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O Papel da Heparina de Baixo Peso Molecular na Angina Instavel,
Infarto Agudo do Miocdardio e Pés-Angioplastia Percuténea
Transluminal Corondria Eletiva

Correia e cdlapresentam neste namero artigo as- grau de dissecgdo ou a presenca de falhas de enchimen-
pectos pertinentes da evolugédo de pacientes sindromesto sdo mais propicias a oclusédo trombadtiEate subgru-
coronarias agudas e daqueles submetidos a angioplastigpo de pacientes com estas caracteristicas clinico-angio-
transluminal coronaria (ATC), na vigéncia de tratamento graficas seriam de maior gravidade.
com heparina de baixo peso molecular (HBPM) e com- A atividade anticoagulante da heparina tem sido
parando, de maneira randomizada, com um grupo con- explicada, através da potencializacao da atividade inibi-
trole de pacientes que utilizaram a heparina nédo fracio- dora da antitrombina Ill, da acao profibrinolitica atribu-
nada (HNF). ida ao aumento da concentracao plasmatica do ativador

Evidéncias recentes provenientes de observacdesdo plasminogénio tecidual e, ainda, na promocédo da an-
angiograficas, angioscopicas e estudos anatomopatolégi-giogénese Deve ser feita distingao, no entanto, entre os
cos tém estabelecido que a fissura e rotura da placa ate-efeitos sobre os sistemas intrinseco e extrinseco, em se
rosclerotica, como também a formacao de trombo, repre- tratando da HNF e da HBPM. Tanto no plasma pobre
sentam 0s mecanismos principais no desenvolvimento quanto no plasma rico em plaquetas, os dois tipos de he-
das sindromes corondrias agudakstas situacbes de  parina inibem a ativacao da protrombina, sendo mais
isquemia agudas tém a sua maior expressao no infartoproeminente no plasma pobre em plaquetas no sistema
agudo do miocardio (IAM) e na angina instavel (Al). intrinseco do que no extrinséc&ssa inibicao tem sido

No IAM, fatores clinicos e anatdmicos interferem atribuida a sua atividade antitrombotica que reduz a ati-
diretamente na evolugéo dos pacientes. Estes fatores sdwacao dos fatores V e VIl e a retroalimentacéo positiva
principalmente representados pela idade avangada, infar-sobre a formacéo de trombina a ela relacichada
to do miocardio prévio, presenca de doenca multiarteri- Doses baixas de HBPM e HNF em plasma rico em
al, cirurgia de revascularizagédo prévia, infarto anterior plaquetas citrado sugere que as HBPM sao mais ativas,
extenso e na fungdo ventricular esquerda, severamenteem decorréncia de serem mais resistentes a neutralizacao
alterada, entre outros, constituindo um subgrupo de pa- plaquetaria pelo fator plaquetéri® uso dos dois tipos
cientes de alto risco, com evolugéo clinica desfavoravel. de heparina libera a via inibidora do fator tecidual no

NA Al, a formacao de trombo no local da placa sangu#.
rota é proveniente de intensa agregacao plaquetéria e ati- Em doses profilaticas, as HBPM, ao contrario da
vacdo da trombirf4 Ao contrario do IAM em que ovaso  HNF, inibem significativamente a ativacao da protrom-
responsavel pelo quadro isquémico encontra-se, freqiien-biné’.
temente, ocluido, na maioria das vezes o vaso encontra- A comprovacdo de que o trombo tem participacdo
se pérvio e com placas ateroscleréticas ulceradas, pordireta na patogénese das sindromes isquémicas tem pro-
vezes com imagem angiografica sugestiva de trombo su- vocado mudangas no racional terapéutico, buscando subs-
boclusiva®. tancias anticoagulantes mais potentes e especificas.

A ATC pode induzir a um estado trombogénico, Como é do conhecimento geral, os dois mais comuns
através de varios mecanismos. O equipamento por si sdanticoagulantes usados sao a heparina, como terapéuti-
pode ser trombogénico enquanto a compressao da placaca a curto prazo, e o warfarin sédico, como terapéutica
a sua fratura e a injdria endotelial provocada pela insu- a longo prazo. Estes agentes tém seus locais especificos
flacdo do bal&@o proporciona a liberac@o de fatores teci- de atuacéo e séo considerados de acdo anticoagulante sa-
duais. Este fato juntamente a exposicéo da subintima pro-tisfatoria, apesar de suas limitagbes

porciona a agregacao plaquetaria, com sua ativagao e for- Uma nova classe de anticoagulantes séo os inibido-
macédo de trombina, com possibilidade de desenvolvi- res diretos da trombihaEntre outros, destaca-se a hiru-
mento de trombo endoluminal dina, potente inibidor direto da trombina e que vem sen-

Observacdes clinicas e angiograficas tém demons- do motivo de intensas pesquisas na area experimental e,
trado evolugBes distintas no pés-ATC. Naqueles pacien- mais recentemente, utilizada em ensaio clinigdiru-
tes com Al e portadores de placas complexas (tipos B2 dina tem demonstrado efeitos interessantes, com diver-

e C da classificacdo modificada American Heart As- sas vantagens terapéuticas, como anticoagulante, quan-
sociation/American College of Cardialogy@presentam do comparada a heparina, tanto nas sindromes corona-
maiores chances de oclusdo corondria dg@ae outro rias agudas (IAM e Al) quanto po6s-ATC

lado, o aspecto angiografico pos-ATC, também mostra O trabalho de Correia e éapresenta avaliagdo dos

diferengas evolutivas. As artérias que apresentam algumresultados quando utilizou-se a HBPM em dose profila-
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