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O Papel da Heparina de Baixo Peso Molecular na Angina Instável,
Infarto Agudo do Miocárdio e Pós-Angioplastia Percutânea

Transluminal Coronária Eletiva

Correia e col1 apresentam neste número artigo as-
pectos pertinentes da evolução de pacientes síndromes
coronárias agudas e daqueles submetidos a angioplastia
transluminal coronária (ATC), na vigência de tratamento
com heparina de baixo peso molecular (HBPM) e com-
parando, de maneira randomizada, com um grupo con-
trole de pacientes que utilizaram a heparina não fracio-
nada (HNF).

Evidências recentes provenientes de observações
angiográficas, angioscópicas e estudos anatomopatológi-
cos têm estabelecido que a fissura e rotura da placa ate-
rosclerótica, como também a formação de trombo, repre-
sentam os mecanismos principais no desenvolvimento
das síndromes coronárias agudas2-4. Estas situações de
isquemia agudas têm a sua maior expressão no infarto
agudo do miocárdio (IAM) e na angina instável (AI).

No IAM, fatores clínicos e anatômicos interferem
diretamente na evolução dos pacientes. Estes fatores são
principalmente representados pela idade avançada, infar-
to do miocárdio prévio, presença de doença multiarteri-
al, cirurgia de revascularização prévia, infarto anterior
extenso e na função ventricular esquerda, severamente
alterada, entre outros, constituindo um subgrupo de pa-
cientes de alto risco, com evolução clínica desfavorável.

NA AI, a formação de trombo no local da placa
rota é proveniente de intensa agregação plaquetária e ati-
vação da trombina4,5. Ao contrário do IAM em que o vaso
responsável pelo quadro isquêmico encontra-se, freqüen-
temente, ocluído, na maioria das vezes o vaso encontra-
se pérvio e com placas ateroscleróticas ulceradas, por
vezes com imagem angiográfica sugestiva de trombo su-
boclusivo2,6.

A ATC pode induzir a um estado trombogênico,
através de vários mecanismos. O equipamento por si só
pode ser trombogênico enquanto a compressão da placa,
a sua fratura e a injúria endotelial provocada pela insu-
flação do balão proporciona a liberação de fatores teci-
duais. Este fato juntamente à exposição da subíntima pro-
porciona à agregação plaquetária, com sua ativação e for-
mação de trombina, com possibilidade de desenvolvi-
mento de trombo endoluminal7.

Observações clínicas e angiográficas têm demons-
trado evoluções distintas no pós-ATC. Naqueles pacien-
tes com AI e portadores de placas complexas (tipos B2
e C da classificação modificada da American Heart As-
sociation/American College of Cardialogy), apresentam
maiores chances de oclusão coronária aguda8. Por outro
lado, o aspecto angiográfico pós-ATC, também mostra
diferenças evolutivas. As artérias que apresentam algum

grau de dissecção ou a presença de falhas de enchimen-
to são mais propícias à oclusão trombótica7. Este subgru-
po de pacientes com estas características clínico-angio-
gráficas seriam de maior gravidade.

A atividade anticoaguIante da heparina tem sido
explicada, através da potencialização da atividade inibi-
dora da antitrombina III, da ação profibrinolítica atribu-
ída ao aumento da concentração plasmática do ativador
do plasminogênio tecidual e, ainda, na promoção da an-
giogênese9. Deve ser feita distinção, no entanto, entre os
efeitos sobre os sistemas intrínseco e extrínseco, em se
tratando da HNF e da HBPM. Tanto no plasma pobre
quanto no plasma rico em plaquetas, os dois tipos de he-
parina inibem a ativação da protrombina, sendo mais
proeminente no plasma pobre em plaquetas no sistema
intrínseco do que no extrínseco9. Essa inibição tem sido
atribuída a sua atividade antitrombótica que reduz a ati-
vação dos fatores V e VIII e a retroalimentação positiva
sobre a formação de trombina a ela relacionada9.

Doses baixas de HBPM e HNF em plasma rico em
plaquetas citrado sugere que as HBPM são mais ativas,
em decorrência de serem mais resistentes à neutralização
plaquetária pelo fator plaquetário4. O uso dos dois tipos
de heparina libera a via inibidora do fator tecidual no
sangue10.

Em doses profiláticas, as HBPM, ao contrário da
HNF, inibem significativamente a ativação da protrom-
bina9.

A comprovação de que o trombo tem participação
direta na patogênese das síndromes isquêmicas tem pro-
vocado mudanças no racional terapêutico, buscando subs-
tâncias anticoagulantes mais potentes e específicas.
Como é do conhecimento geral, os dois mais comuns
anticoagulantes usados são a heparina, como terapêuti-
ca a curto prazo, e o warfarin sódico, como terapêutica
a longo prazo. Estes agentes têm seus locais específicos
de atuação e são considerados de ação anticoagulante sa-
tisfatória, apesar de suas limitações9.

Uma nova classe de anticoagulantes são os inibido-
res diretos da trombina7. Entre outros, destaca-se a hiru-
dina, potente inibidor direto da trombina e que vem sen-
do motivo de intensas pesquisas na área experimental e,
mais recentemente, utilizada em ensaio clínico7. A hiru-
dina tem demonstrado efeitos interessantes, com diver-
sas vantagens terapêuticas, como anticoagulante, quan-
do comparada a heparina, tanto nas síndromes coroná-
rias agudas (IAM e AI) quanto pós-ATC7,9.

O trabalho de Correia e col1 apresenta avaliação dos
resultados quando utilizou-se a HBPM em dose profilá-
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tica (grupo IA) e terapêutica (grupo IB), comparada a
HNF em dose terapêutica (grupo II) em 3 subgrupos de
pacientes: com AI, no IAM e na ATC eletiva. Não hou-
ve diferença nos resultados quando se utilizou uma das
3 modalidades de aplicação da heparina, como também
na avaliação dos 3 subgrupos.

Wilson A. Pimentel Fº
Real e Benemérita Sociedade

Portuguesa de Beneficência
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