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Resumo
Aproximadamente 30% dos pacientes que se apresentam com quadro de síndrome 

coronariana aguda têm revascularização prévia do miocárdio. Os eventos coronarianos 
subsequentes à revascularização do miocárdio podem ocorrer por progressão da do-
ença aterosclerótica no leito coronário nativo, evento relacionado ao stent (reestenose, 
trombose ou neoaterosclerose) ou evento relacionado à cirurgia de revascularização do 
miocárdio (degeneração ou oclusão de enxertos cirúrgicos). Esses pacientes que neces-
sitam de um novo procedimento de revascularização têm perfil de alto risco, geralmente 
associado a doença renal crônica, diabetes mellitus, doença arterial periférica, além de 
elevada carga aterosclerótica no leito coronariano nativo, degeneração de enxertos de 
veia safena e reestenose de stents. Este cenário faz com que o segundo procedimento 
de revascularização tenha maior risco e maior complexidade.

Neste artigo discutiremos as características clínicas e as possibilidades terapêuticas 
de pacientes com SCA e revascularização percutânea ou cirúrgica prévias.

Descritores: Síndrome Coronariana Aguda; Intervenção Coronária Percutânea; Stents, 
Reestenose Coronária, Ponte de Artéria Coronária

Abstract
Around 30% of patients who present acute coronary syndrome have undergone previous 
myocardial revascularization. Coronary events following myocardial revascularization can 
occur due to progression of atherosclerotic disease in the native coronary bed, an event 
related to the stent (restenosis, thrombosis or neoatherosclerosis) or to the myocardial 
revascularization surgery (degeneration or occlusion of surgical grafts). These patients who 
need a new revascularization procedure have a high-risk profile, generally associated with 
chronic kidney disease, diabetes mellitus, and peripheral arterial disease, as well as a high 
atherosclerotic burden in the native coronary bed, degeneration of grafts of the saphenous 
vein, and restenosis of stents. This scenario confers a higher risk and greater complexity 
on the second revascularization procedure.
In this article, we discuss the clinical characteristics and therapeutic possibilities of patients 
with ACS and previous percutaneous or surgical revascularization.

Descriptors: Acute coronary syndrome; Percutaneous coronary intervention; Stents; Co-
ronary restenosis; Coronary artery by-pass. 
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Cerqueira César, CEP: 05403-000,  
São Paulo, SP, Brasil. 
fabiopinton@gmail.com

Síndrome coronariana aguda em indivíduos 
com revascularização cirúrgica  

ou percutânea prévia

Acute coronary syndrome in individuals with previous 
 surgical or percutaneous revascularization

 revisão/review 

Introdução
A doença aterosclerótica coronária (DAC) é a principal 

causa de mortalidade no mundo. Embora o tratamento clínico 
tenha evoluído muito nos últimos anos com novas drogas 
antiplaquetárias, anticoagulantes e estatinas mais potentes, 
muitos pacientes necessitam de revascularização percutânea 
ou cirúrgica do miocárdio. No entanto, mesmo com o trata-
mento intervencionista realizado com sucesso, os pacientes 

continuam sob risco de novos eventos coronários adversos.
Aproximadamente 30% dos pacientes que se apresentam 

com quadro de síndrome coronária aguda (SCA) possuem 
revascularização do miocárdio prévia. Em estudo envolvendo 
12483 pacientes com SCA, 14,2% tinham intervenção corona-
riana percutânea (ICP) prévia, 9,6% cirurgia de revasculariza-
ção do miocárdio (CRM) prévia e 5,1% ICP e CRM prévias.1 

Em outro estudo que analisou pacientes com SCA de 
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acordo com o quadro clínico, nos pacientes com infarto agu-
do do miocárdio com supradesnivelamento do segmento ST 
(IAMCSST), cerca de 5% dos pacientes tinham ICP ou CRM 
prévias, enquanto que nos pacientes com IAM sem supra-
desnivelamento do segmento ST (IAMSSST) e com angina 
instável, esse número foi de 13% e 20%, respectivamente.2

Os eventos subsequentes a revascularização do mio-
cárdio podem ser por progressão da doença aterosclerótica 
em leito coronário nativo, evento relacionado ao stent (par-
ticularmente, reestenose, trombose ou neoaterosclerose) 
ou evento relacionado à CRM (degeneração ou oclusão de 
enxertos cirúrgicos).

O aumento no número de procedimentos de revasculariza-
ção miocárdica de forma percutânea ou cirúrgica, assim como 
o aumento na expectativa de vida se associa à um aumento na 
taxa de novos procedimentos de revascularização, sobretudo 
devido a natureza crônica da doença coronária aterosclerótica. 

Esses pacientes que necessitam de um novo proce-
dimento de revascularização, compõem um perfil de alto 
risco, geralmente associado à doença renal crônica, diabetes 
melitus, doença arterial periférica, além de uma elevada 
carga aterosclerótica no leito coronário nativo, degeneração 
de enxertos de veia safena e reestenose de stents. Este 
cenário torna o segundo procedimento de revascularização 
de maior risco e complexidade. Portanto, é fundamental a 
decisão conjunta do chamado “Heart Team” que envolve 
cardiologistas clínicos, cardiologistas intervencionistas e 
cirurgiões cardíacos, para definição da melhor estratégia 
terapêutica a ser adotada. Neste artigo discutiremos as 
características clínicas e as possibilidades terapêuticas 
de pacientes com SCA e revascularização percutânea ou 
cirúrgica prévias.

Evento adverso coronário em 
pacientes com revascularização 
cirúrgica prévia

A necessidade de nova revascularização após CRM 
cresce dramaticamente na segunda década após a cirurgia. 
Comparativamente ao primeiro procedimento de revascu-
larização, a mortalidade em cinco anos é o dobro tanto se 
o segundo procedimento for percutâneo (25% vs 16%) ou 
cirúrgico (21% vs 14%).3 Uma nova cirurgia cardíaca é um 
preditor isolado de risco para esses pacientes devido a uma 
nova esternotomia, aderências pericárdicas e manipulação 
de enxertos prévios de mamária e safena. Por outro lado, 
incisões minimamente invasivas, cirurgias sem circulação 
extra-corpórea, novas modalidades de proteção miocárdica 
tentam diminuir esse risco da reoperação.4

Portanto, é mister considerar diversos aspectos na esco-
lha da modalidade terapêutica quando for necessária uma 
reintervenção no paciente com CRM prévia. Deve-se dar 
preferência a nova CRM nos pacientes de maior risco, com 
poucos enxertos funcionantes, mais oclusões coronárias 
crônicas e baixa fração de ejeção de ventrículo esquerdo 
(FEVE) ao passo que ICP é a modalidade de escolha nos 
casos com anatomia favorável, sobretudo se a mamária in-
terna esquerda para artéria descendente anterior for patente. 
Abaixo, apresentamos as recomendações do Guideline da 
Sociedade Européia de Cardiologia (ESC 2010) para ICP 
em pacientes com CRM prévia.(Tabela 1)

Tabela 1. Recomendações do guideline da sociedade euro-
péia de cardiologia (ESC 2010) para ICP.

Recomendação Classe Nível de 
evidência

ICP ou reoperação de CRM está 
indicada em caso de sintomas limi-
tantes ou isquemia extensa a despeito 
do tratamento clínico otimizado.

I B

ICP é recomendada como primeira es-
colha ao invés de reoperação de CRM. I B

Em caso de reoperação utilizar enxer-
tos de mamária. I B

Reoperação de CRM deve ser consi-
derada em casos de doença de múl-
tiplos enxertos, disfunção ventricular 
esquerda, oclusões crônicas e ausên-
cia de enxerto de mamária para des-
cendente anterior patente.

IIa C

ICP deve ser considerada em pacien-
tes com enxerto de mamária para 
descendente anterior patente e ana-
tomia favorável.

IIa C

É preferível abordar o vaso nativo co-
ronário por ICP quando os enxertos de 
safena tem mais do que 3 anos.

I B

Angioplastia em enxertos de veia 
safena

A patência de um enxerto de veia safena (PVS) para 
artérias coronárias em 10 – 15 anos é de 25 a 50% apenas, 
sendo que até 10% dos enxertos estão ocluídos antes da alta 
hospitalar.5 A história natural da degeneração dos enxertos 
de veia safena envolve três mecanismos fisiopatológicos 
interligados: trombose, hiperplasia intimal e aterosclerose. 
A trombose é um fenômeno precoce relacionado a aspec-
tos técnicos peri-operatórios. A hiperplasia intimal ocorre 
nos primeiros meses após CRM e representa a base para 
aterosclerose tardia. O processo relacionado à doença do 
enxerto venoso dominante após um ano é a aterosclerose, 
ocorrendo manifestação de sintomas geralmente três anos 
após CRM. A aterosclerose que acomete esses enxertos 
se caracteriza pelo seu aspecto difuso e concêntrico. São 
placas friáveis com fina ou ausente capa fibrosa e pouca 
calcificação. Em caso de ocorrência de SCA em pacientes 
já submetidos a CRM, é importante levar em consideração 
todos esses aspectos fisiopatológicos avaliando a melhor 
forma de revascularização, caso esta esteja indicada. Sabe-
se que a necessidade de ICP em enxertos de safena é uma 
situação clínica comum em pacientes com SCA após CRM. 
No entanto, a ICP em enxertos de safena está relacionada 
a inúmeras complicações, dentre elas se sobressaem: ris-
co de ruptura devido a parede delgada da veia safena e o 
ateroembolismo.6 A embolização de debris aterotrombóticos 
para circulação coronária nativa pode resultar em redução do 
fluxo anterógrado (“No-Reflow”) ou infarto peri-procedimento. 
Comparada a ICP em artérias nativas, a ICP em enxertos de 
veia safena se associa a maior taxa de mortalidade, infarto 
peri-procedimento e re-estenose. 

Síndrome coronariana aguda em indivíduos com revascularização cirúrgica ou percutânea prévia
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Para tentar minimizar essas potenciais complicações, as 
diretrizes recomendam o uso de dispositivos de proteção 
embólica distal para prevenção de ateroembolismo duran-
te a angioplastia (filtros de safena).7 Para esta finalidade, 
pode ser recomendado também o uso de stents revestidos 
(stent Mguard).8

Em relação ao tipo de stent (convencional vs farmaco-
lógico), uma metanálise recente de 22 estudos sugere que 
os stents farmacológicos são superiores na ICP em enxertos 
de safena com diminuição de taxas de revascularização do 
vaso-alvo e mortalidade cardíaca (OR 0.71, p = 0,04) e sem 
diferença de risco de trombose de stent e infarto do miocárdio.9

Infarto agudo do miocárdio relacionado a enxerto de veia 
safena está relacionada a elevada taxa de mortalidade intra-
-hospitalar e prognóstico ruim a longo prazo. Nesses casos, 
deve-se considerar trombectomia manual aspirativa uma vez 
que há grande associação com trombo visível e em grande 
quantidade, assim como, considerar estadiar o procedimento 
terapêutico mantendo um regime farmacológico agressivo 
(associar AAS, clopidogrel e inibidores da glicoproteína 
IIb/IIIa, manter anticoagulação plena, por exemplo).

Angioplastia em enxertos de 
artéria mamária

O mecanismo de obstrução luminal da artéria mamária é 
totalmente diferente em relação à degeneração dos enxertos 
de safena e é resultante da hiperplasia neointimal secundária 
ao trauma vascular durante a preparação do enxerto e anas-
tomose. Aproximadamente em 60% dos casos, a estenose 
se desenvolve no local da anastomose e responde favora-
velmente à angioplastia convencional com balão (sucesso 
primário em torno de 90%).10 

Intervenção coronária 
percutânea em leito nativo de 
pacientes com CRM prévia

Em geral, o leito nativo coronário desses pacientes já 
submetidos a CRM prévia apresentam uma elevada carga 
aterosclerótica, calcificação acentuada, doença de tronco 
de coronária esquerda associada e oclusões crônicas totais 
caracterizando um cenário de ICP de abordagem complexa.

Portanto, além de expertise do operador, é real a neces-
sidade de aterectomia rotacional (Rotablator) para permitir 
expansão adequada dos stents, de imagem intravascular 
(ultrassom intra-coronário e/ou tomografia de coerência 
óptica) para guiar o procedimento e otimizar o implante 
dos stents, sendo fortemente recomendado o uso de stents 
farmacológicos para diminuir as taxas de re-estenose. 

Reestenose intra-stent (RIS)
A reestenose angiográfica é definida como presença 

de obstrução superior a 50% do diâmetro do segmento da 
artéria tratada, dentro do stent ou até 5 mm de suas bordas. 
A reestenose clínica consiste no retorno dos sintomas de 
isquemia miocárdica, associado à confirmação angiográfica, 
necessitando de nova revascularização da lesão-alvo quer 
seja por intervenção percutânea ou cirúrgica.11

A reestenose dos stents pode ser classificada em quatro 

Tabela 2. Classificação da reestenose intra-stent. 

Tipo I ou Focal: lesão menor que 10 mm de comprimento

Tipo II ou Difusa intra-stent: lesão maior que 10 mm de 
comprimento, porém restrita ao stent
Tipo III ou Proliferativa: lesão maior que 10 mm de comprimento 
ultrapassando as margens do stent
Tipo IV ou Oclusiva: ausência de fluxo anterógrado

tipos, conforme Tabela 2.12

O padrão mais comum de reestenose após implante 
de stent convencional é o difuso, enquanto que após stent 
farmacológico o mais comum é o focal. 

Os mecanismos envolvidos na reestenose coronariana 
após o tratamento percutâneo com balão são deposição 
plaquetária, formação de trombo, retração elástica e remode-
lamento negativo. Com o advento do stent, houve o bloqueio 
da retração elástica e do remodelamento negativo, reduzindo 
as taxas de reestenose por estes mecanismos. 

O mecanismo da reestenose dos stents convencionais é 
a hiperplasia neointimal, que foi reduzida drasticamente com 
o uso de stents farmacológicos. As taxas de reestenose após 
balão são de 32-42%, dos stents convencionais 16-32% e 
dos stents farmacológicos inferiores a 10%.

Embora inicialmente descrita como benigna, estudos 
recentes têm demostrado uma maior incidência de SCA 
como apresentação clínica da reestenose, tanto de stents 
convencionais como de farmacológicos.

Em estudo que comparou a apresentação clínica de 
pacientes com reestenose de acordo com o tipo de stent, 
cerca de 65 a 70% dos casos eram SCA, sendo 5 a 10% de 
IAM, sem diferenças entre os tipos de stent. Neste estudo, 
os fatores de risco relacionados a IAM como forma de 
apresentação do quadro de reestenose foram tabagismo 
ativo e insuficiência renal crônica. Estes achados sugerem 
que a apresentação clínica da reestenose intra-stent está 
associada aos fatores de risco relacionados ao paciente e 
não aos fatores relacionados ao dispositivo. Com relação 
aos desfechos em longo prazo, a SCA como forma de 
apresentação de RIS foi preditor independente de eventos 
cardiovasculares adversos maiores aos seis meses, quan-
do comparada ao quadro de angina estável ou isquemia 
silenciosas causada pela reestenose.13 

Os principais fatores de risco associados à ocorrência de 
reestenose são: diabetes, idade inferior a 55-60 anos, SCA, 
angioplastia prévia, sexo feminino, lesões multiarteriais, lesão 
de tronco de coronária esquerda, lesões em enxertos venosos, 
oclusões crônicas, stents com diâmetros iguais ou inferiores a 
2,5 e comprimento maior ou igual a 40 mm, lesões calcificadas, 
expansão inadequada do stent e perda geográfica.

Embora os stents farmacológicos tenham reduzido de 
forma significativa as taxas de reestenose, esta ainda pode 
ocorrer devido, principalmente aos seguintes fatores: hi-
persensibilidade ao polímero e/ou à plataforma metálica, 
resistência à droga atiproliferativa, sub-expansão do stent, 
fratura do stent e perda geográfica da lesão. 

O uso de métodos de imagem intravascular, como o 
ultrassom intracoronário e a tomografia de coerência óptica 
podem auxiliar de maneira fundamental na avaliação do 
mecanismo da reestenose e ajudar a guiar tratamento. 

O prognóstico do tratamento da reestenose depende de 
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sua classificação. Quanto maior a proliferação neointimal 
maior será a recorrência de reestenose.

O tratamento de pacientes com reestenose clínica trata-
dos anteriormente com balão é feito utilizando-se um stent 
convencional ou farmacológico. Pacientes com reestenose 
clínica tratados anteriormente com stent convencional devem 
ser tratados com stent farmacológico.

O tratamento da restenose de um stent farmacológico 
ainda é controverso e desanimador, pois a reestenose após 
o tratamento com um novo stent farmacológico com a mes-
ma droga ou droga diferente ocorre em 25-30% dos casos. 
Deve-se tentar avaliar o mecanismo de reestenose. Se for 
detectado perda angiográfica da lesão ou fratura de stent, 
um novo stent farmacológico deverá ser implantado. No 
caso de hipoexpansão do stent, deve-se tentar corrigir com 
o uso de balões adequados. A hiperplasia neointimal pode 
ser corrigida com implante de um outro stent farmacológi-
co ou com o emprego de balão farmacológico, que tem se 
mostrado superior ao balão convencional e com resultados 
semelhantes quando comparado ao implante de outro stent 
farmacológico.

Em pacientes com reestenoses intra-stent recorrentes, 
principalmente difusa e associada à doença multiarterial 
e/ou lesões complexas, a cirurgia de revascularização do 
miocárdio deve ser considerada.

Um dos diagnósticos diferencias da reestenose intra-stent 
é a neoaterosclerose, definida como presença de placa ateros-
clerótica dentro de um stent implantado. Seu diagnóstico in vivo 
é feito pela tomografia de coerência óptica. Até o momento, 
poucos trabalhos estão disponíveis na literatura sobre a melhor 
abordagem da neoaterosclerose, sendo geralmente utilizada 
a estratégia de tratamento em lesões de novo.

Trombose de stent
A trombose de stent, embora relativamente incomum, é 

uma das complicações mais temidas em pacientes subme-
tidos à ICP, pois apresenta taxas de mortalidade de 10-20% 
ao final de um ano. 

A trombose de stent pode ser classificada de acordo 
com o tempo de ocorrência ou de acordo com o grau de 
suspeita clínica.14 (Tabela 3)

A trombose de stent geralmente se apresenta com quadro 
de infarto agudo do miocárdio com supradesnivelamento do 
segmento ST (IAMCSST) e está associada a piores desfechos 
clínicos a curto e longo prazo.

Em uma série de 430 casos de trombose de stent defi-
nitiva, a ocorrência de óbito e nova trombose de stent foi de 
18% aos 30 dias de seguimento. Estes pacientes apresentam 
maior risco de trombose de stent recorrente, IAM recorrente e 
óbito em até três anos.15

Com relação ao tempo de ocorrência, a trombose de 
stent precoce está associada a maior mortalidade hospitalar 
quando comparada a trombose tardia ou muito tardia.16

O IAM devido a trombose de stent difere do IAM causado 
por uma placa aterosclerótica em uma coronária nativa por 
estar associado à maior carga trombótica, embolização distal 
mais frequente e menores taxas de reperfusão.

A trombose de stent é uma complicação rara. Em uma 
metanálise de 30 estudos que incluiu 220000 pacientes e 
4300 tromboses de stent, após uma mediana de 22 meses 

Tabela 3. Classificação de trombose de stent.

De acordo com o momento em que ocorre

Precoce: < 30 dias (aguda < 24h e sub-aguda 1-30 dias)

Tardia: 30 dias a 1 ano

Muito tardia: > 1 ano

De acordo com o grau de suspeita clínica
Definitiva: SCA comprovada pela cinecoronariografia ou anatomia 
patológica
Provável: morte inexplicada nos primeiros 30 dias após implante do 
stent ou SCA envolvendo território no qual foi implantado o stent 
sem confirmação angiográfica, independentemente do tempo

Possível: morte inexplicada > 30 dias após o implante do stent

de seguimento, a ocorrência de trombose de stent foi de 
2,4%, sendo 0,4% aguda, 1,1%, sub-aguda, 0,5% tardia e 
0,6% muito tardia.17 

Com a melhora das técnicas de implante dos stents e 
com a utilização de terapia antiplaquetária dupla, as taxas 
atuais de trombose precoce de stent reduziram para menos 
de 1% e após 30 dias para 0,2 a 0,6% por ano. 

Os fatores de risco para sua ocorrência podem estar rela-
cionados ao paciente, ao procedimento e/ou ao tipo de stent 
utilizado. Os principais fatores relacionados ao paciente são: 
tamanho do vaso e comprimento da lesão, SCA, disfunção 
ventricular, diabetes, insuficiência renal crônica, resistência ou 
descontinuação do clopidogrel. Os relacionados ao procedi-
mento são: subdimensionamento ou expansão inadequada 
do stent, dissecção de bordas, presença de trombo na lesão, 
múltiplos stents, comprimento do stent, lesão em bifurcação 
e terapia antitrombótica peri-procedimento. Os relacionados 
ao stent são: tipo de stent, tipo de droga antiproliferativa e o 
polímero carreador da droga.

Apesar dos inúmeros fatores de risco possíveis, os predi-
tores de trombose de stent mais comuns e mais consistentes 
são descontinuação precoce da terapia antiplaquetária, 
doença coronariana extensa e número/comprimento do stent. 
Outros preditores comuns porém menos consistentes foram 
SCA como quadro clínico na admissão, diabetes, tabagismo 
ativo e lesão em bifurcação.17 

Como o quadro clínico na maioria dos pacientes com 
trombose de stent é o IAMCSST, os pacientes devem ser 
encaminhados preferencialmente para angioplastia primária, 
objetivando a reperfusão coronariana precoce.

Devido ao seu quadro infrequente, a estratégia interven-
cionista de escolha para o tratamento desta complicação 
permanece incerta. Por se tratar de um cenário geralmente 
com alta carga trombótica, os inibidores da glicoproteína IIb/
IIIa e os cateteres de tromboaspiração manual podem contri-
buir para a melhora dos resultados. A dilatação do stent com 
balões de alta pressão deve ser usada para corrigir possíveis 
mecanismos relacionados ao stent. O uso de métodos de 
imagem intravascular, como o ultrassom intracoronário e a 
tomografia de coerência óptica, podem auxiliar na identificação 
da causa da trombose e otimizar os resultados da angioplastia.

A utilização de outro stent para tratar trombose de stent 
é um tema controverso, ficando reservado para casos de 
dissecção de borda ou lesões adjacentes ao stent prévio 
e/ou resultados inadequados apenas com o uso de balão.

Síndrome coronariana aguda em indivíduos com revascularização cirúrgica ou percutânea prévia
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Em um estudo observacional que avaliou o manejo dos 
pacientes com trombose de stent, a maioria dos pacientes 
com trombose precoce de stent foi tratada apenas com balão, 
enquanto que pacientes com trombose muito tardia foram 
tratados com implante de stent farmacológico. A utilização 
de tromboaspiração e de inibidores da glicoproteína IIb/IIIa 
foi de 30-35% e 65-75%, respectivamente.16

O uso da terapia antiplaquetária adequada é de fundamen-
tal importância para minimizar o risco de trombose de stent e 
de sua recorrência. Deve-se dar preferência ao prasugrel ou 
ticagrelor, desde que indicado, pois estes, além de reduzirem 
eventos cardíacos adversos maiores, reduzem também as 
taxas de trombose de stent.18,19 Estes medicamentos devem 
ser utilizados por pelo menos 12 meses após SCA, podendo 
o tratamento ser prolongado principalmente nos pacientes de 
alto risco trombótico, se bem tolerado.

Resultados clínicos da ICP em 
pacientes com SCA e ICP ou  
CRM prévias

Os pacientes que se apresentam com SCA sem supra 
de ST e que possuem antecedentes de CRM ou ICP prévias 
apresentam um maior risco de eventos adversos. As diretrizes 
brasileira, americana e européia de SCASST mais recentes 
recomendam estratificação invasiva nestes pacientes. No 
entanto, na prática, os pacientes com CRM prévia tendem 
a ser tratados de maneira mais conservadora.

Em um estudo observacional, pacientes com história 
prévia de ICP que se apresentaram com quadro de SCASST 
tiveram uma maior probabilidade de serem tratados inva-
sivamente, o que é consistente com as recomendações 
das diretrizes atuais. Inversamente, os pacientes com CRM 
prévia foram menos frequentemente submetidos a cine-
coronariografia e a revascularização miocárdica, além de 
receberem menos medicações antitrombóticas precoce-
mente, mesmo sendo pacientes de alto risco de eventos 
cardíacos pelos escores de risco.1 

Os pacientes que se apresentam com quadro isquêmico 
agudo de trombose de stent ou oclusão de enxertos venosos 
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representam um dos maiores subgrupos de risco para a ICP.
Um estudo retrospectivo analisou 415 pacientes sub-

metidos à ICP por SCA decorrente de trombose de stent 
ou oclusão de enxerto venoso. O grupo oclusão de enxerto 
venoso foi subdividido em ICP realizada no enxerto venoso 
ou ICP realizada na artéria coronária nativa. Os pacientes 
do grupo ICP em trombose de stent tiveram maiores taxas 
de eventos adversos em 30 dias quando comparados aos 
pacientes que realizaram ICP na artéria coronária nativa. Não 
houve diferença na ocorrência de eventos entre os pacien-
tes do grupo trombose de stent e o grupo ICP no enxerto 
venoso em 30 dias. Ao final de 1 ano de seguimento, a taxa 
de eventos foi semelhante entre os 3 grupos.20

Em uma análise post-hoc do estudo SYNTAX, embora as 
taxas de trombose de stent e oclusão de enxerto definitiva/
provável tenham sido semelhantes (aproximadamente 10%) 
ao final de 5 anos, o impacto clínico da trombose de stent 
parece ser maior, com uma mortalidade de 41,3% versus 23,1% 
quando comparada aos pacientes com oclusão do enxerto.21

Considerações Finais
Com o aumento da expectativa de vida e do número de 

procedimentos de angioplastias ou revascularização cirúr-
gica do miocárdio, a necessidade de novas intervenções 
devido a SCA é real, uma vez que o substrato aterogênico 
persiste. É imperativo o controle dos fatores de risco, mu-
dança de estilo de vida e tratamento clínico otimizado para 
diminuir a chance de evolução desfavorável. Outrossim, a 
qualidade da primeira intervenção é muito importante, visto 
que frequentemente os eventos adversos se relacionam a 
aspectos técnicos cirúrgicos ou do implante do stent. A 
indicação de novo procedimento de revascularização e 
qual procedimento a ser adotado precisa ser amplamente 
discutida entre os membros do “Heart Team”. 
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