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resumo

Doengas coronarianas A hemostasia é resultante do equilibrio entre pré-coagulantes e anticoagulantes, envolvendo vasos,

Cascata da coagulagdo plaquetas, proteinas da coagulacéo e da fibrindlise e anticoagulantes naturais. Todos estes componentes

. . estdo inter-relacionados, constituindo os sistemas de coagulacédo, anticoagulacdo e fibrindlise. Muitos
Anticoagulacdo natural

fatores, genéticos ou adquiridos, podem contribuir para romper este equilibrio, levando a estados de
Fibrinolise hipo ou hipercoagulabilidade. Em doengas coronarianas como a angina e o infarto, hd uma maior

Estado trombdtico ativacdo das plaquetas e das proteinas da coagulacéo, favorecendo a formacao de trombos. Na tentativa
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de restaurar a hemostasia, ocorre a intervencéo do sistema fibrinolitico, o qual promove a lise do coagulo
e desobstrui o vaso. Neste trabalho foram avaliados os mecanismos da coagulacéo e da fibrindlise

e a proteina C, um anticoagulante natural. Foram estudados 20 pacientes com doencas coronarianas,
notadamente angina de peito (n = 8) e infarto agudo do miocérdio (n = 12), além de pacientes

-~

potencialmente em risco de desenvolver doenca cardiovascular (n = 17). O grupo infarto foi pareado
com individuos sadios do ponto de vista clinicolaboratorial (grupo-controle, n = 12). Os resultados
revelaram uma diferenca significativa nos niveis de fibrinogénio nos grupos de angina e infarto quando
comparados ao grupo-controle. Niveis de proteina C ativada também mostraram diferenca significativa
entre os grupos de risco e infarto. Os demais parametros hemostéticos avaliados nao diferiram significati-
vamente entre os grupos estudados, porém foi observada uma tendéncia a hipercoagulabilidade nos
grupos de pacientes quando comparados ao grupo-controle.

abstract PSS

Hemostasia consists of a balance between procoagulants and anticoagulants involving vessels, platelets, | Coronarian diseases
clot and fibrinolysis proteins and natural anticoagulants. All the components are interrelated constituting
the coagulation, anticoagulation and fibrinolysis systems. Many genetic or acquired factors may contribute
to break this balance leading to hypo or hypercoagulability states. In coronarian diseases, such as angina | tural anticoagulation
pectoris and acute myocardial infarction, an exacerbated activation of the platelets and clot proteins | iprinolysis
occurs, favouring thrombus formation. In order to restore hemostasia, the fibrinolytic system intervention
occurs, what promotes the clot lysis removing obstruction from the vessels. In this work, the clot and

Coagulation cascade
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Thrombotic state

fibrinolysis systems and protein C, a natural anticoagulant, were evaluated. Twenty patients with 1. Mestre em Ciéncias
coronarian diseases including angina pectoris (n = 8) and acute myocardial infarction (n = 12) were Zz’:ﬂje‘:gﬁal; ?:F’Tir;?c”;;gﬁ‘;‘:e
studied, besides patients showing potential risk for developing cardiovascular disease (n = 17). The group da Faculdade de Farmécia da
of infarcted patients was matched to healthy subjects under the clinical and laboratory points of view Universidade Federal de Minas
(control group, n = 12). The results for angina and infarction groups revealed a significant difference in ge;igfe(iz":'ﬁi'unm &
fibrinogen plasma levels compared to control group. Activated protein C plasma levels also showed a Departamento de Andlises Clnicas
significant difference between the risk and infarction groups. The other hemostatic evaluated parameters e Toxicoldgicas da Faculdade de
did not differ significantly between the studied groups. However, a tendency to hypercoagulability was Farmca da UFMC.
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observed in the patient groups compared to the control group. Santa Casa de Misericérdia de Belo

Horizonte.
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Introducéo

A hemostasia é resultante do equilibrio entre protei-
nas pré-coagulantes e anticoagulantes, na qual estao en-
volvidos os vasos, as plaquetas, as proteinas da coagula-
céo e da fibrindlise e os anticoagulantes naturais. Todos
estes componentes estdo inter-relacionados, constituindo
os sistemas da coagulacdo, da anticoagulacdo e da
fibrindlise (7). Muitos fatores, genéticos ou adquiridos,
podem contribuir para romper este equilibrio, levando a
estados de hipo ou hipercoagulabilidade. Como manifes-
tacdo de um estado de hipercoagulabilidade, a trombose
constitui um problema clinico de consideravel gravidade
e morte ocasional (2, 6).

Evidéncias tém mostrado que a trombose pode con-
tribuir para a ocorréncia da doenca cardiaca coronariana,
ndo somente como uma complicacdo aguda do ateroma
e da placa rompida, mas também como uma causa conti-
nua do processo cronico da aterogénese (9).

A trombose da artéria coronariana ocorre principalmente
em um local acometido por lesdo aterosclerética e resulta
em uma situacdo clinica denominada de infarto agudo do
miocardio (IAM). Considerando as caracteristicas patol6-
gicas aterotrombéticas do IAM, é razoavel especular que
os efeitos dos fatores de risco trombéticos interagem
sinergicamente com os fatores de risco ateroscleréticos,
aumentando a sua ocorréncia (10).

Sdo muitos os fatores de risco relacionados com o
infarto, entre eles a idade e o sexo, sendo rara a sua inci-
déncia em pessoas com menos de 45 anos de idade e
em mulheres jovens. Outros fatores de risco como o ta-
bagismo, a obesidade, a hipercolesterolemia, a hiperten-
sao e o diabetes contribuem para o desenvolvimento do
IAM (10). Fatores de risco trombdtico como o aumento
dos niveis plasmaticos de fibrinogénio, fator VII, inibidor
do ativador do plasminogénio tipo 1 (PAI-1) e outros tam-
bém estdo relacionados com a incidéncia de doenca
coronariana (4).

Sabendo-se que a presenca de fatores de risco pode
resultar na ativacdo da coagulacao e que o infarto é, em
geral, conseqliente a um evento trombético, o presente
trabalho tem como principal hipétese de estudo a pre-
missa de que hd uma relacdo direta entre o agravamento
da condicao clinica e a alteracao dos mecanismos da coa-
gulacdo e da fibrindlise. Desta forma, a determinacado de
um perfil hemostético de risco para discriminar pacientes
que ainda ndo apresentaram o IAM pode constituir uma
ferramenta de grande valor para o estabelecimento de
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medidas profilaticas que poderéo reverter em beneficios a
individuos ainda assintomaticos. Além disso, a definicao
do referido perfil podera ter importéncia no acompanha-
mento de pacientes que ja desenvolveram IAM e que es-
tao submetidos a tratamento, ou seja, os niveis plasmaticos
dos marcadores de hipercoagulabilidade poderdo orien-
tar o clinico quanto ao sucesso ou fracasso do esquema
terapéutico adotado.

Finalmente, cumpre ressaltar que o achado de testes
laboratoriais cujos resultados ja se mostram alterados em
pacientes de risco, porém ainda assintomaticos, seria de
grande valor, considerando que quanto mais precoce-
mente forem determinadas as alteracdes que favorecem
a formacdo de trombos, mais rapidamente medidas profi-
laticas poderdo ser adotadas. Desta forma, se a hipotese
principal de trabalho for verdadeira, é de se esperar que
a deteccdo precoce de alteracdes nos mecanismos da co-
agulacdo e fibrindlise em pacientes que ainda nao apre-
sentaram a forma grave de doenca cardiovascular seja
extremamente importante para o estabelecimento de um
perfil hemostatico de risco para o desenvolvimento des-
ta doenca.

Os objetivos deste trabalho foram investigar, por meio
de alguns marcadores especificos, se a cascata da coagula-
céo e a fibrindlise estdo ativadas em pacientes com doenca
coronariana e com fatores de risco, além de investigar a
possivel existéncia de algum marcador precoce de hiper-
coagulabilidade nestes pacientes.

Material e métodos

Foi avaliado um total de 49 pacientes, compreendendo:

a) grupo de 12 pacientes com infarto agudo do miocérdio
que apresentaram o quadro clinico de formigamento
e dor anginosa tipica com duracéo superior a 30 mi-
nutos, sugestivo de infarto agudo do miocardio com
alteracdes eletrocardiograficas caracteristicas, acompa-
nhadas da presenca de ondas q patolégicas, acresci-
das de niveis séricos aumentados da enzima creati-
nacinase (CK) e sua fracdo MB (método enzimético com
leitura em Cobas Mira). Foram excluidos os pacientes
com estas caracteristicas que faziam uso de aspirina
ou de outro antiagregante plaquetario, anticoagulantes
(warfarina sédica ou heparina) ou que tinham recebi-
do terapéutica trombolitica antes da colheita da amos-
tra para os testes de coagulacdo. As amostras de san-
gue foram colhidas imediatamente antes do inicio da
terapéutica especifica;
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b) grupo de oito pacientes que apresentaram sinto-
matologia clinica de angina de peito. Estes pacientes
foram selecionados apés realizacdo de eletrocar-
diograma e dosagem das enzimas cardiacas (CK e
CK-MB). Todos os pacientes apresentaram o quadro
clinico de dor tipica e niveis normais das enzimas car-
diacas, tendo sido os mesmos puncionados imediata-
mente antes de qualquer medida terapéutica;

€) grupo de 17 pacientes que apresentaram dois ou mais
fatores de risco como hipertensao arterial (pressao sistdlica
= 140mmHg e pressdo diastélica de = 85mmHg),
hipercolesterolemia (niveis de HDL-colesterol inferiores a
45mg/dl e niveis de LDL-colesterol superiores a 130mg/dl),
obesidade (indice de massa corporal > 30) e tabagismo
(mais de dez cigarros por dia). Estes pacientes foram se-
lecionados através do Programa de Prevencao a
Aterosclerose do Hospital Socor de Belo Horizonte e com-
pareceram ao laboratério para coleta da amostra de san-
gue em jejum de 12 horas;

d) grupo de 12 individuos sem fatores de risco (grupo-
controle), isto é, individuos sadios sob o ponto de vis-
ta clinicolaboratorial com idade e sexo semelhantes
aos dos pacientes infartados. Estes pacientes foram se-
lecionados da comunidade em geral apés triagem
clinicolaboratorial para excluir qualquer fator de risco,
tendo estes comparecido ao laboratério, em jejum de
12 horas, para a coleta da amostra de sangue.

Para a comprovacdo da auséncia de fatores de risco e
de doencas nos individuos do grupo-controle, foram rea-
lizados os seguintes exames laboratoriais: glicose (meto-
dologia enzimatica), colesterol total (método enzimatico-
Trinder), triglicérides (método enzimatico Trinder),
HDL-colesterol (sistema de precipitacao), fosfatase alca-
lina (método Roy modificado), creatinina (metodologia
utilizando acido picrico), uréia (método enzimatico-
urease), transaminase pirdvica e oxalacética (metodologia
de Reitman e Frankel). Para a realizacdo destes testes
foram utilizados kits da Labtest e da Analisa. Todos os
ensaios foram lidos utilizando-se o espectrofotometro
CELM-E-225 D.

Foram excluidos desse grupo os individuos que apre-
sentaram histéria de doencas renais, enddcrinas, hepati-
cas, auto-imunes, os quais foram triados através de cui-
dadosa anamnese e dos exames laboratoriais citados
acima. Aqueles com idade acima de 65 anos e/ou aque-
les que faziam uso de medicamentos que alteravam a
coagulacdo, como antiinflamatérios ndo-esteroidais, an-
ticoncepcionais, acido acetilsalicilico (AAS), dipiridamol,
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ticlopidina e anticoagulantes orais, foram também
excluidos.

Os grupos de pacientes com IAM e angina de peito
foram selecionados no pronto atendimento (Procordis) do
Hospital da Santa Casa de Misericérdia de Belo Horizonte.

A pesquisa foi aprovada pela Comissdo de Etica em
Pesquisa da Santa Casa. Foi obtido o consentimento livre
e esclarecido (pds-informado) de todos os pacientes e in-
formacdes clinicas de todos os participantes foram cole-
tadas por meio de uma ficha clinica para posterior corre-
lacdo com dados laboratoriais.

Amostra biologica

Foram coletadas de cada paciente amostras de 15ml
de sangue venoso, em citrato de sédio, por meio de tu-
bos do sistema Vacutainer (Becton Dickinson). Apés a co-
leta, as amostras foram centrifugadas durante 15 minu-
tos, a 3.000rpm. Apés a obtencdo das amostras de
plasmas, estas foram acondicionadas em tubos Eppendorf,
devidamente identificados, e estocadas a uma tempera-
tura de cerca de -20°C até o momento da realizacdo dos
testes laboratoriais. Para o grupo-controle e o de risco,
além dos 15ml de sangue em citrato, foram coletadas
amostras de sangue em tubo sem anticoagulante (5ml)
para a realizacdo dos exames bioquimicos.

Metodologia

A determinacao dos niveis plasmaticos de PAI-1 foi rea-
lizada pelo método Elisa de sanduiche, empregando o kit
da Diagnostica Stago (Asserachrom,PAl-1). O fator Vll e a
proteina C foram determinados por método coagu-
lométrico, utilizando kit da Diagnostica Stago (STA,
Deficient VII e Staclot, proteina C, respectivamente), en-
quanto a determinacdo dos produtos de degradacdo da
fibrina foi feita de maneira qualitativa e semiquantitativa,
utilizando-se um sistema de aglutinacéo por meio de parti-
culas de latex (FDP Plasma, da Diagnostica Stago). Ja o
plasminogénio (Stachrom, Plasminogen da Diagnostica
Stago) e o fibrinogénio plasméatico (Goodwin modificado)
(1) foram dosados nas amostras por método colorimétrico.

Para a analise estatistica foi empregado o programa
Systat, versdo 8.03. Os dados foram inicialmente subme-
tidos a uma analise descritiva para a obtencdo de médias
e desvios padroes. Para testar a existéncia ou nao de dife-
renca significativa entre os grupos para os parametros es-
tudados, foi empregada andlise de variancia (Anova) e,
quando se verificou a existéncia de significancia, ou seja,
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p < 0,05, utilizou-se o teste LSD de Fisher (least significance
difference) para testar quais grupos apresentaram diferen-
cas e qual o nivel de significancia estatistica obtido entre
elas.

Resultados

A média e o respectivo desvio padrdo de cada para-
metro analisado como o fibrinogénio (Fbr), fator VII (FVII),
proteina C ativada (PCA), inibidor do ativador do
plasminogénio-1 (PAI-1) e plasminogénio (PIn) em amos-
tras de sangue dos grupos-controle, de risco, com angina
e com infarto, podem ser observados na Tabela.

Para as concentracdes de fibrinogénio, as médias ob-
servadas ndo apresentaram diferenca significativa entre os
grupos-controle e de individuos com fatores de risco. Ja
para os pacientes dos grupos de angina e infarto agudo
do miocérdio, as médias encontradas diferiram significati-
vamente quando comparadas a média do grupo-contro-
le. Entretanto somente a média do grupo infarto diferiu
significativamente quando comparada a do grupo de ris-
co (Figura 1).

Para o fator VII, a média dos resultados obtidos nao
apresentou diferenca significativa entre os grupos. Porém
pode ser observada uma tendéncia a elevacao das médias
para os grupos de risco, de angina e de infarto quando
comparados ao grupo-controle (Figura 2).

Para a proteina C ativada, somente foi observada dife-
renca significativa entre as médias do grupo de risco e do
grupo dos pacientes com infarto. Comparando-se as mé-
dias obtidas para o grupo-controle e as médias dos gru-
pos com infarto e com angina, nenhuma diferenca signi-
ficativa foi observada (Figura 3).

Quanto aos niveis plasmaticos do inibidor do ativador
do plasminogénio tipo 1 (PAI-1), este ndo apresentou di-
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Figura 1 - Resultados das determinagdes dos niveis de fibrinogénio nos grupos
estudados (n = ndmero de amostras). As barras horizontais indicam os valores médios
de cada grupo. (*) Indica diferenca significativa do grupo-controle em relacéo aos
grupos angina e infarto (p < 0,05). (**) Indica diferenca significativa entre o grupo de
risco e 0 grupo infarto (p < 0,05)

ferenca significativa comparando-se as médias dos quatro
grupos (Figura 4).

A anélise dos resultados obtidos em relagdo a atividade
do plasminogénio demonstrou que nado existem diferen-
cas significativas entre os grupos estudados. Apesar de néo
haver diferenca significativa, pode ser observado que as
médias dos grupos com angina e com infarto sao discre-
tamente inferiores quando comparadas as do grupo-con-
trole (Figura 5).

A Figura 6 mostra os resultados da determinacgao
semiquantitativa dos produtos de degradacdo da fibrina

Média e desvio padrdo para fibrinogénio (Fbr), fator VII (FVII), proteina C ativada (PCA),

Tabela
Parametro

For (mg/dl)(n = 48)
FVII (%)(n = 49) 85,4 +17,7 (n=12)
PCA (%)(n = 48) 90,4 +£16,7 (n=12)
PAI-1 (ng/ml)(n = 49) 28,2 + 31,4 (n = 12)
PIn (%)(n = 49) 99 +£27 (n=12)

Controle
261753 (n=12)

Risco

279 + 65,7 (n = 17)
121 + 38,6 (n = 17)
101 + 22,7 (n = 17)
63,8 + 47,4 (n = 17)
107 + 22,7 (n = 17)

inibidor do ativador do plasminogénio-1 (PAI-1) e plasminogénio (PIn)

Infarto

387 + 96* (n = 12)
115 + 58,8 (n = 12)
71,4 £ 21,4* (n = 11)
69,7 = 46,6 (n = 12)
81,5+ 27,6 (n = 12)

Angina

374+ 96,1* (n=7)
128+ 355 (n = 8)
78,423 (n=8)
36,3+ 30,5 (N =8)
89,8 +25,3 (n = 8)

*Diferencas significativas em relagdo ao grupo-controle para Fbr e em relagdo ao grupo de risco para PCA, sendo p < 0,05.
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Figura 2 - Resultados da determinacéo da atividade do fator VIl nos quatro grupos
estudados (n = niimero de amostras). As barras horizontais indicam os valores médios
encontrados para cada grupo. Nenhuma diferenca foi encontrada entre as médias dos
grupos
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Figura 3 - Resultados das determinacdes das atividades da proteina C nos grupos
estudados (n = niimero de amostras). As barras horizontais indicam os valores médios
obtidos para cada grupo. (*) Indica diferenca significativa entre o grupo de risco e o
grupo com infarto (p < 0,05)

(PDF) nos grupos estudados. Néo foi possivel realizar a
andlise estatistica devido a igualdade dos resultados for-
necidos pelo grupo de risco. No entanto podem ser ob-
servados alguns resultados bem mais elevados nos gru-
pos com angina (um caso) e com infarto (dois casos).
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Figura 4 - Resultados dos niveis plasméticos do inibidor do ativador do
plasminogénio tipo 1 nos grupos estudados. As barras horizontais indicam o valor
médio encontrado para cada grupo (n = nimero de amostras). N&o foi observada
diferenca entre as médias dos grupos
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Figura 5 - Resultados da determinacéo da atividade do plasminogénio nos grupos
estudados. As barras horizontais indicam as médias obtidas para cada grupo (n =
niimero de amostras). Nenhuma diferenca foi observada entre as médias dos quatro
grupos

Discussao

Neste estudo foram avaliados pardémetros hemos-
taticos que investigam o grau de hipercoagulabilidade em
situacdes clinicas nas quais ocorre uma exacerbacéo da
ativacdo do mecanismo da coagulacéo e/ou da fibrindlise.
A composicdo dos grupos de pacientes estudados (pacien-
tes com fatores de risco, com angina ou com infarto) foi
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Figura 6 - Resultados da determinacdo semiquantitativa dos produtos de
degradacéo da fibrina nos grupos de controle, de risco, com angina e com infarto,
utilizando a técnica de aglutinagdo em latex

feita objetivando verificar o grau de ativacdo do sistema
hemostatico em uma escala crescente de manifestacao de
sintomas clinicos. Uma andlise global dos dados apresen-
tados na Tabela permite concluir que nas doencas
cardiovasculares, notadamente em pacientes com angina
ou infarto, ha uma tendéncia a uma maior ativacdo do
mecanismo da coagulacdo, bem como uma fibrindlise de-
ficiente. Os niveis mais elevados de fibrinogénio, de fator
VIl e a reducdo de PCA nesses pacientes, comparando-se
com os grupos de controle e de risco, sugerem que o0 me-
canismo da coagulacdo esta ativado, o que predispde a
formacédo de trombo. Em adicdo, os niveis elevados de
PAI-1 e a baixa disponibilidade de plasminogénio no
infarto, em comparacdo ao grupo-controle, favorecem a
manutencdo do codgulo de fibrina e, conseqlientemente,
o comprometimento do fluxo sanglineo.

Quanto a avaliacdo dos niveis plasméticos de fibri-
nogénio, o grupo-controle apresentou média significati-
vamente menor que os grupos de pacientes com angina e
infarto, enquanto o grupo de risco apresentou diferenca
significativa apenas em relacdo ao grupo com infarto. Lowe
et al. (8), em 1991, relataram que o aumento dos niveis
plasméticos de fibrinogénio esta associado a doenca coro-
nariana, o que justifica a elevacado dos niveis plasmaticos
nos grupos de angina e infarto. Uma analise da Figura 1
permite verificar uma crescente elevacdo dos niveis
plasmaticos dessa proteina de fase aguda e de importan-
cia crucial no mecanismo da coagulagdo nos grupos
estudados.
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Analisando as médias obtidas para o FVII (Figura 2),
pode-se observar uma tendéncia a elevacdo da atividade
do fator VIl nos grupos de risco, angina e infarto, com-
parando-se com o grupo-controle. Sabe-se que em pacien-
tes obesos, com niveis de triglicérides elevados, a atividade
do fator VIl aumenta (9). Além disso, os pacientes com
angina e IAM podem apresentar fissuras nas lesdes
aterosclerdticas que expdem o fator tissular. Este, por sua
vez, é responsavel pela trombogenicidade da placa
aterosclerdtica através da ativacdo do fator VII, que é es-
sencial para desencadear a coagulacdo (3). A discreta re-
ducdo da atividade do fator VIl encontrada no grupo dos
infartados pode ser explicada pelo consumo deste fator
no processo de formacado do trombo intracoronariano en-
contrado nestes individuos.

Com o objetivo de se avaliar o mecanismo da anticoa-
gulacdo, foi determinada a atividade da proteina C (PC)
nos individuos estudados (Figura 3). Comparando-se as
médias dos grupos de risco, angina e infarto com o gru-
po-controle, nenhuma diferenca foi encontrada, apesar
de ser observada uma tendéncia a ativacdo da PC nos in-
dividuos com fatores de risco. Esta discreta ativacdo da PC
poderia ser explicada por um mecanismo de controle para
compensar o aumento da coagulacdo sangliinea encon-
trada nestes individuos. Comparando-se as médias de PC
no grupo de risco com o grupo de individuos infartados,
pode-se observar uma diminuicdo significativa na média
deste Ultimo. Este fato pode ser justificado pela lesao
endotelial presente nos pacientes com angina e com
infarto, o que comprometeria a ativacao da PC.

O inibidor do ativador do plasminogénio tipo 1 esta
relacionado com a regulacéo do sistema fibrinolitico (7).
Em locais onde existem lesdes ateroscleréticas, os niveis
plasméticos de PAI-1 estéo elevados, o que leva a um
desequilibrio da fibrindlise, favorecendo, assim, a manu-
tencdo do trombo (5). Neste trabalho foi verificado que o
PAI-1 nao diferiu significativamente entre os grupos (Fi-
gura 4). Porém pode-se observar que existe uma tendén-
cia a elevacdo dos niveis deste marcador nos grupos de
risco, com angina e com infarto quando comparados ao
grupo-controle, o que pode ser um indicio de que nestes
individuos a fibrindlise estd prejudicada, predispondo a
deposicdo de trombos nos vasos.

Também com o objetivo de se analisar a fibrindlise,
foram avaliados os niveis plasmaticos de plasminogénio
(PIn). O PIn, sob acéo de ativadores teciduais e plasméaticos,
se transforma em plasmina, que é capaz de degradar o
coéagulo de fibrina (7). Assim, a determinacdo do plasmi-
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nogénio seria uma maneira indireta de se verificar a eficién-
cia da via da fibrindlise. Neste trabalho, nenhuma diferen-
ca foi observada nos grupos, mas uma tendéncia a dimi-
nuicdo dos niveis de PIn o foi no grupo de pacientes com
angina e IAM (Figura 5). Esta diminuicdo poderia ser
explicada pelo consumo do Pln, que seria transformado
de maneira a se obter uma quantidade de plasmina ca-
paz de desobstruir o vaso e restaurar a hemostasia nes-
tes individuos.

Os produtos de degradacdo da fibrina ndo puderam
ser analisados devido a homogeneidade dos resultados
para o grupo de risco, mas foi observado que para alguns
pacientes, principalmente dos grupos angina e infarto, este
marcador apresenta-se ativado, o que sugere uma exa-
cerbacdo na ativacdo do mecanismo da coagulacdo nes-
ses individuos.

Dessa forma, o presente trabalho permite concluir que
a dosagem de fibrinogénio, tradicionalmente empregada

Avaliagao de coagulagdo, fibrindlise e proteina C em pacientes de risco e com doencas coronarianas

para avaliacdo de risco para doencas coronarianas, apre-
sentou um aumento gradual nos quatro grupos estuda-
dos, confirmando os resultados de estudos anteriores que
consideraram o fibrinogénio um fator de risco para o de-
senvolvimento do infarto agudo do miocérdio. Além dis-
so, existe uma tendéncia a ativacdo do mecanismo da
coagulacdo e um comprometimento do sistema fibrino-
litico nos grupos estudados, o que sugere que, com o agra-
vamento da condicdo clinica nas doencas coronarianas,
haja uma crescente alteracdo dos mecanismos da coagu-
lacdo e da fibrindlise.

Agradecimentos

Agradecemos a Fundacdo de Amparo a Pesquisa de
Minas Gerais (Fapemig) e ao Conselho Nacional de De-
senvolvimento Cientifico e Tecnol6gico (CNPq) pelo apoio
financeiro.

Referéncias

1.Carvalho,M. G. & Silva, M. B. S. Hematologia: técnicas laboratoriais
e interpretacdo. Belo Horizonte: [s. n.], 1988. p. 124.

2. Dahlbéck, B. Inherited thrombophilia: resistance to activated
protein C as a pathogenic factor of venous thrombo-
embolism. Blood, 85: 607-14, 1995.

3.Falciani, M. et al. Elevated tissue factor and tissue factor pathway
inhibitor circulating levels in ischaemic heart disease
patients. Thromb. Haemostas., 79: 495-9,1998.

4.Grundy, S. M. et al. Primary prevention of coronary heart disease:
guidance from Framingham. Circulation, 9: 1876-87, 1998.

5. Handt, S. et al. Plasminogen activator inhibitor-1 secretion by
endothelial cells increase fibrinolytic resistance of an in vitro
fibrin clot: evidence for a key role of endothelial cells in
thrombolytic resistance. Blood, 87: 4204-13, 1996.

6.Janssen, M. C. H. D-dimer determination to assess regression of deep
venous thrombosis. Thromb. Haemostas., 78; 799-802, 1997.

7. Jobe, M. I. Mecanisms of coagulation and fibrinolysis. In: Lots-
peich-Steininger, C. A. et al. (ed.) Clinical hematology:
principles procedures correlations. London: J. B. Lippincott,
1992. p. 579-98.

8.Lowe, G.D. O.et al. Relationships of plasma viscosity, coagulation
and fibrinolysis to coronary risk factors and angina. Thromb.
Haemostas., 65: 339-43,1991.

9. Scarabin, PY. et al. Associations of fibrinogen, factor VIl and PAI-
1 with baseline findings among 10,500 males participants
in a prospective study of myocardial infarction. Thromb.
Haemostas., 80: 749-56, 1998.

10. Siscovick, D.S. et al. Thrombosis in the young: effects of
atherosclerotic risk factors on the risk of myocardial
infarction associated with prothrombotic factors. Thromb.
Haemostas., 78: 7-12, 1997.

Endereco para correspondéncia

Maria das Gragas Carvalho
Faculdade de Farmécia da UPMG

Av. Olegério Maciel 2.360 - Lourdes
CEP 30180-112 - Belo Horizonte-MG
e-mail: pswanner@bhlink.com.br

€002 ‘T U ‘6E A ‘olIdUE( Bp Oy

[EEN
w

[elio1eI0gR T BUIDIPAIN B BIB0j01ed op OJls|iSeld [eulor



