, que 
a ICP esteve associada a significativa redução de angina (43% 
vs. 59%; p < 0,001) e de IM (20,7% vs. 13,3%; p < 0,001), 
com tendência, não significativa, de redução de mortalidade 
(31% vs. 24,1%; p  =  0,09) versus o tratamento clínico, 
respectivamente; entretanto, não havia poder amostral para 
essa comparação.178 Algumas metanálises não demonstraram o 
benefício da revascularização percutânea comparativamente ao 
tratamento clínico, no que se refere a mortalidade, necessidade 
de nova revascularização ou retorno de angina.184-189  
Entretanto, sua heterogeneidade compromete a precisão. 
De maneira geral, o emprego de SNFs foi predominante. 
Além disso, os SFs utilizados foram de primeira geração, a 
intervenção não foi guiada por isquemia, e o acompanhamento 
foi curto. Em recente estudo randomizado, comparando a 
cirurgia à ICP com emprego de SF de segunda geração em 
pacientes multiarteriais,190 não se conseguiu atingir número 
adequado de inclusões, levando à interrupção do estudo com 
menos da metade da amostra planejada. Somente 48% dos 
pacientes apresentavam angina estável. A maioria foi incluída 
por quadro de angina instável ou IM. Com essas limitações, 
após tempo mediano de 4,6 anos de acompanhamento, não 
se observou diferença em mortalidade, mas existiram mais 
IMs espontâneos [2,75 (1,16‑6,54); p = 0,002] e necessidade 
de nova revascularização [2,09 (1,28-3,41); p = 0,003] no 
braço percutâneo.190 A aplicação de escore de propensão para 
equilibrar diferenças entre braços de registros pode melhorar 
o controle de variáveis. O banco de dados do estado de Nova 

Recomendações Classe Nível de evidência Referências

O acesso radial é preferencial em pacientes com IAMCSST submetidos a ICP 
primária, desde que o procedimento seja anatomicamente factível e realizado em 
centros com experiência na técnica

I A
Baklanov et al.,153 Jolly et al.,155  
Joyal et al.,156 Mamas et al.,157 

Romagnoli et al.159 e Valgimigli et al.160

O acesso radial é preferencial para a prevenção de complicações vasculares 
e hemorrágicas em pacientes com SCA, desde que o procedimento seja 
anatomicamente factível e realizado em centros com experiência na técnica

I A
Agostini et al.,150 Jolly et al.,151  
Bernat et al.,152 Jolly et al.155 e 

Valgimigli et al.160

O uso de dispositivos de hemostasia vascular é recomendado para aquisição mais 
rápida da hemostasia e para deambulação mais precoce após acesso femoral IIa A

Schulz-Schüpke et al.,144  
Biancari et al.,145 Koreny et al.,146 
Nikolsky et al.147 e Vaitkus PT,148

Uso rotineiro de dispositivos de hemostasia vascular para a prevenção de 
complicações vasculares e hemorrágicas após acesso femoral III A

Schulz-Schüpke et al.,144 Biancari et al.,145 
Koreny et al.,146 Nikolsky et al.,147  

Vaitkus PT,148 e Chatterjee et al.149

IAMCSST: IAM com supradesnivelamento de ST; ICP: intervenção coronária percutânea; SCA: síndrome coronária aguda.
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York, com 9.586 pacientes tratados entre 2003 e 2008, sendo 
8.486 (89%) submetidos a ICP e 1.100 (11%) a tratamento 
clínico, permitiu o pareamento de 933 pacientes por escore de 
propensão em cada grupo. No acompanhamento de 4 anos, 
observaram-se menor mortalidade (10,2% vs. 14,5%; p = 0,02) 
e menos IMs (8% vs. 11,3%; p = 0,007) com ICP.191

7.3 Impacto dos Stents Farmacológicos 
A maioria dos estudos que compõem as evidências até agora 

discutidas utilizou SNFs. Uma pequena parcela dos pacientes 
desses estudos recebeu SFs de primeira geração, os quais, em 
decorrência da perda tardia de resultados, foram retirados da 
prática clínica em nosso meio. A análise de estudos explanatórios, 
que buscam demonstrar a superioridade de SF sobre os SNFs, 
mostrou, em metanálises, taxas semelhantes de morte por 
todas as causas, morte cardíaca e IM não fatal, mas reduções 
significativas da necessidade de novas revascularizações.91 
Novas gerações de SFs, com hastes mais finas e polímeros 
mais biocompatíveis ou biodegradáveis, associados a fármacos 
antiproliferativos da família “limus”, apresentaram melhores 
indicadores se comparados aos SNFs e aos SFs de primeira 
geração. Houve redução de reestenose, de trombose e até 
mesmo de mortalidade; a trombose chegou a ser reduzida em até 
50% se comparada aos SFs de primeira geração, especialmente 
a tardia.192-194 O estudo Patient Related OuTcomes with Endeavor 
versus Cypher stenting Trial implantation (PROTECT) incluiu 
8.791 pacientes tratados com o stent de primeira geração 
liberador de sirolimus vs. o stent de segunda geração liberador 
de zotarolimus e, ao final de 4 anos, os stents de segunda geração 
estiveram associados a reduções significativas na ocorrência de 
trombose de stent (HR 0,63; IC 95% = 0,46-0,85; p = 0,003) e 
morte por todas as causas/IM (HR = 0,84; IC 95% = 0,71-0,98;  
p = 0,02).192 Além disso, alguns estudos demonstraram redução 
da trombose, mesmo se comparados aos SNFs.195 Metanálise 
de três estudos clínicos randomizados (4.989 pacientes) 
comparando SFs eluidores de everolimus com paclitaxel mostrou 
redução de morte (3,2% vs. 5,1%; hazard ratio − HR = 0,65;  
IC 95% = 0,49-0,86; p = 0,003), morte cardíaca ou IM (4,4% 
vs. 6%; HR = 0,70; IC 95% = 0,54-0,90; p = 0,005) e trombose 
de stent (0,7% vs. 1,7%; HR = 0,45; IC 95% = 0,26-0,78; 
p = 0,003) aos 3 anos de acompanhamento.196

7.4 Revascularização Cirúrgica
A revascularização cirúrgica apresenta benefício, se 

comparada ao tratamento clínico, quanto à redução de 
mortalidade em subgrupos de pacientes com grande carga 
isquêmica, como presença de estenose de TCE, envolvimento 
da artéria descendente anterior proximal, disfunção ventricular 
esquerda, grande massa de miocárdio isquêmica e baixo 
limiar isquêmico.197 Mesmo assim, os estudos geradores 
dessa hipótese apresentam confundidores comuns à maioria 
dos estudos pragmáticos, como pouca utilização de enxertos 
arteriais, significativo cruzamento de pacientes clínicos para o 
braço cirúrgico, e pequenos tamanhos amostrais.198 O estudo 
MASS II seguiu pacientes por 10 anos e demonstrou redução 
de morte cardíaca, IM e angina com a revascularização 
cirúrgica.178 O estudo Surgical Treatment for Ischemic Heart 
Failure (STICH), que incluiu 1.212 pacientes com fração de 
ejeção < 35%, excluindo-se estenoses do TCE, mostrou 

que a cirurgia foi superior ao tratamento clínico ao reduzir 
mortalidade global ou hospitalização, mas não reduziu a 
mortalidade na população global. No entanto, sob análise 
“por protocolo”, excluindo-se os pacientes alocados para 
tratamento clínico, mas cruzados para revascularização 
cirúrgica (17%) ou percutânea (6%), houve redução da 
mortalidade com o tratamento cirúrgico (HR = 0,70; 
IC 95% = 0,58-0,84; p < 0,001).199 Já no acompanhamento 
de 10 anos deste estudo, observou-se melhor sobrevida nos 
pacientes submetidos à revascularização cirúrgica, tanto em 
termos de mortalidade global (59% vs. 66%, p = 0,004) 
como mortalidade cardíaca (41% vs. 49%, p = 0,002), assim 
como no desfecho de mortalidade global ou hospitalização 
(77% vs. 87%, p < 0,001), sendo que o maior benefício foi 
encontrado nos pacientes mais jovens (< 55 anos) (HR 0,55 
– IC 95% 0,43 – 0,71).200

7.5 Revascularização Cirúrgica vs. Percutânea
Desde a década de 1990, quando se comparava 

revascularização cirúrgica com angioplastia com balão, os 
resultados eram semelhantes quanto à mortalidade e à 
incidência de IM. A cirurgia era superior, por conta da menor 
necessidade de nova revascularização.201-205 Entre 2000 e 2005, 
a revascularização percutânea recebeu o acréscimo dos stents. 
Persistiu a semelhança quanto à mortalidade e ao IM, assim como 
a superioridade do tratamento cirúrgico quanto à necessidade 
de nova revascularização. Agora,  com  menor margem 
desse benefício.206-211 Entre 2009 e 2011, apresentaram‑se 
os SFs de primeira geração Cypher e Taxus. Ainda assim, 
não se observou diferença quanto à mortalidade ou ao IM. 
A diferença quanto à nova revascularização reduziu‑se, mas 
se manteve significativamente superior nos pacientes tratados 
pelos stents.32,212 Durante os últimos 25 anos, observou-se 
consistente redução de cada evento, seja morte, IM ou nova 
revascularização, nos dois grupos, demonstrando evolução do 
padrão assistencial. A análise de subgrupos, não pré‑especificada, 
demonstra preferência da indicação cirúrgica, conforme o 
aumento da complexidade anatômica, assim como da ICP para 
anatomias menos complexas.32,201-212

7.6 Tronco de Coronária Esquerda
A análise dos estudos que comparam revascularização 

cirúrgica com percutânea para o TCE merece reflexão sobre 
os desfechos a se comparar. Tem sido habitual a composição 
de desfechos como morte, IM, AVC ou nova revascularização.  
É questionável hierarquizar o peso de nova revascularização ao 
lado de AVC, pois são esses os desfechos que diferenciam as 
comparações.213 Uma série de estudos randomizados prévios 
compararam essa alternativas,212, 214-216 e a metanálise destes 
estudos demonstram semelhantes desfechos combinados de 
morte, IM, AVC ou nova revascularização ao final de 1 ano 
(ICP 14,5% vs. cirurgia 11,8%; p = 0,11).217 Semelhantemente, 
a análise de cada desfecho individual mostrou semelhança 
entre morte e IM. Entretanto, o grupo cirúrgico apresentou 
mais AVC (1,7% vs. 0,1%; p = 0,01) e o grupo percutâneo, 
mais nova revascularização (11,4% vs. 5,4%; p < 0,001).217 
Mais recentemente, e já incorporando os novos SFs, o estudo 
Evaluation of XIENCE versus Coronary Artery Bypass Surgery 
for Effectiveness of Left Main Revascularization (EXCEL),218 

11



Diretrizes
Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia
e da Sociedade Brasileirade Cardiologia Intervencionista sobre Intervenção Coronária Percutânea

Arq Bras Cardiol 2017 109(1Supl.1):1-81

que randomizou 1.905 pacientes com doença do TCE e 
escore SYNTAX ≤ 32, demonstrou resultados semelhantes 
ao final de 3 anos entre a ICP (com SF de segunda geração 
liberador de everolimus) e cirurgia, nos desfechos combinados 
de morte, IM ou AVC (15,4% vs. 14,7%; p = 0,02 para 
não‑inferioridade; p = 0,98 para superioridade); e de 
morte, IM, AVC ou revascularização guiada por isquemia 
(23,1% vs. 19,1%, p = 0,01 para não-inferioridade; p = 0,10 
para superioridade); respectivamente.218 Tais evidências 
devem ser levadas em consideração para a tomada de decisão 
sobre a estratégia de tratamento. Soma-se a isso outro aspecto 
relacionado às taxas de mortalidade cirúrgica encontradas nos 
estudos controlados, as quais apresentam-se substancialmente 
menores que as reportadas em registros brasileiros.219

7.7 Doença de Três Vasos
O tratamento cirúrgico tem apresentado superioridade 

quanto à menor mortalidade, menos IMs e necessidade 
de nova revascularização, se comparado ao tratamento 
percutâneo com SFs de primeira geração. No entanto, a 
análise de subgrupos não pré-especificados, conforme a 
complexidade anatômica, apresenta resultados semelhantes 
quanto a ECAM em menores complexidades anatômicas 

(baixo escore SYNTAX).217,220 A superioridade do tratamento 
cirúrgico se acentua aos 5 anos de acompanhamento, 
comparativamente aos primeiros 2 anos.217 Há que se 
considerar o pior desempenho dos stents de primeira geração 
empregados nesses estudos, que determinou sua retirada da 
prática clínica. Já com a utilização de SFs de segunda geração, 
observam-se resultados mais comparáveis entre a ICP e a 
CRM em pacientes com doença do TCE e multi‑arterial.190,218 
Outro aspecto a se considerar é o ajuste dos resultados 
de estudos para a realidade local de cada hospital, em 
decorrência da grande variabilidade dos indicadores da 
cirurgia de revascularização.219 A individualização deve 
considerar não só as características do paciente, mas os 
resultados dos procedimentos e a estrutura dos hospitais.

8. Síndrome coronária aguda sem 
supradesnivelamento de ST

8.1 Introdução
A SCASSST, que engloba as situações de angina instável e 

de IAM sem supradesnivelamento de ST (IAMSSST), constitui 
manifestação clínica frequente da DAC.221 Nos dias atuais, 

Recomendações para a indicação de revascularização em 
pacientes com angina estável ou isquemia silenciosa* Extensão da DAC (anatômica e/ou funcional) Classe Nível de evidência

Prognóstico Doença de TCE > 50% I A

Prognóstico Estenose de artéria coronária descendente 
anterior proximal > 70% IIa B

Prognóstico Doença de 2 ou 3 vasos > 70% com má 
função do VE IIa B

Prognóstico Grande área isquêmica (> 10%) IIa B

Prognóstico Artéria derradeira com estenose > 50% I C

Sintomas
Obstrução coronária

> 70% com angina (ou equivalente anginoso), 
refratária ao tratamento medicamentoso

I A

*Adaptado de Windecker et al.1 DAC: doença arterial coronária; TCE: tronco de coronária esquerda; VE: ventrículo esquerdo.

Recomendações para o tipo de revascularização (cirurgia ou ICP) 
em pacientes com DAC estável e anatomia favorável para ambos os 
procedimentos e baixo risco cirúrgico*

ICP**/classe Nível de evidência Cirurgia**/classe Nível de evidência

Um ou dois vasos sem artéria coronária descendente anterior proximal I C IIb C

Um vaso com artéria coronária descendente anterior proximal I A I A

Dois vasos com artéria coronária descendente anterior proximal I C I B

Tronco com escore SYNTAX < 22 I B I B

Tronco com escore SYNTAX 23-32 I B I B

Tronco com escore SYNTAX > 32 III B I B

Três vasos com escore SYNTAX < 22 I B I A

Três vasos com escore SYNTAX 23-32 IIb B I A

Três vasos com escore SYNTAX > 32 III B I A

*Adaptado de Windecker et al.1 DAC: doença arterial coronária; ICP: intervenção coronária percutânea. **Considerar os resultados locais dos procedimentos.

12



Diretrizes
Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia

e da Sociedade Brasileirade Cardiologia Intervencionista sobre Intervenção Coronária Percutânea

Arq Bras Cardiol 2017 109(1Supl.1):1-81

ainda representa importante causa de morbimortalidade 
cardiovascular, com taxas de eventos cardíacos adversos 
comparáveis às do IAMCSST.222 A fisiopatologia da SCASSST 
envolve a complexa interação de fenômenos, como 
instabilização e ruptura da placa aterosclerótica, ativação 
e agregação plaquetárias, disfunção endotelial e espasmo 
coronário.221,223,224 Causas secundárias que ocasionam 
desequilíbrio entre a oferta e o consumo de oxigênio pelo 
miocárdio (por exemplo, febre, sepse, uso de cocaína, anemia, 
hipoxemia e hipertensão grave) também resultam em isquemia 
miocárdica na presença de lesões coronárias obstrutivas até 
então silentes.221,225,226

A diversidade tanto clínica como prognóstica da SCASSST 
relaciona-se fundamentalmente com a extensão e a gravidade 
da doença aterosclerótica obstrutiva.227 Comumente, pacientes 
acometidos por SCASSST apresentam pelo menos uma lesão 
“culpada” à coronariografia.228 Tal lesão é angiograficamente 
caracterizada pela presença de excentricidade ou de bordos 
irregulares, com sinais sugestivos de ulcerações ou com 
imagens de falha de enchimento luminal, indicativas de 
processo trombótico adjacente. A observação de outras lesões 
com aspecto “instável” não é incomum, refletindo a natureza 
sistêmica do processo inflamatório aterosclerótico. Em pacientes 
com SCASSST, a coronariografia pode revelar presença de 
doença univascular em 30-35%, acometimento multiarterial 
(mais de um vaso acometido) em 40-50% e acometimento de 
lesão do TCE em 5-10% dos casos. Ao contrário do IAMCSST, 
a artéria coronária “culpada” frequentemente encontra-se 
pérvia e com fluxo epicárdico normal ou reduzido nessa 
condição; eventualmente, oclusão coronária com a presença 
de colaterais pode ser observada. De fato, a associação entre 
gravidade da doença coronária e ocorrência de ECAM (óbito, 
IM e angina recorrente) reflete-se em um dos principais méritos 
da realização da coronariografia na SCASSST: a capacidade de 
identificar indivíduos sob risco de desfechos adversos e que, 
por conseguinte, podem se beneficiar da revascularização 
miocárdica, seja ela percutânea ou cirúrgica.

8.2 Indicações de Estratégia Invasiva
A abordagem inicial de pacientes com SCASSST deve 

estar alicerçada em três pilares: na instituição rápida, segura 
e eficaz de fármacos anti-isquêmicos, antitrombóticos e 
antiplaquetários; na identificação de pacientes sob maior 
risco de eventos cardíacos adversos a curto e longo prazos; e 
na avaliação da necessidade de revascularização miocárdica 
adicional. Entende-se por estratégia invasiva na SCASSST a 
indicação de coronariografia, com o intuito planejado de 
revascularização miocárdica percutânea ou cirúrgica. Por sua 
vez, a estratégia conservadora, mais bem denominada “invasiva 
seletiva”, consiste no acompanhamento clínico evolutivo dos 
pacientes e na realização de testes funcionais: a recorrência 
de sintomas, a despeito de tratamento farmacológico 
implementado, ou a detecção de isquemia miocárdica 
residual, conforme métodos não invasivos (teste ergométrico, 
ecocardiograma de estresse, cintilografia miocárdica, etc.), 
determinam a necessidade da coronariografia.

Diversos estudos comparativos entre as duas estratégias 
foram publicados nas últimas décadas, incluindo-se 

metanálises.229-232 O somatório das evidências disponíveis 
suporta a opção pela estratégia invasiva em pacientes com 
SCASSST, em razão da maior redução de eventos cardíacos 
adversos, quando comparada à estratégia invasiva seletiva. 
Na metanálise de Mehta et al.231 , que abrangeu 7 estudos 
(n  =  9.212), a adoção de estratégia invasiva resultou em 
redução de 18% no RR de IM não fatal e óbito (14,4% 
vs. 12,2%; OR = 0,82; IC 95% = 0,72-0,93; p = 0,001).  
Do mesmo modo, na metanálise de Bavry et al.229 (n = 8.375), a 
estratégia invasiva associou-se a redução de 25% na ocorrência 
de óbito (4,9% vs. 6,5%; RR = 0,75; IC 95% = 0,63-0,90; 
p = 0,001), de 17% nas taxas de IM não fatal (7,6% vs. 9,1%; 
RR = 0,83; IC 95% = 0,72-0,96) e de 31% na re‑hospitalização 
por angina instável (RR = 0,69; IC  95% = 0,65-0,74). 
O’Donoghue et al.,232 em metanálise que abrangeu 8 estudos 
(n = 10.150), demonstraram, por sua vez, que menores taxas 
de óbito, IM não fatal ou nova hospitalização por angina aos 
12 meses de acompanhamento foram obtidas com a estratégia 
invasiva, tanto em homens (21,2% vs. 26,3%; OR = 0,73;  
IC 95% = 0,55-0,98) quanto em mulheres (21,1% vs. 25,9%; 
OR = 0,78; IC 95% = 0,61‑0,98). Com acompanhamento 
de mais longo prazo, a metanálise de Fox et al.230 revelou 
que pacientes submetidos à estratégia invasiva apresentaram 
menor ocorrência de óbito e IM após 5 anos (RR = 0,81;  
IC 95% = 0,71-0,93; p = 0,002).

Embora benéfica, a estratégia invasiva não deve ser 
indicada indistintamente a todos aqueles acometidos por 
SCASSST. Muitos desses pacientes não se caracterizam como 
de alto risco para eventos adversos e podem prescindir, ao 
menos inicialmente, de coronariografia. Para a tomada de 
decisão sobre qual estratégia deve ser indicada, diversos 
aspectos precisam ser considerados. Em primeiro lugar, o 
diagnóstico de SCASSST requer, primordialmente, que os 
sintomas apresentados por determinado paciente sejam 
decorrentes de isquemia miocárdica. Em estudos clínicos, 
até 15% dos pacientes incluídos como portadores de 
SCASSST apresentam coronárias livres de lesões obstrutivas à 
coronariografia. Recomenda-se, assim, a escolha de estratégia 
não invasiva em pacientes com sintomas não sugestivos de 
isquemia, com dor atípica e que não apresentem fatores 
de risco, alterações eletrocardiográficas e elevação de 
marcadores de necrose miocárdica. O sexo e a presença de 
fatores de risco, como diabetes melito, assumem grande valor 
prognóstico na SCASSST. Em pacientes do sexo feminino e com 
elevação laboratorial dos marcadores de necrose miocárdica, 
indicativos da presença de processo trombótico instalado ou 
em evolução, a estratégia invasiva pode resultar em redução 
de 33% nas taxas de óbito, IM e nova SCASSST (OR = 0,67; 
IC 95% = 0,50-0,88). Tal magnitude de benefício não é bem 
demonstrada em mulheres sem elevação de biomarcadores.232 
Em diabéticos, a estratégia invasiva associa-se à redução tanto 
de desfechos combinados (óbito, IM e recorrência de angina) 
como de IM não fatal (RR = 0,71; IC 95% = 0,55-0,92), 
reiterando a importância dessa doença como marcador de 
mau prognóstico. Ademais, as alterações ao eletrocardiograma 
(infradesnivelamento de ST, principalmente se dinâmico) 
indicam a existência de isquemia miocárdica transitória e 
devem ser também valorizadas.
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A estimativa de risco de eventos cardíacos baseado em 
modelos de predição de eventos constitui etapa fundamental 
na abordagem de pacientes com SCASSST, definindo o tipo 
de estratégia a ser instituído. Diversos escores prognósticos 
são validados e úteis na identificação de pacientes que 
requerem a estratégia invasiva. Os escores TIMI,233 Global 
Registry of Acute Coronary Events (GRACE)234 e DANTE235, 236 
demonstram boa acurácia na predição dos eventos adversos 
(óbito, IM e angina recorrente para os escores TIMI e GRACE; 
óbito e IM para o escore DANTE) e têm sido aplicados na 
prática diária para a diferenciação de indivíduos de alto risco. 
No escore de risco TIMI, 233 as seguintes características são 
marcadores de pior prognóstico: idade ≥ 65 anos, episódio 
de angina ≤ 24 horas, presença de três ou mais fatores de 
risco tradicionais para doença aterosclerótica, elevação de 
marcadores bioquímicos de necrose miocárdica, depressão 
do ST ≥ 0,5 mm, uso de AAS nos últimos 7 dias e história 
prévia de DAC. Conferindo um ponto para cada um desses 
itens, o paciente é categorizado como de baixo risco (escore 
de 0 a 2), de risco intermediário (escore de 3 ou 4) ou de 
alto risco (escore de 5 a 7). De cálculo mais complexo, 
o escore de risco GRACE requer o uso de aplicativos 
específicos e permite a estratificação tanto na admissão 
como na alta hospitalar.234 São utilizadas as seguintes 
variáveis prognósticas de mortalidade hospitalar: idade, 
frequência cardíaca, pressão arterial sistólica, creatinina 
sérica, classe Killip, parada cardíaca na admissão, desvio 
do ST, e elevação de marcadores de necrose miocárdica. 
A soma dos pontos ≤ 108 categoriza o paciente como de 
baixo risco para ocorrência de óbito hospitalar (incidência 
< 1%); entre 109 e 140, o paciente é classificado como de 
risco intermediário; e quando a soma é ≥ 140, o paciente 
é avaliado como de alto risco, com mortalidade > 3%.  
Já no escore DANTE, desenvolvido e validado em populações 
brasileiras,235, 236 as seguintes variáveis foram pontuadas de 
acordo com as respectivas probabilidades de ocorrência 
do evento combinado de morte por todas as causas ou 
(re)infarto em 30 dias: idade (0-9 pontos), antecedente 
de diabetes mellitus (2 pontos) ou AVC (4 pontos), não 
utilização de medicamento inibidor da enzima conversora 
de angiotensina (1  ponto), combinação de alteração de 
troponina I cardíaca e segmento ST no ECG (0-4 pontos), e 
creatinina sérica (0-10 pontos). De acordo com a soma total 
dos pontos (0‑30 pontos), o paciente é estratificado como 
de risco: muito baixo (até 5 pontos), baixo (6-10 pontos), 
intermediário (11-15 pontos), e alto (16-30 pontos).

8.3 Melhor Momento para a Implementação de 
Estratégia Invasiva

Embora a implementação de estratégia invasiva esteja 
associada à redução de eventos cardíacos adversos, o melhor 
momento para se realizar a coronariografia e a ICP, se indicada, 
deve ser averiguado caso a caso. Os benefícios potenciais da 
execução da coronariografia e da ICP precoces (realizadas nas 
primeiras horas após a admissão) estão relacionados à prevenção 
de eventos adversos, como IAMCSST, disfunção ventricular 
esquerda, arritmias e óbito. Esses eventos são consequência 
da oclusão evolutiva do vaso culpado ou de isquemia 
miocárdica persistente, passíveis de ocorrência enquanto se 
aguarda a coronariografia. Por outro lado, a realização de 

coronariografia e ICP após período de “passivação”, com 
fármacos antitrombóticos e antiplaquetários, associa-se a 
menores índices de complicação periprocedimento, como 
embolização distal de conteúdo necrótico, distúrbios de fluxo, 
trombose de stent e IM.

Em pacientes com SCASSST e classificados como de alto 
risco, a realização de coronariografia nas primeiras 24 horas 
da admissão pode se traduzir em benefícios clínicos.237-240  
A primeira evidência a respeito desses benefícios foi demonstrada 
no Intracoronary Stenting with Antithrombotic Regimen Cooling-
Off Trial (ISAR-COOL)240, no qual 410 pacientes com SCASSST 
e riscos intermediário e alto foram selecionados para estratégia 
invasiva precoce ou invasiva tardia (tempo médio até a 
coronariografia de 2,4 horas vs. 86 horas, respectivamente).  
A intervenção precoce esteve associada a redução significativa 
de óbito e IM aos 30 dias (5,9% vs. 11,6%; p = 0,04). No estudo 
Timing of Intervention in Acute Coronary Syndrome (TIMACS)238, 
3.031 pacientes com SCASSST foram encaminhados à 
coronariografia nas primeiras 24 horas (média de 14 horas) ou 
após 36 horas (média de 50 horas). Após 6 meses, o composto 
de óbito, IM e isquemia refratária (desfechos secundários) 
foi significativamente menos frequente no grupo submetido 
a coronariografia precoce (9,6% vs. 13,1%; HR = 0,72; 
IC 95% = 0,58-0,89; p = 0,002). Em análise pré-especificada, 
os pacientes com escore de risco GRACE > 140 beneficiaram‑se 
de coronariografia e intervenção precoces, com redução 
significativa dos desfechos primários combinados óbito, IM e 
AVC (HR = 0,65; IC 95% = 0,48-0,88; p = 0,01), quando 
comparados aos pacientes de riscos baixo ou intermediário 
(GRACE < 140). Em metanálise com 4 estudos randomizados 
e 4.013 pacientes, não foi observada diferença significativa 
nas taxas de óbito (RR = 0,85; IC 95% = 0,64-1,11) e IM 
(RR = 0,94; IC 95% = 0,61-1,45) em pacientes submetidos 
a estratégia invasiva precoce (1,16-14 horas após a admissão) 
ou retardada (20,8-86 horas).150 A implementação de estratégia 
precoce esteve, contudo, associada à redução de 41% na 
taxa de angina recorrente (RR = 0,59; IC 95% = 0,38-0,92; 
p = 0,02) e no tempo de hospitalização (28%; p < 0,001).237

Em suma, as decisões a respeito do tipo de estratégia (invasiva 
ou conservadora) a ser indicado e sobre o melhor momento 
da coronariografia devem ser sempre individualizadas, 
levando-se em conta dados da história clínica e exame físico, 
testes não invasivos, exames laboratoriais e a preferência do 
paciente (Quadro 6). Obviamente, pacientes com SCASSST 
e instabilidade hemodinâmica ou choque cardiogênico, com 
instabilidade elétrica ventricular e com dor refratária a despeito 
de terapêutica clínica otimizada, necessitam de coronariografia 
e revascularização de emergência.

8.4 Prevenção de Complicações Hemorrágicas
Em determinados pacientes com SCASSST, a prescrição de 

regimes antitrombóticos e antiplaquetários mais diversificados 
e potentes eleva o risco de complicações hemorrágicas após 
a ICP. Diversos estudos clínicos apontam que, conforme a 
definição de sangramento utilizada, taxas de 5-10% podem 
ser observadas nesse cenário.241-243 Taxas similares ou ainda 
mais expressivas são encontradas na prática clínica diária, 
constituindo a principal complicação não cardíaca observada 
na população submetida a ICP. 
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Com o intuito de prevenir as complicações hemorrágicas, 
a identificação de indivíduos sob risco constitui medida 
essencial (Quadro 7). Diversas características clínicas 
têm sido identificadas como preditores independentes 
de sangramento. As mais frequentes e com maior poder 
estatístico discriminatório são: idade avançada, sexo feminino, 
baixo peso corporal, insuficiência renal crônica e anemia.  
ma vez que tais características podem coexistir em um mesmo 
indivíduo, a aplicação do escore de risco de sangramento Can 
Rapid risk stratification of Unstable angina patients Suppress 
ADverse outcomes with Early implementation (CRUSADE) 
visa a identificar pacientes com maior risco antes e após 
ICP.244 Outro aspecto relacionado à prevenção de eventos 
hemorrágicos diz respeito à individualização das terapêuticas 
antitrombótica e antiplaquetária. A escolha, a associação e a 
dosagem inapropriada de fármacos dessa classe representam 
importantes fatores de risco modificáveis de sangramento em 
pacientes com SCASSST.

As complicações relacionadas ao acesso femoral são 
responsáveis por significativo porcentual dos eventos 
hemorrágicos ocorridos em pacientes com SCA tratados 
com estratégia invasiva. Tais complicações, que incluem 
hematomas, pseudoaneurismas, fístulas arteriovenosas e 
hematomas retroperitoneais, são primordialmente influenciadas 
por variações anatômicas, idade do paciente, presença 
de obesidade (fatores não modificáveis) e pela técnica 
da punção. Dados referentes ao procedimento, como a 
utilização de introdutores arteriais de maior diâmetro e o 
uso concomitante de inibidores de glicoproteína IIb/IIIa, são 
preditores de sangramento intra-hospitalar após intervenção 
pela via femoral. Nos pacientes nos quais essa via é utilizada, 
a remoção do introdutor é usualmente realizada algumas 
horas após a intervenção, o que permite a dissipação 
dos efeitos da terapia antitrombótica periprocedimento.  
Em situações de necessidade de manutenção de antitrombóticos 

ou inibidores de glicoproteína IIb/IIIa, o introdutor deve ser 
retirado mais precocemente. A utilização de dispositivos de 
oclusão vascular permite a remoção imediata do introdutor, 
porém as evidências mais atuais, provenientes de metanálise 
de estudos randomizados, não revelam redução das taxas de 
hemorragia e complicações vasculares quando tais dispositivos 
são comparados à compressão manual.149

A utilização da via transradial constitui um dos principais 
instrumentos do cardiologista intervencionista para a 
redução de sangramentos. A técnica de coronariografia 
e intervenção percutânea por essa via requer habilidades 
específicas, estando associada a maior curva de aprendizado, 
quando comparada à via femoral. Espasmos  arteriais, 
insucesso na punção, variações anatômicas e tortuosidades 
vasculares são os principais obstáculos encontrados em 
sua realização. Com treinamento apropriado, contudo, 
taxas de sucesso comparáveis às da via femoral podem ser 
alcançadas, inclusive em casos de maior complexidade 
(IAMCSST, choque cardiogênico, bifurcações, oclusões  
e multivasculares).

Diversos ensaios clínicos demonstram as vantagens da 
via transradial sobre a femoral, com menores taxas de 
complicações vasculares, possibilidade de deambulação 
precoce e redução de custos hospitalares.150 No estudo 
EArly Discharge After Transradial Stenting of CoronarY 
Arteries (EASY),158 1.348 pacientes com SCA receberam 
pré-tratamento com clopidogrel e bolo de abciximab antes 
da intervenção: mesmo com terapêutica antiplaquetária 
otimizada, sangramento maior ocorreu em apenas 1,4% (taxa 
inferior à historicamente reportada com a via femoral), sendo 
a maioria dos episódios de sangramento não relacionada ao 
sítio de punção. Em registro contemporâneo e multicêntrico 
com 593.094 intervenções coronárias realizadas em 
606 centros nos Estados Unidos,245 a opção pela via radial 
associou-se a menor risco de sangramentos, quando 

Quadro 6 – Parâmetros valorizados para a escolha da melhor estratégia em pacientes com síndrome coronária aguda sem 
supradesnivelamento de ST.

Estratégia invasiva imediata (< 2 horas)

Instabilidade hemodinâmica e choque cardiogênico

Instabilidade elétrica com taquiarritmia ventricular sustentada ou fibrilação ventricular

Angina refratária a despeito de tratamento clínico

Insuficiência mitral aguda

Estratégia invasiva precoce (< 24 horas)

Escore de risco alto (GRACE > 140)

Elevação de marcadores de necrose miocárdica

Alterações dinâmicas de ST

Estratégia invasiva (nas primeiras 72 horas)

Escore TIMI ≥ 2, GRACE 109-140

Presença de diabetes ou insuficiência renal (clearance de creatina < 60 ml/min)

Disfunção ventricular esquerda (FE < 40%)

ICP ou RM prévias

Estratégia “conservadora” (invasiva seletiva)

Escores de risco baixos (TIMI 0-1, GRACE < 109)

Preferência do paciente

Dúvidas quanto à natureza dos sintomas

FE: fração de ejeção; ICP: intervenção coronária percutânea; RM: revascularização miocárdica.
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Recomendações Classe Nível de evidência Referências

Estratégia invasiva, urgente (< 120 minutos): pacientes com SCASSST e com 
isquemia miocárdica refratária (angina recorrente, arritmias ventriculares sustentadas, 
instabilidade hemodinâmica e choque cardiogênico), a despeito de terapias 
antianginosa, antiplaquetária e antitrombótica máximas

I C

Estratégia invasiva (em até 72 horas): pacientes sem recorrência de dor após terapia 
farmacológica inicial, porém categorizados como de moderado e/ou alto riscos, com 
base em dados clínicos, eletrocardiográficos e laboratoriais, ou mediante a aplicação 
de escores de risco específicos (por exemplo, com idade avançada, doença coronária 
prévia, vários fatores de risco, depressão do ST, elevação de marcadores de necrose, 
escore de risco GRACE > 140, etc.)

I A

Katritsis et al.,150  
Mehta et al.,151 

Navarese et al.152 e 
Neumann et al.153

Estratégia invasiva seletiva: em pacientes com SCASSST e categorizados como 
de baixo risco, a demonstração de isquemia miocárdica em testes funcionais não 
invasivos estabelece a necessidade de coronariografia e revascularização

I A

Bavry et al.,144  
Fox et al.,145  

Mehta et al.146 e 
O'Donoghue et al.147

SCASSST: síndrome coronária aguda sem supradesnivelamento de ST.

Recomendações Classe Nível de evidência

Momento e tipo de revascularização: a decisão sobre o melhor momento e o tipo 
de revascularização miocárdica a ser implementada (ICP ad-hoc da lesão-culpada/
ICP de múltiplos vasos/RM) deve ser baseada em diversos aspectos, que incluem 
o quadro clínico atual (instabilidade hemodinâmica, refratariedade clínica, etc.), 
as comorbidades apresentadas (diabetes e alto risco cirúrgico), os achados 
angiográficos (redução de fluxo distal no vaso culpado, complexidade da doença 
e escore SYNTAX) e a avaliação do Heart Team (cardiologista clínico, cirurgião 
cardíaco e cardiologista intervencionista)

I C

Estratégia invasiva em pacientes não candidatos a RM: a coronariografia não deve 
ser recomendada a pacientes com graves comorbidades que afetam sobremaneira a 
sobrevida (neoplasias, insuficiência hepática ou respiratória crônica) e nem àqueles 
que recusam quaisquer procedimentos de revascularização

I C

ICP: intervenção coronária percutânea; RM: revascularização miocárdica.

comparada à via femoral (0,79% vs. 1,83%; OR = 0,42; 
IC 95% = 0,31-0,56), sem comprometimento das taxas de 
sucesso do procedimento (> 95%). Em indivíduos com SCA, 
as taxas de sangramento e complicações vasculares foram 
significativamente menores quando se optou pela intervenção 
pelo acesso radial (0,88%  vs.  2,07% e 0,21% vs. 0,72%, 

respectivamente; p < 0,01).245 Ademais, em metanálise 
com mais de 5.600 pacientes, provenientes de 21 estudos 
randomizados, sobre as vias de acesso radial e femoral, Jolly 
et al.151 demonstraram que a primeira se associou a redução 
de 73% nas taxas de sangramento maior (0,05% vs. 2,3%;  
OR = 0,27; IC 95% = 0,16-0,45; p < 0,001).

Quadro 7 – Medidas úteis que previnem a ocorrência de sangramentos em pacientes com síndrome coronária aguda sem 
supradesnivelamento de ST submetidos a intervenção coronária percutânea

Estimar o risco de sangramento, mediante julgamento clínico e aplicação de escores específicos

Individualizar o tratamento farmacológico

Ajuste de doses de fármacos baseado em peso, idade e presença de disfunção renal

Acesso radial

Retirada precoce do introdutor femoral

Suspensão de antitrombóticos após o procedimento*

Manter repouso no leito com membro inferior preferencialmente em extensão enquanto durar o regime antitrombótico pleno ou antiplaquetário com inibidores de 
glicoproteína IIb/IIIa

* Exceto em situações específicas, como fibrilação atrial, trombo em ventrículo esquerdo, etc.
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9. Infarto agudo do miocárdio com 
supradesnivelamento de ST

9.1 Introdução
A reperfusão coronária de emergência está indicada nas 

primeiras horas após o diagnóstico de IAMCSST, uma vez 
que impacta significativamente a sobrevida do paciente. 
A ICP, na vigência do IAMCSST, constitui-se na estratégia 
de reperfusão primária preferencial em comparação com 
a abordagem não invasiva com trombolítico, uma vez 
que o tratamento invasivo tem sido associado a maior 
taxa de recanalização do vaso alvo e menores taxas de 
re-oclusão e sangramento, além da melhora na função 
ventricular e aumento da sobrevida, tanto na fase inicial 
como na tardia.246 De maneira geral, a ICP de emergência 
ou “primária” objetiva restabelecer, de forma precoce 
(até 12 horas do início dos sintomas), o fluxo luminal 
anterógrado da artéria coronária identificada como culpada 
do evento agudo, por meio de desobstrução mecânica do 
vaso. A eficácia da ICP está diretamente relacionada ao 
intervalo entre o início dos sintomas/apresentação clínica 
e o momento da reperfusão bem sucedida do vaso alvo, 
sendo o maior benefício obtido nos primeiros 90 minutos a 
partir do início dos sintomas. Além da recanalização do vaso 
coronário, a normalização do fluxo epicárdico e da perfusão 
miocárdica também faz-se necessária, pois impacta 
diretamente no sucesso do procedimento e no prognóstico 
clínico.59, 247 No cenário de IAMCSST, a ICP também é 
considerada em diferentes abordagens terapêuticas, como 
a ICP de resgate e estratégia fármaco-invasiva.

9.2 Impacto da Reperfusão
De maneira geral, a intervenção primária está associada 

a maior eficácia na obtenção de fluxo TIMI 3 ao final do 
procedimento (> 90%) e a menor risco de hemorragia 
intracraniana em comparação à terapia fibrinolítica.246 
Mesmo assim, muitos pacientes com IAMCSST apresentam‑se 
tardiamente ao hospital. Em vários registros de mundo 
real,248‑251 a demora entre o início dos sintomas até a chegada 
ao hospital foi relativamente comum, sendo que um retardo 
importante pode se observado de um terço até metade 
dos casos, sendo os principais fatores identificados o sexo 
feminino, a idade avançada, o baixo nível socioeconômico e 
o início dos sintomas no período noturno.

A relação entre o tempo entre da apresentação clínica (ou 
atendimento médico inicial) até o início da reperfusão do vaso 
coronário, comumente chamado de tempo “porta-balão”, 
em pacientes com IAMCSST tem sido bem documentada, e 
é um importante fator prognóstico de mortalidade já na fase 
hospitalar. De acordo com os dados do National Registry of 
Myocardial Infarction dos Estados Unidos (NRMI-3 e NRMI-4), 
entre 1999 e 2002, 29.222 pacientes com IAMCSST foram 
tratados com ICP primária < 6 horas da apresentação inicial ao 
hospital. Longos tempos porta-balão foram significativamente 
associados a maior mortalidade nas fase hospitalar: 3%, 
4,2%, 5,7% e 7,4% para tempo porta-balão < 90 minutos, 
91-120 minutos, 121-150 minutos, e >  150  minutos, 
respectivamente. No geral, pacientes com tempo porta-

balão > 90 minutos tiveram aumento significativo da 
mortalidade quando comparados àqueles com tempo 
<  90 minutos (OR = 1,42).252 De modo semelhante, em 
análise de 4.548 pacientes arrolados nos estudos Controlled 
Abciximab and Device Investigation to Lower Late Angioplasty 
Complications (CADILLAC) e Harmonizing OuOCTmes with 
Revascularization and Stents in Acute Myocardial Infarction 
(HORIZONS-AMI), o tempo porta-balão < 90 minutos foi 
associado a taxa de mortalidade significativamente menor 
em 12 meses de acompanhamento, comparativamente ao 
tempo porta-balão mais longo (3,1% vs. 4,3%; HR = 0,72; 
IC 95% = 0,52-0,99).253 Já o impacto na mortalidade muito 
tardia foi evidenciado em um estudo de Terkelsen et al., onde 
as taxas de mortalidade no acompanhamento de 3,4 anos 
foram: 15,4% para tempo porta-balão ≤ 60 minutos, 23,3% 
para 61-120 minutos, 28,1% para 121-180 minutos, e 30,8% 
para 181-360 minutos (p < 0,001).254 

9.3 Intervenção Percutânea Primária
Em metanálise envolvendo 2.606 pacientes tratados com 

ICP vs. fibrinolítico, a ICP esteve associada a 34% de redução 
relativa na mortalidade aos 30 dias (4,4% vs. 6,5%; p = 0,02), 
assim como reduções significativas no desfecho combinado 
de morte e novo IM não fatal (13,4% vs. 23,9%; p = 0,01) e 
AVC (0,7% vs. 2%, p = 0,007).255 Em 2003, outra metanálise 
envolvendo 7.739 pacientes incluídos em 23 estudos 
randomizados demonstrou que os pacientes tratados com ICP 
primária apresentaram melhor evolução quanto a mortalidade 
(5% vs. 7%; p = 0,0003), IM recorrente não fatal (3% vs. 
7%; p < 0,0001) e AVC (1% vs. 2%; p = 0,0004), sendo o 
benefício independente da classe do fibrinolítico utilizado.246 

Com relação à abordagem da ICP, o estudo Stent Primary 
Angioplasty in Myocardial Infarction (Stent-PAMI) comparou ICP 
primária com e sem implante de stents em 900 pacientes. Nesse 
estudo, o uso de stents reduziu de forma significativa tanto as 
taxas de reestenose como os índices de re-oclusão do vaso 
aos 6 meses. No entanto, não houve diferenças significativas 
em termos de mortalidade, novo IM ou AVC. Importante 
ressaltar que nesse estudo, demonstrou-se que o implante 
primário de stents coronários foi seguro, eficaz e reduziu, de 
forma significativa, a necessidade de RLA, comparativamente à 
angioplastia com balão.256 Em metanálise mais recente incluindo 
13 estudos randomizados,257 os autores corroboraram tais 
resultados, sendo que o implante de stent esteve associado a 
menor mortalidade aos 30 dias (p = 0,02) e 12 meses (p = 0,03) 
quando comparada a angioplastia com balão em pacientes de 
alto risco, incluindo o choque cardiogênico.

O impacto dos SFs vs. SNFs no IAMCSST foi avaliada 
em vários estudos. Em uma análise prévia envolvendo 
3.605 pacientes incluídos em 11 estudos randomizados, não 
observou-se diferença quanto a mortalidade (4,1% vs. 4,4%), 
reinfarto (3,1% vs. 3,4%) ou trombose do stent (1,6% vs. 2,2%) 
ao final de 2 anos; já a RLA foi significativamente reduzida com 
os SFs de primeira geração (5,1% vs. 12%; RR = 0,36; IC 95% 
0,28-0,47; p < 0,001).258 Similarmente, a ocorrência de RLA 
foi significativamente reduzida com o SF de primeira geração 
liberador de paclitaxel vs. o SNF (4,5% vs. 7,4%; p = 0,003) 
no estudo HORIZONS-AMI,259 sendo que tal benefício foi 
mais pronunciado na presença de fatores prognósticos de 
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recorrência (diabetes, vaso de pequeno calibre e/ou lesões 
longas) (19,8% vs. 8,1%; p  =  0,003).260 Ademais, uma 
metanálise recentemente reportada por Palmerini et al.,261 
incluindo 12.453 pacientes em 22 estudos randomizados, 
demonstrou resultados superiores com os SFs vs. SNFs 
na redução da RVA. Ademais, o SF de segunda geração 
liberador de everolimus esteve associado a menor ocorrência 
de morte/IM (OR = 0,65; IC 95% = 0,46-0,90) e morte 
cardíaca/IM (OR = 0,63; IC 95% = 0,42-0,92) aos 12 meses.  
No seguimento muito tardio (2-5 anos), observaram-se 
resultados semelhantes, além de reduções significativas nas 
taxas de trombose do stent com o SF de segunda geração 
liberador de everolimus vs. SNF e vs. SF de primeira geração 
Taxus tanto nas fases sub-aguda, tardia e muito tardia.261

9.4 Transferência para ICP e Estratégias Fármaco-Invasivas
Dados os potenciais benefícios da ICP primária, uma série 

de estudos avaliaram o potencial benefício de diferentes 
estratégias terapêuticas visando a a abordagem percutânea 
mesmo naqueles pacientes com IAMCSST primariamente 
atendidos em centros sem serviço de cardiologia invasiva.

9.4.1 Transferência para ICP Primária
O estudo Primary Angioplasty After Transport of Patients 

from General Community Hospitals to Catheterization Units 
With/Without Emergency Thrombolysis Infusion (PRAGUE) foi 
o primeiro que mostrou vantagem significativa para pacientes 
que se apresentaram < 6 horas do início dos sintomas 
(110‑120 minutos) e foram transferidos para ICP primária em 
< 2 horas, quando comparada à terapia trombolítica isolada ou 
terapia trombolítica durante transporte para ICP, principalmente 
as custas da redução da incidência de reinfarto (1% vs. 10% vs. 
7%, p < 0,03), o que impactou o desfecho combinado de morte, 
reinfarto ou AVC aos 30 dias (8% vs. 23% vs. 15%, p < 0,02, 
respectivamente).262 Já o estudo Danish Multicenter Randomized 
Trial on Thrombolytic Therapy Versus Acute Coronary Angioplasty 
in Acute Myocardial Infarction (DANAMI-2) foi interrompido 
prematuramente, com 1.550  pacientes com apresentação 
< 12 horas (104-107 minutos) incluídos, em decorrência das 
vantagens observadas com a estratégia percutânea vs. a terapia 
fibrinolítica. Nesse estudo, a ICP primária, com transferência 
para centro com tratamento invasivo < 2 horas, teve 40% de 
redução do RR no desfecho combinado de morte, reinfarto ou 
AVC, sobretudo pela redução significante de IM recorrente, mas 
não houve vantagens em relação à mortalidade.263 O estudo 
PRAGUE-2264, que comparou trombólise local vs. transferência 
para ICP (< 2 horas), foi interrompido precocemente pela 
mortalidade excessiva observada nos pacientes tratados com 
trombolíticos com mais de 3 horas de evolução do IAM.  
No geral, o desfecho combinado de morte, IAM recorrente 
ou AVC aos 30 dias foi menor com a ICP (8,4% vs. 15,2%; 
p < 0,003). Nos pacientes com < 3 horas de início dos sintomas, 
as taxas de mortalidades foram semelhantes (7,3% vs. 7,4%); 
no entanto, considerando apenas os pacientes com 3-12 horas 
de evolução, foi evidenciada taxa de mortalidade de 15,3% no 
grupo trombólise e de 6% no grupo ICP (p < 0,02). De maneira 
geral, a análise dos estudos sobre o assunto mostra que a 
transferência dos pacientes para ICP primária é segura, porém a 

eficácia de tal estratégia parece ser dependente do tempo ideal 
para de transporte. Mesmo assim, esses resultados sugerem que 
os pacientes que se apresentam dentro de 2-3 horas do início 
dos sintomas do IAM deveriam receber fibrinolíticos quando 
não há a possibilidade de transferência para ICP primária em 
até 120 minutos.262-264 De forma contrária, se o tempo de 
apresentação for > 3 horas a partir do início dos sintomas, a 
transferência se mostra benéfica, especialmente em pacientes 
de alto risco, como idosos, aqueles com IAM extensos ou com 
comprometimento hemodinâmico.264

Já nos pacientes apresentando-se após 12 horas do 
início dos sintomas, a realização de rotina de ICP não está 
estabelecida. Mesmo assim em um estudo comparativo, 
pacientes com IAM apresentando-se entre 12 e 48 horas 
que foram submetidos a estratégia invasiva tiveram redução 
significativa da extensão do infarto em comparação com 
pacientes tratados conservadoramente (8% vs. 13%; 
p < 0,001).265 Em outra análise, em pacientes apresentando-se 
entre 12-24 horas e evoluindo de forma estável, a estratégia 
invasiva esteve associada a menor mortalidade aos 12 meses 
(9,3% vs 17,9%, p < 0,0001).266

9.4.2 Estratégias Fármaco-Invasivas
Denomina-se ICP facilitada a terapia farmacológica 

planejada antes da angioplastia primária (< 2 horas), no intuito 
de manter a artéria coronária culpada patente na chegada 
ao laboratório de hemodinâmica. Estudos anteriores usaram 
fibrinolíticos, inibidores da glicoproteína IIb/IIIa, antitrombóticos 
ou a combinação desses. O maior estudo sobre o tema, o 
Assessment of the Safety and Efficacy of a New Treatment Strategy 
with Percutaneous Coronary Intervention (ASSENT-4 PCI)267, 
envolveu pacientes com IAMCSST com menos de 6 horas 
de duração e submetidos a ICP primária entre 1-3 horas da 
admissão hospitalar. Os pacientes receberam tenecteplase com 
dose completa ou placebo antes do cateterismo. A ICP facilitada 
foi associada a aumento significativo do desfecho primário de 
morte, insuficiência cardíaca ou choque cardiogêncio dentro 
de 90 dias (19% vs. 13%; RR = 1,39; IC 95% = 1,11-1,74). 
Dessa forma, o estudo foi interrompido prematuramente, 
em decorrência do alto índice de mortalidade no grupo 
tenecteplase. Em 2006, uma metanálise268 incluiu 6 estudos 
de ICP facilitada com terapia fibrinolítica, envolvendo cerca 
de 3 mil doentes. Quase a totalidade deles era dos estudos 
ASSENT-4 e Plasminogen‑activator Angioplasty Compatibility 
Trial (PACT), e os resultados foram similares aos do ASSENT-4. 
Uma outra estratégia de ICP facilitada é a administração 
combinada de inibidor da glicoproteína IIb/IIIa e fibrinolítico 
em dose reduzida. No entanto, dois estudos randomizados, 
Facilitated Intervention with Enhanced Reperfusion Speed to 
Stop Events (FINESSE)269 e Bavarian Reperfusion Alternatives 
Evaluation (BRAVE)270, não mostraram benefícios clínicos 
significativos. No FINESSE, 2.452 pacientes com IAMCSST 
foram randomizados para receber abciximab e metade da 
dose do reteplase antes da angioplastia. Todos os pacientes 
receberam heparina não fracionada (HNF) ou enoxaparina 
antes da ICP. Não houve diferença estatística no desfecho 
primário de mortalidade por todas as causas, fibrilação 
ventricular, choque cardiogênico ou insuficiência cardíaca. 
Além do mais, a terapia combinada foi associada a maior taxa 
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de hemorragia intracraniana e aumento significante dos índices 
de sangramentos maior e menor.269 Dessa forma, com base nos 
estudos publicados, a ICP facilitada deveria ser evitada, em 
decorrência da elevação da incidência de eventos adversos, 
incluindo mortalidade.

Ao contrário da ICP facilitada, em que a cateterização 
é realizada dentro de 2 horas da fibrinólise, a ICP adjunta 
é realizada entre 2-24 horas, parecendo ser benéfica e 
segura. O Trial of Routine ANgioplasty and Stenting after 
Fibrinolysis to Enhance Reperfusion in Acute Myocardial 
Infarction (TRANSFER‑AMI)271 foi um estudo que randomizou 
1.059  pacientes com IAMCSST de alto risco, que se 
apresentaram ao hospital sem suporte de hemodinâmica e 
que foram tratados com tenecteplase dentro de 2 horas do 
início da dor precordial. Esses pacientes foram randomizados 
para transferência de urgência (dentro de 6 horas) para sala de 
cateterismo ou para cuidados padrão de unidade coronária. 
O tempo médio de cateterismo depois da fibrinólise foi 
de 3 horas para o grupo de transferência de urgência e de 
33  horas, para o grupo de cuidados padrão. Aos 30 dias, 
o desfecho composto de morte, reinfarto, insuficiência 
cardíaca, isquemia recorrente grave ou choque foi menor 
para o grupo de ICP de urgência (11% vs. 17,2%; OR = 0,64; 
IC 95% = 0,47-0,87). Outros estudos, como o NORwegian 
study on DIstrict treatment of ST-elevation myocardial infarction 
(NORDISTEMI)272 e o GRupo de Análisis de la Cardiopatía 
Isquémica Aguda (GRACIA-1)273, mostraram algoritmo 
semelhante ao do TRANSFER-AMI, e seus resultados foram 
favoráveis ao grupo de ICP precoce.

Mais recentemente, o estudo Strategic Reperfusion Early 
after Myocardial Infarction (STREAM)274 avaliou 1.892 pacientes 
que se apresentam com IAMCSST < 3 horas do início dos 
sintomas, mas com impossibilidade de submeter-se a ICP 
primária dentre 60 minutos após o primeiro contato médico, 
sendo randomizados para fibrinólise (tenecteplase) seguida 
de coronariografia entre 6 e 24 horas vs. ICP primária de 
acordo com a prática local. Em caso de falência da fibrinólise, 
a ICP de resgate poderia ser realizada dentre 90 minutos 
após a terapêutica fibrinolítica. Também, a realização de 
coronariografia de urgência no grupo alocado inicialmente 
para fibrinólise era permitida a qualquer momento em casos 
de: instabilidade hemodinâmica ou elétrica, piora da isquemia, 
ou elevação do segmento ST sustentada ou progressiva no ECG 
necessitando de ICP imediata. O tempo entre o início dos 
sintomas e o ínicio da terapia de reperfusão foi 100 minutos 
no grupo fibrinólise vs. 178 minutos no grupo ICP primária 
(p < 0,001). No grupo fibrinólise, 36% pacientes necessitaram 
ICP de resgate ou urgência, a qual foi realizada 2,2 horas após a 
terapia inicial; já o estudo angiográfico no restante dos pacientes 
(64%) foi realizada em torno de 17 horas após a terapia inicial. 
A taxas de fluxo TIMI 3 à coronariografia pré-ICP foram maiores 
no grupo fibrinólise (59% vs. 21%; p < 0,001), mas semelhantes 
ao final do procedimento (91% vs. 92%; p = 0,41). Aos 30 dias, 
o desfecho primário (morte, choque cardiogênico, ICC ou 
re‑IM) foi similar nos dois grupos (12,4% vs. 14,3%; p = 0,21). 
No geral, o grupo fibrinólise teve mais AVC hemorrágico (1% 
vs. 0,2%; p = 0,04); entretanto, tal diferença desapareceu 
após o ajuste da dose de tenecteplase (50% da dose nominal) 
nos pacientes idosos (≥ 75 anos). Tais resultados sugerem que 
a estratégia fármaco-invasiva pode ser efetiva em pacientes 

apresentando-se dentre 3 horas do início dos sintomas em 
serviços de saúde sem acesso a revascularização percutânea 
primária em até 60 minutos.

9.4.3 Intervenção Percutânea Pós-Fibrinólise
Existem várias circunstâncias em que a ICP pode suceder 

a fibrinólise, a saber: ICP de resgate, por aparente falha de 
terapia fibrinolítica; ICP de urgência, para tratar reoclusão ou 
instabilidade hemodinâmica pós-fibrinólise; ICP facilitada, 
na qual o fibrinolítico ou o inibidor da glicoproteína IIb/IIIa é 
administrado antes da ICP, de forma planejada; ICP adjunta, 
em que a intervenção é realizada em algumas horas após 
fibrinólise; e ICP eletiva precoce, quando a ICP é realizada 
dentro de poucos dias após fibrinólise, por isquemia recorrente 
ou prova isquêmica positiva.

A falência primária da fibrinólise é definida como a oclusão 
persistente da artéria relacionada ao IM (fluxo TIMI graus 
0 ou 1) no estudo angiográfico realizado após 90 minutos. 
Como a angioplastia não é realizada rotineiramente após 
terapia fibrinolítica, a falência primária é mais suspeitada pela 
persistência dos sintomas clínicos, pela piora de dor precordial, 
pela instabilidade hemodinâmica ou pelos marcadores 
eletrocardiográficos de isquemia persistente. As diretrizes de 
manejo de IAMCSST do ACC/AHA275 estabelecem a falha da 
fibrinólise quando não há redução do supradesnivelamento 
de ST à eletrocardiografia > 50% ao final de 90 minutos, 
sendo que tal procedimento tem-se mostrado benéfico no 
acompanhamento tardio.268,276

Por último, a ICP também mostrou-se benéfica em 
pacientes com contraindicação à fibrinólise apresentando-se 
< 12 horas do início dos sintomas.277,278

9.5 Tromboaspiração
A carga trombótica em pacientes com quadro clínico 

de IAMCSST submetidos a ICP primária ou de resgate é 
considerada um fator determinante de desfechos clínicos 
negativos. A embolização distal frequentemente decorre 
da manipulação mecânica no momento da intervenção 
percutânea, seja na insuflação do balão ou no implante 
do stent. Dessa forma, o uso de dispositivos de aspiração 
teoricamente reduziria o fenômeno de no-reflow, embolização 
de trombo e outras complicações trombóticas.279 Nos últimos 
anos, os cateteres de tromboaspiração manual se tornaram 
os dispositivos muito comumente usados para trombectomia, 
uma vez que são fáceis de usar e demonstraram eficácia e 
segurança em estudos iniciais, com amostra relativamente 
reduzida de pacientes.280-285 Entretanto, o impacto clínico 
ao longo dos últimos anos mudou, considerando os 
resultados dos novos estudos multicêntricos em larga escala 
e randomizados, que não demonstraram benefício do uso 
rotineiro destes dispositivos durante a ICP primária.286

Em relação a trombectomia mecânica, poucos estudos 
testaram o desempenho, a eficácia e a segurança desses 
dispositivos no tratamento do IAMCSST. O maior deles é o 
estudo AngioJet Rheolytic Thrombectomy In Patients Undergoing 
Primary Angioplasty for Acute Myocardial Infarction (AIMI)140, 
no qual 480 pacientes foram randomizados para ICP primária 
isolada ou para ICP primária com aspiração mecânica.  
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Esse estudo não mostrou vantagem da tromboaspiração 
mecânica isolada e, além disso, houve incremento das taxas de 
mortalidade no grupo que utilizou o sistema AngioJetTM (Boston 
Scientific, Natick, Estados Unidos), seguido de ICP primária (4,6% 
vs. 0,8%; p = 0,02).287 Mais recentemente, esses dispositivos 
foram comparados com os cateteres de aspiração manual, 
em estudo prospectivo e randomizado com 201 pacientes 
com IAMCSST.288 Após 3 anos de acompanhamento, não 
houve diferença no desfecho combinado de morte de origem 
cardíaca, IAM recorrente ou RVA (22% de tromboaspiração 
mecânica vs. 18,6% de tromboaspiração manual; p = 0,35).288  
Em metanálise que incluiu 26 estudos randomizados controlados 
(n = 11.780), não houve redução significativa em termos 
de mortalidade (RR = 0,86; IC 95% = 0,73-1,02), reinfarto 
(RR  =  0,62; IC  95%  = 0,31-1,32) ou RVA (RR = 0,89; 
IC  95%  =  0,75‑1,05) com a tromboaspiração manual 
comparativamente à ICP primária isolada em 12-24 meses.289

O conceito de tromboaspiração ganhou novo impulso 
com a publicação do estudo Thrombus Aspiration during 
Percutaneous coronary intervention in Acute myocardial 
infarction Study (TAPAS), um estudo de centro único, que 
envolveu 1.071 pacientes com IAMCSST submetidos a 
ICP primária com ou sem cateter de aspiração manual.  
Houve melhora da perfusão miocárdica e da redução de 
mortalidade após 12 meses de acompanhamento nos pacientes 
submetidos a tromboaspiração manual (3,6% vs. 6,7%; 
p = 0,02). Houve ainda redução do desfecho combinado de 
morte e IM não fatal após tromboaspiração manual (5,6% vs. 
9,9%; p = 0,009).290, 291 Após o estudo TAPAS, foi publicado o 
estudo Thrombus Aspiration in ST-Elevation Myocardial Infarction 
in Scandinavia (TASTE)292, 293, multicêntrico, randomizado e 
em larga escala, que envolveu 7.244 pacientes com IAMCSST 
submetidos a ICP primária, com ou sem tromboaspiração 
manual. O desfecho primário foi a mortalidade por todas as 
causas em 30 dias e ocorreu em 2,8% dos pacientes tratados 
com tromboaspiração e em 3% dos pacientes do outro 
grupo (RR = 0,94; IC 95% = 0,72-1,22; p = 0,63).292 Além 
disso, as taxas de internação por IAM recorrente em 30 dias 
foram de 0,5% e 0,9% (RR = 0,61; IC 95% = 0,34-1,07; 
p = 0,09) e as taxas de trombose de stent foram de 0,2% e 
0,5% (RR = 0,47; IC 95% = 0,20-1,02; p = 0,06) nos grupos 
com ou sem tromboaspiração manual, respectivamente.292  
No acompanhamento de 12 meses, o estudo TASTE evidenciou 
mortalidade de 5,3% no grupo de tromboaspiração e de 5,6% 
no grupo de ICP primária isolada (p = 0,57), reinternação 
por IAM de 2,7% nos dois grupos (p = 0,81), e trombose 
de stent de 0,7% e 0,9% (p = 0,51), respectivamente.  
A taxa de desfecho combinado envolvendo morte por qualquer 
causa, reinternação por IAM ou trombose de stent foi de 
8% e 8,5% (RR = 0,94; IC 95% = 0,80-1,11; p = 0,48).  
Não houve diferença no tocante às taxas de AVC ou 
complicações neurológicas durante internação hospitalar.292, 

293 Uma grande crítica a esse estudo foi a baixa quantidade de 
eventos (abaixo do esperado), o que diminuiu o poder do estudo 
em detectar redução da mortalidade. Mais recentemente, o 
Randomized Trial of Routine Aspiration ThrOmbecTomy With 
PCI Versus PCI ALone in Patients With STEMI Undergoing Primary 
PCI (TOTAL) trouxe uma resposta definitiva para o papel da 
tromboaspiração de rotina na prática diária dos pacientes com 
IAMCSST. Tratou‑se de um estudo internacional, multicêntrico, 

controlado, randomizado, envolvendo 10.732  pacientes, 
cujo desfecho primário foi composto de morte de causa 
cardiovascular, IAM recorrente, choque cardiogênico e classe 
funcional IV da New York Heart Association (NYHA) em  
180 dias. O desfecho de segurança foi AVC em 30 dias.294  
O desfecho primário no estudo TOTAL ocorreu em 6,9% dos 
pacientes no grupo submetido a tromboaspiração e em 7% dos 
pacientes do outro grupo (RR = 0,99; IC 95% = 0,85-1,15;  
p = 0,86). As taxas de óbito cardiovascular (3,5% vs. 3,5%;  
RR = 0,90; IC 95% = 0,73-1,12; p = 0,34) e o desfecho 
primário mais trombose de stent ou RVA (9,9% vs. 9,8%;  
RR = 1,00; IC 95% = 0,89-1,14; p = 0,95) foram similares. 
AVC em 30 dias ocorreu apenas em 33 pacientes (0,7%) no 
grupo submetido a tromboaspiração e em 16 pacientes (0,3%) 
no grupo controle (RR = 2,06; IC 95% = 1,13-3,75; p = 0,02). 
Dessa forma, a tromboaspiração de rotina após 30  dias 
resultou na não redução do risco de morte cardiovascular, IAM 
recorrente ou trombose de stent.294 Os resultados de 12 meses 
desse estudo foram publicados recentemente.295 A falta de 
benefício do procedimento de tromboaspiração persistiu após 
esse período, com o desfecho de segurança de AVC ocorrendo 
em 1,2% dos pacientes no grupo tromboaspiração e em 
0,7% no grupo controle (RR = 1,66; IC 95% = 1,10-2,51; 
p = 0,015).295 Mesmo assim, a realização de tromboaspiração 
pode ser benéfica em casos selecionados, com elevada 
carga trombótica onde a recanalização do vaso mostra-se  
subótima ou falha.296

9.6 Revascularização Completa vs. Incompleta
Uma série de estudos avaliou o impacto da revascularização 

completa versus “incompleta" (artéria culpada apenas) na 
vigência do IAMCSST em pacientes multiarteriais submetidos 
à ICP primária. De maneira geral, a revascularização completa 
esteve associada a melhores resultados, principalmente pela 
menor necessidade de nova revascularização ao longo do 
seguimento clínico tardio. No estudo Preventive Angioplasty in 
Acute Myocardial Infarction (PRAMI),297 465 pacientes foram 
randomizados após ICP com sucesso da lesão culpada para 
tratamento subsequente imediato das lesões com estenose 
> 50% vs. sem tratamento adicional. Ao final de 23 meses, 
a revascularização completa esteve associada a melhores 
resultados em termos do desfecho combinado de morte 
cardíaca, reinfarto ou angina refratária (desfecho primário) 
(HR 0,35; IC 95% = 0,21-0,58; p < 0,001), morte cardíaca/
IM (HR = 0,36; IC 95% = 0,18-0,73; p = 0,004), IM não 
fatal (HR = 0,32; IC 95% = 0,13-0,75; p = 0,009), angina 
refratária (HR = 0,35; IC 95% = 0,18-0,69; p = 0,002) e 
nova revascularização (HR = 0,30; IC 95% = 0,17-0,56; 
p < 0,001), mas sem diferença significativa em termos de morte 
cardíaca (HR = 0,34; IC 95% = 0,11-1,08; p = 0,07) e morte 
não cardíaca (HR = 1,10; IC 95% = 0,38-3,18; p = 0,86). 
A seguir, o estudo Complete Versus Lesion-Only Primary PCI 
Trial (CvLPRIT)298 avaliou o impacto da revascularização 
completa versus da lesão culpada apenas em 296 pacientes 
com estenose(s) não culpada(s) > 70%. Seguindo o protocolo, 
o tratamento da(s) lesão(ões) não culpada(s) nos pacientes 
randomizados para revascularização completa foi realizado 
no próprio procedimento índice (73%) ou em procedimento 
estagiado antes da alta hospitalar (27%), sendo que a mediana 
de tempo de estagiamento foi de 3 dias. Ao final de 12 meses, 
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o desfecho combinado primário (morte por todas as causas, IM 
recorrente, falência cardíaca ou revascularização guiada por 
isquemia) foi significantemente reduzido com a revascularização 
completa (10% vs. 21,2%; HR = 0,45; IC 95% = 0,24-0,84; 
p = 0,009); entretanto, o estudo não tinha poder estatístico 
para mostrar diferenças significativas nos desfechos individuais. 
Mesmo assim, observou-se menores taxas de morte cardíaca 
(1,3% vs. 4,8%; p = 0,11), falência cardíaca (2,7% vs. 6,2%; 
p = 0,14), e nova revascularização considerando-se tanto o 
primeiro evento adverso (4,7% vs. 8,2%; p = 0,20) como todos 
os eventos (5,3% vs. 11%; P = 0,07) no grupo submetido a 
revascularização completa. Já no estudo Primary PCI in Patients 
With ST-elevation Myocardial Infarction and Multivessel Disease: 
Treatment of Culprit Lesion Only or Complete Revascularization 
(DANAMI-3/PRIMULTI),299 627 pacientes foram randomizados 
para ICP da lesão culpada apenas vs. revascularização completa 
guiada por isquemia (RFF). Pelo protocolo, todas lesões não 
culpadas com estenose > 50% em vasos com diâmetro 
≥ 2 mm eram avaliadas por RFF, em procedimendo estagiado 
realizado aproximadamente 2 dias após o procedimento índice, 
antes da alta hospitalar, sendo a ICP indicada se RFF ≤ 0,80.  
Ao final de 27 meses, o desfecho primário (morte por todas 
as causas, IM não-fatal, ou revascularização das artérias 
não‑culpadas guiada por isquemia) foi significativamente 
menor no grupo submetido a revascularização completa (13% 
vs. 22%; HR = 0,56; IC 95% = 0,38-0,83; p = 0,004), as 
custas principalmente da redução na revascularização guiada 
por isquemia (5% vs. 17%; HR = 0,31; IC 95% = 0,18-0,53; 
p < 0,0001). Por último, o estudo Comparison Between FFR 
Guided Revascularization Versus Conventional Streategy in 
Acute STEMI Patients With MVD (Compare-Acute) comparou 
as estratégias de revascularização completa guiada for RFF no 
procedimento índice vs. revascularização da artéria culpada 
apenas em 885 pacientes.300 Ao final de 12 meses, o desfecho 
primário (morte por todas as causas, IM, revascularização 
ou AVC) foi significativamente menor no grupo submetido 
a revascularização completa guiada por RFF (HR = 0,35; 
IC 95% = 0,22-0,55; p < 0,001), as custas principalmente 
das menores taxas de revascularização observadas (6,1% vs. 
17,5%; HR = 0,32; IC 95% = 0,20-0,54).300 Uma metanálise 
includindo 7 estudos randomizados evidenciou menor taxa 
de ECAM (RR = 0,61; IC 95% = 0,45-0,81; p < 0,001) com 
a estratégia de revascularização completa, devido a redução 
significativa na revascularização de urgência (RR = 0,46;  
IC 95% = 0,29-0,70; p < 0,001); entretanto, não se observou 
diferença significativa nos riscos de morte ou IM (RR = 0,69; 
IC  95% = 0,42-1,12; p = 0,14), sangramento maior 
(RR = 0,83; IC 95% = 0,41-1,71; p = 0,62) e nefropatia 
induzida por contraste (RR = 0,94; IC 95% = 0,42-2,12; 
p = 0,82).301

Tais resultados sugerem o benefício clínico tardio da 
revascularização completa em pacientes submetidos a ICP 
primária com doença multiarterial e lesões não culpadas 
significativas/isquêmicas; entretanto, não existe consenso 
em relação ao tempo ideal para a realização da ICP dessa(s) 
lesão(ões) não-culpada(s). Em um estudo de Politi et al.,302 
263 pacientes submetidos a ICP primária com doença 
multiarterial (estenose das lesões não culpadas > 70%) 
foram randomizados para ICP da artéria culpada apenas 

vs. revascularização completa no mesmo procedimento 
vs. revascularização completa em procedimento estagiado 
(aproximadamente 2 meses após o procedimento índice). 
No seguimento clínico tardio (2,5 anos), o grupo submetido 
a revascularização incompleta apresentou piores resultados 
em termos de ECAM e nova revascularização em comparação 
aos grupos submetidos a revascularização completa no mesmo 
procedimento ou em procedimento estagiado (ECAM = 50% 
vs. 20% vs. 23,1%; P < 0,001; nova revascularização = 
33,3% vs. 12,3% vs. 9,2%; P < 0,001; respectivamente); 
no entanto, não observou-se diferença significativa entre 
os grupos que realizaram revascularização completa em 
diferentes momentos (P = 0,82 e P = 0,47 para ECAM e 
nova revascularização; respectivamente). 

9.7 Choque Cardiogênico
A estratégia invasiva buscando a revascularização 

miocárdico do vaso culpado e, pontencialmente, de 
vasos não culpados com doença coronária significativa, 
é recomendada nos casos de IAMCSST evoluindo com 
falência cardíaca e choque cardiogênico irrespectivamente 
do tempo de apresentação. Vários estudos prévios303-305 
demonstraram os benefícios de tal estratégia em comparação 
ao tratamento conservador, com impacto significativo em 
termos de mortalidade. No entanto, a ICP de rotina no 
vaso culpado > 24 horas após o início dos sintomas não é 
recomendada.306-308

10. Diabetes melito

10.1. Introdução
O diabetes melito tende a acelerar o processo aterosclerótico 

e a aterotrombose, e as terapêuticas instituídas para controle 
da doença e dos fatores de risco associados não parecem 
reduzir, de forma efetiva, os riscos de óbito e eventos 
adversos. A presença de diabetes melito eleva em 2-4 vezes 
o risco de doença cardiovascular309 e piora o prognóstico dos 
indivíduos tratados,310, 311 independentemente da modalidade 
de revascularização coronária (cirurgia vs. ICP) instituída. 
Estima‑se que aproximadamente 25% dos pacientes tratados 
com ICP sejam diabéticos.312 Além disso, a presença de 
diabetes melito eleva o risco de injúria renal após ICP. O papel 
da ICP nessa população de alto risco pode ser dividido 
basicamente em dois cenários: SCA e DAC estável. Essas duas 
situações são brevemente discutidas a seguir.

10.2. Síndrome Coronária Aguda
A abordagem de pacientes diabéticos com IAMCSST não 

difere da do restante da população. Recente metanálise de 
19 estudos randomizados (6.315 pacientes) demostrou que a 
ICP primária reduz a mortalidade em 51% quando comparada 
à fibrinólise nesse subgrupo de pacientes.313 Reinfarto e AVC 
também foram reduzidos significativamente entre pacientes 
diabéticos submetidos a ICP primária. Na população de 
diabéticos, foi necessário tratar 17 pacientes para salvar uma 
vida, ao passo que entre os não diabéticos esse benefício foi 
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inferior, necessitando-se tratar 48 indivíduos para reduzir um 
óbito. Cabe ressaltar que, entre pacientes com diabetes melito, 
o retardo para realização de terapias de reperfusão costuma 
ser superior ao da população em geral, o que, em parte, se 
deve às manifestações atípicas de angina nessa população.  
Entre pacientes com SCASSST, 20-30% costumam ser portadores 
de diabetes melito.314 Esse subgrupo de pacientes, em geral, tem 
pior evolução, com 2-3 vezes maior mortalidade que a população 
geral.315 Estudos em pacientes com SCASSST demonstraram, em 
geral, superioridade da estratégia invasiva precoce em relação 
à estratégia conservadora, tanto em diabéticos como em não 
diabéticos,316-318 podendo inclusive ser maior a magnitude do 
benefício entre os portadores de diabetes melito.318 Recente 
metanálise de 9 estudos clínicos randomizados, incluindo mais 
de 9 mil indivíduos com SCASSST, dos quais 1.789 diabéticos, 
demonstrou que, nesse subgrupo de mais alto risco, há maior 

ocorrência de óbito (9,3% vs. 3,2%; p = 0,001), IAM não fatal 
(11,3% vs. 7,1%; p = 0,001), e re-hospitalização por SCA 
(18,1% vs. 13%; p = 0,001) no acompanhamento de 12 meses. 
A adoção da estratégia invasiva precoce nessa população, 
quando comparada aos não diabéticos, associou-se a similar 
redução do desfecho combinado de óbito, IAM não fatal e  
re-hospitalização por SCA.315

10.3. Doença Arterial Coronária Estável
O estudo mult icêntrico e randomizado Bypass 

Angioplasty Revascularization Investigation 2 Diabetes 
(BARI 2D)182 investigou o papel das diferentes estratégias de 
revascularização miocárdica em pacientes diabéticos com 
DAC estável. Nesse estudo, que incluiu 2.368  pacientes 
diabéticos, os indivíduos avaliados foram randomizados 
para terapia medicamentosa otimizada ou estratégia 

Recomendações Classe Nível de evidência Referências

A terapia de reperfusão é recomendada em todos os pacientes com início dos 
sintomas < 12 horas I A Keeley et al.246

A ICP primária é a estratégia de reperfusão preferencial se realizada em 
tempo adequado I A Weaver et al.,255 Keeley et al.,246 Widimsky et al.,264 

Andersen et al.263, Widmsky et al.264

A ICP primária deve ser realizada com tempo porta-balão < 90 minutos, mas 
idealmente < 60 minutos devido aos melhores resultados obtidos I B McNamara et al.,252 Brodie et al.,253  

Terkelsen et al.254

A ICP primária é a estratégia de reperfusão preferencial se transferência para 
centro com capabilidade para ICP primária < 120 minutos I A Widimsky et al.,264 Andersen et al.,263  

Widmsky et al.264

A ICP primária pode ser considerada em pacientes com sintomas e/ou evidências 
de isquemia com apresentação entre 12-24 horas a partir do início dos sintomas IIa B Gierlotka et al.266

A estratégia invasiva pode ser considerada em pacientes com IAMCSST com 
apresentação após 12 horas a partir do início dos sintomas IIb B Schomig et al.,265 Gierlotka et al.266

A ICP primária está indicada em pacientes com choque cardiogênico ou 
falência cardíaca aguda, independentemente do tempo de apresentação I B Hochman et al.,303,304 Thune et al.305

A ICP de rotina em vaso-alvo ocluído > 24 horas do início dos sintomas não 
está recomendada III A Hochman et al.,306 Ioannidis et al.,307  

Menon et al.308

A ICP de resgate é recomendada após fibrinólise sem sucesso (resolução do 
ST < 50% no eletrocardiograma de controle aos 90 minutos pós-tratamento, 
recorrência da dor) ou reoclusão

I B Wijeysundera et al.,276 Collet et al.268

A ICP primária deve ser realizada em até 12 horas do início dos sintomas em 
pacientes com contraindicação para fibrinólise I B Grzybowski et al.,277 Zahn et al.278

A estratégia fármaco-invasiva pode ser considerada em pacientes com retardo 
< 3 horas do início dos sintomas e impossibilidade de realizar ICP primária em 
até 120 minutos, e o estudo invasivo deve ser realizado entre 6-24 horas após 
o início dos sintomas (ou 2-3 horas após a fibrinólise)

IIa B Armstrong et al.274

Estudo angiográfico para possível tratamento de vaso culpado está indicado 
após a fibrinólise com sucesso I A Fernandez-Aviles et al.,273 Cantor et al.,271 

Bohmer et al.,272 Armstrong et al.274

O uso de stent é recomendado I A Grines et al.,256 De Luca et al.257

O uso de SF é preferencial I A Stone et al.,260 De Luca et al.,258 Palmerini et al.261 
Urban et al.90

A realização de aspiração manual de trombo de rotina não está recomendada III A Lagerqvist et al.,293 Jolly et al.,295 Kocka et al.296

A realização de aspiração manual de trombo pode ser considerada em 
casos selecionados IIa B Vlaar et al.,291 Kocka et al.296

O tratamento multiarterial envolvendo lesões não culpadas pode ser 
considerado, preferencialmente em procedimentos estagiados nos dias ou 
semanas após a ICP primária

I A Wald et al.,297 Gershlick et al.,298 
Elgendy et al.,301 Politi et al.302

O tratamento multiarterial no procedimento índice pode ser considerado em 
casos de isquemia persistente e/ou instabilidade hemodinâmica IIa B Engstrom et al.,299 Smits et al.,300 

Hochman et al.,303,304 Thune et al.305

IAMCSST: IAM com supradesnivelamento de ST; ICP: intervenção coronária percutânea; SF: stent farmacológico; TAD: terapia antiplaquetária dupla.
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de revascularização miocárdica. A modalidade de 
revascularização miocárdica (cirurgia ou ICP) ficava à 
escolha do médico do paciente. Foram excluídos desse 
estudo pacientes com lesão em TCE, disfunção ventricular 
significativa, portadores de DAC instável com necessidade 
urgente de revascularização miocárdica e aqueles com 
disfunção renal. No geral, o BARI 2D não mostrou 
benefício das estratégias de revascularização miocárdica 
comparativamente ao tratamento medicamentoso otimizado, 
no sentido de reduzir mortalidade ou o combinado de óbito/
IAM não fatal e AVC. Quando os pacientes foram analisados 
de forma separada quanto à estratégia de revascularização, 
no subgrupo de indivíduos submetidos a cirurgia 
observou‑se significativa redução do desfecho combinado de  
óbito/IAM não fatal e AVC, quando comparados aos 
pacientes mantidos em terapia farmacológica apenas.182 
Esse benefício não foi identificado entre os pacientes 
submetidos a ICP. Cabe ressaltar, porém, que os pacientes 
para os quais a cirurgia foi a opção de revascularização 
selecionada apresentavam, de modo geral, DAC mais 
extensa, o que foi posteriormente consubstanciado pela 
análise do escore de risco angiográfico do BARI 2D e seu 
impacto nos desfechos clínicos.319 Além disso, o uso de 
SFs entre os pacientes tratados com ICP nesse estudo foi 
baixo (35%, sendo restrito aos stents de primeira geração). 
Entre os indivíduos inicialmente alocados para tratamento 
medicamentoso, 42% necessitaram de procedimentos de 
revascularização durante o período de acompanhamento do 
estudo. Entre os pacientes randomizados para estratégias de 
revascularização miocárdica, observaram-se, na evolução de 
3,8 anos, maiores taxas de sobrevida livre de angina, menor 
ocorrência de novos sintomas anginosos e menor progressão 
do grau de angina.182

Nas últimas décadas, vários estudos320 compararam 
os desfechos de pacientes portadores de diabetes melito 
submetidos a CRM e a ICP. Na era atual da Cardiologia 
Intervencionista, utilizando SFs, apenas o estudo Future 
REvascularization Evaluation in patients with Diabetes mellitus: 
optimal management of Multivessel disease (FREEDOM)195 
foi desenhado com poder estatístico adequado para avaliar 
desfechos clínicos nesse cenário. Entre os 1.900 pacientes 
incluídos no estudo, o desfecho primário combinado de óbito/
IAM não fatal e AVC no seguimento até 5 anos (mediana de 
3,8 anos) foi significativamente menor entre os pacientes 
submetidos a cirurgia (26,6% vs. 18,7%; p = 0,005), sobretudo 
em decorrência da expressiva redução de IAM não fatal, mas 
também com benefício na diminuição da mortalidade, com 
as curvas de sobrevida divergindo em especial a partir do 
segundo ano de evolução.321 Digno de nota, a ocorrência de 
AVC foi duas vezes maior no braço cirúrgico. A cirurgia foi 
superior em reduzir o desfecho primário de forma consistente 
em todos os subgrupos analisados, exceção feita aos pacientes 
tratados fora dos Estados Unidos, onde o benefício da cirurgia 
de revascularização não foi observado. Embora no estudo 
FREEDOM a superioridade da cirurgia tenha sido demonstrada 
em todos os tercis do escore SYNTAX, cabe lembrar que, nesse 
estudo, a análise de escore não foi previamente planejada e 
nem realizada por laboratório angiográfico independente, o 
que pode interferir significativamente nos resultados.

Cabe lembrar, por exemplo, que, no estudo SYNTAX, 
quando se analisa o subgrupo de pacientes diabéticos 
(n  =  452), ambas as estratégias de revascularização 
demonstraram similar ocorrência do desfecho combinado de 
óbito/IAM não fatal e AVC no tercil de baixa complexidade 
angiográfica (escore SYNTAX ≤ 22). Nos tercis de média e alta 
complexidades, houve benefício a favor da cirurgia. Em todos 
os subgrupos, a cirurgia demonstrou superioridade em reduzir 
a necessidade de novos procedimentos de revascularização.322 

O Quadro 8 apresenta os principais estudos contemporâneos 
que compararam, de maneira randomizada, ambas as 
estratégias de revascularização miocárdica em pacientes 
diabéticos.182,321-325 Por último, deve-se também considerar a 
realidade local de cada hospital, em decorrência da grande 
variabilidade dos indicadores da cirurgia de revascularização 
nesse subgrupo de pacientes.219,326,327

10.4. Tipos de Stent
Metanálise envolvendo 3.582 pacientes diabéticos tratados 

com ICP e SNFs ou SFs de primeira geração demonstrou que 
o uso destes últimos reduziu em mais de 60% a necessidade 
de novas intervenções na lesão-alvo, sendo maior o benefício 
entre os pacientes que receberam stents com sirolimus.328 
Outra metanálise, envolvendo 42 estudos randomizados 
e 22.844 pacientes diabéticos, demonstrou que, quando 
comparados aos SNFs, os SFs de nova geração reduziram 
as taxas de reestenose entre 37-69%, sem interferir em 
mortalidade, IAM não fatal e trombose.329

11. Tronco de coronária esquerda

11.1. Introdução
Observado em 3-5% dos indivíduos submetidos a 

coronariografia eletiva e em aproximadamente 7% dos 
pacientes com IAM,330 o acometimento obstrutivo do 
TCE, definido angiograficamente por lesão com diâmetro 
de estenose ≥ 50%, associa-se a pior prognóstico clínico. 
Em geral, o TCE é responsável pelo suprimento sanguíneo 
de cerca de 75% do miocárdio, sendo sua importância 
funcional dependente do padrão de circulação coronária 
(dominância direita ou esquerda), da presença de obstrução 
na artéria coronária direita, e da existência de enxertos 
arterial e venoso distais em pacientes já submetidos a 
revascularização cirúrgica (condição denominada tronco 
protegido). Lesões que acometam o TCE frequentemente 
predispõem a significativo grau de isquemia ou a IM de 
grande extensão, com consequente disfunção ventricular 
esquerda ou arritmias potencialmente letais.

A sobrevida de indivíduos com lesões angiográficas ≥ 50% 
em TCE e mantidos sob tratamento medicamentoso estrito 
é reduzida (41-66% em 3 anos).331, 332 A CRM proporciona 
benefícios inquestionáveis, em termos de sobrevida, quando 
comparada ao tratamento clínico, e diversos estudos realizados 
nas décadas de 1970 e 1980 corroboram sua indicação. 
Embora não randomizado, o Coronary Artery Surgery Study 
(CASS)205 foi o de maior importância: 1.492 pacientes com 
lesões ≥ 50% em TCE foram avaliados, sendo a sobrevida 
média a longo prazo significativamente maior no grupo 
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submetido a cirurgia, comparativamente ao grupo que 
recebeu tratamento clínico (13,3 anos vs. 6,6 anos). Assim, a 
CRM permanece como o tratamento padrão para pacientes 
com lesões em TCE.

Nas últimas décadas, os avanços obtidos por meio 
de técnicas, instrumentais e conhecimentos, no âmbito 
da Cardiologia Intervencionista, trouxeram importantes 
contribuições à abordagem de pacientes com lesões em 
TCE.213 A utilização de USIC e de RFF em lesões moderadas 
à angiografia (também denominadas duvidosas ou ambíguas) 
permite, por exemplo, o diagnóstico mais preciso a respeito 
da existência ou não de obstrução anatômica e funcional, 
respectivamente, auxiliando na tomada de decisão sobre a 
necessidade de revascularização. Se, em passado recente, 
os altos índices de reestenose intra-stent – e de novas 
revascularizações – limitavam o emprego da ICP com SNF,332 
na atualidade a ICP com SF em pacientes selecionados com 
lesões em TCE é embasada por registros uni- e multicêntricos, 
subanálises pré-especificadas de estudos randomizados 
e metanálises. Tais evidências demonstram, de forma 
consistente, a segurança e a eficácia da estratégia percutânea, 
considerada equivalente e alternativa à CRM em subgrupos 
de menor complexidade anatômica. 

11.2. Variabilidade Anatômica e Aspectos Técnicos
Os resultados clínicos da ICP com SF em TCE são 

profundamente influenciados pela localização da obstrução 
coronária. As lesões localizadas em óstio e em corpo usualmente 
requerem o implante de apenas um stent, associando-se a alto 
índice de sucesso clínico e do procedimento. Por apresentar 
diâmetros superiores aos dos outros segmentos coronários 

(diâmetro médio de 4,5 mm, em homens, e de 3,9 mm, em 
mulheres) e comprimento relativamente curto (10,8 ± 5,2 mm, 
em média), o stent requerido é de maior calibre e de menor 
extensão, propiciando excelentes resultados angiográficos e 
reduzida taxa de reestenose clínica a longo prazo.

O envolvimento distal do TCE (e dos óstios da artéria 
descendente anterior e da artéria circunflexa) é comum, 
ocorrendo em 60-80% dos casos. Quando comparada à ICP 
em óstio e corpo, a abordagem percutânea de lesões distais 
em TCE associa-se a maior taxa de eventos cardíacos adversos 
(notadamente reestenose angiográfica e necessidade de nova 
revascularização) a médio e longo prazos.333 Ao se utilizar 
técnica com dois stents, o sítio mais comum de reestenose 
nessa porção do tronco é no óstio da artéria circunflexa: dentre 
os diversos fatores postulados para justificar tal predileção, 
destacam-se as possibilidades de subexpansão e fratura do 
stent, e de aposição incompleta de suas hastes, decorrente 
de angulação mais pronunciada da artéria circunflexa em sua 
origem, o que resultaria em liberação subótima de fármacos 
antiproliferativos na parede vascular.334 

A presença, a extensão e a complexidade anatômica 
da doença aterosclerótica em outros segmentos coronários 
também exercem importante impacto no prognóstico de 
pacientes com lesão em TCE. Até 80% dos indivíduos com 
lesão em TCE apresentam acometimento multivascular, 
situação na qual a CRM oferece vantagens em termos 
de sobrevida livre de eventos quando comparada à ICP. 
A aplicação do escore SYNTAX, ferramenta original que 
combina diversas variáveis anatômicas (como presença 
de lesões em bifurcações, oclusões crônicas, extensão da 
doença e calcificações) e categoriza os pacientes em grupos 

Quadro 8 – Principais estudos contemporâneos comparando estratégias de tratamento em pacientes diabéticos multiarteriais

Estudo Estratégias 
comparadas

Pacientes 
(n) Multiarteriais

Função 
ventricular 
esquerda

Tempo médio de 
acompanhamento 

(anos)
Desfecho primário Óbito IAM Nova 

revascularização AVC

BARI-2D* TMO vs. ICP 1.605 20% 
(triarteriais) Preservada 5 Óbito 10,8% vs. 

10,2%
5% vs. 
4,2% N/I 2,9% vs. 

2,9%

CARdia ICP (SNF e 
SF) vs. CRM 510 93% N/I 1 Óbito/IAM/AVC 

(13% vs. 10,5%)
3,2% vs. 

3,2% N/I 11,8% vs. 2% 0,4% vs. 
2,8%

SYNTAX† ICP (SF) 
vs. CRM 452 100% N/I 5

Óbito/IAM/AVC/nova 
revascularização 
(26% vs. 14%)‡
Escore SYNTAX 

baixo (20,3% 
vs. 18,3%), 

escore SYNTAX 
intermediário (26% 
vs. 12,9%) e escore 
SYNTAX alto (32,4% 

vs. 12,2%)‡

19,5% vs. 
12,9%

9% vs. 
5,4% 35,3% vs. 14,6%‡ 3% vs. 

4,7%

FREEDOM ICP (SF) 
vs. CRM 1.900 100% Preservada 3,8 Óbito/IAM/AVC 

(26,6% vs. 18,7%)‡
16,3% vs. 
10,9%‡

13,9% 
vs. 6%‡ 12,6% vs. 4,8%‡ 2,4% vs. 

5,8%‡

VA-CARDS ICP (SF) 
vs. CRM 207 N/I N/I 2 Óbito/IAM (18,4% 

vs. 25,3%)
21% vs. 

5%‡
6,2% vs. 

15% 18,9% vs. 19,5% 1% vs. 
1,2%

* Apenas o braço de ICP vs. TMO; † Sub-grupo de diabéticos; ‡ P < 0,05.
AVC: acidente vascular cerebral; CRM: cirurgia de revascularização miocárdica; IAM: IAM; ICP: intervenção coronária percutânea; N/I: não informado; SF: stent 
farmacológico; SNF: stent não farmacológico; TMO: terapia medicamentosa otimizada.
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de baixa (0 a 22), intermediária (23 a 32) e alta complexidade 
anatômica (≥ 33), é recomendada, com o propósito de 
auxiliar o Heart Team (cardiologista clínico, cirurgião 
cardíaco e cardiologista intervencionista) na decisão sobre 
a estratégia mais adequada de revascularização miocárdica 
nesse cenário.215

11.3. Stents Farmacológicos no Tronco de Coronária Esquerda
Diversas evidências revelam a eficácia e a segurança do 

emprego de SFs de segunda geração nas lesões em TCE. No LEft 
MAin Xience (LEMAX)335, 173 pacientes foram submetidos a ICP 
com stents com everolimus: baixos índices de RVA e de RLA  
(7% e 2,9%, respectivamente) foram notados aos 12 meses, 
com taxa de trombose de stent definitiva ou provável de 
0,6%. No ensaio clínico multicêntrico Intracoronary Stenting 
and Angiographic Results: Drug-Eluting Stents for Unprotected 
Left Main Lesions (ISAR-LEFT-MAIN 2),336 650 pacientes com 
lesões em TCE foram randomizados para ICP com stents 
com zotarolimus ou everolimus. Cerca de 80% dos pacientes 
apresentavam acometimento do terço distal do tronco.  
O desfecho primário (morte, IAM ou RLA aos 12 meses) 
ocorreu em 17,5% no grupo zotarolimus e em 14,3% no grupo 
everolimus, alcançando-se o critério de não inferioridade entre 
os dispositivos (p = 0,25). A mortalidade no acompanhamento 
foi semelhante nos dois grupos (5,6%), e baixas taxas de 
trombose definitiva e provável foram observadas (0,9% e 
0,6%, respectivamente). No estudo Premier of Randomized 
Comparison of Bypass Surgery versus Angioplasty Using 
Sirolimus-Eluting Stent in Patients with Left Main Coronary 
Artery Disease (PRECOMBAT-2),337 realizado com 334 pacientes 
submetidos a implante de stents com everolimus, a ocorrência 
de eventos cardiovasculares adversos (morte, IAM, AVC 
e RVA) foi analisada sob a perspectiva dos resultados do 
PRECOMBAT216, estudo randomizado comparativo entre stents 
com sirolimus (n = 327) e CRM (n = 272). Após 18 meses, 
pacientes tratados com stents com everolimus apresentaram 
taxa de eventos comparável à dos stents com sirolimus (8,9% 
vs. 10,8%; p = 0,51) e à cirurgia (8,9% vs. 6,7%; p = 0,26).  
A RVA guiada por isquemia foi de 6,5% no grupo tratado 
com everolimus e de 8,2% com sirolimus (p = 0,65), sendo 
as taxas de reestenose angiográfica similares entre os grupos 
(9,2% vs. 13,8%; p = 0,16).

A ocorrência de trombose de stents é infrequente após 
a ICP em TCE. No Drug Eluting stent for LeFT main Registry 
(DELFT),211 que incluiu 358 pacientes submetidos a ICP em 
TCE e acompanhados por um período mínimo de 3 anos, a 
incidência de trombose definitiva e provável dos stents foi de 
0,6% e 1,1%, respectivamente. No estudo ISAR-LEFT-MAIN,338 
em que 607 pacientes foram tratados com SFs de primeira 
geração, as taxas de trombose do stent definitiva e provável 
foram, respectivamente, de 0,5% e 1% após acompanhamento 
clínico de 2 anos. Corroborando tais achados, no registro 
Revascularization for Unprotected Left Main Coronary Artery 
Stenosis: Comparison of Percutaneous Coronary Angioplasty 
Versus Surgical Revascularization (MAIN-COMPARE)339 a 
incidência de trombose definitiva foi de 0,6% após 3 anos. 
Por fim, a incidência de trombose de stents foi confrontada 
com a oclusão sintomática de enxertos venosos no subgrupo 
de tronco do estudo SYNTAX:215 após 12 meses, trombose de 

stents ocorreu em 2,7% dos pacientes submetidos a ICP, em 
contraponto à oclusão de enxertos, em 3,7% dos indivíduos 
do grupo cirúrgico (p = 0,49).

11.4. Estudos Comparativos entre ICP vs. Cirurgia 
O estudo SYNTAX comparou os desfechos clínicos de 1.800 

pacientes com doença multivascular ou de TCE submetidos 
a cirurgia ou ICP com stents liberadores de paclitaxel.32  
A randomização foi estratificada pela presença ou não de 
lesão de TCE (n = 705). Após 12 meses, a ICP demonstrou 
resultados não inferiores aos da revascularização cirúrgica, 
no que tange à ocorrência de eventos combinados de 
óbito, IM, AVC e nova revascularização (15,8% vs. 13,6%; 
p = 0,48). O acompanhamento de 5 anos revelou que as 
taxas de mortalidade (14,6% vs. 12,8%; p = 0,53) e de IM 
(4,8% vs. 8,2%; p = 0,10) para cirurgia e ICP, respectivamente, 
não diferiram estatisticamente entre os dois grupos.35 A cirurgia 
esteve associada a maior ocorrência de AVC (5,3% vs. 1,5%; 
P = 0,03), ao passo que a ICP cursou com maior necessidade 
de nova revascularização (26,7% vs. 15,5%; p < 0,001).  
A taxa de eventos cardíacos adversos foi semelhante entre 
os dois grupos nos estratos de SYNTAX baixo (30,4% vs. 
31,5%; P = 0,74) e moderado (32,7% vs. 32,3%; p = 0,88).  
Pacientes com SYNTAX alto, contudo, apresentaram menor 
mortalidade global (14,1% vs. 20,9%; p = 0,11) e redução 
significativa da necessidade de nova revascularização 
(11,6% vs. 34,1%; p < 0,001), quando submetidos a CRM. 

No estudo PRECOMBAT,216 com 600 pacientes de baixo 
risco cirúrgico (EuroSCORE de 2,7), a taxa de eventos 
combinados (óbito, IM, AVC e nova revascularização guiada 
por isquemia) após ICP foi não inferior à observada com a 
cirurgia (8,7% vs. 6,7%; p = 0,01). Após 2 anos, a incidência 
combinada de óbito, IM e AVC foi similar entre os grupos 
(4,4% vs. 4,7%; p = 0,83). Novas revascularizações foram 
mais frequentes nos pacientes submetidos a ICP (9% vs. 4,2%; 
p  =  0,02), sendo tal diferença notada nos pacientes com 
doença trivascular associada.

Em metanálise com 3 estudos randomizados e 1.611 pacientes, 
a ocorrência do desfecho composto de óbito, IM, AVC e nova 
revascularização foi de 11,8% no grupo cirúrgico e de 14,5% 
no grupo ICP (p = 0,11).217 Os pacientes submetidos a cirurgia 
beneficiaram-se de menores taxas de nova revascularização 
(5,4% vs. 11,4%; p < 0,001), porém houve maior incidência 
de AVC aos 12 meses (1,7% vs. 0,1%; p < 0,01).

Dois novos estudos randomizados recentemente reportados 
trouxeram novas evidências sobre este tema. No estudo 
The Nordic-Baltic-British left main revascularization study 
(NOBLE),340 1.201 pacientes (EuroSCORE de 2,0) foram 
alocados para tratamento de ICP com SFs de primeira e 
segunda geração vs. CRM. Devido ao inesperado baixo 
número de eventos encontrados durante o seguimento 
tardio, o desfecho primário de ECCAM (óbito, IM não 
relacionado ao procedimento índice, nova revascularização 
ou AVC) foi avaliado na mediana de tempo de 3 anos, e 
os resultados demonstraram superioridade da CRM em 
termos do desfecho primário (19% vs. 29%; p = 0,007), 
mas sem impacto significativo na mortalidade (9% vs. 12%, 
p = 0,77). Já o estudo EXCEL218 comparou a segurança 
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e a eficácia do SF de segunda geração com everolimus à 
CRM em 1.905 pacientes com lesão em TCE de baixa ou 
moderada complexidade anatômica (escore SYNTAX < 33). 
O desfecho primário era composto por óbito, IM ou AVC 
após acompanhamento médio de 3 anos, e a ocorrência 
de nova revascularização foi definida como desfecho 
secundário. O desenho do estudo possuía poder estatístico 
adequado para a detecção de diferenças nas taxas de eventos 
cardíacos adversos (como óbito, IM ou AVC) entre a ICP e 
a cirurgia, e os resultados em termos do desfecho primário 
foram 15,4% vs. 14,7% (p = 0,02 para não-inferioridade; 
p = 0,98 para superioridade), respectivamente. Em relação 
a ocorrência de morte, IM, AVC ou revascularização guiada 
por isquemia, também observou‑se resultados semelhantes 
(23,1% vs. 19,1%, p = 0,01 para não‑inferioridade; p = 0,10 
para superioridade); respectivamente. Logo, os resultados 
do estudo EXCEL respaldam a ICP como uma alternativa 
equivalente à CRM em pacientes selecionados com doença 
do TCE não protegido.

11.5. Métodos Adjuntos para Avaliação de Lesões Moderadas
A coronariografia permanece como o padrão de referência 

para a detecção de lesões em TCE, e sua gravidade é definida 
com grande precisão em lesões com diâmetro de estenose 
≥ 70% e ≤ 40%. No entanto, a correta interpretação de lesões 
localizadas em TCE e classificadas como duvidosas, ambíguas 
ou moderadas (diâmetro de estenose angiográfica entre 40% 
e 70%) representa um desafio. A superestimativa da real 
gravidade de lesões em TCE pode resultar em revascularização 
cirúrgica precoce, expondo o paciente aos riscos inerentes à 
cirurgia e à possibilidade de oclusão prematura dos enxertos 
arteriais e venosos. A subestimativa dessas lesões, por sua vez, 
expõe o paciente à evolução natural, e, conforme exposto, de 
mau prognóstico, da doença aterosclerótica nessa localização. 

Embora a avaliação cuidadosa em diversas projeções e 
a valorização de sinais, como a ventricularização de curva 
pressórica e a ausência de refluxo de contraste no seio 
coronário, percebidas durante a coronariografia diagnóstica 
e indicativas de gravidade, sejam utilizadas na prática, a 
angiografia possui limitações na avaliação de lesões em tronco. 
A ocorrência de espasmo coronário e de remodelamento 
negativo ou a presença de doença difusa nesse segmento 
podem dificultar o diagnóstico. A estimativa de obstrução 
angiográfica guarda ainda grande variabilidade intra e 
interobservador. Nesse contexto, o emprego de métodos 
adjuntos, como USIC, OCT e RFF, pode ser necessário para 
a determinação da gravidade de obstruções em TCE.

A USIC permite a visualização detalhada da circunferência 
do TCE, aferindo a presença, a localização, a distribuição 
e a composição da placa aterosclerótica nesse segmento. 
Fornece ainda medidas acuradas da luz arterial, úteis na 
determinação da gravidade de obstruções coronárias e 
que foram correlacionadas a eventos clínicos, como a 
necessidade de revascularização, em estudos observacionais 
e prospectivos. O parâmetro mais utilizado para se definir 
a gravidade de uma lesão nessa topografia é a área 
mínima do lúmen (AML). Em estudo retrospectivo com 
354 indivíduos com lesões intermediárias em tronco, 

a AML > 6 mm² identificou pacientes com baixo risco 
de eventos adversos, mesmo quando não submetidos a 
revascularização.341 Tal critério foi aplicado prospectivamente 
em estudo observacional:216 a estratégia de revascularização 
miocárdica foi empregada em 90,5% dos pacientes com 
AML < 6 mm² e deferida em 96% daqueles indivíduos 
com AML > 6 mm². Após 2 anos de acompanhamento, a 
sobrevida foi semelhante entre os grupos (de 94,5% naqueles 
submetidos a revascularização e de 97,7% no grupo em 
que a revascularização foi deferida com base nos critérios 
ultrassonográficos). Apenas 8 pacientes (4,4%) do grupo com 
AML > 6 mm² necessitaram de cirurgia nesse período, e 
nenhum sofreu IAM.342

A RFF também exerce papel adjunto na distinção de 
lesões moderadas em TCE. Valores de RFF < 0,75 constituem 
indicadores de significância funcional das lesões, e a decisão 
a respeito da revascularização baseada nessa avaliação 
associa-se à baixa ocorrência de eventos cardíacos adversos 
e à elevada sobrevida. Diversos estudos correlacionam ainda 
os achados da ultrassonografia à RFF nas lesões em TCE. 
Quando comparada à RFF, a observação de AML < 5,9 mm² 
à USIC apresenta sensibilidade de 93% e especificidade de 
95% para a determinação de significância funcional (definida 
por valores de RFF < 0,75); o achado de diâmetro luminal 
< 2,8 mm tem sensibilidade de 93% e especificidade de 
98%.343 Em pacientes asiáticos (e possivelmente naqueles 
com baixo índice de massa corporal e coronárias de menor 
diâmetro), a AML < 4,8 mm² apresenta boa correlação com 
valores de RFF < 0,80.344

Postula-se que o emprego de USIC traz vantagens 
ao procedimento de intervenção coronária em TCE: 
a completa aposição das hastes do stent à parede do 
vaso, a adequada expansão da prótese e a cobertura 
total da lesão constituem fatores técnicos essenciais ao 
implante ótimo de stents e podem se associar à melhoria 
do prognóstico de pacientes tratados, com potencial 
redução das taxas de trombose e reestenose intra-stent. 
Em estudos observacionais de ICP em TCE, o emprego 
de USIC associou-se a maior sobrevida a longo prazo;345, 

346 entretanto, há de se reconhecer algumas importantes 
limitações metodógicas destas análises.347

11.6. Necessidade de Suporte Hemodinâmico
O risco de instabilidade hemodinâmica durante a ICP nas 

lesões em TCE varia de acordo com a localização da lesão (óstio 
ou corpo vs. bifurcação), com a estratégia selecionada (um ou 
dois stents), com a presença ou não de doença multivascular 
e de disfunção do ventrículo esquerdo. Em situações clínicas 
e angiográficas menos complexas, o suporte circulatório 
usualmente não é requerido. Em indivíduos com lesões em 
bifurcação, oclusão da coronária direita e disfunção ventricular 
esquerda, a utilização de suporte hemodinâmico com balão 
intra-aórtico pode ser benéfica.348 Uma alternativa ao suporte 
circulatório com balão de contrapulsação aórtico é o dispositivo 
Impella® (Abiomed Inc., Danvers, Estados Unidos), inserido 
pela artéria femoral e de fácil utilização, com alto perfil de 
segurança e eficácia comprovada em pacientes submetidos a 
ICP de alto risco.349
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11.7. Manutenção da Terapêutica Antiaplaquetária Dupla
Persistem questionamentos a respeito da necessidade de 

se prolongar a duração da TAD em pacientes submetidos a 
ICP com SF em TCE. A realização de testes de reatividade 
plaquetária e o aumento da dose de clopidogrel para 150 mg 
por dia, no caso de hiporresponsividade laboratorial, ou o 
emprego de ticagrelor associado a AAS ainda não encontram 
respaldo científico, de acordo com as evidências atuais.

A despeito desses questionamentos, é imprescindível que 
todo paciente com indicação de implante de SF em TCE seja 
investigado rigorosamente quanto à possibilidade do uso 
continuado por pelo menos 6 meses dessas medicações, no 
que se refere ao aspecto de aderência, ao risco antecipado 
de cirurgias não cardíacas e aos possíveis efeitos adversos 
dessa terapêutica.

11.8. Necessidade de Acompanhamento Angiográfico
Pacientes com reestenose intra-stent podem se apresentar 

assintomáticos com isquemia revelada em testes funcionais 
não invasivos, com angina estável ou com quadro de SCA.  
Em indivíduos submetidos a ICP com stents em TCE, a ocorrência 
de reestenose pode se associar a eventos cardíacos adversos, e 
casos de morte súbita no acompanhamento foram reportados 
nas séries iniciais de ICP com SNF em pacientes com lesões 
em tronco. Nesse sentido, a indicação rotineira de reestudo 
angiográfico após ICP de vasos coronários com grande área 
de miocárdio sob risco (como o TCE) poderia estar justificada. 
A melhor estratégia para a detecção de reestenose após ICP 
em TCE, contudo, ainda não está definida. Dúvidas quanto 
ao método de investigação (angiografia, angiotomografia 
coronária, testes funcionais não invasivos e sintomas), ao período 
de realização do exame e à associação de testes funcionais 
não invasivos ainda persistem. A segurança e a eficácia de 
reestudo angiográfico rotineiro de pacientes submetidos a ICP 
nessa localização não foram investigadas em estudos clínicos 
prospectivos e randomizados. Em estudo observacional com 198 
pacientes, 40% dos indivíduos foram submetidos a angiografia 
sistemática aos 6 meses: os índices de mortalidade e de trombose 
intra-stent observados nesse grupo foram similares aos de 
pacientes submetidos a angiografia guiada por isquemia ou 
sintomas.350 De certo, a realização de reestudo rotineiro resulta 
em maiores taxas de RVA, que deve estar sempre alicerçada por 
sintomas clínicos ou testes indicativos de isquemia.

Nas situações de reestenose angiográfica de SF em TCE, 
seja em pacientes com sintomas ou em testes isquêmicos, 
a taxa de eventos adversos recorrentes é maior após nova 
revascularização percutânea, particularmente se o padrão de 
reestenose não é focal e se houver acometimento de óstios 
da artéria descendente anterior e da artéria circunflexa. 
Nesse cenário, a cirurgia de revascularização deve ser 
considerada. Uma nova abordagem percutânea pode estar 
indicada em casos de reestenose focal e em situações de 
alto risco cirúrgico.

11.9. Recomendações
Os limites que definem qual das modalidades de 

revascularização miocárdica (percutânea ou cirúrgica) 

deve ser implementada em pacientes com lesões de 
TCE têm se tornado menos nítidos e rigorosos nos dias 
atuais. O julgamento clínico criterioso, com base em 
evidências científicas consistentes, deve nortear a decisão 
terapêutica sobre a melhor forma de revascularização.351 
A apresentação clínica, a extensão e a gravidade da 
doença coronária e a presença de disfunção ventricular 
esquerda e de comorbidades influenciam a escolha do 
tratamento inicial (Quadro 9). A utilização de escores 
de risco anatômico (SYNTAX, SYNTAX II) e de risco 
cirúrgico (escore da Society of Thoracic Surgeons − STS 
e EuroSCORE  II) auxiliam nesse processo de decisão. 
A experiência e os resultados clínicos dos serviços de 
Cardiologia Intervencionista e de Cirurgia Cardíaca, 
nos quais o paciente será tratado, também devem  
ser considerados.

Quadro 9 – Características clínicas e angiográficas que favorecem a 
intervenção coronária percutânea com stents nas lesões em tronco 
de coronária esquerda

Idosos (≥ 80 anos)

Não diabéticos

Risco cirúrgico elevado (STS ou EuroSCORE)

Comorbidades (DPOC avançada, aorta em porcelana)

IAMCSST, choque cardiogênico

Lesões em óstio e/ou corpo 

Escore SYNTAX baixo (≤ 22) ou intermediário (23-32)

Artéria circunflexa de fino calibre/reduzida importância anatômica

Leito distal de fino calibre ou com doença difusa, não favorável à 
revascularização cirúrgica

DPOC: doença pulmonar obstrutiva crônica; IAMCSST: IAM com 
supradesnivelamento de ST; STS: Society of Thoracic Surgeons.

Recomendações* Classe Nível de 
evidência Referências

Lesão em TCE e escore 
SYNTAX ≤ 22 I A

Capodanno et 
al.35, 216, 217

Stone et al.218

Lesão em TCE e escore 
SYNTAX 23-32 I A Mohr et al.214

Stone et al.218

Lesão em TCE e escore 
SYNTAX ≥ 33 III B Mohr et al.214

USIC para a avaliação de 
lesões moderadas em TCE IIa B Abizaid et al.341, 342

RFF para a avaliação de 
lesões moderadas em TCE IIa B Jasti et al.343

USIC para guiar ICP nas 
lesões em TCE IIa B Park et al.345

ICP: intervenção coronária percutânea; RFF: reserva fracionada de fluxo; 
TCE: tronco de coronária esquerda; TCE: tronco de coronária esquerda 
não protegido; USIC: ultrassonografia intracoronária.
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12. Artéria descendente anterior proximal
É incerto se a ICP ou a CRM proporcionam melhores 

resultados clínicos em pacientes com DAC única localizada 
na artéria descendente anterior proximal.

Uma metanálise224 incluiu 9 ensaios clínicos randomizados, 
envolvendo 1.210 pacientes (633 submetidos a ICP e 577 
submetidos a CRM) com lesão isolada em segmento proximal 
da artéria descendente anterior e acompanhados por até 
5 anos. Os autores não encontraram diferença na sobrevida 
em 30 dias, 12 meses ou 5 anos nem houve diferenças nas 
taxas de AVC ou de IM periprocedimento, enquanto a taxa 
de nova revascularização foi significativamente menor após 
CRM (12 meses: 7,3% vs. 19,5%; 5 anos: 7,3% vs. 33,5%).  
A CRM também proporcionou maior alívio de angina 
(12 meses: 95,5% vs. 84,6%; 5 anos: 84,2% vs. 75,6%), à custa 
de maior tempo de internação hospitalar, mais transfusões 
sanguíneas e maior propensão a arritmias pós-procedimento. 
Em conclusão, não houve diferença quanto à mortalidade 
quando comparadas as duas estratégias de revascularização 
miocárdica em pacientes com DAC na artéria descendente 
anterior proximal, enquanto a CRM foi significativamente mais 
eficaz no alívio da angina e levou a menos reintervenções.352

Outra metanálise225 incluiu 1.952 pacientes em 6 ensaios 
clínicos randomizados e 2 estudos não randomizados com lesão 
única em artéria descendente anterior proximal. Os pacientes 
foram submetidos a ICP ou CRM (cirurgia minimamente 
invasiva com anastomose da mamária interna esquerda 
na artéria descendente anterior) e acompanhados por até  
4 anos. Os resultados referem não haver diferença significativa 
na mortalidade, IM ou AVC, mas aumento de 2,6 vezes na 
ocorrência de angina recorrente e aumento de 4,6 vezes na 
nova revascularização após ICP, comparativamente à CRM.353

Importante ressaltar que a maioria dos estudos 
mencionados usou SNFs nas ICPs, enquanto é notória a 
acentuada redução da necessidade de nova revascularização 
com o emprego de SFs. Por outro lado, a patência angiográfica 
da anastomose da mamária interna esquerda‑artéria 
descendente anterior tem sido documentada como > 90% 
em duas décadas de acompanhamento.

Blazek et al.226 recentemente publicaram os resultados 
aos 10 anos de acompanhamento de estudo prospectivo 
e randomizado, cuja finalidade foi avaliar a segurança e 
a eficácia da ICP e da CRM minimamente invasiva para o 
tratamento de lesão isolada em artéria descendente anterior 
proximal. Foram incluídos 220 pacientes, 110 em cada grupo, 
e a ICP empregou SNFs. O desfecho primário foi composto 
por óbito, IAM e RVA, e a incidência de angina foi avaliada 
pela classificação da Canadian Cardiovascular Society (CCS). 
O acompanhamento clínico foi realizado em 212 pacientes 
em um tempo médio de 10,3 anos. Não houve diferenças 
significativas no desfecho primário composto binário (47% vs. 
36%; p = 0,12) e nos desfechos sólidos (óbito e IAM) entre 
ICP e CRM minimamente invasiva. No entanto, foi observada 
maior taxa de RVA no grupo ICP (34% vs. 11%; p < 0,01). 
Os sintomas clínicos melhoraram significativamente a partir 
do ponto inicial e foram semelhantes entre os dois grupos 
de tratamento. Os autores concluíram que a ICP e a CRM 

minimamente invasiva nas lesões proximais isoladas em artéria 
descendente anterior determinaram resultados a longo prazo 
semelhantes quanto ao desfecho clínico primário composto, 
e a RVA foi mais frequente no grupo ICP.354

As evidências de que o SNF é inferior à CRM minimamente 
invasiva em pacientes com lesões proximais isoladas em 
artéria descendente anterior, em decorrência da maior taxa 
de reintervenção, porém com resultados semelhantes quanto 
à mortalidade e ao reinfarto, e de que os SFs são eficazes 
na redução da reestenose incentivaram Thiele  et  al.227 a 
conduzir um estudo randomizado para comparar os SFs com 
sirolimus e a CRM minimamente invasiva nesse subgrupo 
de pacientes. Foram incluídos 130 pacientes, 65 em cada 
grupo. O desfecho clínico primário foi a ocorrência de 
ECAM, como morte cardíaca, IAM e necessidade de RVA 
em 12 meses. O acompanhamento foi concluído em todos 
os pacientes. ECAM ocorreram em 7,7% dos pacientes após 
ICP, em comparação com 7,7% após a cirurgia (p = 0,03 
para não inferioridade). Os componentes individuais do 
desfecho final combinado revelaram resultados mistos. 
Apesar da não inferioridade para as diferenças de morte e 
IAM (1,5% vs. 7,7%; p < 0,001 para não inferioridade), a não 
inferioridade para RVA não foi alcançada (6,2% vs. 0; p = 0,21 
para não inferioridade). Os sintomas clínicos melhoraram 
significativamente em ambos os grupos de tratamento em 
comparação com o ponto inicial, bem como a porcentagem 
de pacientes livres de angina após 12 meses (81% vs. 74%; 
p  =  0,49). Os achados permitiram concluir que, na DAC 
isolada em artéria descendente anterior proximal, a ICP com 
SF com sirolimus não é inferior à CRM minimamente invasiva 
aos 12 meses de acompanhamento, com relação a ECAM, e 
ambas as estratégias de revascularização possibilitaram alívio 
semelhante dos sintomas clínicos.355

Recomendações Classe Nível de evidência Referências

ICP em DA proximal I A
Bredlau et al.,1 
Cowley et al.,2 

Ellis et al.3,4

ICP: intervenção coronária percutânea.

13. Bifurcações

13.1. Aspectos Históricos
O tratamento percutâneo em lesões de bifurcação 

coronária está relacionada a procedimentos complexos e 
resultados frequentemente subótimos, devido à ocorrência 
de complicações imediatas (oclusão, dissecção, estenose 
residual significativa, distúrbio de fluxo) e recorrências 
tardias (reestenose) no ramo lateral.356,357 Ainda que 
não seja sempre significativo, conforme avaliação 
fisiológica,358 o comprometimento do ramo lateral pode 
resultar em complicações clínicas intraprocedimento, 
como IM pe r ip roced imento  e  neces s idade  de  
nova revascularização.356
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13.2. Definição e Classificação
A lesão de bifurcação coronária é classicamente definida 

pela presença de estenose ≥ 50% dentro de 3 mm da carina 
(ou centro) da bifurcação, e pode comprometer um ou mais 
segmentos anatômicos, incluindo o vaso principal proximal, 
o vaso principal distal e o ramo lateral. A lesão de bifurcação 
coronária “verdadeira” é definida pelo comprometimento 
(estenose ≥ 50%) dos dois ramos da bifurcação (vaso principal 
e ramo lateral).359 As lesões de bifurcação são classificadas de 
acordo com o comprometimento dos segmentos anatômicos 
relacionados. Por exemplo, a classificação de Medina (Figura 1), 
comumente utilizada na atualidade, confere a cada segmento 
(vaso principal proximal, vaso principal distal e ramo lateral) 
um valor binário: 1 ou 0, representando, respectivamente, 
presença ou ausência de obstrução significativa (Figura 1).  
As lesões de bifurcação verdadeiras são identificadas pelos 
tipos 1,1,1, 1,0,1 e 0,1,1 da classificação de Medina.360

No entanto, assim como outras classificações previamente 
utilizadas, a classificação de Medina ignora uma série de 
elementos anatômicos e morfológicos fundamentais, que 
já mostraram valor prognóstico em relação ao risco de 
comprometimento do ramo lateral e resultado da ICP em 
bifurcações, logo, sendo essenciais para o planejamento do 
procedimento. Tais características (relacionadas ao ramo 
lateral) incluem: gravidade da estenose, extensão da lesão, 
tamanho do vaso, território miocárdico correspondente, 
distribuição e carga da placa, angulação entre os ramos, 
tortuosidade, calcificação e trombo. Particularmente, as lesões 
de bifurcação coronária apresentam grande variabilidade 
anatômica e morfológica, que acaba por conferir diferentes 
graus de complexidade à lesão, interferindo, dessa forma, 
no processo de decisão clínica. No geral, as classificações 
de lesões de bifurcação coronária oferecem uma descrição 
básica das características da lesão. Embora sejam capazes de 
indicar a distribuição da lesão nos segmentos da bifurcação, os 
sistemas classificatórios não fornecem informações anatômicas 
e morfológicas suficientes para identificar claramente a 
complexidade da lesão e, dessa forma, guiar a decisão técnica 
durante o procedimento.357 Logo, o valor prognóstico dessas 
classificações tem sido pouco limitado.

13.3. Impacto da Angulação
As bifurcações do tipo Y (ângulo distal < 70 graus) oferecem 

mais facilidade ao acesso com corda-guia. Estudos prévios 
sugeriram que as lesões do tipo Y estariam associadas a maior 
risco de complicações periprocedimento, comparativamente 
às lesões do tipo T (ângulo distal > 70 graus), incluindo 
deterioração do ramo lateral pelo fenômeno de “deslocamento 
da carina/placa”. Ademais, o posicionamento adequado de 
stent no ramo lateral em lesões do tipo Y pode ser mais 
desafiador. Importante ao intervencionista é o reconhecimento 
de que o ângulo distal agudo (fechado) entre o vaso principal 
distal e o ramo lateral oferece maior risco de oclusão do ramo 
lateral, especialmente se o óstio do ramo lateral apresentar 
estenose grave. No entanto, o acesso ao ramo lateral com 
corda-guia é mais fácil em bifurcações com ângulo distal mais 
fechado. Por outro lado, o ângulo distal mais aberto (próximo 
de 90 graus) pode estar associado a menor risco de oclusão 
durante o procedimento, mas oferece maior dificuldade de 
acesso com corda-guia.362

13.4. Considerações Técnicas
Dentre as abordagens percutâneas mais utilizadas 

atualmente está o tratamento com stent único, ou seja, o 
implante de stent de forma planejada, no vaso principal, 
com implante de stent no ramo lateral apenas se necessário.  
Essa abordagem mais simplificada é conhecida como estratégia 
de stent provisional ou simplesmente estratégia provisional.363 
Entre as alternativas incluem-se tratamentos mais complexos, 
como implante de stent em ambos os ramos da bifurcação 
(vaso principal e ramo lateral). De maneira geral, diferentes 
técnicas podem ser aplicadas em cenários distintos, de acordo 
com a anatomia e a complexidade da lesão de bifurcação. 
Mesmo assim, alguns procedimentos, como utilização de 
cateter-guia com suporte otimizado e 7 F (ou maior), nos casos 
de implante eletivo de 2 stents, e passagem de corda-guia nos 
2 ramos da bifurcação previamente ao implante de stent, são 
amplamente aceitos, uma vez que têm demonstrado impactar 
a patência do ramo lateral e o sucesso do procedimento, 
independentemente da técnica utilizada.364

Figura 1 – Classificação de Medina modificada. Adaptado de Stankovic et al.361

1,1,1 1,1,0 1,0,1 0,1,1

1,0,0 0,1,0 0,0,1
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13.4.1. Pré-dilatação do Ramo Lateral
A pré-dilatação do ramo lateral como passo inicial do 

procedimento de ICP em bifurcações (independentemente da 
técnica utilizada) permanece controversa, uma vez que pode 
ocasionar comprometimento e dificuldade de acesso após o 
implante de stent no vaso principal, em caso de estratégia 
provisional. No entanto, sua realização, principalmente em 
lesões com morfologia complexa, incluindo doença grave e 
calcificação no óstio do ramo lateral, pode ser crítica para a 
manutenção da patência do ramo durante o procedimento. 
Estudos prévios identificaram vários preditores de dificuldade 
de acesso ao ramo lateral, os quais incluem calcificação 
significativa envolvendo o segmento proximal do vaso 
principal ou o ramo lateral, estenose grave com acúmulo 
de placa volumoso no segmento proximal do vaso principal, 
tortuosidade excessiva no segmento proximal da lesão de 
bifurcação, ângulo distal > 90 graus, e fluxo comprometido 
no ramo lateral.357 Análise de Chaudhry et al.237 demonstrou 
que, para cada incremento de 10 pontos porcentuais no 
grau de estenose, o risco de comprometimento do ramo 
lateral aumentava cerca de 23% durante abordagem 
percutânea com stent único. Nesse estudo, a presença de 
calcificação também esteve associada a comprometimento 
do ramo lateral (p = 0,06). Digno de nota é o fato de 
que o comprometimento do ramo lateral esteve associado 
à ocorrência de IM periprocedimento.365 Estudo prévio 
demonstrou que o comprometimento do ramo lateral após 
pré-dilatação esteve associado ao grau de estenose do ramo 
lateral; especificamente, uma estenose > 85% foi identificada 
como o valor de corte preditor de resposta desfavorável do 
ramo lateral à pré-dilatação.366 Em caso de comprometimento 
do ramo lateral após pré-dilatação, deve-se optar por técnicas 
que permitam o implante primário de stent no ramo lateral. 

13.4.2. Pós-Dilatação Proximal
O diâmetro do stent no vaso principal deve levar em 

consideração sua referência distal. Consequentemente, 
torna-se necessária a pós-dilatação do segmento proximal à 
carina, visando a otimizar a expansão e a aposição do stent 
nesse segmento. Uma das técnicas recomendadas, conhecida 
pela sigla POT (do inglês Proximal Optimization Technique), 
inclui a realização de pós-dilatação individual com balão 
NC curto dimensionado de acordo com a diâmetro do vaso 
principal proximal à carina, previamente ao recruzamento 
da corda-guia no ramo lateral, uma vez que a expansão 
do balão proporcionaria maior abertura das hastes do stent 
nesse local (carina), facilitando o recruzamento para o ramo 
lateral.367 Particularmente, tal procedimento também pode ser 
aplicado nas estratégias com 2 stents quando há necessidade 
de recruzamento de corda-guia em um dos ramos distais.

13.4.3. Pós-Dilatação com Balões Simultâneos 
(Kissing‑Balloon)

A pós-dilatação final com kissing-balloon tem sido considerada 
um procedimento crítico para o sucesso das ICPs em 
bifurcações com técnicas de 2 stents.364,368,369 Estudo de 
Ge et al.241 demonstrou que a realização de pós-dilatação com 
kissing‑balloon estava associada a menores taxas de reestenose no 
ramo lateral e na RLA. Diferentemente, a realização sistemática 

de kissing-balloon, após tratamento com stent único, permanece 
controversa. Um estudo comparativo avaliando o impacto da 
realização ou não de kissing-balloon em bifurcações tratadas pela 
técnica provisional demonstrou ausência de benefício clínico 
com tal técnica. No entanto, a realização de kissing-balloon esteve 
associada de maneira significativa à diminuição de reestenose no 
ramo lateral aos 8 meses. Além disso, a realização sistemática de 
pós-dilatação com kissing-balloon em lesões tratadas com stents, 
mesmo naquelas tratadas com stent único, tem sido justificada 
pelo fato de tal procedimento adaptar o stent do vaso principal 
ao orifício do ramo lateral, corrigir eventuais distorções das hastes 
de stent e otimizar a expansão e a aposição do stent na carina.370

13.5. Estudos Clínicos
A superioridade dos SFs em relação aos SNFs em lesões de 

bifurcação coronária foi evidenciada em duas subanálises que 
incluíram pacientes de mundo real. O estudo Stenting Coronary 
Arteries in Non-stress/benestent Disease (SCANDSTENT)243 
avaliou o impacto dos SFs comparativamente aos SNFs em 
lesões coronárias complexas. No subestudo envolvendo lesões 
de bifurcação, as taxas de reestenose aos 6 meses foram 
significantemente reduzidas com os SFs, quando comparados 
aos SNFs, tanto no vaso principal (4,9% vs. 28,3%; p < 0,001) 
como no ramo lateral (14,8% vs. 43,4%; p < 0,001).371

Ademais, o tratamento percutâneo com estratégia com 
2 stents (stent duplo) está associado a maior previsibilidade 
em relação à patência do ramo lateral, comparativamente 
ao tratamento com stent único.364 No entanto, resultados 
de uma série de estudos prévios com SF, incluindo lesões de 
bifurcação selecionadas, não demonstraram benefícios a favor 
da estratégia eletiva de stent duplo.356,364,372 Pelo contrário, 
alguns estudos até sugeriram pior prognóstico com a estratégia 
complexa, uma vez que essa abordagem esteve associada a 
maior incidência de IM periprocedimento.373 Uma metanálise 
reportada por Brar et al.372 incluindo 6 estudos randomizados 
demonstrou ausência de benefício com a técnica de stent 
duplo de rotina. Logo, a utilização inicial de stent no vaso 
principal apenas (e implante de stent no ramo lateral em 
caráter provisional) tem sido preconizada. No entanto, é 
importante lembrar que as classificações comumente usadas 
falham em retratar a real complexidade das lesões, uma 
vez que não consideram características importantes, que já 
demonstraram impactar de maneira significativa o sucesso 
do procedimento.357 Dessa forma, os resultados dos estudos 
randomizados reportados podem não traduzir, de maneira 
adequada, a real aplicabilidade da estratégia provisional na 
prática diária, a qual parece ser dependente da complexidade 
da lesão, uma vez que resultados de séries clínicas de 
mundo real, incluindo lesões de bifurcação mais complexas 
que aquelas incluídas nos ensaios clínicos randomizados, 
demonstram utilização de abordagem com stents duplos 
entre 35% e 45% para se obter sucesso do procedimento.356  
Na maioria dos estudos comparativos, os critérios de cruzamento 
para stent duplo incluem estenose residual significativa, 
dissecção e/ou distúrbio de fluxo no ramo lateral.364 De maneira 
geral, considera-se a possibilidade de estratégia inicial com  
2 stents nos casos de maior complexidade, onde o ramo lateral 
calibroso apresenta comprometimento significativo em termos 
de estenose (>70%), lesão extendendo‑se além do óstio 
(> 5 mm), e calcificação importante.374-376
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14. Lesões calcificadas
As lesões coronárias calcificadas representam um subgrupo 

desafiador para a abordagem percutânea, uma vez que as 
dificuldades em termos de acessibilidade e dilatação da 
lesão são comumente enfrentadas pelo intervencionista.377 
De maneira geral, a ICP nesse tipo de lesão pode ser 
laboriosa e associada a procedimentos mais complexos e 
prolongados, além de maior exposição à radiação, aumento na 
utilização de contraste, e maior occorrência de complicações 
intraprocedimento em comparação com a ICP em lesões não 
calcificadas.378, 379 Consequentemente, as taxas de sucesso 
técnico, angiográfico, e do procedimento de ICP, são geralmente 
reduzidas nestas lesões.379 Especificamente, a dificuldade (ou 
mesmo impossibilidade) de entrega da endoprótese no local 
da lesão, o implante subótimo do stent pela incapacidade 
de expansão adequada da prótese, e a possibilidade de 
ocorrência de eventos clínicos adversos nas fases imediata 
e tardia apresentam-se diretamente relacionados ao grau de 
calcificação da lesão e do vaso coronário.377, 378, 380 Um estudo 
com USIC evidenciou a elevada prevalência de sub-expansão 
do stent (aproximadamente metade dos casos) em lesões com 
média de arco de cálcio de 180 graus, a despeito da utilização 
de altas pressões durante o implante (16 atm) e pós-dilatação 
(19,5 atm).380 Ademais, em uma análise com um grande número 
de pacientes tratados por ICP na prática diária (n = 8.582), a 
presença de calcificação coronária foi relativamente elevada 
(30,8%), e signficativamente associada a ocorrência do desfecho 
isquêmico de morte, IM, e trombose de stent e, também, 
sangramento, aos 2 anos de acompanhamento.381 Em outra 
análise contemporânea, incluindo 1.453 pacientes portadores 
de oclusão crônica tratados por ICP entre 2012 e 2016 em 
11 centros americanos, a calcificação moderada ou importante 
da lesão foi encontrada em 58% dos casos, e esteve associada a 
morfologia mais complexa (tortuosidade, tipo de oclusão, etc.), 
maior uso de abordagem retrógrada (54% vs. 30%, p < 0,001), 
procedimentos mais longos (155 vs. 111 minutos, p < 0,001), 
maior tempo de fluoroscopia (61 vs. 35 minutos, p < 0,001) e 
volume de contraste utilizado (280 vs. 250 ml, p < 0,001), e 
menor sucesso técnico (86,6% vs. 93,8%, p < 0,001) e sucesso 
do procedimento (84,4% vs. 92,7%, p < 0,001); ademais, 
observou-se maior incidência de ECAM (3,7% vs. 1,8%, 
p = 0,03) em comparação com lesões sem calcificação ou com 

calcificação discreta.378 Em relação a abordagem percutânea 
das lesões calcificadas, recomendam‑se várias técnicas de 
preparo da lesão que visam facilitar o acesso e abertura da 
mesma, incluindo: a) pré-dilatação com cateter balão, sendo 
que os balões não-complacentes são mais eficazes tanto na 
pré- como na pós-dilatação; b) pré‑dilatação com cateter 
balão ateroabrasivo (cutting balloon, scoring balloon); c) laser; 
e d) aterectomia rotacional. Soma‑se a isso a possibilidade 
de utilização de cateteres de extensão para aumentar o 
apoio e auxiliar na entrega de balões e stents em anatomias 
complexas como vasos calcificados, tortuosidades e segmentos 
coronários distais. Particularmente, a aterectomia rotacional 
configura-se como uma ferramenta bastante útil e eficaz em 
lesões complexas com alta carga de calcificação, sendo o 
método ateroablativo mais utilizado neste cenário (5-6% dos 
casos).377, 378 Sua principal indicação ocorre em situações onde 
não é possível cruzar a lesão com cateter balão e/ou stent, ou 
quando não se obtem expansão completa do cateter balão 
durante a pré-dilatação.382 Dentre as complicações reportadas, 
destacam-se as dissecções, fluxo lentificado, embolização distal, 
fechamento abrupto do vaso, e perfuração, que podem levar a 
dor torárica, bradicardia, hipotensão durante o procedimento, 
e ECAM na fase hospitalar.383, 384 Um estudo recente, incluindo 
pacientes com lesões com calcificação importante submetidos 
a aterectomia rotacional, demostrou taxa de ECAM de 6% aos 
30 dias.385 Em um outro estudo, incluindo 1.176 pacientes 
tratados com aterectomia rotacional seguida de implante de 
stent em 9 centros clínicos entre 2002 e 2013, a taxa de ECAM 
na fase intra-hospitalar foi de 8,3%, principalmente as custas 
da ocorrência de IM periprocedimento. Já no seguimento 
de longo prazo, as taxas de ECAM foram 16% e 24,9% aos 
1 e 2 anos, respectivamente, com taxas de RVA de 13,5% 
e 19,8%, respectivamente.386 Nesta análise, o use de SF foi 
um fator prognóstico independente associado a redução 
de ECAM no acompanhamento tardio.386 Mesmo assim, a 
realização de aterectomia rotacional não deve ser realizada 
de maneira rotineira,387-389 devendo ser considerada apenas 
em casos selecionados, anatomicamente factíveis, onde 
não é possível cruzar a lesão com dispositivos (balão/stent) 
ou obter um preparo adequado com outros métodos.377,382  
É também importante também salientar a o impacto positivo 
do planejamento do procedimento, o qual deve ser realizado 
em centros com experiência na técnica.382

15. Insuficiência renal crônica
A disfunção renal está presente em até 40% dos pacientes 

com DAC e a extensão da doença renal crônica (DRC) está 
fortemente relacionada com a ocorrência de eventos adversos 
intra-hospitalares. Os desfechos clínicos menos favoráveis 
aos portadores de DRC são possivelmente explicados pela 
preexistência de doença cardiovascular mais frequente, 
fenômeno de aterotrombose mais extensa, apresentação 
mais grave de SCA, taxas de revascularização mais baixas e 

Recomendações Classe Nível de 
evidência Referências

Tratamento de lesão de 
bifurcação com estratégia 
provisional

IIa A
Steigen et al.,  

Hildick-Smith et al.,373 
Brar et al.372

Tratamento de lesão de 
bifurcação com estratégia 
inicial de stent duplo em 
casos selecionados

IIb B
Colombo et al.,374 

Chen et al.,375  
Gao et al.376

Recomendações Classe Nível de evidência Referências

Utlização da aterectomia rotacional como ferramenta de preparo da 
lesão coronária calcificada em casos selecionados, com anatomia 
factível, a ser realizada em centros com experiência técnica 

IIa B Kawamoto et al.386
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subutilização das terapias baseadas em evidências, associadas 
ao potencial excesso de dosagem de medicamentos, cujo 
metabolismo e excreção dependem da função renal.  
A depuração da creatinina deve ser calculada (estimada 
por meio das equações de Cockcroft-Gault ou do estudo 
Modification of Diet in Renal Disease – MDRD), para evitar 
superdosagem com antitrombóticos e/ou antiplaquetários nesse 
subgrupo de pacientes, o que induz ao aumento do risco de 
hemorragias.244,390 Em pacientes encaminhados para ICP na 
vigência de SCA, a primeira dose do antitrombótico não costuma 
aumentar o risco de hemorragia no caso de DRC. As doses 
subsequentes podem elevar o nível sérico do medicamento, 
aumentando, consequentemente, o risco de sangramento. 
Por conseguinte, na ausência de contraindicações, pacientes 
com DRC devem receber tratamento inicial semelhante ao 
de qualquer outro paciente. As doses seguintes devem ser 
ajustadas de acordo com a função renal, e o uso de agentes 
antitrombóticos específicos pode ser preferido (Quadro 10).

A investigação invasiva de DAC por meio da cinecoronariografia 
e consequente revascularização do miocárdio, quando 
apropriada, é subutilizada em pacientes com DRC.391, 392  
Estudos observacionais sugerem que pacientes com DRC e 
doença de múltiplos vasos submetidos a CRM têm melhor 
sobrevida quando comparados àqueles que receberam terapia 
medicamentosa, independentemente do estágio de disfunção 
renal em que se apresentam.393, 394 A associação entre ICP e 
menor risco de óbito variou de acordo com o grau de insuficiência 
renal: ora benéfica naqueles com necessidade de diálise393 ora 
a mortalidade menor só foi observada naqueles com disfunção 
renal leve ou moderada.394 Particularmente nos pacientes com 
SCA, uma série de registros indica melhor sobrevida a curto 
e longo prazos com a estratégia de revascularização precoce 
comparativamente à terapia medicamentosa, em todas as fases 
da DRC.392, 395 Quando a ICP é apropriadamente indicada, os 
SFs devem ser preferidos aos SNFs, em decorrência do perfil 
de maior eficácia sem incremento de problemas relacionados 
à segurança.396,397

Em análise post hoc do Arterial Revascularization 
Therapies Study (ARTS)255, estudo comparativo entre CRM 
e ICP com SNF como estratégia de revascularização em 
multiarteriais, incluindo aqueles que apresentavam DRC 
(25% dos 1.205 pacientes), nenhuma diferença foi observada 
no desfecho primário de óbito, IM ou AVC (19% vs. 17%; 
HR = 0,93; IC 95% = 0,54-1,61; P = 0,80), bem como 
mortalidade após 3 anos de acompanhamento; no entanto, 
o risco de reintervenção foi reduzido, a favor da CRM (25% 
vs. 8%; HR = 0,28; IC 95% = 0,14-0,54; p = 0,01).398

Não obstante, o uso de meios de contraste durante os 
procedimentos vasculares diagnósticos e/ou terapêuticos 
representa a causa mais comum de insuficiência renal aguda 
ou piora da DRC em pacientes hospitalizados. Além disso, 
pacientes com DRC têm comorbidades frequentes, as quais 
aumentam o risco de eventos isquêmicos e hemorrágicos 
periprocedimento. Notadamente, há pouca evidência em 
estudos clínicos randomizados, uma vez que a maioria deles 
exclui pacientes com DRC. Na ausência de dados provenientes 
de ensaios clínicos randomizados, resultados de uma extensa 
coorte de 21.981 pacientes com DRC em estágio final (dados 
do United States Renal Data System) evidenciam sobrevida 
pequena aos 5 anos de acompanhamento (22-25%) e sugerem 
que a CRM deve ser preferida à ICP para revascularização 
coronária de múltiplos vasos em pacientes adequadamente 
selecionados em programa de diálise. Comparativamente 
à ICP, a CRM foi associada a risco significativamente menor 
de óbito e da combinação de óbito/IM.399 A seleção da 
estratégia de revascularização mais adequada deve, entretanto, 
considerar a condição geral e a expectativa de vida do paciente.  
Uma abordagem menos invasiva é mais apropriada nos 
pacientes mais frágeis e com comorbidades. Candidatos ao 
transplante renal devem ser avaliados quanto à presença de 
isquemia do miocárdio, e não deve ser negado o benefício 
potencial da revascularização àqueles com doença coronária 
significativa. Pacientes submetidos a transplante renal tiveram 
sobrevida semelhante a longo prazo após CRM ou ICP.400

Quadro 10 – Ajuste das doses de antitrombóticos e antiplaquetários em pacientes com doença renal crônica

Substância Recomendações

AAS Ajuste não necessário

Clopidogrel Ajuste não necessário

Prasugrel Ajuste não necessário
Faltam dados para DRC terminal/em diálise

Ticagrelor Ajuste não necessário
Faltam dados para DRC terminal/em diálise

Enoxaparina
Ajuste não necessário para uso EV

Ajuste para uso SC e
RFG < 30 ml/min: metade da dose

Heparina não fracionada Ajuste não necessário para dose em bolo

Fondaparinux Contraindicado em pacientes com RFG < 20 ml/min

Abciximab Sem recomendação específica
Atenção ao risco de sangramento

Tirofibana Ajuste em pacientes com RFG < 30 ml/min: metade da dose
(0,05 mcg/kg/min)

AAS: ácido acetilsalicílico; DRC: doença renal crônica; EV: endovenoso; RFG: ritmo de filtração glomerular; SC: subcutâneo.
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É importante, para minimizar o risco de nefropatia induzida 
pelo contraste (NIC), assegurar boa hidratação antes, durante e 
após a ICP, e usar meios de contraste específicos, limitando o 
volume empregado. O risco de NIC aumenta significativamente 
quando a proporção entre o volume total de contraste e o ritmo 
de filtração glomerular (RFG) excede 3,7:1.401, 402 Especialmente 
se o RFG for < 40 ml/min/1,73 m², todos os pacientes 
com DRC e sujeitos aos meios de contraste devem receber 
hidratação preventiva, com solução salina isotônica, iniciada 
cerca de 12 horas antes do procedimento e continuada por 
pelo menos 24 horas após, visando a reduzir o risco de NIC.403, 

404 A implementação de estatina em altas doses previamente à 
cinecoronariografia mostrou, em metanálise de 1.399 pacientes 
em 7 estudos clínicos randomizados, reduzir a incidência de 
NIC e que pode ser considerada medida preventiva adicional 
em pacientes sem contraindicações.405 Considerando as 
limitações dos estudos incluídos na metanálise, é necessário 
um grande ensaio clínico, bem desenhado e conduzido, que 
incorpore a análise de resultados clinicamente relevantes 
em sujeitos com risco de NIC, para avaliar, de forma mais 
adequada, o papel da estatina na prevenção dessa nefropatia e 
estabelecer, assim, uma recomendação baseada em evidência 
robusta.406 O antioxidante ácido ascórbico tem sido testado em 
preparações oral e intravenosa para proteção contra NIC. Uma 
recente metanálise envolvendo 9 ensaios clínicos randomizados 
com total de 1.536 pacientes mostrou risco mais baixo para 
NIC entre os pacientes com DRC preexistente que receberam 
ácido ascórbico, quando comparados àqueles que receberam 
placebo/tratamento alternativo (9,6% vs. 16,8%; RR = 0,67; 
IC 95% = 0,47-0,97; p = 0,034), porém mais evidências são 
necessárias para recomendações definitivas.407

A disfunção renal foi um dos vários critérios de risco 
considerados no estudo Platelet Inhibition and Patient 
OuOCTmes (PLATO),264 e apenas pacientes com insuficiência 
renal em estágio final e necessidade de diálise foram excluídos. 
Os pacientes com DRC (21%) se beneficiaram com o uso do 
ticagrelor comparativamente ao clopidogrel, com redução 
do RR de 23% para o desfecho primário isquêmico (óbito, 
IAM e AVC) aos 12 meses. Já aqueles sem DRC apresentaram 
redução não significativa de 10%. Mais relevante: houve 
redução do risco absoluto de 4% e relativo de 28% para todas 
as causas de mortalidade. O uso do ticagrelor não exacerbou 
a incidência de hemorragia maior.408

16. Oclusão crônica
A oclusão crônica é definida como oclusão completa do 

vaso com fluxo TIMI 0 dentro do segmento ocluído e duração 

estimada da oclusão ≥ 3 meses.423 Em uma série consecutiva 
de pacientes sem CRM prévia ou IM recente e submetidos 
a cinecoronariografia, vasos totalmente ocluídos estavam 
presentes em 25% dos casos.424 Pacientes com oclusão 
crônica foram menos frequentemente submetidos a ICP que 
aqueles sem oclusão crônica (11% vs. 36%; p < 0,0001), 
entretanto foram mais frequentemente encaminhados a CRM 
ou mantidos em tratamento clínico.424

O tratamento de oclusão crônica deve ser considerado 
na presença de sintomas ou evidência objetiva de 
viabilidade/isquemia no território da artéria ocluída.  
O volume geralmente elevado de meio de contraste 
nas ICPs, o risco potencial a longo prazo da exposição à 
radiação e a NIC devem ser considerados. ICP ad hoc não é 
recomendada para oclusão crônica. Estudos observacionais 
sugerem que oclusões totais crônicas recanalizadas com 
sucesso conferem melhor sobrevida a longo prazo sobre os 
procedimentos sem sucesso.425-429 Além disso, maior alívio 
de angina e melhor estado funcional foram observados 
após recanalização bem-sucedida de oclusão crônica.430 
Na análise post hoc dos resultados de 4 anos do estudo 
SYNTAX, a presença de oclusão crônica foi o preditor 
independente mais forte de revascularização incompleta 
(46,6% no grupo ICP) e teve efeito negativo sobre os 
resultados clínicos, incluindo mortalidade.431

A taxa de sucesso do procedimento é menor nas ICPs 
de oclusão crônica que em lesões não totalmente ocluídas, 
com taxa semelhante de complicações.432, 433 Em uma 
metanálise de 13 estudos abrangendo 7.288 pacientes, 
a recanalização foi bem-sucedida em 69% dos casos 
(variação, 51-74%).428 As taxas de sucesso são fortemente 
dependentes da experiência do operador, incluindo em 
técnicas específicas, bem como da disponibilidade de 
equipamentos e dispositivos dedicados (cateteres, fios-guia 
e balões de muito baixo perfil, entre outros).

Cinecoronariografia bilateral simultânea e USIC 
podem ser muito úteis, assim como técnicas especiais 
(ancoragem, abordagem retrógrada, fios-guia paralelos, 
etc.).434 A abordagem retrógrada por meio de colaterais 
oferece possibilidade adicional de sucesso após falha de 
cruzamento anterógrado, especialmente para as oclusões 
de artéria coronária direita e artéria descendente anterior.435 
Essa técnica não é usualmente considerada como primeira 
abordagem e em geral é reservada para tentativas prévias 
fracassadas. A taxa de sucesso com a abordagem retrógrada 
em um registro multicêntrico de 175 pacientes foi  
de 83,4%.436

Recomendações específicas para pacientes com IRC moderada/grave Classe Nível de evidência Referências

CRM deve ser considerada comparativamente à ICP em paciente com doença 
arterial coronária multiarterial e sintoma/isquemia cujo risco cirúrgico seja aceitável e 
expectativa de vida > 12 meses

IIa B Chang et al.399,409-411

ICP deve ser considerada comparativamente à CRM em paciente com doença arterial 
coronária multiarterial e sintoma/isquemia cujo risco cirúrgico seja alto e expectativa 
de vida < 12 meses

IIa B Fuster e Sweeny409 e
Fox et al.410

ICP com SF é recomendada comparativamente à ICP com SNF I B Tsai et al.396,397

CRM: cirurgia de revascularização miocárdica; ICP: intervenção coronária percutânea; IRC: insuficiência renal crônica; SF: stent farmacológico; SNF: stent não farmacológico.
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Em revisões sistemáticas e em ensaio clínico randomizado 
com acompanhamento a longo prazo recentemente 
publicados, SFs promoveram resultado clínico superior 
quando comparados aos SNFs, principalmente em decorrência 
do menor risco de revascularização.437-440

17. Enxertos de veia safena

17.1. ICP na Falência Aguda
Compreende o período de até 30 dias após CRM.  

Nesse período, o mecanismo fisiopatológico predominante 
é a trombose, usualmente relacionada à importante 
denudação endotelial durante o processo de retirada e 
preparo da veia. Fatores que reduzem o fluxo pelos enxertos 
também estão diretamente associados a falência precoce dos 
enxertos venosos, a saber: espasmos prolongados, problemas 
relacionados às suturas nos locais das anastomoses, presença 
de estenose no leito nativo distal à anastomose do enxerto, 
e competição de fluxo com o vaso nativo. Em razão da alta 
mortalidade de uma reoperação nessa fase, a ICP pode 
ser uma alternativa à cirurgia, para limitar a extensão do 
IM.441 Durante a ICP, deve-se abordar preferencialmente o 
vaso nativo, quando tecnicamente factível, ou o corpo de 
enxertos arteriais (quando estes são os culpados), evitando‑se 
a manipulação de enxertos venosos ocluídos ou regiões 
de anastomose, em decorrência dos elevados riscos de 
embolização e perfuração.

17.2. ICP na Falência Tardia
Após o primeiro ano, a causa principal de falência dos 

enxertos venosos é o surgimento de novas estenoses, que 

Recomendações para ICP 
em oclusão total crônica Classe Nível de 

evidência Referências

Recanalização percutânea 
de oclusão total crônica deve 
ser considerada em pacientes 
com expectativa de redução 
da isquemia em território de 
miocárdio correspondente e/
ou alívio da angina

IIa B

Claessen et al.,425

Mehran et al.,426

Jones et al.,427

Joyal et al.428 e
Grantham et al.430

Recanalização retrógrada de 
oclusão total crônica pode ser 
considerada após falha de 
abordagem anterógrada ou 
como abordagem primária em 
pacientes selecionados

IIb C

SF para ICP de oclusão total 
crônica é recomendado I B

Colmenarez et al.,437

Saeed et al.,438

Van den Branden 
et al.439 e 

Patel et al.440

ICP: intervenção coronária percutânea; SF: stent farmacológico.

Recomendações para prevenção da NIC Classe Nível de evidência Referências

Pacientes com DRC moderada a grave

Hidratação com solução salina isotônica é recomendada, especialmente para 
pacientes com RFG estimado < 40 ml/min/1,73 m² I A Brar et al.,403

Merten et al.404

Uso de meio de contraste de baixa osmolaridade ou iso-osmolar é recomendado.  
O volume deve ser < 350 ml ou < 4 ml/kg ou volume total/RFG < 3,4 I A Aspelin et al.,413

Jo et al.414

Terapia com estatinas em alta dose e em curto tempo deve ser considerada; 
rosuvastatina 40/20 mg ou atorvastatina 80 mg IIa A Leoncini et al.412

Meio de contraste iso-osmolar deve ser considerado sobre meio de contraste de 
baixa osmolaridade IIa A Aspelin et al.,413 Jo et al.,414 e 

McCullough et al.415

Volume do meio de contraste deve ser minimizado IIa B Marenzi et al.417

Furosemida combinada com hidratação pode ser considerada sobre hidratação 
padrão em pacientes com risco muito elevado para NIC ou nos casos em que a 
hidratação profilática antes do procedimento não pode ser realizada. Bolo intravenoso 
inicial de 250 ml de soro fisiológico 0,9% durante 30 minutos (reduzidos a 150 ml, em 
caso de disfunção do ventrículo esquerdo) seguido por bolo intravenoso  
(0,25-0,5 mg/kg) de furosemida. A taxa de hidratação tem de ser ajustada para repor 
a produção de urina do paciente. Quando a taxa de produção de urina for > 300 
ml/hora, o paciente pode ser submetido ao procedimento. A reposição de líquidos 
pareada deve ser mantida durante e até 4 horas após o procedimento

IIb A Briguori et al.416,417  

e Marenzi et al.417

N-acetilcisteína, em vez de hidratação padrão, não é recomendada III A ACT Investigators418

Bicarbonato de sódio 8,4%, em vez de hidratação padrão, não é recomendado III A Brar et al.403 e Klima et al.406

Pacientes com DRC grave

Hemofiltração profilática 6 horas antes de ICP complexa pode ser considerada; 
reposição de fluidos a 1.000 ml/hora e hidratação com soro fisiológico 0,9% durante 
24 horas após o procedimento

IIb B Marenzi et al.419,420  

e Cruz et al.421

Terapia de substituição renal (hemodiálise ou hemofiltração ou hemodiafiltração) 
profilática não é recomendada como medida preventiva III B Cruz et al.421 e Vogt et al.422

DRC: doença renal crônica; ICP: intervenção coronária percutânea; NIC: nefropatia induzida pelo contraste; RFG: ritmo de filtração glomerular.
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acometem o enxerto e/ou o vaso nativo. A aterosclerose é 
acelerada e tende a ser difusa, concêntrica, com placas 
friáveis e grande carga trombótica, sem capa fibrosa e 
pouca evidência de calcificação.442 Essas características 
conferem risco aumentado de embolização distal, slow-flow/
no-reflow, e IM periprocedimento após ICP de veia safena. 
Enquanto a experiência inicial com ICP em enxertos de veia 
safena registrava taxas de mortalidade de cerca de 8% nos 
primeiros 30 dias, estudos contemporâneos têm reportado 
taxas de óbito aos 30 dias < 1%.443, 444 Apesar da significativa 
evolução técnica e de dispositivos, cerca de 15% dos 
pacientes submetidos a ICP de enxertos venosos degenerados 
experimentam IM periprocedimento (definido como elevação 
de CK-MB 5 vezes maior que o limite superior da normalidade), 
carreando risco aumentado em 1,5 vez de mortalidade em 
12  meses.75 Os principais preditores para ocorrência de 
ECAM incluem volume da placa, escore de degeneração 
angiográfica do enxerto, presença de trombo, sexo feminino 
e idade avançada. O volume da placa foi identificado como 
preditor mais consistente para ocorrência de ECAM na maioria 
dos estudos, e comprimento da lesão > 20 mm associou-se a  
> 20% de ECAM periprocedimento.444-446

Existem poucos dados comparando os desfechos entre 
nova CRM e ICP para revascularização de pacientes com 
falência tardia sintomática dos enxertos venosos. Dados 
provenientes do estudo randomizado Angina With Extremely 
Serious Operative Mortality Evaluation (AWESOME)447 
indicam maior mortalidade intra-hospitalar após nova 
CRM em comparação com ICP. Dados observacionais mais 
recentes demonstraram resultados a longo prazo semelhantes 
em pacientes tratados com nova CRM e ICP, porém com 
maiores taxas de novas revascularizações nos pacientes 
tratados percutaneamente.448 Assim, em razão da maior 
morbimortalidade periprocedimento de nova CRM e dos 
resultados semelhantes entre nova CRM e ICP a longo prazo, 
a ICP é recomendada, de maneira geral, como modalidade 
de revascularização preferencial em pacientes com enxerto 
de artéria mamária interna esquerda patente e anatomia 
adequada para intervenção. 

Em caso de enxerto de veia safena cronicamente ocluído, 
estudos prévios demonstram baixa taxa de sucesso do 
procedimento (32%), com altas taxas de reestenose intra-
stent (68%) e RVA (61%) no acompanhamento de 18 meses, 
a despeito de alto uso de SFs (95%) e de dispositivos de 
proteção embólica (78%).449 Portanto, em razão das baixas 
taxas de sucesso agudo e da pior evolução a longo prazo, a 
ICP raramente deve ser considerada para enxertos de veia 
safena cronicamente ocluídos.

17.3. Aspectos Técnicos

17.3.1. Farmacologia Adjunta
Não existem estudos clínicos prospectivos e dedicados para 

determinar o melhor esquema antitrombótico durante ICP 
em enxertos de veia safena. Recomenda-se que se utilizem 
os mesmos esquemas antitrombóticos utilizados para ICP em 
coronárias nativas, geralmente pautados no pré-tratamento 
com AAS (300 mg) e clopidogrel (300 mg ou 600 mg) em 

casos eletivos, pelo menos 24 horas antes do procedimento, e 
administração de HNF (100 UI/kg) após inserção do introdutor 
arterial, com o objetivo de manter TCA entre 250-350 segundos. 
Até o momento, não existem estudos dedicados para avaliar o 
impacto das heparinas de baixo peso molecular na ocorrência 
dos desfechos agudos durante ICP de enxertos de veia safena, 
nem sua superioridade em comparação com as HNFs.

Apesar da potente ação dos inibidores da glicoproteína IIb/
IIIa na agregação plaquetária, diversos estudos demonstraram 
papel limitado desses agentes durante ICP de enxertos de 
veia safena, principalmente em função das elevadas taxas 
de sangramento e da ausência de benefício em relação 
à ocorrência de IM periprocedimento ou melhora de 
sobrevida.450-453 Uma análise combinada de 627 pacientes 
provenientes de 5 ensaios clínicos (Prevention of Ischemic 
Complications – EPIC, Evaluation of PTCA To Improve 
Long‑term OuOCTme with abciximab GPIIb/IIIa Receptor 
Blockade – EPILOG, Evaluation of Platelet IIb/IIIa Inhibitor 
for Stenting – EPISTENT, Integrilin to Minimise Platelet 
Aggregation and Coronary Thrombosis-II – IMPACT II e 
Platelet Glycoprotein IIb/IIIa in Unstable Angina: Receptor 
Suppression Using Integrilin Therapy – PURSUIT) demonstrou 
ausência de eficácia clínica com o uso dos inibidores 
da glicoproteína IIb/IIIa durante ICP de veia safena.451  
A composição básica dos debris contidos em enxertos venosos 
degenerados, primariamente partículas aterofibróticas, 
explica, em grande parte, o impacto neutro ou desfavorável 
dos inibidores da glicoproteína IIb/IIIa em prevenir ou tratar 
embolização distal e o fenômeno de slow-flow/no-reflow 
durante ICP em enxertos venosos.

Dados avaliando os efeitos de novos agentes antiplaquetários 
(por exemplo, prasugrel e ticagrelor) em pacientes submetidos 
a ICP de veia safena são exíguos. Em uma análise de 
subgrupo de 1.133 pacientes com CRM prévia no estudo 
PLATO, 31% desses pacientes foram submetidos a ICP de 
enxertos de veia safena, e a ocorrência do desfecho primário, 
composto de morte por IM e AVC, não foi significativamente 
reduzida pelo ticagrelor em comparação com o clopidogrel 
(19,6% vs. 21,4%; HR = 0,90; IC 95% = 0,67-1,24).454

17.3.2. Dispositivos de Proteção Embólica
Proteção mecânica da microcirculação com dispositivos 

de proteção embólica parece ser a forma mais eficiente de 
prevenção da embolização distal e do fenômeno de slow-flow/
no-reflow. A extração de debris macroscopicamente visíveis foi 
documentada em até 91% dos pacientes submetidos a ICP de 
enxertos venosos com dispositivos de proteção embólica.455 
No estudo Saphenous vein graft Angioplasty Free of Emboli 
Randomized (SAFER),456 a utilização do dispositivo de proteção 
embólica GuardWire® (Medtronic Vascular, Minneapolis, 
Estados Unidos) promoveu redução de 42% na ocorrência de 
ECAM aos 30 dias após intervenção de veia safena, quando 
comparada com a estratégia de intervenção convencional, 
sem proteção embólica. Esses resultados foram consistentes 
em vários subgrupos clínicos e angiográficos de alto risco para 
ocorrência de ECAM, e independentes do uso de inibidores 
da glicoproteína IIb/IIIa, estabelecendo a proteção embólica 
como parte da técnica padrão para intervenções em enxertos 
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Quadro 11 – Dispositivos de proteção embólica – evidência clínica

Estudo (ano) Desenho Dispositivos Categoria DRV Pacientes (n) ECAM aos 30 dias (%) Valor de p

SAFER 
(2002)456

Randomizado, 
superioridade

GuardWire Oclusão distal
3-6 mm

406 9,6
0,004

Técnica convencional N/A 395 16,5

FIRE 
(2003)459

Randomizado, 
não inferioridade

FilterWire EX Filtro distal
3,5-5,5 mm

332 9,9 0,65 (superior)
0,0008 (não inferior)GuardWire Oclusão distal 319 11,6

PRIDE 
(2005)460

Randomizado, 
não inferioridade

TriActiv Oclusão distal
3-5 mm

313 11,2
0,65 (superior)

0,02 (não inferior)GuardWire ou 
FilterWire EX

Oclusão distal/
filtro distal 318 10,1

CAPTIVE 
(2006)461

Randomizado, 
não inferioridade

CardioShield Filtro distal 334 11,4
NS

GuardWire Oclusão distal 318 9,1

PROXIMAL 
(2007)462

Randomizado, 
não inferioridade

Proxis Oclusão proximal
3-5 mm

294 9,2
0,0006 (não inferior)FilterWire ou 

GuardWire
Filtro distal ou 
oclusão distal 300 10

AMEthyst 
(2008)463

Randomizado 
(2:1), não 

inferioridade

Interceptor PLUS Filtro distal
2,5-5,25 mm

533 8
0,77 (superior)

0,025 (não inferior)GuardWire ou 
FilterWire EZ

Oclusão distal/
filtro distal 264 7,3

DRV: diâmetro de referência do vaso; ECAM: eventos cardiovasculares adversos maiores; N/A: não aplicável; NS: não significativo.

de veia safena, com perfil favorável de custo-benefício.457 
Atualmente, diversos dispositivos de proteção embólica estão 
disponíveis para uso clínico, categorizados em três tipos, de 
acordo com seu mecanismo de ação: dispositivos de oclusão 
distal, filtro de proteção distal e dispositivos de oclusão 
proximal. Os dados clínicos disponíveis (Quadro 11) sugerem 
que as três classes de dispositivos de proteção embólica têm 
eficácia semelhante durante ICP em enxertos de veia safena, 
com taxas de ECAM em 30 dias variando entre 6% e 10%, 
e não indicando superioridade de um tipo em relação ao 
outro.458 No entanto, situações anatômicas específicas podem 
determinar a escolha de uma ou outra classe de dispositivos 
de proteção embólica (por exemplo, lesões muito proximais 
ou muito distais).

Apesar dos benefícios comprovados da proteção embólica 
com dispositivos de proteção embólica, a adoção dessa 
estratégia na prática clínica permanece baixa. No registro 
nacional norte-americano de ICP, o American College of 
Cardiology National Cardiovascular Data CathPCI, o uso 
de dispositivos de proteção embólica durante intervenções 
em enxertos venosos foi de apenas 23% no período de 
2004 a 2009.464 Fatores que podem limitar o uso de 
dispositivos de proteção embólica compreendem situações 
anatômicas que impeçam seu uso, introdução de curva de 
aprendizado e incremento na complexidade, tempo e custo 
do procedimento.

17.3.3. Balão, Stent Não Farmacológico e Stent 
Farmacológico

No estudo Saphenous Vein De Novo (SAVED),38 o tratamento 
de enxertos venosos com stents, quando comparado à 
angioplastia com balão, associou-se com maior sucesso 
do procedimento (92% vs. 69%; p < 0,001), tendência a 
menor reestenose angiográfica (36% vs. 47%; p  =  0,11) 
e menor ocorrência de ECAM (26% vs. 38%; p = 0,04), 
posicionando a utilização de stents como dispositivo padrão 

para intervenções percutâneas em enxertos venosos. Embora 
estudos observacionais e retrospectivos iniciais tenham 
reportado superioridade dos SFs em reduzir eventos adversos, 
principalmente reestenose e novas revascularizações, quando 
comparados com os SNFs para intervenções em enxertos de 
veia safena,465,466 dados provenientes de estudos randomizados 
apresentaram resultados discrepantes (Quadro 12). O estudo 
randomizado Reduction of Restenosis In Saphenous vein grafts 
with Cypher sirolimus-eluting stent (RRISC),467 que incluiu 
75  pacientes, demonstrou menor perda luminal tardia e 
menores taxas de reestenose e novas revascularizações aos  
6 meses com stents eluidores de sirolimus em comparação com 
o uso de SNF. No entanto, embora sem poder estatístico para 
avaliação de desfechos clínicos, análise post-hoc desse estudo 
com 3 anos de acompanhamento reportou taxas semelhantes 
de RVA entre SFs eluidores de sirolimus e SNFs.

No estudo Stenting of Saphenous Vein Grafts (SOS),469  
80 pacientes foram randomizados para tratamento com stents 
eluidores de paclitaxel ou SNF. Os pacientes tratados com stents 
eluidores de paclitaxel apresentaram taxas significativamente 
menores de novas revascularizações aos 12 meses, sem aumento 
das taxas de IM e/ou mortalidade no acompanhamento tardio 
de aproximadamente 3 anos.471 No entanto, à semelhança do 
estudo RRISC,467 o estudo SOS339 foi desenhado com poder 
estatístico apenas para avaliação de desfechos angiográficos. 
Posteriormente, o Efficacy Study of Drug-eluting and Bare Metal 
Stents in Bypass Graft Lesions (ISAR-CABG)470 randomizou  
610 pacientes para tratamento de enxertos venosos degenerados 
com SF ou SNF. A ocorrência do desfecho primário aos  
12 meses (composto por morte, IM ou RLA guiada por isquemia) 
foi significativamente menor nos pacientes tratados com SF 
(15% vs. 22%; p = 0,03), comparativamente àqueles tratados 
com SNF. Não houve diferenças significativas entre os grupos 
quanto à ocorrência de morte, IM ou trombose dos stents, 
com a diferença no desfecho primário refletindo redução de 
aproximadamente 50% no RR de novas revascularizações 
com o uso dos SFs. Reestudo angiográfico com 6-8 meses 
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foi realizado em 72% dos pacientes e revelou que os SFs 
apresentaram taxas significativamente menores de reestenose 
binária (15% vs. 29%; p < 0,0001) e de oclusão dos enxertos 
(6% vs. 12%; p = 0,02).470 Ademais, diversas metanálises de 
estudos comparando SFs e SNFs para tratamento de enxertos 
venosos demonstraram, de maneira consistente, a superioridade 
dos SFs em relação aos SNFs, acerca dos desfechos clínicos 
tardios após intervenção de enxertos venosos degenerados, mas 
com taxas de mortalidade semelhantes (Quadro 13).

Não existem estudos prospectivos e randomizados 
comparando o uso de dois tipos diferentes de SF para 
tratamento de enxertos venosos. O estudo piloto Stenting of 
Saphenous Grafts-Xience V (SOS-Xience V),480 prospectivo, 
unicêntrico e de braço único, foi o primeiro a avaliar o 
desempenho do SF de segunda geração para tratamento de 
enxertos de veia safena degenerados em 40 pacientes. As taxas 
de morte, IM e RVA foram, respectivamente, de 18%, 8% e 
16%. Não houve caso de trombose de stents. Uma outra análise 
unicêntrica e retrospectiva mostrou que 88 pacientes tratados 
com stents eluidores de everolimus apresentaram menores taxas 
de RVA em comparação com 243 pacientes tratados com SF 
de primeira geração (6,8% vs. 24,5%; p < 0,001) ao final de  
2 anos.481 Outro estudo observacional482 comparou 
127 pacientes tratados com stents eluidores de everolimus a 
161 pacientes tratados com SF de primeira geração (103 tratados 
com stents eluidores de sirolimus e 58, com stents eluidores de 
paclitaxel). Não houve diferenças significativas na ocorrência de 
morte cardíaca, IM ou RVA no acompanhamento de 4 anos. 
Logo, estudos adicionais, de maior porte, são necessários para 
avaliar se existe superioridade entre os diferentes tipos de SF 
comercialmente disponíveis.

18. Intervenção coronária percutânea e 
cirurgia não cardíaca

18.1. Introdução
A realização de cirurgia não cardíaca em portadores de 

doença coronária ou com ICP prévia constitui situação comum 
e de relevância clínica. Ao serem submetidos a cirurgia, 
esses pacientes estão expostos a riscos de eventos cardíacos 

Quadro 12 – Ensaios randomizados comparando stents farmacológicos e stents não farmacológicos para tratamento de enxertos de veia safena

Estudo (ano) Desenho Stents Pacientes Desfecho primário ECAM
(%)

Morte
(%)

IM
(%)

RLA
(%)

Perda 
tardia

Reestenose 
binária (%)

RRISC (2006)467 Randomizado, 
superioridade

SES 38 (47 lesões) Perda luminal tardia 
aos 6 meses

15,8 2,6 2,6 4,3 0,38 + 0,51 13,6

SNF 37 (49 lesões) 29,7 0 0 20,4 0,79 + 0,66 32,6

DELAYED 
RRISC (2007)468

Randomizado, 
análise post-hoc

SES 38 (47 lesões) ECAM aos 3 anos
(mediana: 32 meses)

58 29* 18 19 N/A N/A

SNF 37 (49 lesões) 41 0* 5 26 N/A N/A

SOS (2009)469 Randomizado, 
superioridade

SEP 41 (57 lesões) Reestenose binária 
aos 12 meses

37 12 15 5 0,36 + 0,54* 9*

SNF 39 (55 lesões) 49 5 31 28 1,17 + 0,98* 51*

ISAR-CABG 
(2011)470

Randomizado, 
superioridade

SF† 303
ECAM aos 12 meses

15* 5 4 7* N/D 15

SNF 307 22* 5 6 13* N/D 29

* p < 0,05; † O estudo ISAR-CABG randomizou pacientes, em uma proporção 1:1:1:3, para tratamento, respectivamente, com SEP, SES, SES com polímero 
biodegradável e SNF. Na análise, os três primeiros tipos de stent constituem o grupo SF. 
ECAM: eventos cardiovasculares adversos maiores; N/A: não aplicável; N/D: não disponível; RLA: revascularização da lesão-alvo; SEP: stents eluidores de paclitaxel; 
SES: stents eluidores de sirolimus; SF: stent farmacológico; SNF: stent não farmacológico.

adversos inerentes à doença coronária de base, relacionados 
ao stent previamente implantado ou à interrupção de fármacos 
antiplaquetários, bem como a sangramentos perioperatórios 
decorrentes do uso continuado de TAD.

18.2. Indicações de ICP antes de Cirurgia Não Cardíaca
A indicação de ICP antes de cirurgia não cardíaca deve 

estar em conformidade com os mesmos critérios valorizados 
em pacientes com doença coronária estável. A aplicação 
rotineira de coronariografia e ICP antes de cirurgia eletiva 
(revascularização profilática), com o intuito de reduzir a 
ocorrência de eventos isquêmicos perioperatórios, constitui 
estratégia não recomendada pelas evidências científicas 
disponíveis.484 Cerca de metade dos casos de IM fatal durante 
cirurgia não cardíaca é determinada pela rotura de placas 
ateroscleróticas não obstrutivas, possivelmente tornadas 
vulneráveis pelo insulto cirúrgico; em sua maioria, esses 
eventos não são prevenidos pela ICP.485,486 Por outro lado, 
sabe-se que a extensão e a gravidade da doença coronária 
também se relacionam ao prognóstico, e que situações 
como hipotensão e anemia podem precipitar episódios 
de isquemia miocárdica tanto no peroperatório como no 
pós‑operatório. Assim, naqueles pacientes nos quais a 
avaliação pré-operatória determina a necessidade de ICP, 
em razão do quadro clínico apresentado ou da presença 
de indicadores de risco (baixo limiar ou grande área 
de isquemia em testes funcionais, anatomia coronária), 
esse procedimento deve ser priorizado antes da cirurgia. 
Evidentemente, indivíduos com SCASSST apresentam pior 
prognóstico e devem receber tratamento apropriado, que 
inclui revascularização precoce. Ademais, pacientes com 
necessidade de cirurgia não cardíaca de emergência devem 
ser submetidos à operação antes da ICP, a despeito de 
sintomas de isquemia miocárdica ou da gravidade da doença 
aterosclerótica coronária.

18.3. Intervalo entre Intervenção Coronária Percutânea e 
Cirurgia Não Cardíaca

Nas situações de necessidade de ICP previamente à 
cirurgia não cardíaca eletiva, o intervalo decorrido entre 
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Quadro 13 – Metanálises de estudos comparando stents farmacológicos e não farmacológicos para tratamento de enxertos de veia safena

Autores Número de 
estudos Pacientes (n) Grupos Acompanha-

mento (meses)

ECAM
OR (IC 
95%)

Morte
OR (IC 
95%)

IM
OR (IC 
95%)

RVA
OR (IC 
95%)

Trombose 
de stents

OR (IC 95%)

Sanchez-
Recalde et al.472

22 estudos
(3 randomizados) 5.543

SF: 2.799
21,7 0,55*

(0,42-0,71)
0,69*

(0,49-0,98)
0,89

(0,60-1,32)
0,56*

(0,41-0,76)
0,82

(0,43-1,59)SNF: 2.744

Testa et al.473† 18 estudos
(3 randomizados) 3.294

SF: 1.426
19,8 1,25

(0,89-1,76)
1,32

(1,00-1,74)
1,15

(0,69-1,92)
1,86*

(1,33-2,61)
1,86

(0,52-6,61)SNF: 1.868

Wiisanen et al.474 23 estudos
(4 randomizados) 5.324

SF: 2.805
18 0,61*

(0,42-0,79)
0,75*

(0,59-0,96)
0,99

(0,65-1,51)
0,56*

(0,40-0,77)
0,78

(0,40-1,52)SNF: 2.519

Lee et al.475 19 estudos
(2 randomizados) 3.420

SF: 1.489
20 N/I 0,78

(0,59-1,02)
0,69*

(0,49-0,99)
0,59*

(0,49-0,72)
0,41

(0,15-1,11)SNF: 1.931

Joyal et al.476 20 estudos
(2 randomizados)

Randomizados 
(155) SF: 79 N/I 1.10‡

(0,34-3,57)
6,79‡

(0,62-74,1)
1,14‡

(0,12-11,0)
0,61‡

(0,28-1,31) N/I‡

Meier et al.477 29 estudos
(3 randomizados)

Randomizados 
(202)

SF: 113 Randomizado: 
(22,4) N/I‡ 2,22‡

(0,17-29,50)
1,25‡

(0,22-6,99)
0,50‡

(0,24-1,00)
0,78‡ (0,03-

21,73)SNF: 89

Observacionais 
(7.348)

SF: 3.744

Observacionais 
(19,4)

N/I§ 0,69*§

(0,55-0,85)
0,68*§

(0,49-0,95)
0,62*§

(0,49-0,79)
0,58*§

(0,38-0,84)SNF: 3.604

SNF: 76

Observacionais 
(3.395)

SF: 1.482 0,50*§

(0,35-0,72)
0,69*§

(0,53-0,91)
0,85§

(0,48-1,50)
0,54*§

(0,37-0,79) N/I§

SNF: 1.913

Paradis et al.478 25 estudos
(2 randomizados) 5.755

SF: 3.016
21,4 0,62*

(0,46-0,81)
0,85

(0,62-1,21)
0,83

(0,56-1,32)
0,55*

(0,39-0,76)
0,54

(0,13-1,39)SNF: 2.739

Hakeem et al.479¶ 29 estudos
(2 randomizados) 7.994

SF: 4.187
21 0,70*

(0,60-0,80)
0,82*

(0,70-0,97
0,72*

(0,57-0,91)
0,71*

(0,59-0,85)
0,61

(0,35-1,06)SNF: 3.807

* p < 0,05; † Nessa metanálise, odds ratios foram calculadas para estimar o risco de eventos com o uso de SNF em comparação com SF; ‡ Resultados da metanálise 
apenas dos estudos randomizados; § Resultados da metanálise apenas dos estudos observacionais; ¶ Resultados foram apresentados como risco relativo (risk ratio). 
ECAM: eventos cardiovasculares adversos maiores; IC 95%: intervalo de confiança de 95%; N/I: não informado; OR: odds ratio; RVA: revascularização do vaso-alvo; 
SFs: stents farmacológicos; SNF: stents não farmacológicos.

Recomendações para ICP de enxertos cirúrgicos Classe Nível de evidência Referências

Falência aguda

ICP deve ser considerada primeira opção sobre nova CRM em pacientes com 
isquemia aguda na fase pós-operatória, caso tecnicamente factível IIa C

Falência tardia

Nova revascularização, quando tecnicamente factível, está indicada em 
pacientes com sintomas anginosos ou extensa isquemia miocárdica, a despeito 
de terapia medicamentosa otimizada

I B Morrison et al.483

SFs são recomendados durante ICP de enxertos cirúrgicos I A

Brilakis et al.,469 Mehilli et al.,470 Sanchez-Recalde 
et al.,472 Testa et al.,473 Wiisanen et al.,474 Lee et 
al.,475 Joyal et al.,476 Meier et al.,477 Paradis et 

al.,478 Hakeem et al.479

Dispositivos de proteção embólica são recomendados para ICP de veia safena, 
caso tecnicamente factível I B Baim et al.,456 Coolong et al.458

ICP deveria ser considerada a modalidade de primeira escolha, caso 
tecnicamente factível, para tratamento de falência de enxertos cirúrgicos IIa C

Stents dedicados com rede protetora podem ser utilizados como opção para 
prevenção de embolização distal durante ICP de veia safena IIb C

ICP não é recomendada em pacientes com enxertos extensamente doentes ou 
ocluídos, com disfunção sistólica do ventrículo esquerdo, oclusões nos leitos arteriais 
nativos e sem utilização da artéria mamária interna esquerda na primeira CRM

III C

A administração rotineira de inibidores da glicoproteína IIb/IIIa antes da ICP de 
veia safena com o intuito de prevenir embolização distal não é recomendada III C

CRM: cirurgia de revascularização miocárdica; ICP: intervenção coronária percutânea; SF: stents farmacológicos.
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a revascularização percutânea e o ato operatório deve ser 
devidamente planejado. Nos estudos iniciais com SNFs, 
um período mínimo de 28 dias de TAD era requerido para 
que se minimizasse o risco de trombose de stents.487-489 
Estudos observacionais demonstram ainda que pacientes 
submetidos a ICP com stents e que requerem cirurgia não 
cardíaca em intervalo < 4-6 semanas estão expostos a maior 
risco de eventos cardíacos adversos, também relacionados 
à trombose dos dispositivos.490-492 Descontinuação de 
antiplaquetários, ausência de endotelização completa 
das hastes e estados pró-inflamatório e pró-trombótico, 
associados à cirurgia, são os principais mecanismos 
predisponentes. Nesse contexto, as taxas de trombose 
de stents são mais pronunciadas nos primeiros dias após 
a cirurgia não cardíaca e declinam após 2 semanas. 
Assim, um intervalo de pelo menos 30 dias decorridos 
entre o implante de SNF e a cirurgia eletiva é altamente 
recomendado. Após a ICP com emprego de SF, as 
cirurgias não cardíacas eletivas devem ser postergadas 
por 6-12 meses.493-497 A angioplastia com balão pode 
representar alternativa terapêutica em situações de baixa 
complexidade anatômica. O intervalo mínimo requerido 
entre esse procedimento e a realização de cirurgia não 
cardíaca é de 14 dias, e o regime antiplaquetário consiste 
na prescrição isolada de AAS.498 Ressalta-se, contudo, que 

o implante de stent pode ser necessário em até 50% dos 
casos de angioplastia com balão, visando à otimização do 
resultado angiográfico e ao tratamento de dificuldades 
e complicações (perda de resultado por recolhimento 
elástico do vaso, dissecções e oclusões agudas). Por último, 
estudos recentes comparando diferentes regimes de TAD 
pós-ICP demonstraram a segurança da TAD por 3 meses 
em pacientes com baixo risco isquêmico tratados com SFs, 
e por 1 mês em pacientes com alto risco de sangramento 
tratados com SF não polimérico liberador de biolimus90 
(ver capítulo 20).

18.4. Cirurgia Não Planejada em Pacientes com 
Intervenção Coronária Percutânea Prévia Recente

O manejo da TAD após ICP em pacientes que 
requerem cirurgia não planejada representa um desafio. 
Estudos randomizados neste não são disponíveis nesta condição, 
e as estratégias propostas devem ser baseadas no consenso 
entre anestesiologistas, cirurgiões, cardiologistas e cardiologistas 
intervencionistas. Nesse cenário, as seguintes considerações 
são relevantes: uma boa parte considerável das cirurgias não 
cardíacas pode ser realizada em vigência de TAD, sem que se 
eleve sobremaneira o risco de sangramentos. A suspensão de 
AAS, de clopidogrel e/ou de novos inibidores da P2Y12 está 
associada a significativo aumento das taxas de trombose de stents.

Recomendações para cirurgia não cardíaca em pacientes com ICP prévia Classe Nível de evidência

Em pacientes com indicação de cirurgia não cardíaca nas primeiras 4-6 semanas após o implante de stents, 
a TAD deve ser mantida durante o peroperatório e o pós-operatório, exceto nas situações em que o risco de 
complicações hemorrágicas exceder o risco de trombose de stents 

I C

Em pacientes submetidos a ICP prévia com stents e nos quais a suspensão de inibidores da P2Y12 seja 
requerida durante a cirurgia não cardíaca (nas cirurgias com alto risco de complicações hemorrágicas), o AAS 
deve ser continuado e o inibidor plaquetário da P2Y12, reiniciado tão logo quanto possível

I C

AAS: ácido acetilsalicílico; ICP: intervenção coronária percutânea; TAD: terapia antiplaquetária dupla.

Recomendações para ICP antes de cirurgia não cardíaca Classe Nível de evidência Referências

A indicação de ICP previamente à cirurgia não cardíaca eletiva deve se fundamentar 
nos mesmos critérios de recomendação de ICP em doença coronária estável I C

Coronariografia na ausência de sintomas ou testes funcionais não invasivos 
indicadores de isquemia na avaliação pré-operatória IIb C

Intervalos mínimos recomendados entre ICP e cirurgia não cardíaca eletiva*:
– angioplastia com balão: 14 dias
– SNF: 30 dias
– SF: 6-12 meses

I B

Kaluza et al.,487

Reddy et al.,488

Wilson et al.,489

Howard-Alpe et al.,490

Nuttall et al.,491

Sharma et al.,492

Berger et al.,493

Cruden et al.,494

Hawn et al.,495

Van Kuijk et al.,496

Wijeysundera et al.,497

e Brilakis et al.498

ICP para redução de eventos cardíacos adversos durante cirurgia não cardíaca III B McFalls et al.485, 486

ICP: intervenção coronária percutânea; SF: stent farmacológico; SNF: stent não farmacológico. *baseado em estudos que avaliaram a realização de cirurgia não 
cardíaca eletiva após a ICP
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Idealmente, a TAD deve ser mantida durante o 
perioperatório e o pós-operatório. Caso haja necessidade 
de suspensão de um dos antiplaquetários, recomenda-se a 
manutenção do AAS. A reintrodução do inibidor de P2Y12 
deve ocorrer o mais precocemente possível. A substituição 
de inibidor plaquetário da P2Y12 pelo fármaco inibidor da 
glicoproteína IIb/IIIa tirofiban, que é reversível e de curta 
meia-vida, constitui alternativa não baseada em evidências 
clínicas.499 Nesse cenário, a troca da TAD por heparina de 
baixo peso molecular não parece ser efetiva.

19. Procedimentos Ad HOC

19.1. Perspectiva Histórica
Nos primeiros anos da angioplastia transluminal coronária, 

as elevadas taxas de complicações agudas (> 5%) da técnica, 
sobretudo relacionadas à dissecção e à oclusão do vaso‑alvo, 
faziam com que houvesse necessidade de retaguarda 
tanto cirúrgica como anestésica durante as intervenções 
coronárias, o que demandava uma estrutura relativamente 
complexa para sua execução. Além disso, a interpretação 
das imagens angiográficas demandava processamento de 
filme e requeria tempo para que se pudesse rever o exame 
recém‑realizado. Com a evolução dos equipamentos 
para realizar cinecoronariografia e o advento de novos 
instrumentais, sobretudo dos stents, a ICP tornou-se um 
procedimento cada vez mais previsível, com baixas taxas de 
complicações imediatas e rara necessidade de procedimentos 
cirúrgicos de emergência. Em decorrência disso, mais centros 
mundiais passaram a realizar a angioplastia coronária 
imediatamente após a cinecoronariografia diagnóstica, 
caracterizando a denominada angioplastia ad hoc.  
Essa expressão, que se origina do latim e significa “para isto” 
ou “para esta finalidade”, é usada para denotar uma solução 
proposta para um determinado problema em particular. 
Ou seja, desde sua origem etimológica, fica claro que não 
deve ser generalizada. Embora a princípio a angioplastia ad 
hoc possa parecer mais cômoda para o paciente, que se 
submeterá a somente um procedimento, e custo-efetiva, por 
abreviar o tempo de internação, a decisão pela execução 
desse tipo de procedimento é bem mais complexa e 
demanda algumas considerações especiais.

19.2. Definições
Inicialmente, é preciso classificar os três principais cenários 

nos quais as angioplastias coronárias podem ser executadas: 
–	 Angioplas t ia  e let iva:  uma vez concluída a 

cinecoronariografia, o paciente retorna à unidade de 
internação, permitindo que seja discutida a melhor 
forma de tratamento a ser oferecida. O procedimento 
de revascularização percutânea, se indicado, é realizado 
em outro dia.

–	 Angioplas t ia  ad hoc :  uma vez concluída a 
cinecoronariografia e identificada a lesão potencialmente 
tratável, a angioplastia percutânea é executada na 
sequência, no mesmo procedimento.

–	 Angioplastia no mesmo dia, porém em procedimento 
distinto: uma vez concluída a cinecoronariografia, o 
paciente retorna à unidade de internação, permitindo 
a discussão sobre a melhor estratégia de tratamento 
a ser oferecida. Em se optando por ICP, o paciente 
seria medicado adequadamente para angioplastia e 
informado sobre os potenciais riscos e benefícios da 
intervenção, a qual seria executada no mesmo dia, 
porém em outro procedimento. Embora a princípio 
bastante atrativa, essa modalidade de intervenção 
apresenta vários entraves, sobretudo logísticos, que 
tornam sua execução limitada a cenários de exceção. 
É importante notar que muitos serviços reportam essa 
intervenção como sendo do tipo ad hoc e existe pouca 
informação a respeito de seus resultados na literatura.

19.3. Segurança e Efetividade da Angioplastia Ad Hoc
Chama a atenção a ausência de estudos randomizados 

adequadamente desenhados para definir essa questão.  
A quase totalidade dos dados disponíveis na literatura advém 
de registros de mundo real, que, embora muitas vezes tenham 
incluído alguns milhares de pacientes, serão sempre passíveis 
de críticas pelo método empregado. O Quadro 14 resume 
os principais estudos tanto na era pré-stent500-506 como os 
mais contemporâneos, já utilizando esse instrumental.507-512 
Podemos sumarizar tais estudos dizendo que o procedimento 
ad hoc, na população geral submetida a ICP, não aumenta a 
incidência de complicações relacionadas ao procedimento, 
inclusive da mortalidade, nem altera de forma significativa as 
taxas de sucesso imediato do procedimento. O procedimento 
ad hoc poderia até mesmo reduzir complicações vasculares 
relacionadas ao sítio da punção.

Entretanto, em cenários de maior risco/complexidade, 
como no caso de pacientes idosos, multiarteriais, com 
disfunção ventricular grave, com disfunção renal prévia, etc., 
o papel da intervenção ad hoc é controverso, com resultados 
conflitantes, ora apontando para maior probabilidade de 
complicações ora demonstrando melhores desfechos, inclusive 
com aumento da sobrevida, embora o mecanismo para tal não 
esteja claramente definido, além dos já mencionados vieses 
metodológicos dessas análises.

19.4. Adequação da Intervenção Ad Hoc nos Diferentes 
Cenários Clínicos

Recentemente, tem-se debatido bastante sobre a 
questão da propriedade ou da adequação da ICP, sobretudo 
nos cenários eletivos. A realização de procedimentos  
ad hoc poderia resultar em tratamento desnecessário de 
muitos pacientes assintomáticos/oligossintomáticos não 
adequadamente medicados e com baixa carga isquêmica 
ou mesmo sem evidência de isquemia no território 
tratado.175,182 No espectro oposto estariam os pacientes com 
elevada complexidade anatômica (multiarteriais, diabéticos, 
acometimento do TCE, etc.), que poderiam se beneficiar da 
revascularização cirúrgica.35, 182, 321

Partindo dessas premissas, fica evidente que a indicação da 
angioplastia ad hoc deve ser adequada aos diferentes cenários 
clínicos, conforme apresentado a seguir.
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19 .4 .1 .  In f a r to  Agudo  do  Miocá rd io  com 
Supradesnivelamento de ST

A indicação de angioplastia ad hoc em pacientes com 
IAMCSST, nas primeiras 12 horas de evolução e na presença 
de dor precordial, constitui indicação classe I em todas as 
mais recentes diretrizes internacionais,1,2 sendo respaldada 
por dezenas de estudos que demonstram benefício na 
sobrevida dos pacientes submetidos a esse procedimento, 
quando comparado a qualquer outra estratégia de reperfusão 
disponível na atualidade.514 O tratamento de lesões outras, 
que não a culpada pelo quadro agudo, no momento da 
ICP primária/resgate, tem sido motivo recente de intenso 
debate. Apesar da recente publicação de dois pequenos 
estudos randomizados demonstrando potencial benefício da 
revascularização completa imediata no IAMCSST,297,298 em 
ambos os casos o grupo controle foi formado por indivíduos 
com lesões graves mantidos em tratamento clínico, ao invés de 
serem tratados de forma estagiada, segura e eficaz conforme 
demonstrado em vários estudos e registros prévios.302,515,516

1 9 . 4 . 2 .  S í n d r o m e  C o r o n á r i a  A g u d a  s e m 
Supradesnivelamento de ST

Os estudos mais contemporâneos a respeito da abordagem 
dos pacientes com SCASSST apontam para o benefício da 
estratégia invasiva precoce, definida como cinecoronariografia 

com intenção de realizar angioplastia, sobretudo para os pacientes 
com risco mais alto de desenvolver evento adverso agudo 
ou aqueles com dor precordial persistente e/ou instabilidade 
elétrica/hemodinâmica, estratégia essa respaldada nas principais 
diretrizes internacionais sobre o tema.517,518 Embora o termo  
ad hoc não seja frequentemente empregado nesse cenário, esse 
tipo de estratégia é amplamente difundido nos pacientes com 
SCASSST. Não há evidência sobre o benefício ou não de tratar 
múltiplas lesões/vasos em pacientes com SCASSST, embora boa 
parte dos especialistas advogue que, quando factível e dentro 
do limiar de segurança, todas as lesões devem ser abordadas 
na mesma intervenção.519-524 Como sempre em Medicina, 
aqui também cabe o bom senso. Se o paciente se apresenta 
com SCASSST, porém há dúvidas sobre a lesão-alvo ou mesmo 
sobre a melhor estratégia de tratamento a ser adotada, e não 
estando o indivíduo em condição de instabilidade que requeira 
imediata intervenção, é plausível postergar o procedimento 
até que haja mais informações para consubstanciar a estratégia 
invasiva vislumbrada.

19.4.3. Doença Coronária Estável

Esse provavelmente é o cenário em que há mais 
controvérsia sobre a adequação do procedimento ad hoc. 
Do ponto de vista médico, a ICP em seguida ao exame 
diagnóstico poderia ser realizada em pacientes estáveis, 

Quadro 14 – Estudos comparativos entre angioplastia ad hoc e eletiva§

Sucesso angiográfico Mortalidade intra-
hospitalar IM peri-procedimento

Cirurgia de 
revascularização 

miocárdica de 
urgência

No de pacientes
(Ad hoc/eletiva)

Ad hoc
(%)

Eletiva
(%)

Ad hoc
(%)

Eletiva
(%)

Ad hoc
(%)

Eletiva
(%)

Ad hoc
(%)

Eletiva
(%)

Autor (anos de recrutamento)

Estudos com angioplastia com balão

O’Keefe et al. (1985-1985)503 120/404 89 91 0 1,2 0,8 1,4 1,6 3,4

O’Keefe et al. (1984-1988)502 73/5.351 95 95 0,5 0 0,9 0,5 2,3 0,5

Lund et al. (1991-1992)501 124/ ? 92,1 88,4 N/I N/I N/I N/I N/I N/I

Rozenman et al. (1989-1992)505 1.719/2.069 93,9 92,9 0,8 1,3 1,0 1,3 O,5 0,3

Kimmel et al. (1992-1995)**500 6.152/29.548 N/D N/D 0,29 0,16 0,73 0,15 1,3 1,09

Le Feuve et al. (1992-1995)506 1.809/631 92* 88* 0,9 0,4 2,2 2,3 0,6 0,9

Panchamukhi e Flaker (1995-1996)504 244/113 92 91 0 0 N/I N/I 0,8 0

Estudos com stents (>50% das 
intervenções realizadas com stents)

Shubrooks et al. (1997)**512 1.748/2.388 93,7 93,6 0,6 0,5 2,0 2,6 0,9 0,8

Goldstein et al. (1995-1998)**508 38.411/23.462 N/D N/D 0,46 0,56 N/I N/I N/I N/I

Krone et al. (2001-2003)**511 41.524/27.004 91,7 92,5 0,13 0,16 N/I N/I 0,59* 0,34*

Feldman et al. (2001-2002)**507 28.904/18.116 N/D N/D 0,4 0,4 N/I N/I 0,2 0,3

Hannan et al. (2003-2005)**510 38.431/8.134 N/D N/D 0,25* 0,45* 0,85 0,95 N/I N/I

Good et al. (2004)**509 557/23 97,7 100 0 0 3,8* 8,7* 0,4 0
§ Adaptado de Blankenship et al.467 N/I = valor não informado. * p < 0,05. ** Análise multivariada.
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quando eles apresentassem angina que limitasse sua 
qualidade de vida, a despeito da adequação do tratamento 
medicamentoso e/ou na presença de prova funcional 
não invasiva ou invasiva (RFF) que definisse a presença 
de isquemia. Entretanto, mais uma vez a decisão é mais 
complexa e envolve outras variáveis.

Além da indicação clínica para o procedimento, é 
necessário que o paciente e, se possível, os familiares sejam 
informados sobre os potenciais riscos e benefícios que possam 
advir da intervenção coronária, e o paciente deve se sentir 
seguro para realizar o procedimento naquele momento. Isso 
é ainda mais importante nos cenários de maior complexidade, 
nos quais se antecipam maiores chances de complicação ou 
menores taxas de sucesso (abordagem de oclusões crônicas, 
bifurcações, TCE, etc.). Caso o paciente demonstre insegurança 
ou, como mais frequentemente observamos, exista dúvida do 
ponto de vista médico sobre a indicação da revascularização 
percutânea, deve-se postergar o procedimento.

Outro fator que deve ser levado em conta é a adequada 
preparação do paciente, do ponto de vista farmacológico, 
para se submeter à ICP. A não utilização prévia do esquema 
antiplaquetário duplo deve ser vista como contraindicação, 
pelo menos relativa, à execução do procedimento ad hoc. 
Hoje, com os fármacos antiagregantes de início de ação mais 
rápido (prasugrel e ticagrelor, por exemplo), a necessidade de 
pré-tratamento mais prolongado foi reduzida. No entanto, é 
preciso ponderar o risco/benefício desses novos fármacos, 
cujo uso pode resultar em aumento das complicações 
periprocedimento, sobretudo relacionadas ao sítio da punção, 
além de não terem sido adequadamente testados no cenário 
da doença coronária estável.

Algumas outras condições devem também ser levadas em 
conta na decisão pela marcação eletiva do procedimento de 
intervenção coronária, como dificuldade técnica/quantidade 
de contraste e radiação dispendidos no exame diagnóstico, 
e o estado tanto físico como mental do operador, uma vez 
que procedimentos diagnósticos longos/complicados ou 
realizados no final da rotina tendem a extenuar o médico 
e podem interferir em sua capacidade de adequadamente  
indicar/executar a ICP naquele momento.

Existem particularidades de nosso sistema de saúde que 
não podem ser esquecidas. É necessário conhecer a realidade 

em que cada equipe trabalha (sistema público de saúde 
vs. sistema privado), pois o reembolso dos procedimentos  
ad hoc pode ser parcial ou mesmo não ocorrer, conforme os 
acordos de cada hospital. Ainda que o benefício do paciente 
deva ser o alicerce para pautar as decisões de conduta, não 
havendo urgência, do ponto de vista médico, questões de 
reembolso podem e devem ser levadas em consideração na 
escolha do melhor momento para indicar o procedimento 
de revascularização.

Por fim, cabe mencionar que, caso se opte por realizar 
o procedimento de ICP estagiado, o tempo de espera para 
realização da angioplastia não deve exceder 2 semanas em 
pacientes com angina estável (classificação 3 segundo a CCS) 
e/ou elevada área de risco miocárdico ou função ventricular 
esquerda deprimida, e não deve exceder 6 semanas nos 
demais casos.525, 526

20. Terapêutica antitrombótica

20.1. Aspectos Históricos
A TAD, consistindo em AAS e agente tienopiridínico, 

tem sido recomendada como tratamento antitrombótico 
padrão no pré procedimento (dose de ataque se não em uso 
crônico) e após implante de stent metálico para o tratamento 
de estenose em artéria coronária, tanto em vaso nativo 
como em enxerto arterial ou venoso, em qualquer cenário 
clínico.1-3, 527, 528 O racional para tal tratamento baseia-se na 
necessidade de proteção do segmento vascular tratado contra 
o desenvolvimento de trombose do stent, uma vez que o 
processo de cicatrização vascular e endotelização das hastes 
metálicas está em andamento. De maneira Para pacientes 
tratados com SNFs, a TAD por 30 dias (em caso de DAC 
estável ou crônica) ou 12 meses (em caso de SCA), seguida 
de monoterapia com AAS, está bem estabelecida.529-534

20.2. Terapia Antiplaquetária Dupla Pós-Stents 
Farmacológicos

Já com os SFs, o tempo ideal de TAD permanece 
controverso, uma vez que se espera que tais dispositivos, 
como efeito de classe, retardem o processo de cicatrização 
e reendotelização vascular, em decorrência da ação local do 
fármaco antiproliferativo.535 De maneira um tanto empírica, a 

Recomendações Classe Nível de evidência Referências

A intervenção ad hoc na artéria culpada é a estratégia recomendada para 
tratamento de pacientes com SCASSST e IAMCSST I A Keeley et al.514

O tratamento de lesões outras, que não a culpada, pode ser realizado em 
pacientes com SCASSST, desde que não haja dúvida sobre sua indicação 
e exequibilidade

I A
Kornowski et al.,515 Shishehbor et al.,519 
Ijsselmuiden et al.,520 Palmer et al.,521  

Brener et al.,522 Hannan et al.,523 Rosner et al.524

Permanece controverso o tratamento de outras lesões que não a lesão culpada 
durante a intervenção percutânea no IAMCSST IIb B Wald et al.,297 Gershlick et al.298

Na doença coronária estável, a intervenção ad hoc pode ser realizada 
em pacientes com angina limitante e/ou evidência de isquemia em testes 
funcionais, desde que estejam adequadamente pré-tratados e tenham 
consentido em realizar o procedimento após serem informados sobre os 
potenciais riscos e benefícios
Na existência de dúvida sobre a necessidade de revascularizar ou sobre 
a forma mais adequada de fazê-lo, o procedimento deve ser postergado, 
permitindo melhor discussão a respeito da conduta a ser tomada

IIa B

O´Keefe et al.,503 Panchamukhi et al.,504 
Rozenman et al.,505 Le Feuvre et al.,506  

Feldman et al.,507 Goldstein et al.,508  
Good et al.,509 Hannan et al.,510 Krone et al.511

IAMCSST: IAM com supradesnivelamento de ST; SCASSST: síndrome coronária aguda sem supradesnivelamento de ST.
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TAD, com duração de 2-3 meses e 6 meses, foi utilizada nos 
estudos iniciais com os SFs de primeira geração liberadores 
de sirolimus e paclitaxel, respectivamente, não tendo sido 
evidenciado comprometimento da segurança tardia com tal 
regime em pacientes selecionados.536-539 Mesmo assim, dados 
obtidos a partir de alguns estudos observacionais sugeriram 
potencial benefício da TAD prolongada na redução de 
eventos isquêmicos em populações de maior complexidade, 
provenientes da prática diária,540 o que acarretou, a 
partir do final do ano de 2006, a recomendação de 
prescrição mínima de 12 meses de TAD pós-SF em geral.541  
Essa recomendação foi amplamente incorporada na prática 
clínica, permanecendo inalterada até período recente,2 a 
despeito do maior risco de sangramento e da incorporação 
de novas gerações de SFs, as quais têm mostrado, entre 
outros atributos, melhor perfil de segurança quando 
comparadas aos SFs de primeira geração.530,542-545

20.3. Ensaios Clínicos Randomizados e Metanálises
Entretanto, uma série de ensaios clínicos randomizados 

comparando TAD com AAS + clopidogrel de curta e de 
longa duração originou evidências científicas mais sólidas e 
consistentes sobre esse tema, promovendo uma mudança 
de paradigma. No estudo Efficacy of Xience/Promus Versus 
Cypher to Reduce Late Loss After Stenting (EXCELLENT),546 
1.443 pacientes (38% com diabetes e 52% com SCA) foram 
randomizados (antes do procedimento índice) para TAD por 
6 meses e 12 meses após tratamento de ICP com SF de primeira 
geração liberador de sirolimus vs. SF de segunda geração 
liberador de everolimus (segunda randomização). Ao final de 
12 meses, as taxas de eventos adversos foram semelhantes, 
incluindo o desfecho primário combinado de falência do 
vaso‑alvo (morte cardíaca, IM ou RVA) (4,8% vs. 4,3%;  
HR = 1,14; IC 95% = 0,70-1,86; p = 0,60), morte por todas 
as causas (0,6% vs. 1%; HR = 0,57; IC 95% = 0,17‑1,95; 
p  =  0,37), morte cardíaca (0,3% vs. 0,4%; HR = 0,67;  
IC 95% = 0,11-3,99; p = 0,66), IM (1,8% vs. 1%; HR = 1,86; 
IC 95% = 0,74-4,67; p = 0,19), morte por todas as causas ou 
IM (2,4% vs. 1,9%; HR = 1,21; IC 95% = 0,60-2,47; p = 0,58), 
AVC (0,4% vs. 0,7%; HR = 0,60; IC 95%  =  0,14‑2,51; 
p = 0,48), trombose de stent definitiva/provável (0,9% vs. 
0,1%; HR = 6,02; IC 95% = 0,72-49,96; p = 0,10), qualquer 
sangramento (0,6% vs. 1,4%; HR = 0,40; IC 95% = 0,13‑1,27; 
p = 0,12) e sangramento maior segundo o critério TIMI (0,3% vs. 
0,6%; HR = 0,50; IC 95% = 0,09-2,73; p = 0,42). Interessante 
observar que, na análise de subgrupos, os pacientes diabéticos e 
aqueles tratados com SF de primeira geração tiveram benefício 
com a TAD prolongada, em relação ao desfecho primário 
(9,1% vs. 3%; HR = 3,16; IC 95% = 1,42-7,03; p < 0,001 e 
5,1% vs. 2,3%; HR = 2,31; IC 95% = 0,71-7,50; p = 0,18); 
entretanto, a maioria dos eventos esteve relacionada a novos 
procedimentos de revascularização.

Já o estudo Prolonging Dual Antiplatelet Treatment After 
Grading Stent-Induced Intimal Hyperplasia (PRODIGY)531 testou 
uma terapêutica mais prolongada, incluindo 1.970 pacientes 
(25% com diabetes e 74% com SCA), os quais foram inicialmente 
randomizados na razão 1:1:1:1 para tratamento percutâneo 
com SNF, SF de primeira geração liberador de paclitaxel e SF 
de segunda geração liberador de zotarolimus ou everolimus. 

Aos 30 dias pós-procedimento índice, os pacientes foram 
novamente randomizados para TAD por 6 meses e 24 meses.  
No acompanhamento de 24  meses, o desfecho primário 
combinado de morte por todas as causas, IM e AVC comparando 
TAD prolongada e curta foi semelhante (10,1% vs. 10%; 
HR = 0,98; IC 95% = 0,74‑1,29; p = 0,91), assim como os 
desfechos individuais de morte por todas as causas (6,6% vs. 6,6%; 
HR = 1,00; IC 95% = 0,72‑1,40; p = 0,98), morte cardíaca 
(3,7% vs. 3,8%; HR = 1,03; IC 95% = 0,66‑1,61; p = 0,89), 
IM (4% vs. 4,2%; HR = 1,06; IC 95% = 0,69-1,63; p = 0,80), 
morte por todas as causas ou IM (8,9% vs. 9,6%; HR = 1,07; 
IC 95% = 0,80-1,43; p = 0,62), AVC (2,1% vs. 1,4%; HR = 0,60; 
IC 95% = 0,29‑1,23; p = 0,17) e trombose de stent definitiva/
provável (1,3% vs. 1,5%; HR = 1,15; IC 95% = 0,55‑2,41; 
p = 0,70). No entanto, as taxas de sangramento foram 
aumentadas com TAD prolongada, tanto pelos critérios do 
Bleeding Academic Research Consortium (BARC) tipos 2, 
3 ou 5 (7,4% vs. 3,5%; HR = 0,46; IC 95% = 0,31-0,69;  
p = 0,0002) como pelo TIMI maior (1,6% vs. 0,6%; HR = 0,38; 
IC 95% = 0,15-0,97; p = 0,04). Considerando-se apenas os 
eventos ocorrendo a partir de 6 meses de acompanhamento, 
a TAD de 24 meses mostrou benefício na redução de risco de 
qualquer trombose de stent apenas no subgrupo tratado com 
SF de primeira geração liberador de paclitaxel (HR = 0,25;  
IC 95% = 0,07-0,88; p = 0,03).547

Terapêutica mais curta (TAD por 3 meses) foi testada 
em 2 estudos subsequentes. No estudo REal Safety and 
Efficacy of 3-month dual antiplatelet Therapy following 
Endeavor zotarolimus-eluting stent implantation (RESET)548, 
2.117 pacientes (diabetes 30%, SCA 55%) foram randomizados 
para TAD de 3 meses e 12 meses, sendo utilizados apenas 
SFs de segunda geração liberadores de zotarolimus nos 
subgrupos tratados com 3 meses de TAD e SFs de primeira 
e segunda gerações liberadores de sirolimus e zotarolimus, 
respectivamente, foram utilizados na TAD padrão de  
12 meses. Ao final de 12 meses, as taxas de eventos foram 
semelhantes, incluindo o desfecho primário combinado de 
morte por todas as causas, IM ou trombose de stent definitiva/
provável (4,7% vs. 4,7%; IC 95% = -2,5-2,5; p = 0,84), 
morte por todas as causas (0,5% vs. 1%; IC 95% = -1,4-0,4; 
p = 0,39), morte cardíaca (0,2% vs. 0,4%; IC 95% = -0,6-0,3;  
p = 0,41), IM (0,2% vs. 0,4%; IC 95% = -0,7-0,3; P = 0,41), 
morte cardíaca ou IM (0,4% vs. 0,7%; IC 95% = -1,0-0,4;  
p = 0,36), AVC (0,6% vs. 0,7%; IC 95% = -0,1-1,0; p = 0,96), 
trombose de stent definitiva/provável (0,2% vs. 0,3%; 
IC 95% = -0,5-0,3; p = 0,65) e sangramento maior (0,2% vs. 
0,6%; IC 95% = -0,9‑0,1; p = 0,16) para os grupos de curta 
e de longa TAD, respectivamente.

Por último, o estudo Optimized Duration of Clopidogrel 
Therapy Following Treatment With the Endeavor Zotarolimus-
Eluting Stent in the Real World Clinical Practice (OPTIMIZE)549 
randomizou, para 3 meses e 12 meses de TAD, 3.119 pacientes 
(35% com diabetes e 32% com SCA recente) tratados 
exclusivamente com SF de segunda geração liberador de 
zotarolimus. Aos 12 meses, o desfecho primário combinado 
de morte por todas as causas, IM, AVC ou sangramento maior 
foi semelhante (6% vs. 5,8%; HR = 1,03; IC 95% = 0,77‑1,38; 
p = 0,84). Similarmente, não se observou diferença significativa 
nos desfechos de morte por todas as causas (2,8% vs. 2,9%; HR 

43



Diretrizes
Diretriz da Sociedade Brasileira de Cardiologia
e da Sociedade Brasileirade Cardiologia Intervencionista sobre Intervenção Coronária Percutânea

Arq Bras Cardiol 2017 109(1Supl.1):1-81

= 0,95; IC 95% = 0,63‑1,45; p = 0,82), morte cardíaca (1,9% 
vs. 2,1%; HR = 0,90; IC 95% = 0,55‑1,49; p = 0,69), IM (3,2% 
vs. 2,7%; HR = 1,17; IC 95% = 0,77‑1,76; p = 0,47), morte 
cardíaca ou IM (4,5% vs. 4%; HR = 1,13; IC 95% = 0,80‑1,59;  
p = 0,49), AVC (0,3% vs. 0,3%; HR = 0,99; IC 95% = 0,29‑3,44; 
p = 0,99), trombose de stent definitiva/provável (0,8% vs. 0,8%; 
HR = 1,08; IC 95% = 1,49-2,36; p = 0,86), sangramento maior 
(0,6% vs. 0,9%; HR = 0,71; IC 95% = 0,32-1,60; p = 0,41) 
e total (2,3% vs. 2,9%; HR = 0,77; IC 95% = 0,50-1,20; 
p = 0,25). Considerando-se apenas os eventos ocorridos após 
3 meses, observou-se tendência estatística não significativa 
de menor sangramento com a TAD de curta duração  
(0,4% vs. 1%; HR = 0,43; IC 95% = 0,16-1,11; p = 0,07).  
No geral, esses estudos tiveram poder estatístico limitado para 
detectar diferenças em tratamento, em decorrência do número 
relativamente baixo de eventos.

Metanálise550 envolvendo 8.180 pacientes, provenientes 
dos estudos EXCELLENT, PRODIGY, RESET e OPTIMIZE, 
comparou a TAD de curta duração (3 meses ou 6 meses) e 
de duração prolongada (> 12 meses). No geral, 2.622, 1.473 
e 4.085 pacientes foram alocados para TAD com duração 
de 3 meses, 6 meses e 12 meses ou mais (750 pacientes até 
24 meses), respectivamente. Ao final de 12 meses, não se 
observou diferença significativa nos desfechos de morte por 
todas as causas (HR = 0,89; IC 95% = 0,66-1,20; p = 0,47), 
morte cardíaca (HR = 0,85; IC 95% = 0,59-1,25; p = 0,47), IM  
(HR = 1,11; IC 95% = 0,81-1,54; p = 0,52), morte cardíaca 
ou IM (HR = 1,08; IC 95% = 0,83-1,41; p = 0,56) e trombose 
de stent definitiva ou provável (HR = 1,19; IC 95% = 0,66-
2,13; p = 0,57) comparando a TAD de curta duração com 
a de longa duração. No entanto, a ocorrência de qualquer 
sangramento (HR = 0,66; IC 95% = 0,46‑0,94; p = 0,02) 
ou sangramento maior (HR = 0,58; IC 95% = 0,32‑1,03;  
p = 0,06) foi reduzida naqueles submetidos a TAD de curta 
duração. Considerando‑se apenas os eventos ocorridos entre 
a interrupção pré‑especificada da TAD e o acompanhamento 
de 12 meses, ambos os desfechos de qualquer sangramento  
(HR = 0,41; IC 95% = 0,21-0,91; p = 0,03) ou sangramento 
maior (HR = 0,30; IC 95% = 0,10‑0,91; p = 0,03) mostraram-se 
significativamente associados ao tempo de TAD, com benefício 
a favor da terapêutica de curta duração, mas sem diferença 
significativa para outros desfechos isquêmicos.

Na direção contrária, outros estudos investigaram o impacto 
clínico da TAD > 12 meses em pacientes tratados com SF 
de primeira e segunda gerações. O estudo Dual Antiplatelet 
Therapy (DAPT)551 é o ensaio clínico randomizado mais 
robusto reportado até o presente, comparando diferentes 
regimes de TAD após implante de SF. No total, 9.961 pacientes 
(31% com diabetes, 43% com SCA) tratados com SF de 
primeira ou segunda gerações (38% e 62%, respectivamente) 
e que estavam livres de ECCAM no acompanhamento de 
12 meses foram randomizados para interrupção da TAD (aos 
12 meses) ou manutenção até 30 meses. Em relação ao tipo 
de tienopiridínico utilizado, a maioria recebeu clopidogrel, 
mas aproximadamente um terço (34,7%) recebeu prasugrel. 
Considerando-se os eventos que ocorreram entre 12 meses e  
30 meses, o grupo de TAD prolongada (12 ± 18 meses) 
apresentou taxas significativamente mais baixas nos 
desfechos primários de trombose de stent definitiva/provável 

(0,4% vs. 1,4%; HR = 0,29; IC 95% = 0,17-0,48; p < 0,001) 
e eventos cardiovasculares e cerebrovasculares adversos 
maiores (morte por todas as causas, IM ou AVC) (4,3% vs. 5,9%;  
HR = 0,71; IC 95% = 0,59-0,85; p < 0,001). Similarmente, 
observou-se menor taxa de IM (2,1% vs. 4,1%; HR = 0,47; 
IC 95% = 0,37-0,61; p < 0,001), comparativamente à TAD 
administrada por 12 meses. No entanto, a mortalidade por 
todas as causas foi maior nos pacientes que receberam TAD 
por 30 meses (2% vs. 1,5%; HR = 1,36; IC 95% = 1,00‑1,85; 
p = 0,05), principalmente por conta do aumento significativo 
dos casos de morte por causas não cardiovasculares  
(1% vs. 0,5%; HR = 2,23; IC 95% = 1,32-3,78; p = 0,002), 
comparativamente à TAD administrada por 12 meses. 
Já as taxas de morte cardíaca (0,9% vs. 1%; HR = 1,00; 
IC 95% = 0,66‑1,52; P = 0,98), morte vascular (0,1% vs. 
0,1%; HR = 0,98; IC 95% = 0,28-3,39; p = 0,98) e AVC 
(0,8% vs. 0,9%; HR = 0,80; IC 95% = 0,51-1,25; p = 0,32) 
foram semelhantes. Em relação às taxas de sangramento, 
observou-se maior incidência no grupo tratado com TAD por 30 
meses tanto pelo critério do Global Utilization of Streptokinase 
and Tissue Plasminogen Activator for Occluded Coronary Arteries 
(GUSTO) moderado/importante (2,5% vs. 1,6%, diferença: 1%; 
IC 95% = 0,4-1,5; p = 0,001) como pelo critério BARC tipos 2, 
3 e 5 (5,6% vs. 2,9%, diferença: 2,6%; IC 95% = 1,8‑3,5; 
p < 0,001). Notavelmente, a análise pré-especificada de 
subgrupos sugere que o benefício, em termos de redução 
do risco de eventos cardiovasculares e cerebrovasculares 
adversos maiores com TAD prolongada de 30 meses, 
restringe-se aos SFs de primeira geração, uma vez que não se 
observou redução significativa com os SFs de segunda geração 
(p = 0,048) (sirolimus: HR = 0,54; IC 95% = 0,31‑0,93; 
paclitaxel: HR = 0,52; IC 95% = 0,37‑0,71; zotarolimus: 
HR = 0,76; IC 95% = 0,44-1,30; everolimus: HR = 0,89; 
IC 95% = 0,67‑1,18).

No estudo de Giustino et al.,552 envolvendo 32.135 pacientes, 
a TAD de curta duração esteve associada a maiores taxas de 
trombose de stent (OR = 1,71; IC 95% = 1,26-2,32; p = 0,001), 
mas o efeito da TAD de curta duração na trombose de stent foi 
atenuado com o uso de SF de segunda geração (OR = 1,54; 
IC 95% = 0,96-2,47), comparado ao uso de SF de primeira 
geração (OR = 3,94; IC 95% = 2,20-7,05; p = 0,008).  
Ademais, a TAD de curta duração teve menor risco de sangramento 
clinicamente significativo (OR = 0,63; IC 95% = 0,52-0,75; 
p  <  0,001) e taxa numericamente menor de mortalidade 
por todas as causas (OR = 0,87; IC 95% = 0,74‑1,01; p = 
0,07), em comparação à TAD de longa duração. No estudo 
de Palmerini et al.553, 31.666 pacientes foram categorizados de 
acordo com o tempo de TAD (3-6 meses vs. 12 meses vs. ≥ 12 
meses), e os resultados demonstraram menor mortalidade por 
todas as causas com TAD de curta duração, comparativamente 
à TAD de longa duração (HR = 0,82; IC 95% = 0,69-0,98; 
p = 0,02), com número necessário para tratar (NNT) de 325. 
Essa redução da mortalidade foi atribuída à menor mortalidade 
não cardíaca (HR = 0,67; IC 95% = 0,51-0,89; p = 0,006; 
NNT = 347), com mortalidade cardíaca semelhante (HR = 0,93;  
IC 95% = 0,73-1,17; P = 0,52). Igualmente, no estudo de 
Giustino et al.552, a TAD de curta duração esteve associada a 
menor risco de sangramento maior, mas também a maior risco 
de IM e trombose de stent. Ademais, uma recente meta-análise 
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de Palmerini et al.554 avaliou o impacto do tempo de TAD na 
ocorrência de IM ou trombose de stent definitiva/provável aos 
12 meses de acompanhamento em pacientes com ou sem 
apresentação clínica inical de SCA. No total, 11.473 pacientes 
provenientes de 6 estudos randomizados foram incluídos nesta 
análise, e os resultados demonstraram que em pacientes com 
SCA (41,5%), a TAD ≤ 6 meses esteve associada a aumento não 
significativo nas taxas de IM or trombose de stent em comparação 
com a TAD por 12 meses (HR = 1,48; IC 95% 0,98-2,22; 
p = 0,06), sendo que tal associação mostrou-se significativa 
com a TAD por 3 meses (HR = 2,08; IC 95% = 1,10-3,93) mas 
não com a TAD por 6 meses (HR = 1,28; IC 95% = 0,73-2,27).  
Já entre os pacientes com DAC estável, não se observou diferença 
no risco de IM ou trombose de stent comparando a TAD por 3 vs. 
6 vs. 12 meses. Por fim, a TAD por 3-6 meses esteve associada 
a menores taxas de sangramento em comparação a TAD por 
12 meses, independentemente da apresentação clínica.554

No Quadro 15 estão apresentados, de forma resumida, 
os dados de 11 ensaios clínicos randomizados comparando 
TAD de curta duração e de longa duração publicados até 
o presente.

20.4. TAD Pós ICP em Pacientes com Alto Risco de 
Sangramento

A eficácia e segurança da TAD pós ICP em pacientes com 
alto risco de sangramento tem sido avaliada em estudos 
recentes. No estudo Prospective Randomized Comparison of the 
BioFreedom Biolimus A9 Drug-Coated Stents versus the Gazelle 
Bare-Metal Stent in Patients at High Bleeding Risk (LEADERS 
FREE),90 pacientes com pelo menos um critério de alto risco 
para sangramento (idade ≥ 75 anos, uso de anticoagulante 
oral, anemia, plaquetopenia, sangramento prévio, AVC, 
etc.) mantiveram apenas um mês de TAD pós tratamento 
com o novo stent farmacológico não polimérico liberador de 
biolimus BioFreedom (Biosensors Europe, Suiça)115 ou o stent 
não farmacológico. Ao final de 12 meses, o grupo tratado 
com o stent farmacológico não polimérico apresentou menor 
incidência do desfecho primário de segurança em termos de 
morte cardíaca, IM ou trombose de stent (9,4% vs. 12,9%;  
HR = 0,71; IC 95% = 0,56-0,91; p < 0,001), e eficácia em 
termos de RLA guiada por isquemia (5,1% vs. 9,8%; HR = 0,50; 
IC 95% = 0,37-0,69; p < 0,001).90 

Já o manejo da TAD em pacientes submetidos a implante de 
stent e em uso de anticoagulantes ainda representa um desafio 
na prática clínica devido ao elevado risco de complicações 
hemorrágicas associada a terapia tripla. Soma-se a isso os 
diferentes agentes antiplaquetários e anticoagulantes disponíveis 
comercialmente com as evidências científicas sendo escassas 
em relação a essa questão. Logo, busca-se a individualizaçação 
do tratamento, pesando os riscos e benefícios em termos de 
sangramento e isquemia. O escore PRECISE-DAPT561 (disponível 
em: www.precisedaptscore.com/predapt/webcalculator.html) 
foi desenvolvido com o objetivo de oferecer uma ferramenta 
de fácil utilização para estimar o risco de sangramento em 
pacientes tratados com TAD após implante de SF e, assim, 
auxiliar na tomada de decisão em relação ao tempo ao tempo 
de prescrição da TAD. A partir dos dados de 14.963 pacientes 
incluídos em 8 estudos randomizados contemporâneos 
comparando o tempo de TAD pós-ICP, avaliou-se o desfecho 

de sangramento pelo critério TIMI ocorrendo 7 dias ou mais 
após a alta hospitalar. No total, as 5 variáveis identificadas 
como fatores prognósticos independentes de sangramento 
de acordo com o critério do estudo foram consideradas para 
o cálculo do escore: idade, sangramento prévio, contagem 
de glóbulos brancos (leucócitos), hemoglobina sérica basal, e 
clearance de creatinina, o qual foi externamente validado em 
2 populações distintas tratadas com ICP derivados dos estudos 
PLATO e registro de Bern. No PRECISE-DAPT, a TAD de longa 
duração (12-24 meses) aumentou o risco de sangramento em 
pacientes com escore > 25; neste caso, recomenda-se TAD 
de curta duração (3-6 meses).561

As recomendações atuais562 consideram os seguintes 
aspectos na tomada de decisão: a) utilização de algoritmos 
validados para a avaliação do risco de sangramento e 
isquemia; b) manutenção da terapia tripla pelo menor tempo 
possível, a terapia dupla pode ser considerada em casos 
selecionados; c) manutenção do INR entre 2,0 e 2,5 em caso 
de uso da varfarina; d) opção pelo inibidor P2Y12 clopidogrel 
em detrimento dos novos agentes, para minimizar o risco de 
sangramento; e) uso de baixa dose de aspirina (≤ 100 mg por 
dia); e f) uso de inibidores da bomba de próton em pacientes 
com história ou risco de sangramento gastrointestinal.562

20.5. Terapêutica Antitrombótica na Síndrome 
Coronária Aguda

20.5.1. Ácido Acetilsalicílico
A eficácia do AAS durante as primeiras 24 horas do IAMCSST 

foi demonstrada inicialmente no Second International Study 
Of Infarct Survival (ISIS-2).563 Nesse estudo, o uso de AAS 
isoladamente esteve associado a redução significante da 
mortalidade cardiovascular, da ordem de 23%. Já quando 
associado à terapia fibrinolítica (estreptoquinase), a redução 
foi da ordem de 42%. Segundo as diretrizes internacionais 
mais recentes, uma dose inicial de 160-325 mg de AAS deve 
ser prescrita para o paciente com SCA, incluindo IAMCSST.1,2 
Como prevenção secundária, é recomendado que o AAS 
seja mantido indefinidamente, com uma dose de 75-162 mg 
por dia.534 O estudo Clopidogrel and Aspirin Optimal Dose 
Usage to Reduce Recurrent Events−Seventh Organization 
to Assess Strategies in Ischemic Syndromes (CURRENT-
OASIS 7)564 avaliou o impacto de diferentes doses de AAS em 
pacientes com SCA. Quando comparadas doses altas de AAS 
(300‑325 mg por dia) a doses menores (75‑100 mg ao dia), 
não foi evidenciada diferença significante entre os dois grupos 
no desfecho primário de morte cardiovascular, IAM ou AVC 
até 30 dias de acompanhamento. No entanto, a utilização de 
doses altas de AAS esteve associada a aumento significante 
das taxas de sangramento menor.

20.5.2 Antagonistas dos Receptores P2Y12

20.5.2.1 Clopidogrel
Resultados de dois ensaios clínicos randomizados, 

ClOpidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction Trial 
(COMMIT/CCS-2)565 e CLopidogrel as Adjunctive ReperfusIon 
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TherapY - Thrombolysis In Myocardial Infarction Study 28 
(CLARITY-TIMI 28)566, respaldaram o uso do tienopiridínico 
clopidogrel no IAMCSST. No estudo COMMIT/CCS-2565, 
45.582 pacientes foram divididos para receber clopidogrel 
ou não dentro das primeiras 24 horas do início dos sintomas. 
Nessa análise, o desfecho composto de morte, IAM ou AVC foi 
significativamente mais baixo no grupo que recebeu clopidogrel, 
quando comparado ao grupo que não recebeu clopidogrel.  
Já o Percutaneous Coronary Intervention-Clopidogrel as 
Adjunctive Reperfusion Therapy (PCI-CLARITY),566 um 
subestudo do CLARITY-TIMI 28, consistiu de 1.863 pacientes 
submetidos a ICP e que receberam clopidogrel na admissão 
hospitalar ou após angiografia. Os resultados desse estudo 
demonstraram que o grupo de pacientes que tomou 
clopidogrel mais precocemente obteve redução significante do 
desfecho primário de morte cardiovascular, IAM ou AVC em 
contraposição àqueles com administração de clopidogrel após a 
angiografia (3,6% vs. 6,2%; OR = 0,54; IC 95% = 0,53-0,98), e 
que a administração precoce não esteve associada a incremento 
das taxas de sangramento menor ou maior.

Quanto à dose de ataque de clopidogrel no IAMCSST, 
uma subanálise do estudo HORIZONS-AMI revelou que 
a dose de 600 mg, comparativamente à dose de 300 mg, 
foi preditor independente de baixas taxas de ECAM  
(HR = 0,72; IC 95% = 0,53-0,98), sem que fosse observado 
aumento significante do número de sangramento maior com 
essa dose.567 No estudo CURRENT-OASIS 7, os pacientes 
submetidos a ICP que receberam 600 mg de dose de ataque 
de clopidogrel, seguida de 150 mg por 6 dias e de 75 mg de 
manutenção após 7 dias, obtiveram redução significativa da 

taxa do desfecho primário, quando comparados àqueles que 
receberam 300 mg de clopidogrel como dose de ataque e 
75 mg como dose de manutenção (3,9% vs. 4,5%; HR = 0,86; 
IC 95% = 0,74-0,99).564

20.5.2.2 Prasugrel
Foi no TRial to assess Improvement in Therapeutic 

OuOCTmes by optimizing platelet inhibitioN with prasugrel–
Thrombolysis In Myocardial Infarction 38 (TRITON-TIMI 38)568 
que um novo tienopiridínico, o prasugrel, demonstrou 
sua eficácia no IAMCSST. Cerca de 3.534 pacientes com 
IAMCSST foram randomizados para receber clopidogrel ou 
prasugrel, que foi prescrito com uma dose de ataque de  
60 mg e manutenção de 10 mg por dia, enquanto clopidogrel 
foi administrado com dose de ataque de 300 mg e 75 mg 
por dia de manutenção. No acompanhamento médio de 
15 meses, o desfecho composto de morte cardiovascular, 
IAM não fatal e AVC foi significativamente menor com o 
prasugrel se comparado ao clopidogrel (10% vs. 12,4%; 
HR = 0,79; IC 95% = 0,65-0,97). A taxa de trombose de 
stent definitiva ou provável (pelos critérios do ARC) também 
foi reduzida com prasugrel (1,6% vs. 2,8%). Digno de nota 
é o fato de que a dose de ataque de clopidogrel utilizada 
nesse estudo foi de 300 mg e não 600 mg, o que pode ter 
impactado de maneira negativa o braço do estudo tratado 
com clopidogrel. Com relação ao sangramento, os seguintes 
preditores foram identificados na população geral do estudo: 
idade > 75 anos, peso < 60 kg, e AVC prévio. Os pacientes 
com essas características não devem receber esse fármaco, 
mesmo na vigência de IAMCSST. 

Recomendações Classe Nível de evidência Referências

Dose de ataque de AAS 200-300 mg, se não estiver em uso crônico I C

Pré tratamento com clopidogrel na dose de ataque de 300 mg, se administrado 
> 6 horas antes do procedimento I A Patti et al.,527 Steinhubl et al.530

Pré tratamento com clopidogrel na dose de ataque de 600 mg, se administrado 
< 6 horas antes do procedimento I B Pache et al.,528 Patti et al.

TAD com AAS e agente tienopiridínico pós ICP I A Leon et al.,533 Schomig et al.,532 
Steinhubl et al.530

TAD com AAS e clopidogrel por 1 mês pós implante de stents não-farmacológicos I A Leon et al.,533 Schomig et al.532

TAD com AAS e clopidogrel por 6 a 12 meses pós implante de stents farmacológicos I A

Gwon et al.,546  
Colombo et al.,555  

Schulz-Schupke et al.,556 
Valgimigli et al.,531 Gilard et al.,557 

Collet et al.,558 Park et al.,559 
Helft et al.,560 Giustino et al.,552 

Palmerini et al.553

TAD com AAS e clopidogrel por mínimo de 3 meses em pacientes tratados com stents 
farmacológicos com elevado risco de sangramento IIa A Kim et al.,548 Feres et al.,549 

Palmerini et al.550

TAD com AAS e clopidogrel ≥ 12 meses em pacientes tratados com stents 
farmacológicos com elevado risco de eventos isquêmicos e baixo risco 
de sangramento

IIb B Mauri et al.551

TAD com AAS e clopidogrel por 1 mês em pacientes com elevado risco de 
sangramento tratados com stents farmacológicos não poliméricos liberadores 
de biolimus

I B Urban et al.90

TAD com AAS e clopidogrel por 12 meses pós implante de stents bioabsorvíveis IIa C

Monoterapia com AAS indefinidamente pós ICP I A Baigent et al.534
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Quadro 15 – Estudos que compararam a terapia antiplaquetária dupla de curta duração e de longa duração

Estudo (ano) n TAD
(meses) Randomização

Principais 
critérios 

de 
exclusão

DM
(%)

SCA
(%) Tipo de SF* Desfecho 

primário
Tempo
(meses)

Resultados
(%) TS (%) Sangramento

maior (%)

RESET
Kim et al.548

(2012)
2.117 3 vs. 12 Procedimento 

de ICP

IAMCSST 
< 48 horas, 
TCE, OT e 
bifurcação

30 55
sirolimus,

zotarolimus 
everolimus

Morte, IM, TS 12 4,7 vs. 4,7 0,2 vs. 0,3 0,2 vs. 0,6

OPTIMIZE
Feres et al.549

(2013)
3.119 3 vs. 12 Procedimento 

de ICP

SCA de 
alto risco 

e PS
35 32 zotarolimus Morte, IM, AVC, 

sangramento 12 6 vs. 5,8 0,8 vs. 0,8 0,6 vs. 0,9

EXCELLENT 
Gwon et al.546

(2012)
1.443 6 vs. 12 Procedimento 

de ICP

IM
< 72 horas, 
TCE, OT e 
bifurcação

38 52 sirolimus,
everolimus

Morte cardíaca, 
IM, RVA 12 4,8 vs. 4,3 0,9 vs. 0,1 0,3 vs. 0,6

SECURITY
Colombo et al.555

(2014)
1.339 6 vs. 12 Procedimento 

de ICP

IAMCSST 
< 48 horas, 
IAMSSST
< 6 meses, 
TCE e PS

31 38
zotarolimus, 
everolimus, 

biolimus

Morte cardíaca, 
IM, AVC, TS, 
sangramento

12 4,5 vs. 3,7 0,3 vs. 0,4

ISAR-SAFE
Schulz-Schupke 
et al.556

(2015)

4.005 6 vs. 12 6 meses 
pós-ICP

Sinais e/ou 
sintomas 

de 
isquemia 

ou eventos 
até

6 meses

25 52

sirolimus 
paclitaxel, 

zotarolimus, 
everolimus, 

biolimus

Morte, IM, 
TS, AVC, 

sangramento
15 1,5 vs. 1,6 0,3 vs. 0,2 0,2 vs. 0,3

PRODIGY
Valgimigli et al.531

(2012)
1.970 6 vs. 24 30 dias 

pós-ICP

Cirurgia 
planejada 

nos 
próximos
24 meses

25 74
paclitaxel,

zotarolimus 
everolimus

Morte, IM, AVC 24 10 vs. 10,1 1,5 vs. 1,3 0,6 vs. 1,6**

ITALIC
Gilard et al.557

(2015)
1.850 6 vs. 24 Procedimento 

de ICP

Eventos 
até

6 meses
35 59 everolimus

Morte, IM, 
RVA, AVC, 

sangramento
12 1,6 vs. 1,5 0,3 vs. 0 0 vs. 0,3

ARCTIC-
Interruption
Collet et al.558

(2014)

1.259 12 vs. 18 12 meses 
pós-ICP

IAMCSST 
e eventos 

até 12 
meses

33 27
primeira e 
segunda 
gerações

Morte, IM, 
TS, AVC, 

revascularização 
de urgência

18 4 vs. 4 1 vs. 0 0,5 vs. 1

REAL/ZEST-
LATE
Park et al.559

(2010)

2.701 12 vs. 24 12 meses 
pós-ICP

Eventos 
até 12 
meses

26 62
sirolimus, 
paclitaxel,

zotarolimus

Morte cardíaca, 
IM 24 1,2 vs. 1,8 0,4 vs. 

0,4** 0,1 vs. 0,2

DAPT
Mauri et al.551

(2014)
9.961 12 vs. 30 12 meses 

pós-ICP

Eventos 
até 12 
meses

31 43

sirolimus, 
paclitaxel, 

zotarolimus 
everolimus

Morte, IM, AVC 30 5,9 vs. 4,3** 1,4 vs. 
0,4** 1,6 vs. 2,5**

OPTIDUAL
Helft et al.560

(2016)
1.385 12 vs. 48 12 meses 

pós-ICP

Uso de 
ACO, TCE, 
eventos até 
12 meses

31 36

sirolimus, 
paclitaxel, 

zotarolimus 
everolimus

Morte, IM, AVC, 
sangramento 48 7,5 vs. 5,8 0,1 vs. 0,4 2 vs. 2

* Sirolimus e paclitaxel referem-se a SF de primeira geração. ** p < 0,05.
ACO: anticoagulante oral; AVC: acidente vascular cerebral; DM: diabetes melito; IAMCSST: IM agudo do miocárdio com supradesnivelamento de ST; IAMSSST: IM agudo 
do miocárdio sem supradesnivelamento de ST; ICP: intervenção coronária percutânea; OT: oclusão total; PS: ponte de safena; RVA: revascularização do vaso-alvo;  
SCA: síndrome coronária aguda; SF: stent farmacológico; TAD: terapia antiplaquetária dupla; TCE: tronco de coronária esquerda; TS: trombose de stent.
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20.5.2.3 Ticagrelor
Esse é um novo fármaco antagonista reversível do receptor 

não tienopiridínico P2Y12, o qual não necessita de processo 
de conversão metabólica para um componente ativo.  
Foi no estudo PLATO569 que o ticagrelor foi testado, 
comparativamente ao clopidogrel, na prevenção de eventos 
cardiovasculares em 18.624 pacientes com SCA, incluindo 
7.544 pacientes (35%) com IAMCSST. A dose de ataque de 
ticagrelor foi de 180 mg, seguida de 90 mg duas vezes por dia; 
já a dose de ataque de clopidogrel foi de 300 mg ou 600 mg, 
seguida de 75 mg por dia. De maneira geral, os resultados 
favoreceram o ticagrelor, que esteve associado a reduções 
significativas da ocorrência de mortalidade total e trombose de 
stent, mesmo que as taxas de AVC e hemorragia intracraniana 
tenham sido um pouco elevadas em comparação ao clopidogrel.  
Digno de nota é o fato de que a análise pré-especificada 
evidenciou interação entre o efeito do tratamento e a região 
geográfica, com resultado aparentemente menos expressivo 
na América do Norte, comparativamente às outras regiões.

20.5.2.4. Duração da TAD
A duração ideal da TAD com AAS e tienopiridínico após 

ICP no IAM permanece controversa. Estudos como Clopidogrel 
for the Reduction of Events During Observation (CREDO), 
Clopidogrel in Unstable angina to prevent Recurrent Events 
(CURE), e Percutaneous Coronary Intervention-Clopidogrel 
in Unstable angina to prevent Recurrent Events (PCI-CURE), 
subestudo do estudo CURE, que envolveram basicamente 
pacientes com SCASSST, sugeriram benefícios da terapia 
prolongada até 9 meses ou 12 meses. No entanto, tal 
benefício decorreu primordialmente da redução de eventos 
nos primeiros 3 meses após a ICP.529, 530, 542 Historicamente, 
recomenda-se a manutenção de TAD por um período 
mínimo de 12 meses após o implante de stents na SCA, 
independentemente da apresentação clínica, o que tem sido 
extrapolado nos casos de IAMCSST.1, 2

Recomendações Classe Nível de 
evidência Recomendações

Dose de ataque de AAS 300 mg I A ISIS-2,563

Mehta564

É recomendada a adminstração 
de inibidor P2Y12 e manutenção 
de TAD por 12 meses

I A Mehta et al.,529 
Steinhubl et al.530

Clopidogrel: dose de ataque 600 
mg, manutenção 75 mg ao dia I B Dangas et al.,567 

Mehta et al.564

Prasugrel: dose de ataque 60 
mg, manutenção 10 mg ao dia; 
se não houver contra-indicação

I B Wiviott et al.568

Ticagrelor: dose de ataque 180 mg, 
manutenção 90 mg 2 vezes ao dia; 
se não houver contra-indicação

I B Wallentin et al.569

TAD com AAS e inibidor P2Y12 por 
mínimo de 6 meses pós implante 
de stents farmacológicos ou 
não‑farmacológicos em pacientes 
com SCA de baixo risco e elevado 
risco de sangramento

IIa B Palmerini et al.550

20.5.3. Antitrombínicos
A HNF é administrada rotineiramente durante ICP 

primária. O tempo de coagulação ativada (TCA) durante 
ICP usualmente deve ser > 350 segundos. Com o uso 
concomitante de inibidor da glicoproteína IIb/IIIa, 
o regime de heparina deve ser menos agressivo e o 
TCA‑alvo deve estar entre 200‑250 segundos.2 A HNF 
pós-procedimento de ICP não é recomendada de rotina, 
pois não há evidências de que previna eventos recorrentes, 
além de estar relacionada a complicações vasculares. 
Até o momento, não existem evidências científicas que 
corroborem o uso de rotina da heparina de baixo peso 
molecular durante ICP primária. Quanto aos inibidores 
diretos da trombina (bivalirudina), foi demonstrada 
superioridade em relação à HNF em conjunto com inibidor 
da glicoproteína IIb/IIIa de rotina no estudo HORIZONS-
AMI, com diminuição significativa do sangramento maior 
e mortalidade associada.570

21. Métodos adjuntos

21.1. Reserva Fracionada de Fluxo
No decorrer dos últimos 20 anos, o desenvolvimento 

da RFF promoveu mudanças de paradigma na forma de se 
avaliar a gravidade de estenoses coronárias, desviando o foco 
da avaliação apenas anatômica para uma avaliação funcional. 
A RFF é um índice invasivo, lesão-específico, que, embasada 
por extensa validação e dados clínicos robustos, se tornou 
o método invasivo mais acurado para discriminar lesões 
coronárias epicárdicas associadas a isquemia miocárdica 
reversível.571-573

21.1.1. Avaliação de Estenoses Intermediárias
A avaliação de estenoses angiograficamente intermediárias 

(> 40% e < 70%) representa um desafio do cotidiano do 
laboratório de cateterismo e é uma das indicações mais 
bem estabelecidas para uso clínico da RFF no auxílio da 
tomada de decisão. A capacidade da RFF em discriminar o 
significado funcional de estenoses coronárias epicárdicas foi 
extensamente validada em ampla gama de situações clínicas 
e anatômicas.572-595

O estudo Deferal of PTCA Versus Performance of PTCA 
(DEFER)596 incluiu 325 pacientes com estenose angiográfica 
> 50% encaminhados para ICP, mas sem avaliação funcional 
prévia. Pacientes com RFF < 0,75 foram submetidos a ICP 
e acompanhados em um registro (n = 144). Os pacientes 
com RFF ≥ 0,75 foram randomizados para tratamento 
clínico (n = 91) ou para a realização de ICP com implante 
de stent (n = 90). Ao final de 5 anos, não se observaram 
diferenças significativas acerca da ocorrência de ECAM nos 
pacientes com RFF ≥ 0,75 mantidos apenas em tratamento 
clínico ou submetidos a ICP com SNF. Ao final de 15 anos, 
considerando os pacientes com estenoses coronárias com 
RFF inicial ≥ 0,75, aqueles mantidos em tratamento clínico 
tiveram ocorrência significativamente menor de IM em 
comparação com aqueles submetidos a ICP (2,2% vs. 10%; 
p = 0,03).597
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21.1.2. Doença Arterial Coronária Multiarterial
O benefício da utilização da RFF para guiar a propriedade 

da revascularização miocárdica em pacientes com DAC 
multiarterial foi demonstrado em diversos estudos, não 
randomizados598-600 e randomizados176,601 (Quadro 16).  
De forma geral, guiar o procedimento de revascularização, 
tratando apenas estenoses fisiologicamente significativas, ao 
invés de guiar a revascularização pela aparência angiográfica, 
foi seguro e reduziu o custo do procedimento e a ocorrência 
de eventos cardíacos adversos a longo prazo.

O Fractional Flow Reserve versus Angiography for 
Multivessel Evaluation  (FAME)601 é o maior estudo 
randomizado de avaliação do impacto clínico da RFF no 
tratamento de pacientes com DAC multiarterial. O estudo 
foi realizado em 20 centros internacionais e incluiu 1.005 
pacientes portadores de DAC multiarterial (estenoses 
> 50%) encaminhados para realização de ICP com implante 
de SF e randomizados para duas estratégias de tratamento: 
ICP guiada por angiografia (n = 496), e ICP guiada por RFF 
(n = 509). Por protocolo, os pacientes alocados para ICP 
guiada por RFF tiveram todas as lesões investigadas com 
RFF, e a ICP foi realizada apenas no caso de RFF < 0,80. 
Embora o número de lesões originalmente indicadas para 

a realização de ICP tenha sido semelhante, a ICP guiada 
por RFF associou-se a menor número de stents utilizados 
por paciente (1,9 ± 1,3 vs. 2,7 ± 1,2; p < 0,001), menor 
volume de contraste (272 ± 133 ml vs. 302 ± 127 ml; 
P < 0,001), menor custo do procedimento (p < 0,001) 
e menor tempo de internação hospitalar (p = 0,05).  
Ao final de 12 meses, a ocorrência do desfecho primário 
(óbito, IM ou necessidade de nova revascularização) foi 
significativamente menor com a ICP guiada por RFF (13,2% 
vs. 18,3%; p = 0,02); ainda, observou-se redução relativa 
de 35% nas taxas de IM (principalmente periprocedimento). 
Ao final de 24 meses, observou-se taxas semelhantes de 
óbito por todas as causas nos dois grupos (ICP guiada por 
angiografia: 3,8% vs. ICP guiada por RFF: 2,6%; p = 0,25), 
e menores taxas de IM (6,1% vs. 9,9%; p = 0,03) e de 
óbito/IM (8,4% vs. 12,9%; p = 0,02) no grupo com ICP 
guiada por RFF. Embora as taxas de nova revascularização 
(12,7% vs. 10,6%; p = 0,30) e do desfecho combinado 
de óbito, IM ou nova revascularização (22,4% vs. 17,9%; 
p = 0,08) não tenham sido diferentes nos grupos com 
ICP guiada por angiografia vs. RFF, respectivamente, a 
diferença absoluta na taxa de sobrevivência livre de eventos 
adversos observada entre os grupos no final do primeiro 
ano manteve-se semelhante ao cabo do segundo ano de 

Quadro 16 – Estudos que avaliaram o papel da reserva fracionada de fluxo em pacientes com DAC multiarterial

Estudo (ano) Desenho População Estratégias Valor de RFF Achados

Chamuleau et al.598 
(2002)

Prospectivo, 
não 

randomizado

107 pacientes 
com DAC estável 

e estenose 
intermediária, sem 

isquemia pela 
cintilografia

RFF nas lesões 
intermediárias; 

ICP não realizada 
devido a ausência 
de isquemia pela 

cintilografia

0,75

RFF < 0,75 em 15 (14%) das lesões. Ao final de 12 
meses, a taxa de ECAM na população total foi de 11%,

ECAM foi significativamente maior nas lesões com 
RFF < 0,75 não tratadas vs. lesões com RFF ≥ 0,75 

(27% vs. 9%, respectivamente, p < 0,041).

Berger et al.599 
(2005)

Prospectivo, 
não 

randomizado, 
multicêntrico

102 pacientes com 
lesão em 2 vasos, um 

tratado e outro não 
tratado com base no 

RFF > 0,75

ICP realizada em 
113 estenoses com 
RFF < 0,75 e não 
realizada em 127 

lesões com
RFF > 0,75

0,75

Taxas de ECAM foram de 9% aos 12 meses e de 
13% aos 36 meses. As taxa de ECAM foram maiores 

nas lesões com RFF < 0,75 tratadas com ICP em 
comparação com lesões com RFF ≥ 0,75 não tratadas 

(12,3% vs. 6,3%, respectivamente).

Wongpraparut et al.600 
(2005)

Prospectivo, 
não 

randomizado

137 pacientes com 
DAC multiarterial 

(312 vasos) 
encaminhados 

para ICP

ICP guiada por 
angiografia (80 

pac./184 vasos) vs. 
ICP guiada por RFF 
(57 pac./128 vasos) 

0,75

RFF indicou ICP em apenas 41,4% dos vasos, e 
esteve associada a menos stents/paciente e custos 

do procedimento. Sobrevivência livre de ECAM aos 30 
meses foi significativamente melhor no grupo guiado 

por RFF (89% vs. 59%; p < 0,01).

FAME - 
Tonino et al.601‑603 
(2009)

Randomizado, 
prospectivo, 
multicêntrico

1.005 pacientes 
portadores de 

DAC multiarterial 
encaminhados para 

ICP com SFs

ICP guiada por 
angiografia (496) vs. 
ICP guiada por RFF 

(n = 509) 

0,80

ICP guiada por RFF resultou em menos stents/
paciente, uso de contraste, custos do procedimento e 
tempo de hospitalização, assim com menores taxas 

de ECAM aos 12 meses (13,2% vs. 18,3%; p = 0,02), 
e óbito/IM aos 24 meses (8,4% vs. 12,9%; p = 0,02). 
Ao final de 5 anos, as taxas de ECAM semelhantes 

nos 2 grupos.

FAME 2 - 
De Bruyne et al.176,183

(2012)

Randomizado, 
prospectivo e 
multicêntrico

Pacientes com DAC 
uni-, bi- ou triarterial

Pacientes com 
lesões com 

RFF < 0,80 foram 
randomizadas para 
ICP + OCT vs. OCT 

apenas

0,80

Estudo interrompido com 1.220 pacientes incluídos 
(54% da amostra planejada), uma vez que o desfecho 
primário (morte, IM ou revascularização de urgência) 
ocorreu mais frequentemente já no acompanhamento 

de ~7 meses no grupo mantido em OCT apenas (12,7% 
vs. 4,3%; p < 0,001). Essa diferença foi mantida no ao 

final de 24 meses (19,5% vs. 8,1%; p < 0,001).

DAC: doença arterial coronária; ECAM: eventos cardiovasculares adversos maiores; ICP: intervenção coronária percutânea; RFF: reserva fracionada de fluxo; 
SFs: stents farmacológicos; OCT: tratamento clínico otimizado.
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acompanhamento.602 Interessantemente, no grupo de 
pacientes com ICP guiada por RFF, 38,6% das estenoses não 
foram submetidas a ICP por terem apresentado RFF > 0,80 
e durante o acompanhamento de 24 meses, as taxas de IM 
ou necessidade de novas revascularizações relacionadas 
as essas lesões não tratadas inicialmente foram de apenas 
0,2% e 3,2%, respectivamente, reafirmando a segurança 
de se evitar uma intervenção em estenoses que não sejam 
funcionalmente significativas, a despeito de sua gravidade 
angiográfica. De fato, o acompanhamento tardio até 5 anos 
do estudo FAME revelou que os riscos de eventos adversos 
maiores foram semelhantes entre os dois grupos (RR = 0,91; 
IC 95% = 0,75-1,10; p = 0,31), atestando a segurança 
tardia da abordagem guiada por RFF em pacientes com 
DAC multiarterial, apesar de menos lesões tratadas e menos 
stents utilizados.603

Ainda no contexto da DAC multiarterial, o ensaio clínico 
FAME 2176 avaliou outra questão: o papel da ICP associada ao 
tratamento clínico otimizado (TCO) vs. TCO isoladamente em 
pacientes com isquemia miocárdica, conforme determinado 
pela presença de RFF < 0,80. Pacientes com DAC estável 
e lesões passíveis de ICP em 1, 2 ou 3 vasos foram triados 
para inclusão. Todas as estenoses consideradas adequadas 
para ICP, por critérios clínicos e angiográficos, foram avaliadas 
por RFF. Pacientes cujas estenoses tiveram RFF > 0,80 foram 
mantidos em tratamento clínico e acompanhados em um 
registro. Quando pelo menos uma das estenoses apresentou 
RFF ≤ 0,80, os pacientes foram randomizados para ICP 
com implante de SF associada a TCO ou para TCO isolado.  
No entanto, o estudo foi interrompido pelo comitê independente 
de segurança, em virtude de uma diferença significativa entre 
os grupos acerca do desfecho primário combinado (óbito, IM 
ou revascularizações de urgência), com decréscimo relativo de 
68% associado a estratégia inicial de ICP. Até aquele momento 
(acompanhamento médio de ~7 meses), tinham sido incluídos 
1.220 pacientes (888 randomizados e 332 incluídos no 
registro), representando apenas 54% da população inicialmente 
prevista. Ressalta-se que a diferença na ocorrência do desfecho 
primário (4,3% no grupo ICP + TCO vs. 12,7% no grupo TCO;  
HR = 0,32; IC 95% = 0,19-0,53; P < 0,001) foi decorrente 
principalmente da maior necessidade de revascularizações 
de urgência (HR = 0,13; IC 95% 0,04-0,43; p < 0,001) por 
angina instável (78,6%) ou IM (21,4%) no grupo mantido 
apenas em TCO. No entanto, a interrupção precoce do estudo 
não forneceu poder estatístico suficiente para avaliação dos 
desfechos de óbito e IM. A extensão do acompanhamento até 
o final de 24 meses mostrou que as taxas do desfecho primário 
permaneceram significativamente menores nos pacientes 
submetidos a ICP associada a tratamento clínico otimizado 
(8,1% vs. 19,5%; HR = 0,39; IC 95% = 0,26-0,57; p < 0,001), 
sendo que essa redução foi determinada predominantemente 
por menor necessidade de revascularizações de urgência 
no grupo submetido a ICP (4% vs. 16,3%; HR = 0,23; 
IC 95% = 0,14-0,38; p < 0,001), sem diferenças significativas 
entre os grupos quanto às taxas de óbito e IM.183

Metanálise recente comparou as estratégias de ICP 
guiada por RFF e ICP guiada por angiografia. A metanálise 
incluiu 7 estudos (4 prospectivos e 3 retrospectivos), 
totalizando 49.517 pacientes. A ICP guiada apenas por 

angiografia resultou em maiores ocorrências de ECAM 
(OR  = 1,71; IC  95%  =  1,31‑2,23), morte (OR = 1,64; 
IC 95% = 1,37‑1,96), IM (OR = 2,05; IC 95% = 1,61-2,60), 
nova revascularização (OR = 1,25; IC 95% = 1,09-1,44) e 
morte/IM (OR = 1,84; IC 95% = 1,58-2,15).604

21.1.3. Tronco de Coronária Esquerda
Presença de estenose significativa no TCE tem grande 

importância prognóstica,605 e a determinação do significado 
funcional de tais estenoses é fundamental para a decisão da 
estratégia terapêutica. Revascularização de lesões no TCE 
não significativas, do ponto de vista funcional, pode levar à 
oclusão precoce dos enxertos cirúrgicos, mesmo que condutos 
de artéria mamária interna esquerda sejam utilizados.606  
Ademais, deve-se ter em mente que o TCE representa o 
local da árvore coronária em que a avaliação angiográfica 
da gravidade da estenose é mais ambígua e variável.607  
Nos casos em que doença significativa também está presente 
na artéria coronária direita, os testes não invasivos de 
perfusão miocárdica podem apresentar captação reduzida do 
radiotraçador em todos os territórios (isquemia balanceada), 
promovendo resultados falso-negativos.587 Nesse cenário 
de alta complexidade, diversos estudos, com população 
relativamente reduzida, demonstraram que a RFF pode ser 
utilizada com segurança na avaliação do significado funcional 
de lesões em TCE e auxílio na tomada de decisão (Quadro 17). 

É importante notar que a estenose do diâmetro angiográfica 
apresenta correlação apenas moderada com os valores da RFF 
(r = 0,38; p < 0,001), com grande dispersão dos valores. 
No estudo de Hamilos et al., a RFF < 0,80 foi observada em 
apenas 23% das lesões em TCE com diâmetro de estenose 
> 50%, ressaltando a pobre correlação entre a gravidade 
angiográfica e o impacto funcional dessas estenoses.614

Deve-se ter em mente ainda que doença no TCE está 
frequentemente associada a doença em ramos subsequentes, 
e a presença de estenoses significativas na artéria descendente 
anterior e/ou na artéria circunflexa pode sub- ou superestimar 
o valor da RFF medida na lesão no TCE. A influência que 
as lesões na artéria descendente anterior e/ou na artéria 
circunflexa exercem na medida de RFF (da lesão) do TCE 
relaciona-se com a gravidade da estenose e, principalmente, 
com a localização dessa estenose. Nessas situações, a 
interpretação dos resultados da RFF pode ser complexa e 
imprecisa, logo, sua utilização deve ser feita com cautela.615

21.1.4. Síndrome Coronária Aguda
Durante o IAM, edema e disfunção microvascular transitória 

impedem que a microcirculação no território infartado alcance 
vasodilatação máxima, não fornecendo resistência mínima, 
uniforme e constante, premissas básicas para a realização da 
RFF. Com isso, a RFF tem valor limitado e não é recomendada 
quando utilizada na artéria relacionada ao IM dentro das 
primeiras 24-48 horas do evento agudo. Além disso, a RFF 
não possui qualquer papel quando o fluxo coronário normal 
(TIMI 3) não é restabelecido. Embora tenha sido descrito que a 
RFF pode ser acurada para determinar o significado funcional 
de lesões não culpadas durante a fase aguda do IM,616 esse é 
assunto que carece de maiores investigações.
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Entretanto, em uma fase mais avançada de recuperação 
do IM, a RFF pode ter papel auxiliar na avaliação funcional 
das lesões culpadas pelo evento agudo. Após um IM, tecido 
previamente viável é substituído por fibrose e cicatriz.  
Assim, a massa de miocárdio viável, suprida por uma 
determinada estenose na artéria relacionada ao IM, tende a 
diminuir. Por definição, o fluxo hiperêmico e, por consequência, 
o gradiente hiperêmico também diminuem. Assumindo-se que 
a morfologia da estenose permanece idêntica, os valores da RFF 
tendem a aumentar. Isso não significa que a RFF subestime a 
gravidade da lesão após IM; simplesmente reforça o conceito 
da relação existente entre fluxo coronário, gradiente de 
pressão e massa miocárdica, ilustrando o argumento de que 
o mero aspecto morfológico de um segmento estenótico não 
necessariamente reflete seu significado funcional. Em um estudo 
de De Bruyne et al.591, as imagens de perfusão miocárdica 
por tomografia computadorizada por emissão de fóton único 
(SPECT, do inglês single photon emission computed tomography) 
foram comparadas aos valores da RFF obtidos antes e após a 

ICP em 57 pacientes que sofreram IAM 6 ou mais dias antes 
(média de 20 dias antes). Pacientes com SPECT positivo 
antes da ICP apresentaram valor de RFF significativamente 
menor que os pacientes com SPECT negativo (0,52 ± 0,18 vs. 
0,67 ± 0,16; p = 0,0079), e fração de ejeção do ventrículo 
esquerdo significativamente maior (63 ± 10% vs. 52 ± 10%; 
p = 0,0009), apesar de semelhantes porcentuais de estenose 
do diâmetro à angiografia (67 ± 13% vs. 68 ± 16%; p = NS). 
Correlação inversa, significativa, foi encontrada entre os valores 
de RFF e de fração de ejeção do ventrículo esquerdo (r = 0,29; 
p = 0,049). A sensibilidade e a especificidade do valor de 
corte da RFF ≤ 0,75, para detectar defeitos de perfusão por 
SPECT, foram de 82% e 87%, respectivamente. Portanto, para 
pacientes com mais de 6 dias de IAM, a RFF refletiu o impacto 
hemodinâmico da lesão relacionada ao IM com alta acurácia, 
sendo influenciada não apenas pela gravidade da estenose, 
mas, principalmente, pela massa de miocárdio viável após o 
evento. Com base nesses resultados, a não indicação da RFF 
para avaliação da lesão culpada nos primeiros 5 dias de um 
IAM passou a ser prática corrente.

Quadro 17 – Estudos que demonstraram a utilidade da reserva fracionada de fluxo na avaliação de lesões em tronco de coronária esquerda

Estudo (ano) Desenho Critério (n) Estratégias Valor de RFF Acompanhamento Achados

Bech et al.608

(2001)

Prospectivo, 
observacional,
dois centros

Lesões 
intermediárias 

em TCE 
(n = 54)

RFF ≥ 0,75 = tratamento 
clínico;

RFF < 0,75 = CRM
0,75 29 ± 15 meses

RFF ≥ 0,75 em 44%. Sobrevivência 
livre de eventos em 76% no grupo 
mantido em tratamento clínico vs. 

83% no grupo cirúrgico

Jimenez-Navarro 
et al.609 (2004)

Prospectivo, 
observacional

Lesões 
intermediárias 
(30-50%) em 

TCE 
(n = 27)

RFF > 0,75 = tratamento 
clínico;

RFF < 0,75 = CRM
0,75 26,2 ± 12,1 meses

RFF ≥ 0,75 em 70%. Um óbito 
durante CRM em paciente com 

RFF < 0,75; CRM em 2 pacientes 
com RFF > 0,75 aos 4 meses e 

4 anos, respectivamente

Suemaru et al.610

(2005)
Prospectivo, 

observacional

Lesões 
intermediárias 

em TCE 
(n = 15)

RFF > 0,75 = tratamento 
clínico;

RFF < 0,75 = CRM
0,75 32,5 ± 9,7 meses

RFF ≥ 0,75 em 53%. Pacientes em 
tratamento clínico permaneceram 

assintomáticos; 2 pacientes submetidos 
a CRM evoluíram com ICC

Legutko et al.611

(2005)
Prospectivo, 

observacional

Lesões 
intermediárias 

em TCE 
(n = 38)

RFF > 0,75 = tratamento 
clínico;

RFF < 0,75 = CRM
0,75 2 anos

RFF > 0,75 em 53%. Um paciente 
em tratamento clínico submetido 
a CRM devido a progressão da 

doença no TCE; 2 óbitos no grupo 
tratado com CRM

Lindstaedt et al.612

(2006)
Prospectivo, 

observacional

Lesões 
intermediárias 
(40-80%) em 

TCE 
(n = 51)

RFF > 0,80 = tratamento 
clínico;

RFF < 0,75 = CRM; 
RFF entre 0,75-

0,80 = tratamento 
individualizado

0,75-0,80 29 ± 16 meses

47% mantidos em tratamento 
clínico. Sobrevivência livre de 

eventos de 69% no grupo mantido 
em tratamento clínico vs. 66% no 

grupo cirúrgico

Courtis et al.613

(2009)
Prospectivo, 

observacional

Lesões 
intermediárias 

em TCE 
(n = 142)

RFF > 0,80 = tratamento 
clínico;

RFF < 0,75 = CRM; 
RFF entre 0,75-

0,80 = tratamento 
individualizado

0,75-0,80 14 ± 11 meses

58% mantidos em tratamento 
clínico. Ocorrência de ECAM em 
13% vs. 7% (p = 0,27), e óbito 

ou IM 6% vs. 7% (p = 0,27), nos 
grupos tratamento clínico vs. CRM, 

respectivamente

Hamilos et al.614

(2009)
Prospectivo, 

observacional

Lesões 
intermediárias 

em TCE 
(n = 213)

RFF > 0,80 = tratamento 
clínico;

RFF < 0,80 = CRM
0,80 5 anos

RFF ≥ 0,80 em 65%. Sobrevivência 
livre de eventos em 74,2% no grupo 
mantido em tratamento clínico vs. 

82,8% no grupo cirúrgico (p = 0,50)

CRM: cirurgia de revascularização miocárdica; ECAM: eventos cardiovasculares adversos maiores; ICP: intervenção coronária percutânea; RFF: reserva fracionada 
de fluxo; TCE: tronco de coronária esquerda.
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Nas SCASSSTs, as alterações transitórias da microcirculação 
são menos proeminentes que as observadas no IAMCSST, e o 
impacto dessas alterações no território servido por lesões não 
culpadas é mínimo. Com o objetivo de avaliar a segurança 
de se realizar ICP em pacientes com SCASSST, Potvin et al.617 
investigaram 201 pacientes consecutivos (62% com angina 
instável, IAMSSST ou IAMCSST com mais de 24  horas de 
evolução; 30% com angina estável; e 8% com dor torácica 
atípica), com 231 lesões, cuja revascularização foi guiada 
pelos resultados da RFF (ponto de corte de 0,75). A média dos 
valores de RFF foi de 0,87 ± 0,06, e a média do porcentual 
do diâmetro de estenose à angiografia foi de 41  ±  8%.  
Durante o acompanhamento de 11 ± 6 meses, eventos 
cardiovasculares adversos ocorreram em 20 pacientes (10%), 
sem diferença significativa entre os pacientes com angina 
instável ou IM e aqueles com angina estável (9% vs. 13%;  
p = 0,44), sugerindo que a RFF pode ser utilizada para definir 
a necessidade de revascularização de lesões intermediárias em 
pacientes com SCASSST. Mais recentemente, Layland et al.618 
conduziram o primeiro estudo dedicado apenas a pacientes 
com SCASSST. Em 6 centros britânicos, 350 pacientes com 
SCASSST e ≥ 1 lesão foram randomizados para ICP guiada 
por angiografia (n = 174) ou RFF (n = 176). RFF foi medida 
em todas as lesões com estenose ≥ 30%, sendo utilizado um 
valor de corte de RFF < 0,80 para indicar revascularização. 
No geral a estratégia guiada por RFF esteve associada a menos 
lesões tratadas e, consequentemente, maior número de lesões 
mantidas em tratamento clínico (22,7% vs. 13,2%; p = 0,022). 
Ao final de 12 meses, a taxa de revascularização continuou 
menor no grupo guiado por RFF (79% vs. 86,8%; p = 0,054). 
Não houve diferença significativa com relação aos desfechos 
clínicos e de qualidade de vida.

21.2. Novos Índices Fisiológicos Invasivos
A obtenção de hiperemia máxima é conceito fundamental 

para a mensuração da RFF. No entanto, alguns aspectos práticos 
geram questionamentos sobre a eficiência da hiperemia 
obtida (por exemplo, quais agentes utilizar, doses, vias de 

administração, etc.). Nesse sentido, foram propostos dois 
novos índices, que dispensam a necessidade de hiperemia: 
o índice de resistência de estenose basal (BSR, do inglês Basal 
Stenosis Resistance Index) e o Instantaneous Wave-Free Ratio 
(iFR). O BSR mede a pressão coronária e a velocidade de 
fluxo sob condições de repouso, e calcula a relação entre o 
gradiente de pressão translesional e a velocidade de fluxo distal 
(o índice de resistência da estenose). Em sua validação inicial, 
o BSR demonstrou acurácia diagnóstica equivalente à do RFF 
para identificar estenoses coronárias epicárdicas causadoras 
de isquemia.586 À semelhança da RFF, o iFR mede a relação 
entre a pressão distal à estenose e a pressão medida na ponta 
do cateter-guia, porém sob condições de repouso, em uma 
janela de tempo específica da diástole, quando a transmissão 
de ondas de pulso é ausente (wave-free period) e o fluxo 
coronário tem sua velocidade mais alta. O iFR foi validado na 
série de estudos ADenosine Vasodilator Independent Stenosis 
Evaluation (ADVISE),619 nos quais correlações favoráveis entre 
iFR e RFF foram encontradas, com elevada acurácia do iFR 
em identificar lesões com RFF < 0,80.

A aplicação clínica do iFR foi avaliada em dois estudos 
randomizados, que somadas, totalizam a maior população 
de pacientes em estudos comparativos de fisiologia coronária 
invasiva até a presente data. Os estudos Functional Lesion 
Assessment of Intermediate Stenosis to guide Revascularization 
(DEFINE-FLAIR)620 e instantaneous wave-free ratio versus 
fractional flow reserve in patients with stable angina pectoris 
or acute coronary syndrome (iFR-SWEDEHEART)621 incluíram 
pacientes com estenoses coronárias epicárdicas intermediárias 
que necessitavam complementação diagnóstica para definir a 
propriedade da revascularização. Ambos os estudos testaram a 
não inferioridade da ICP guiada por iFR em comparação com 
a ICP guiada pelo método referência RFF, e os pontos de corte 
do iFR e RFF para indicar a revascularização das estenoses 
investigadas foram 0,89 e 0,80, respectivamente. O desfecho 
primário dos estudos foi a ocorrência de ECAM (morte por todas 
as causas, IM não fatal, ou revascularização não planejada) 
ao final de um ano de seguimento. No estudo DEFINE-FLAIR 
(n = 2.492),620 as taxas de ECAM foram semelhantes entre os 

Recomendações Classe Nível de evidência Referências

RFF e iFR são recomendados como ferramentas acuradas para identificar estenoses 
coronárias hemodinamicamente significativas em pacientes sem evidência de 
isquemia por métodos não invasivos ou em casos onde esses métodos sejam 
inconclusivos, indisponíveis ou discordantes

I A

Pijls et al.572

Pijls et al.,573

Sen et al.,619

Petraco et al.622 

RFF e iFR para guiar procedimentos de ICP em pacientes com DAC multiarterial 
estável, em estenoses > 50% e < 90% à angiografia I A

Tonino et al.,601

De Bruyne et al.176

Davies et al.,620

Gotberg et al.621

RFF e iFR para avaliar o significado funcional e indicar a necessidade de 
revascularização de estenoses em TCE IIa B Courtis et al.,613

Hamilos et al.614

RFF e iFR para avaliar o significado funcional e indicar a necessidade de 
revascularização de lesões não culpadas na ICP primária em pacientes com IAMCSST IIb B

Ntalianis et al.,616

Engstrom et al.,299

Smits et al.,300

Indolfi et al.623

RFF e iFR para avaliar o significado funcional e indicar a necessidade de revascularização 
de lesão culpada no momento da ICP primária em pacientes com IAMCSST III C

IAMCSST: IAM com supradesnivelamento de ST; DAC: doença arterial coronária; ICP: intervenção coronária percutânea; RFF: reserva fracionada de fluxo; 
TCE: tronco de coronária esquerda.
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Quadro 18 – Estudos comparando ultrassom intracoronário à testes funcionais para avaliar lesões intermediárias em artérias nativas 
(à exceção do tronco da coronária esquerda)

Estudo (ano)
Abizaid 
et al.632

(1998)

Nishioka 
et al.627

(1999)

Takagi 
et al.628

(1999)

Briguori 
et al.626

(2001)

Kang 
et al.629

(2011)

Ben-Dor 
et al.630

(2011)

FIRST – 
Waksman et al.631

(2013)

VERDICT Pilot / 
F1RST Stone et al.633

(2012)*

Teste funcional 
comparativo RFC Cintilografia RFF RFF RFF RFF RFF RFF

Número de lesões 86 70 51 53 201 92 367 303/241(total = 544)

Diâmetro dos vasos, mm ≥ 2,75 
< 3,5 N/I ≥ 2,5 

< 3,5 N/I > 2,5 ≥ 2,5 ≥ 2,5
≥ 2,5 < 4,0 (Pilot)

≥ 2,75 < 4,0 
(F1RST)

AML pelo USIC associada 
a isquemia, mm2 < 4,0 < 4,0 < 3,0 ≤ 4,920 < 2,4 3,2

< 3,07 (população geral)
< 2,4 (vasos < 3,0 mm)

< 2,7 (vasos entre 3,0 e 3,5 mm)
< 3,6 (vasos > 3,5 mm)

2,9

Acurácia, % 89 N/I 79 68 74 66 66

Sensibilidade, % N/I 90 92 90 69,2 64 66,3

Especificidade, % N/I 88 56 60 68,3 64,9 65,9

N/I: não informado; RFC: reserva de fluxo coronário; RFF: reserva de fluxo fracionada; USIC: ultrassom intracoronário.
* Além das variáveis quantitativas do ultrassom, foi utilizada análise de placa pela Histologia Virtual, a qual não melhorou a capacidade do USIC em identificar lesões 
intermediárias causadoras de isquemia.

grupos (iFR 6,8% vs. RFF 7,0%; diferença de risco = -0,2%;  
IC 95% = -2,3 a 1,8; Pnão inferioridade < 0,001). Os pacientes 
submetidos à avaliação com iFR reportaram menos sintomas 
ou desconforto (p. ex.: dor torácica, dispnéia) durante o 
procedimento em comparação àqueles estudados com RFF 
(3,1% vs. 30,8%; p < 0,001), e a duração dos procedimentos 
foi mais curta com iFR (40,5 vs. 45,0 minutos, p = 0,001). 
Notavelmente, a proporção de pacientes em quem a ICP foi 
contra-indicada pelos resultados do iFR foi maior do que a do 
RFF (53% vs. 47%, p=0,003), mas não houve diferença quanto 
à ocorrência de eventos adversos entre estes pacientes. 620 
Similarmente, no estudo iFR-SWEDEHEART (n = 2,037),621 a 
ocorrência de ECAM foi semelhante entre os grupos (iFR 6,7% 
vs. RFF 6,1%; diferença de risco = 0,7%; IC 95% = -1,5 a 2,8; 
Pnão inferioridade = 0,007), sendo o desconforto torácico 
também menor com iFR (3% vs. 68,3%; p < 0,001). 

21.3. Ultrassonografia Intracoronária
A USIC é uma modalidade de imagem invasiva e segura, 

que, por meio de imagens tomográficas, permite visualizar a 
estrutura da parede vascular, identificando acuradamente a 
presença de DAC em seus diferentes estágios, bem como as 
alterações dinâmicas do vaso coronário antes, durante e após 
a ICP. Permite também a realização de medidas quantitativas, 
como avaliação do tamanho do vaso, área luminal, tamanho 
da placa, sua distribuição e, de certo modo, sua composição.624

21.3.1. Avaliação de Estenoses Intermediárias
Em um dos trabalhos pioneiros que utilizaram USIC para 

avaliar lesões intermediárias, Abizaid et al. demonstraram 
que, em coronárias nativas de diâmetro de referência entre 
3-3,5 mm, uma área mínima da luz ≥ 4 mm² e/ou diâmetro 
mínimo da luz > 2 mm estariam associados a sobrevida livre 

de eventos (óbito, IAM e RLA) > 95% no acompanhamento 
a médio prazo.625 Recentemente, uma série de estudos 
revisitou a questão sobre qual seria o melhor valor de corte 
da USIC, inclusive estendendo a aplicabilidade do método 
para cenários antes não investigados (por exemplo, os vasos 
finos), visando a correlacionar a avaliação anatômica à 
presença de isquemia pelos métodos de avaliação funcional, 
em especial a RFF.626-632 O Quadro 18 sumariza os principais 
resultados desses estudos.

Vale destacar que, mesmo quando se adequam os valores de 
corte da área luminal ao tamanho do vaso, a correlação com a 
RFF bem como com a sensibilidade e a especificidade da USIC 
persiste baixa e aquém do desejado.631 É sempre importante 
destacar que o valor da área luminal ≥ 4 mm² (ou qualquer 
dos novos valores propostos) pode ser utilizado como critério de 
segurança para não se indicar intervenção. A decisão de intervir 
é muito mais complexa e envolve outras importantes variáveis 
(quadro clínico, risco/benefício, etc.). Também é importante notar 
que tais critérios não se aplicam a enxertos venosos/arteriais e 
nem à avaliação de lesões re-estenóticas.

Estudos recentes demonstram que, comparativamente 
à RFF, a USIC, quando utilizada para avaliar lesões 
intermediárias, resulta em mais intervenções coronárias, sem 
que isso se traduza em benefício clínico a médio prazo, ou 
seja, não é um método custo-efetivo para tal propósito.634

Na avaliação de lesões intermediárias/ambíguas em TCE, o 
papel da USIC está mais bem definido. Por conta de algumas 
particularidades daquele segmento coronário (pequena 
extensão, dificuldade de visualização em decorrência de 
cúspide aórtica e sobreposição de ramos na bifurcação), 
somos frequentemente levados a indicar procedimentos de 
revascularização desnecessários, e vice-versa. Na avaliação do 
TCE, considera-se, em geral, lesão significativa com diâmetro 
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mínimo da luz < 2 mm e/ou área luminal ≤ 5,5-6 mm².341-343 
Mais recentemente, Park et al.635 propuseram redução do valor de 
corte para detecção de lesão significativa em TCE para 4,5 mm², 
mas talvez esse valor ainda merecesse melhor validação no que 
se refere à capacidade de predizer desfechos clínicos.

Ademais, esse método de imagem pode ser útil para 
identificar a extensão da lesão no TCE e definir se há 
envolvimento da artéria descendente anterior e da artéria 
circunflexa, especialmente quando a placa aterosclerótica 
avaliada se localizar na porção distal do tronco.

21.3.2. Guia de Intervenções Coronárias
A partir de estudos com essa modalidade de imagem 

foi possível compreender o modo de ação dos stents e, 
sobretudo, entender os principais mecanismos relacionados a 
seu insucesso a curto e longo prazos (subexpansão, cobertura 
incompleta da placa, etc.).

Em termos de impacto do uso rotineiro de USIC na redução 
de desfechos clínicos, existem estudos e metanálises que 
apontam para um provável benefício do uso dessa modalidade 
de imagem para guiar o implante de stents, especialmente 
nos cenários de maior complexidade, a despeito de certas 
limitações metodológicas, sobretudo no que tange à ausência 
de critérios definitivos de implante “ótimo” de stent por USIC 
(Quadro 19).345,636-641 Recentemente, Witzenbichler et al.,490 
utilizando um modelo de escore de propensão e avaliando 
mais de 8 mil pacientes incluídos no estudo Assessment of Dual 
Antiplatelet Therapy With Drug-Eluting Stents (ADAPT-DES), 
demonstraram que os indivíduos submetidos a ICP guiada por 
USIC (39% da população total do estudo) tiveram redução de 
60% na ocorrência de trombose do stent, 34% na ocorrência 
de IAM não fatal e 30% na taxa de ECAM combinados (morte, 
IAM não fatal e necessidade de nova RLA), todas significantes 
do ponto de vista estatístico.

Mais recentemente, o uso de USIC também tem sido 
proposto nos casos de falência da ICP (reestenose/trombose), 

nos quais poderia auxiliar na identificação da causa do 
problema (subexpansão, cobertura incompleta da placa, etc.), 
bem como guiar na escolha da melhor opção terapêutica.

21.3.3. Avaliação de Doença Vascular do Enxerto
Pode-se ainda utilizar a USIC para detectar precocemente a 

presença de vasculopatia pós-transplante. Estudos angiográficos 
seriados demonstraram que 10-20% dos pacientes submetidos 
a transplante desenvolvem doença obstrutiva coronária dentro 
do primeiro ano de evolução, e essa taxa pode atingir 50% 
em até 5 anos de acompanhamento. A fase inicial dessa 
doença, marcada pelo espessamento (> 0,5 mm) da camada 
neointimal, em geral não é observada à angiografia e pode 
ser precocemente identificada à USIC em até 50% dos casos, 
dentro do primeiro ano de evolução.642-644

21.4. Ultrassonografia com Radiofrequência
Com o intuito de permitir melhor caracterização do ateroma, 

introduziu-se, recentemente, para uso clínico, uma nova 
modalidade de imagem intracoronária, que possibilita a análise 
integral do sinal emitido pelo cateter de ultrassom e refletido 
pelo vaso (e não somente a análise da amplitude desse sinal, 
como ocorre com a USIC convencional ou monocromática).  
A denominada ultrassonografia com radiofrequência (USIC‑RF), 
representada pela Histologia Virtual™ e pelo i-Map™, entre 
outros, permite identificar 4 diferentes constituintes do ateroma 
(cálcio, tecido fibroso, tecido fibrolipídico e, de especial 
interesse, áreas de atividade inflamatória/necrose), atribuindo-
lhes diferentes cores. O único grande ensaio clínico que avaliou 
o método de imagem foi o Providing Regional Observations to 
Study Predictors of Events in the Coronary Tree (PROSPECT)644, 
que arrolou 697 pacientes portadores de SCA classificados 
como de alto risco. Ao final do acompanhamento médio de  
3,4 anos, a incidência acumulada de ECAM foi de 20,4%, sendo 
12,9% atribuíveis às lesões tratadas no procedimento índice, 
11,6% relacionados às lesões ditas não culpadas e 2,7%, de 

Recomendações Classe Nível de evidência Referências

A USIC pode ser utilizada para avaliar lesões intermediárias/ambíguas em TCE 
e para guiar seu tratamento IIa B

Abizaid et al.341

de la Torre Hernadez 
et al.342

Jasti et al.343

Park et al.635

A USIC pode ser utilizada, em casos selecionados, para guiar implante de 
stents coronários IIa B

Casella et al.636

Chieffo et al.637

Parise et al.638

Witzenbichler et al.639

Zhang et al.640

Ahn et al.641

A USIC pode ser utilizada para determinar o mecanismo de falência dos stents 
(reestenose e trombose), auxiliando na decisão sobre a melhor terapêutica a 
ser instituída

IIa C

A USIC pode ser utilizada para avaliar precocemente (entre 4 semanas e 12 meses) 
a presença de doença vascular do enxerto em pacientes submetidos a transplante 
cardíaco, inclusive fornecendo informações com valor prognóstico

IIa B Kobashigawa et al.642

Kapadia et al.643

A USIC pode ser utilizada para avaliar lesões intermediárias (40-70%) em 
coronárias nativas, à exceção do TCE IIb B Waksman et al.631

TCE: tronco de coronária esquerda; USIC: ultrassonografia intracoronária.
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Quadro 19 – Principais estudos comparativos entre implante de stent guiado por ultrassonografia intracoronária e implante de stent guiado 
apenas por angiografia coronária

Estudo (ano) Desenho Pacientes (n) Principais achados Principais críticas

Casella et al.636

(2003)

Metanálise (5 estudos 
randomizados e 4 registros). 
Apenas pacientes tratados 

com SNFs

2.792

O grupo guiado por USIC apresentou 
menor reestenose binária (OR = 0,75; 
IC 95% = 0,60-0,94; p = 0,01) e menor 

taxa de RLA (OR = 0,62; IC 95% = 
0,49-0,78; p = 0,00003).  

Não houve, porém, redução de 
desfechos duros (óbito e IM)

Razoável heterogeneidade dos estudos avaliados 
(mistura de estudos randomizados e registros 

observacionais). O impacto da USIC em reduzir 
reestenose decorreu basicamente em um dos 9 

estudos avaliados (TULIP), sendo os demais neutros. 
Vários dos estudos incluídos não reportavam todos 
os desfechos principais analisados na metanálise, 

resultando em importante perda de pacientes

MAIN-COMPARE
Park et al.345

(2009)

Unicêntrico, retrospectivo, 
não randomizado (ajuste 
dos grupos por escore de 

propensão), exclusivamente 
para pacientes com 

lesões em TCE. Pacientes 
tratados com SNFs e SFs 

(épocas distintas)

975

Redução de mortalidade nospacientes 
tratados com SFs e guiados por USIC 

(4,7% vs. 16%; log-rank p = 0,048), 
sem impacto na ocorrência de IM ou 
nova revascularização nos pacientes 

tratados com SNFs

Estudo retrospectivo e observacional, que utilizou 
artifícios estatísticos para minimizar seus muitos 

vieses. Ausência de critérios para nortear o implante 
guiado por USIC e falta de plausibilidade para 
o benefício achado, uma vez que a redução da 

mortalidade não foi consequência da redução de IM, 
nova revascularização ou trombose do stent. Mistura 

de coortes com SFs e SNFs e distintos regimes 
medicamentosos ao longo do período de inclusão

Parise et al.638

(2011)

Metanálise (7 estudos 
randomizados). Apenas 

pacientes tratados 
com SNFs

2.191

O uso rotineiro de USIC resultou 
em maiores dimensões dos stents 

implantados ao final do procedimento 
e na redução de RLA (22% vs. 29%; 

OR = 0,64; IC 95% = 0,42-0,96; 
p = 0,02).

Não houve redução de óbito ou IM

Trata-se basicamente de uma réplica da metanálise 
de Casella et al.,487 já que incluiu praticamente 

os mesmos estudos randomizados, apenas 
excluindo os registros. Cabem as mesmas críticas 

apresentadas anteriormente

Zhang et al.640

(2012)

Metanálise (1 estudo 
randomizado e 10 registros). 

Uso de escore de 
propensão.

Apenas pacientes tratados 
com SFs

19.619

O uso rotineiro de USIC resultou em 
redução da mortalidade (HR = 0,59; 
IC 95% = 0,48-0,73; p < 0,001) e da 

trombose de stent (HR = 0,58; IC 95% 
= 0,44-0,77; p < 0,001)

Predominância de registros com elevada 
heterogeneidade. Uso de ajuste estatístico para 

minimizar os prováveis vieses de seleção

AVIO
Chieffo et al.637

(2013)

Prospectivo, multicêntrico, 
randomizado, apenas 
em lesões complexas 

(bifurcações, vasos finos, 
lesões longas e oclusões 

crônicas). Apenas pacientes 
tratados com SFs

284

O grupo guiado por USIC obteve, ao 
final do procedimento, área do stent 

maior que o grupo guiado apenas por 
angiografia; entretanto, o uso de USIC 
não resultou em redução de nenhum 

dos desfechos clínicos avaliados 
(óbito, IM, nova revascularização e 

trombose do stent)

Tamanho da amostra insuficiente para avaliar 
qualquer dos desfechos clínicos interrogados

ADAPT-DES –
Witzenbichler 
et al.639

(2014)

Prospectivo, multicêntrico, 
não randomizado (ajuste 
dos grupos por escore de 

propensão), em população 
all comers (em teoria, 

qualquer tipo de paciente 
ou lesão).

Apenas pacientes tratados 
com SFs

8.583

O uso rotineiro de USIC resultou 
em redução de trombose de stent 

definitiva/provável (0,6% vs. 1%; HR = 
0,40; IC 95% = 0,21-0,73; p = 0,003) e 
IM (2,5% vs. 3,7%; HR = 0,66; IC 95% 

= 0,49-0,88; p = 0,004). Não houve 
redução de mortalidade. O benefício 
do uso de USIC foi notado sobretudo 
em pacientes com SCA e naqueles 

com anatomia complexa

Uso de ajuste estatístico para minimizar os prováveis 
vieses de seleção

Ahn et al.641

(2014)

Metanálise (3 estudos 
randomizados e 

14 registros)
Apenas pacientes tratados 

com SFs

26.503

O uso rotineiro de USIC resultou 
em redução de óbito (OR = 

0,61; IC 95% = 0,48-0,79; p < 
0,001), IAM não fatal (OR = 0,57; 

IC 95% = 0,44‑0,75; 
p < 0,001), RLA (OR = 0,81; IC 95% 

= 0,66-1,00; p = 0,046) e trombose de 
stent (OR = 0,59; IC 95% = 0,47-0,75; 

p < 0,001). O uso de USIC resultou 
em implante de maior número de 
stents, e stents mais longos e de 

maior diâmetro

Predominância de registros com elevada 
heterogeneidade

HR: hazard ratio; IAM: IAM; IC 95%: intervalo de confiança de 95%; OR: odds ratio; RLA: revascularização da lesão-alvo; SCA: síndrome coronária aguda; SFs: stents 
farmacológicos; SNFs: stents não farmacológicos; TCE: tronco de coronária esquerda; USIC: ultrassonografia intracoronária.
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origem indeterminada. A ocorrência de angina instável e a 
piora dos sintomas de angina predominaram como principais 
eventos adversos. Entre os pacientes que apresentaram ECAM 
relacionados às lesões não culpadas, 6,4% decorreram da 
rápida progressão angiográfica da lesão (tempo médio entre 
a cinecoronariografia índice e o evento foi de 401 dias), 
ou seja, ao fenômeno da placa vulnerável classicamente 
descrito. Dentre os fatores independentes de ECAM nesse 
estudo, destacou-se a presença de fibroateroma de capa fina 
à Histologia Virtual (3,00; IC 95%: 1,68-5,37; p = 0,002), 
definido por conteúdo necrótico (áreas em vermelho) > 10% 
e em contato com o lúmen vascular. Mais uma vez, métodos 
de imagem complementares mostraram-se falhos em antever 
características presentes no ateroma que pudessem resultar 
nos dois piores eventos cardiovasculares: óbito e IAM.  
Diante da falta de evidências clínicas mais robustas, a indicação 
dessa modalidade de imagem deve ser reservada ao cenário 
da pesquisa clínica, não havendo nenhuma situação em que 
seu uso tenha se mostrado benéfico, no sentido de minimizar 
a ocorrência de desfechos clínicos adversos.

21.5. Tomografia de Coerência Óptica
A OCT é uma modalidade de imagem invasiva, de alta 

resolução, com grande potencial de aplicações na circulação 
coronária. Ao contrário da USIC, que processa imagens por 
meio de ecos de som refletidos pelos tecidos vasculares, a 
OCT utiliza feixes ópticos com bandas próximas ao espectro 
infravermelho como sua fonte de energia. Essas propriedades 
conferem resolução axial de 10-15 µm,645 um incremento 
de cerca de 10 vezes em comparação com a resolução 
alcançada pela USIC (100-250 µm), possibilitando visualizar 
a microestrutura vascular em nível praticamente histológico; 
entretanto, o preço a se pagar por tamanho aumento de 
resolução é uma penetração tecidual limitada a 1-3 mm quando 
comparada à penetração de 4-8 mm fornecida pela USIC.

21.5.1. Caracterização da Aterosclerose
A OCT demonstrou sensibilidade e acurácia elevadas na 

identificação das estruturas de uma artéria coronária normal,646 
bem como na distinção dos principais componentes das placas 
ateroscleróticas (fibrose, lipídeo e cálcio).647-651 Sensibilidade e 
acurácia elevadas também foram observadas na identificação 
e na quantificação dos aspectos morfológicos das chamadas 
placas “vulneráveis”,649, 652 como identificação dos componentes 
lipídicos/núcleo necrótico,647,649,651-653 quantificação da espessura 
da capa fibrosa que as recobre,652,654,655 e identificação de 

inflamação local com quantificação de grupamentos de 
macrófagos.656-658 Comparativamente à angioscopia e à USIC, 
a OCT demonstrou maior sensibilidade em detectar ruptura 
de placas, erosão da capa fibrosa e presença de trombo 
intraluminal,659 além de sensibilidade (90%) e especificidade 
(88%) elevadas para diferenciar trombos vermelhos (ricos 
em hemáceas) de trombos brancos (ricos em plaquetas).660 
Essas características tornam a OCT uma ferramenta útil para a 
identificação da etiologia e da localização de lesões culpadas no 
cenário das SCAs. Além disso, a OCT possibilita a detecção dos 
estágios mais iniciais de espessamento intimal,648 indicando graus 
de aterosclerose subclínica, além de permitir o reconhecimento 
precoce de doença vascular do enxerto, em uma fase que 
não é visível pela angiografia, carreando importante valor 
prognóstico em pacientes submetidos a transplante de coração.661  
Embora alguns estudos sugiram que aspectos morfométricos da 
placa aterosclerótica avaliados pela OCT possam impactar os 
resultados agudos da ICP,662-665 o impacto dessas informações 
sobre os desfechos clínicos após ICP deve ser avaliado de forma 
prospectiva em estudos adequadamente desenhados.

21.5.2. Quantificação da Gravidade e Significado 
Funcional de Estenoses

Em razão de sua alta resolução e da clara interface entre o 
lúmen vascular e a parede do vaso, a OCT fornece medidas 
acuradas das dimensões vasculares, de forma automatizada 
e reprodutível.666-668 Em comparação com a angiografia e a 
USIC, a OCT se mostrou o método mais acurado em fornecer 
as dimensões do lúmen vascular mais próximas do real.666,667 
Recentemente, uma série de estudos investigou os melhores 
pontos de corte da AML derivada da OCT, que se correlacionaria 
com RFF < 0,75-0,80 (Quadro 20). Os valores obtidos foram 
menores que os observados com USIC, variando entre 1,59 mm2 
e 2,88 mm² (média de 2 mm2). Importante notar que, embora a 
OCT tenha fornecido melhor eficiência diagnóstica que a USIC, 
sua acurácia para discriminar lesões causadoras de isquemia 
ainda é moderada (72-87%).669-673 Assim, à semelhança da USIC, 
as medidas de área mínima do lúmen pela OCT não deveriam 
ser utilizadas como primeira linha na investigação do impacto 
funcional de estenoses intermediárias. No entanto, valores de 
AML ≥ 2 mm² podem ser utilizados para não se indicar uma 
intervenção, com valores preditivos negativos que variam de 
74,2% a 92,6%. Digno de nota é o fato de que valores de área 
luminal pela OCT que se correlacionariam com RFF positiva 
para isquemia ainda não foram determinados para estenoses 
intermediárias em TCE.

Quadro 20 – Estudos que avaliaram pontos de corte de área mínima do lúmen derivados da tomografia de coerência óptica que melhor se 
correlacionaram com presença de isquemia pela reserva fracionada de fluxo

Estudo (ano) Pacientes 
(n)

Valor de 
corte (RFF) AML ASC Sensibilidade 

(%)
Especificidade 

(%)
Vaso 

principal (%)
VPN
(%)

Acurácia
(%)

Gonzalo et al.669 (2012) 61 0,80 1,95 0,74 82 63 66 80 72

Shiono et al.670 (2012) 62 0,75 1,91 0,90 93,5 77,4 80,6 92,3 85,4

Pawlowski et al.671 (2013) 71 0,80 2,05 0,91 75 90 70,6 92,6 87

Pyxaras et al.672 (2013) 55 0,80 2,88 0,78 73 71 - - 72

Reith et al.673 (2013) 62 0,80 1,59 0,81 75,8 79,3 80,6 74,2 77,4

AML: área mínima do lúmen; ASC: área sob a curva; RFF: reserva fracionada de fluxo; VPN: valor preditivo negativo.
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21.5.3. Guia de Intervenções Coronárias
A utilidade da OCT para guiar procedimentos de 

intervenção coronária foi testada de forma sistemática em três 
estudos randomizados. Nos estudos OPTIMIZE PCI OPtical 
Coherence Tomography Compared to Intravascular Ultrasound 
and Angiography to Guide Coronary Stent Implantation: a 
Multicenter RandomIZEd Trial in Percutaneous Coronary 
Intervention (ILUMIEN)-III (prospectivo, multicêntrico)674 e 
Evaluation of frequency-domain OCT versuS Intravascular 
ultrasound and angioGrapHy to guide percutaneous coronary 
inTervention (iSIGHT) (prospectivo, unicêntrico),675 450 e  
150 pacientes foram respectivamente randomizados para  
ICP guiada por OCT vs. ICP guiada por USIC vs. ICP guiada 
por angiografia. No estudo ILUMIEN-III, a AMS foi semelhante 
entre os grupos ao final do procedimento (5,79 mm2 pela OCT 
vs. 5,89 mm2 pelo USIC vs. 5,49 mm2 pela angiografia), sendo a 
AMS com a guia da OCT não inferior, mas não superior àquela 
alcançada pelo USIC (Pnão inferioridade <0,001; Psuperioridade 
= 0,42). Já expansão dos stents foi significativamente maior no 
grupo guiado por OCT em comparação com o grupo guiado 
por angiografia (87,6% vs. 82,9%, p = 0,02).674 Os resultados 
do estudo iSIGHT caminham no mesmo sentido.675 A AMS 
ao final do procedimento foi semelhante entre os grupos 
tratados com guia da OCT, USIC e angiografia (7,2% vs. 
6,9% vs. 7,3%), sendo a não inferioridade da ICP guiada por  
OCT vs. USIC alcançada (P não inferioridade < 0,001), mas 
não a superioridade (p = 0,90). Neste estudo, a ICP guiada 
por OCT forneceu expansão do stent significativamente 
maior do que a alcançada pela angiografia (98,6% vs. 90,4%,  
p = 0,02) e não inferior àquela alcançada com o USIC 
(91,6%; Pnão inferioridade < 0,001; Psuperioridade = 0,07).675  
Nos dois estudos, a guia por OCT foi superior ao guia com USIC 
e angiografia na detecção de dissecções de borda e má-aposição 
das hastes do stent. O estudo OPtical Frequency Domain 
Imaging vs. Intravascular Ultrasound in Percutaneous Coronary 
InterventiON (OPINION)676 randomizou 400 pacientes para 
ICP guiada por OCT (n = 200) vs. ICP guiada por USIC  
(n = 200), e os resultados mostraram que a ICP guiada por 
OCT foi não inferior (p < 0,05) quanto à ocorrência do 
desfecho primário de falência da lesão alvo ao final de um ano  
(OCT: 5,2% vs. USIC: 4,9%).

Até o presente momento, os dados do impacto clínico da 
ICP guiada por OCT provêm de registros prospectivos não 
randomizados. Em uma série prospectiva, a OCT foi utilizada 
de maneira irrestrita em 150 pacientes (155 vasos) e o uso 
de OCT pré-ICP resultou em mudança da estratégia inicial 
baseada na angiografia em 81,8% dos casos. Especificamente, 
os comprimentos e os diâmetros dos stents inicialmente 
planejados foram alterados em 50% e 25% dos casos, 
respectivamente; após implante dos stents, a realização da 
OCT resultou em intervenções adicionais em 54,8% dos 
vasos tratados, principalmente à custa de pós-dilatações para 
correção de malaposições importantes ou implante adicional 
de stents para tratamento de dissecções de bordas; nos 
casos em que a pós-dilatação era planejada para otimizar a 
expansão dos stents, a OCT promoveu mudança dos diâmetros 
dos balões inicialmente escolhidos em mais da metade dos 
casos.677 No estudo ILUMIEN-I 467 estenoses foram tratadas 
em 418 pacientes portadores de angina estável, instável ou 

IAM SSST. Com base nas imagens de OCT pré-procedimento, 
a estratégia inicial foi alterada em 55% dos pacientes (57% 
das estenoses), resultando em escolha de comprimentos 
(mais curtos: 25%; mais longos: 43%) e diâmetros (menor: 
31%; maior: 8%) dos stents diferentes que o previamente 
definido pela angiografia. Ao final do procedimento, quando 
o resultado angiográfico foi julgado satisfatório, as imagens de 
OCT resultaram em intervenção adicional em 27% das lesões 
para correção de significativas má-aposições e subexpansões 
dos stents. Nos casos em que otimizações do resultado foram 
guiadas pela OCT, observou-se incremento no resultado da 
RFF final de 0,86 ± 0,07 (pré-otimização) para 0,90 ± 0,10 
(pós-otimização).678 Ademais, Prati et al. recentemente 
compararam os desfechos clínicos no acompanhamento de 
12 meses de 335 pacientes submetidos a ICP guiada por 
OCT, comparativamente a um grupo controle pareado de 
335 pacientes submetidos a ICP, no mesmo período, guiada 
apenas por angiografia. Os achados de OCT (dissecção, 
estenose residual nas bordas do stent, subexpansão do stent, 
malaposição e/ou presença de trombo intraluminal) levaram 
a realização de intervenções adicionais em 34,7% dos casos. 
Ao final de 12 meses, as taxas de morte cardíaca (1,2% vs. 
4,5%; p = 0,01), de morte cardíaca ou IM (6,6% vs. 13%; 
p = 0,006), e do desfecho combinado de morte cardíaca, IM 
e novas revascularizações (9,6% vs. 14,8%; p = 0,044) foram 
significativamente menores no grupo submetido a ICP guiada 
por OCT. Após ajustes estatísticos, por análise multivariada e 
escores de propensão, a ICP guiada por OCT permaneceu 
associada a risco significativamente menor de morte cardíaca 
ou IM (OR = 0,49; IC 95% = 0,25-0,96; p = 0,037).679

Como consequência de sua alta resolução, a OCT pode 
fornecer achados eventualmente irrelevantes do ponto de 
vista clínico, os quais devem ser tratados como tal, sem que 
se reaja de forma exacerbada com intervenções adicionais. 
Em uma análise de 106 dissecções de borda após implante de 
stents, apenas 16% foram concomitantemente identificadas 
pela angiografia.513 As dissecções apenas vistas pela OCT 
foram, em sua maioria, superficiais, relativamente curtas, não 
limitadoras do fluxo coronário, e apresentaram evolução clínica 
favorável ao final de 12 meses, corroborando o fato de que 
pequenas injúrias vasculares, vistas frequentemente apenas 
pela OCT, podem ser manejadas de forma conservadora, sem 
necessidade de tratamento mecânico adicional.662 Da mesma 
forma, malaposições de hastes são frequentemente observadas 
após implante de stents. Embora a magnitude da malaposição 
tenha se correlacionado de forma direta com a ausência de 
cicatrização do dispositivo a longo prazo,680-682 o impacto 
tanto clínico como prognóstico de malaposições pequenas, 
frequentemente observadas com a OCT, ainda deve ser 
definido. Em uma análise de um grande registro multicêntrico, 
conduzido pelo Massachusetts General Hospital, a OCT foi 
realizada após implante de 1.001 stents para tratamento de 
900 lesões em 786 pacientes. Desfechos clínicos relacionados 
ao dispositivo foram observados em 4,5% dos pacientes ao final 
de 12 meses. Na avaliação pela OCT, protrusões irregulares de 
tecido para o interior do lúmen vascular, por entre as hastes dos 
stents (p = 0,003), e área mínima do stent < 5 mm² (p = 0,012) 
foram identificadas como fatores prognósticos independentes 
para ocorrência de eventos adversos ao final de 12 meses.683 
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No grande registro multicêntrico CLI-OPCI II, a área luminal 
mínima intra-stent < 4,5 mm2, dissecção > 200 µm na borda 
distal do stent, e área luminal mínima nas referências distal 
ou proximal ao stent < 4,5 mm2, pós-procedimento, foram 
identificados como preditores independentes para ocorrência 
de ECAM no seguimento de um ano.

Com a recente introdução dos suportes vasculares 
biorreabsorvíveis na prática cl ínica, a OCT pode 
desempenhar importante papel no planejamento e na guia do 
procedimento. Esses dispositivos, geralmente compostos de 
material polimérico, são menos tolerantes às pós-dilatações 
“agressivas”, sob pena de risco aumentado de fratura e 
desarranjo estrutural.684 Portanto, o preparo adequado da 
lesão, o conhecimento do tipo de placa subjacente e o 
dimensionamento correto do dispositivo a ser implantado são 
fundamentais para um resultado bem‑sucedido.685 Em uma 
análise comparativa de 45 pacientes tratados com o suporte 
vascular biorreabsorvível ABSORB, a OCT mostrou melhor 
capacidade de detectar malaposições (20,6% vs. 4,5%), 
protrusão de tecidos por entre as hastes do dispositivo (9,6% 
vs. 3,2%) e dissecções (9% vs. 0,2%), comparativamente 
ao USIC.686 A OCT também demonstrou alta sensibilidade 
em implantes subótimos desses dispositivos poliméricos, 
outrora julgados adequados por critérios angiográficos.684, 

687 Em uma pequena série de 19 pacientes tratados com 
29 suportes vasculares biorreabsorvíveis poliméricos, cujos 
implantes foram julgados adequados pela angiografia, a 
OCT identificou implantes subótimos com necessidade de 
intervenção adicional em 28%.688

21.5.4. Avaliação dos Mecanismos de Falência
Mecanismos de falência de stents incluindo reestenose e 

trombose tardia ou muito tardia, previamente descritos com 
USIC, como subexpansão dos stents, malaposição tardia 

adquirida, fratura e cobertura incompleta da lesão, podem 
ser facilmente identificados pela OCT. A introdução da OCT 
permitiu expandir a avaliação da quantificação da magnitude 
da hiperplasia neointimal para outras valiosas informações 
qualitativas do processo de reparo vascular, até então não 
possível com os outros métodos de imagem invasivos que a 
precederam. Avaliações qualitativas do tecido neointimal com 
a OCT possibilitaram a descrição, in vivo, do fenômeno de 
neoaterosclerose e sua associação com casos de reestenose e 
trombose.689-691 Além disso, a alta resolução da OCT permite 
avaliar, de forma acurada, o estado de aposição (ou malaposição) 
e cobertura de cada haste individual do stent. Esta última ganhou 
potencial relevância com a documentação de que a ausência 
de cobertura tecidual sobre as hastes de stents foi o preditor 
patológico mais potente para ocorrência de trombose tardia 
de SFs de primeira geração.692 Com isso, o grau de cobertura 
tecidual pela OCT passou a ser utilizada em uma gama de 
registros e ensaios randomizados, como desfechos primários 
de segurança de SFs.693 O impacto clínico desses achados foi 
recentemente descrito por Guagliumi et al.543 em um pequeno 
estudo caso-controle, que identificou longos segmentos do stent 
sem cobertura tecidual como fator prognóstico independente 
para ocorrência de trombose muito tardia de SF (OR = 2,45;  
IC 95% = 1,27-4,73; p = 0,007). O papel da OCT em 
demonstrar as respostas de cicatrização vascular ao longo 
do processo de biodegradação e mecanismos de falência de 
suportes vasculares biorreabsorvíveis também foi recentemente 
demonstrado.694 Também, a OCT se mostrou sensível e 
acurada em acompanhar as respostas de cicatrização vascular 
durante o processo de degradação de suportes vasculares 
biorreabsorvíveis,695-697 em identificar os mecanismos de falência 
desses dispositivos694 e em verificar sua integridade estrutural, 
tanto na fase aguda, imediatamente após seu implante, como 
no curso de seu processo de biodegradação.685,695,696,698

Recomendações Classe Nível de evidência Refêrencias

A OCT pode ser utilizada para identificação de lesões culpadas no cenário das 
SCAs, quando essa informação não pode ser obtida pela avaliação clínica ou 
eletrocardiográfica

IIa B

Jang et al.649,
Kume et al.,654,660

Tearney et al.657

Kubo et al.659

A OCT pode ser utilizada, em casos selecionados, para guiar e otimizar o implante de 
stents metálicos IIa B

Ali et al.674,
Kubo et al.676

Chamié et al.675

A OCT pode ser utilizada, em casos selecionados, para guiar e otimizar o implante de 
suportes vasculares biorreabsorvíveis IIa C

A OCT pode ser utilizada para determinar o mecanismo de falência (reestenose e trombose 
de stent) de stents metálicos e suportes vasculares biorreabsorvíveis, assim como a 
integridade estrutural dos suportes biorreabsorvíveis após o implante e a longo prazo

IIa B
Kang et al.,691

Guagliumi et al.,699

Cuculi et al.694

A OCT pode ser utilizada para estimar o significado funcional de lesões 
angiograficamente intermediárias (40-70%) em coronárias nativas, à exceção do TCE IIb B

Gonzalo et al.,669

Shiono et al.,670

Pawlowski et al.,671

Pyxaras et al.,672

Reith et al.673

TCO: tomografia de coerência óptica (optical coherence tomography); SCAs: síndromes coronárias agudas; TCE: tronco de coronária esquerda.
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