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Relato de Caso

Neoaterosclerose Precoce como Causa de Reestenose de
Stent Farmacologico de Segunda Geracao

Daniel Chamié', ). Ribamar Costa Jr.?, Alexandre Abizaid?

RESUMO

ABSTRACT

Relatamos um caso de reestenose de stent eluidor de everoli-
mus causada por neoaterogénese. A tomografia de coeréncia
optica revelou, no segmento médio intrastent, presenca de
arco superficial com alta intensidade Optica, seguido por
significativa atenuagdo do sinal luminoso, com limites mal
definidos, indicando presenca de infiltracdo lipidica e/ou
nitcleo necrético, semelhante ao observado em lesdes coro-
narias de novo. Sinais sugerindo infiltracdo de macréfagos/
foam cells puderam ser observados no interior da capa
fibrosa, denotando presenga de atividade inflamatéria local.
O surgimento de nova aterosclerose intrastent, no local de
um tecido neointimal ja formado (neoaterosclerose), tem sido
recentemente identificado como causa adicional de faléncia
de stents coronarios. O presente relato é um dos primeiros a
demonstrar o achado de neoaterosclerose como falha de um
stent farmacolégico de segunda geracao.

DESCRITORES: Doenca da artéria coronariana. Reestenose
coronaria. Angioplastia. Stents farmacolégicos.

Early Neoatherosclerosis as a Cause of
Second-Generation Drug-Eluting Stent Restenosis

We report a case of everolimus-eluting stent restenosis caused
by neoatherogenesis. Optical coherence tomography indicated
the presence of a superficial arch with high optical intensity
in the in-stent mid-segment, followed by significant signal
attenuation, with poorly defined borders, indicating the
presence of lipid infiltration and/or necrotic core, similar to
that observed in de novo coronary lesions. Signs suggesting
macrophage/foam cell infiltration were observed inside the
fibrous cap, indicating the presence of local inflammatory
activity. The development of new in-stent atherosclerosis at
the site of a pre-existing neointimal tissue (neoatherosclerosis)
was recently identified as an additional cause of coronary stent
failure. The present report is one of the first to demonstrate
the finding of neoatherosclerosis as a second generation drug-
eluting stent failure.

DESCRIPTORS: Coronary artery disease. Coronary restenosis.
Angioplasty. Drug-eluting stents.

elatamos o caso de um paciente do sexo masculino
de 58 anos, ex-tabagista, portador de hipertensao
arterial sistémica e cirurgia de revascularizacao do
miocardio prévia, que se apresentou com infarto agudo
do miocardio sem supradesnivelamento do segmento
ST em 12 de janeiro de 2012, motivo pelo qual foi
submetido a intervengdo corondria percutanea em 18
de janeiro de 2012, com implante de um stent eluidor
de everolimus no terco médio da artéria circunflexa.

Seis meses ap6s o procedimento, o paciente retor-
nou com queixa de angina estavel classe Il segundo a
classificagdo da Canadian Cardiovascular Society (CCS).

Nova cinecoronariografia evidenciou reestenose focal
no segmento intrastent (Figura 1). Foi realizada tomo-
grafia de coeréncia 6ptica (Figuras 2 e 3), que revelou
padrdo de resposta vascular bastante heterogéneo
ao longo de todo o segmento previamente tratado. O
segmento distal do stent apresentava padrao de ci-
catrizacdo vascular satisfatério, com fina camada de
hiperplasia neointimal de distribuigcdo circunferencial,
e contornos regulares, cujo tecido apresentava alta
intensidade o6ptica de padrao homogéneo' (Figura 2,
painel 1). Em contrapartida, o segmento proximal
intrastent apresentava supressdo neointimal mais pro-
nunciada, com distribuicdo heterogénea de fina ca-
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Figura 1 — Cineangiocoronariografia do procedimento e aos 6 meses. Em A, angiografia revelando lesdo excéntrica no terco médio da artéria cir-
cunflexa. A seta aponta a estenose. Em B, resultado angiogréfico final ap6s implante de stent eluidor de everolimus 3,5 mm x 23 mm, pés-dilatado
com baldo nao-complacente 4 mm x 12 mm até 16 atm. Observa-se resultado angiografico satisfatério, sem estenoses residuais no segmento in-
trastent, sem sinais de injaria de bordas e com fluxo epicérdico distal preservado (TIMI 3). As setas amarelas delimitam os limites do stent. Em C,
cinecoronariografia 6 meses apés o procedimento, com reestenose angiografica binaria (diametro de estenose de 62%), focal, restrita ao segmento
intrastent. As setas amarelas delimitam os limites do stent e a seta verde aponta o local da reestenose.
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Figura 2 — Tomografia de coeréncia 6ptica. No painel superior, reconstrugao longitudinal da artéria circunflexa. Os limites do stent sdo identificados
pelas barras verticais amarelas. As barras verticais pontilhadas brancas identificam trés imagens representativas do segmento distal intrastent, local da
reestenose e segmento proximal intrastent, correspondentes as imagens de cortes transversais do vaso ilustradas no painel inferior. Painel inferior 1:
segmento distal do stent, demonstrando regido com hiperplasia neointimal normal, caracterizada por distribuicao circunferencial homogénea, con-
tornos regulares e intensidade 6ptica elevada. Painel inferior 2: local da reestenose, com distribui¢ao excéntrica do tecido neointimal, que apresenta
caracteristicas semelhantes as de uma placa lipidica em lesdes de novo. Os pontos brancos indicam a posi¢ao das hastes do stent nao visualizadas
pela importante atenuacdo do sinal 6ptico. As setas amarelas indicam éreas de brilho superficial aumentado no interior da capa fibrosa, sugerindo
infiltrado de macrofagos/foam cells. Painel inferior 3: segmento proximal do stent, revelando cicatrizagdo vascular heterogénea, com presenca de
hastes nao cobertas por tecido neointimal (setas).

mada de tecido neointimal e presenca de varias hastes No segmento médio intrastent (Figura 2, painel 2),
desprovidas de cobertura tecidual (Figura 2, painel 3). observa-se significativa proliferacio neointimal, com
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Figura 3 — Reconstrugao tridimensional das imagens de tomografia de coeréncia éptica. Em A, reconstrugao tridimensional do stent, revelando des-
continuidade da estrutura do stent no local da reestenose, por importante atenuacdo do sinal 6ptico promovida pela infiltragdo lipidica da neointima.
Em B, imagens longitudinais do vaso aberto em dois planos ortogonais, demonstrando a excentricidade e a distribuigao tridimensional do ponto de
reestenose. As setas pretas indicam o local da reestenose. O asterisco indica a sombra provocada pela presenca do guia 0,014 polegada. Em C,
visualizagao fly-through do vaso coronario, demonstrando a distribuicdo espacial do tecido neointimal no local da reestenose. A coloragao mais
escura do tecido neointimal no ponto de reestenose, em comparagao com as outras regides do vaso, é resultado da atenuacdo do sinal luminoso

pelo infiltrado lipidico. O asterisco indica a sombra provocada pela presenca do guia.

expressivo comprometimento da area luminal. Nota-
-se presenca de arco superficial com alta intensidade
6ptica, seguida por significativa atenuacdo do sinal
luminoso, cujos limites sdo mal definidos, sugerindo a
existéncia de infiltracdo lipidica e/ou de ntcleo necro-
tico, semelhante ao observado em lesdes coronérias de
novo?, evidenciando nova aterosclerose intrastent.’ A
atenuacao do sinal 6ptico é tdo expressiva que impede
a identificacdo das estruturas metalicas das hastes do
stent. Sinais de atividade inflamatoria local podem ser
inferidos pela visualizagao de um brilho “salpicado” no
interior da capa fibrosa, com intensidade éptica maior
que o tecido fibroso adjacente, sugerindo infiltracao
de aglomerados de macréfagos/foam cells.

Na reconstrugdo tridimensional das imagens de
tomografia de coeréncia 6ptica, observa-se imagem de
descontinuidade na estrutura do stent em sua regido
central (local da reestenose), resultado da hiperate-
nuagdo do sinal 6ptico pelo tecido neoaterogénico
(Figura 3A).

O surgimento de nova aterosclerose intrastent, no
local de um tecido neointimal ja formado (“neoate-
rosclerose”), tem sido recentemente identificado como
causa adicional de faléncia (reestenose ou trombose)
de stents coronarios.*® Uma série com 299 casos de
autdpsia revelou que a incidéncia de neoaterosclerose
é maior em lesoes tratadas com stents farmacolégicos
de primeira geracdo (31%), comparativamente aos stents

nao-farmacolégicos (16%), e que o tempo para seu
aparecimento é mais curto apds implante de um stent
farmacolégico (420 dias — 361 dias a 683 dias), em
comparagao com os stents nao-farmacolégicos (2.160
dias — 1.800 dias a 2.880 dias).” Até o momento, a
descricao deste achado em stents farmacolégicos de
segunda geracdo é escassa. O presente relato é um dos
primeiros a demonstrar o achado de neoaterosclerose
como falha de um stent de segunda geragdo. A preco-
cidade da ocorréncia desse fendmeno merece destaque
e maiores investigagoes.
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