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O interessante artigo publicado por Farsky et al.,1 examinou 
a persistência de atividade inflamatória após implante de 
stent convencional em pacientes posteriormente submetidos 
à cirurgia de revascularização coronariana.

Os autores evidenciaram maior expressão sistêmica do 
gene que codifica o fator de necrose tumoral alfa (TNF-alfa) 
em células do sangue periférico e também maior expressão 
tecidual do TNF-alfa e da interleucina-6 (IL-6) entre os 
pacientes com prévio implante de stent convencional em 
comparação a indivíduos revascularizados sem prévia 
intervenção percutânea com stents.

Os autores concluíram que, mesmo vários meses ou anos 
após o implante do stent, havia marcadores de atividade 
inflamatória persistente, o que poderia se associar a evolução 
menos favorável da cirurgia de revascularização miocárdica.

A relação entre marcadores inflamatórios e reestenose 
coronária após inserção de stent já foi reconhecida 
há alguns anos.2 Muito menos descrito é o relato das 
características inflamatórias locais por meio de marcadores 
teciduais em amostras obtidas por ocasião da cirurgia de 
revascularização miocárdica.

Aumento nos níveis circulantes de IL-6 tem sido associado 
com aumento de desfechos coronarianos e, de fato, estudo 

de randomização mendeliana envolvendo 40 estudos e 
133.449 pacientes mostrou que polimorfismo envolvendo o 
gene que codifica o receptor da IL-6 foi relacionado a significante 
redução na incidência de desfechos coronarianos, sugerindo 
papel causal na aterosclerose.3 Outra meta-análise de dados 
genéticos também confirmou papel causal na aterotrombose 
relacionada à IL-6.3 Esses dois estudos sugerem que a via 
inflamatória intermediada pela IL-6 a partir de sua interação 
com o receptor está envolvida nos desfechos cardiovasculares.

O TNF-alfa, outro biomarcador de maior expressão 
evidenciado no estudo de Farsky et al.,1 também parece 
implicado na instabilidade de placas ateroscleróticas.4

A despeito de substancial avanço nos procedimentos 
cirúrgicos, percutâneos e na terapia clínica envolvendo novos 
agentes antiplaquetários, anticoagulantes, hipolipemiantes, 
anti-hipertensivos e anti-hiperglicemiantes, o risco residual 
permanece elevado e novas terapias anti-inflamatórias têm 
sido propostas.5

O estudo CANTOS,6 ensaio clínico prospectivo, 
randomizado, controlado por placebo, envolvendo pacientes 
após infarto do miocárdio que mantinham proteína C reativa 
de alta sensibilidade elevada, mostrou que o tratamento 
da inflamação com anticorpo monoclonal canaquinumabe 
reduziu marcadores inflamatórios e desfechos cardiovasculares 
no topo do tratamento clínico medicamentoso.

Esses dados em conjunto mostram que os achados 
de Farsky et al.1 são relevantes e sugerem que pacientes 
recebendo stents convencionais possam necessitar de 
terapias anti-inflamatórias adicionais. Entretanto, novos 
estudos prospectivos de eficácia e segurança, além de menor 
custo dessas terapias, serão necessários para sua definitiva 
incorporação à prática clínica.7
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