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NOTA DE ABERTURA / EDITORIAL

VALOR DO IMPACTO DO ERITROCITO NA INFLAMAÇÃO

A resposta do organismo a agentes agressores desencadeia a nível mole-
cular o aumento de proteínas com acção pró -infl amatória e favorece o dese-
quilíbrio entre os estados oxidante e antioxidante com predomínio das espé-
cies reactivas de oxigénio e de monóxido de azoto. O eritrocito funciona como 
sensor do ambiente oxidativo alterando as propriedades reológicas traduzi-
das por aumento da agregação e diminuição da deformabilidade eritrocitá-
rias. Estas alterações irão favorecer aumento da viscosidade sanguínea e 
propensão de ocorrência de estase nalgumas zonas pós capilares já de si em 
disfunção vascular.

Um número consubstancial de trabalhos científi cos realizados em diversas 
patologias com componente infl amatória associam a agregação eritrocitária 
aos marcadores de infl amação aguda nomeadamente o fi brinogénio e a pro-
teína C reactiva. Ao par de valores relativos à velocidade de sedimentação 
e à agregação eritrocitária designa -se por biomarcadores de infl amação.

Numa situação de infl amação o eritrocito possui a capacidade de, através 
dos seus receptores do tipo Duffy, ligar as quimocinas intravasculares de 
acção pró -infl amatória o que trás como consequência a possibilidade de 
regular a bio disponibilidade das mesmas. Assim temos um processo de con-
trolo sobre a infl amação mediado pelo eritrocito.

Outra particularidade de intervenção prende -se com a infl uência do eri-
trocito em interferir no mecanismo de recrutamento dos leucócitos à célula 
endotelial o que é perceptível porque, ao haver diminuição de velocidade de 
fl uxo sanguíneo por hiperviscosidade, a probabilidade de contacto dos gló-
bulos brancos à célula endotelial aumenta. Estudos in vitro demonstraram 
que os eritrocitos, ao interactuarem com os fi brobastos, induziam o aumento 
quer da expressão quer da secreção de IL -8, a qual tem a propriedade de 
sinalizar a aproximação dos leucócitos. Também in vitro se demonstrou que 
os eritrocitos, ao interactuarem com a matrix intercelular, induzem a liber-
tação de metaloproteinases. Foi publicado este mês um trabalho em que 
demostraram in vitro as capacidades de os eritrocitos contactarem com um 
dos componentes da célula endotelial o ácido hialurónico e de rolarem. Já 
se sabe há muito que o trombo venoso contém eritrocitos, que os drepanoci-
tos interactuam com a célula endotelial, e que os eritrocitos na diabetes 
mellitus teriam tendência a fazê -lo.
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As propriedades reológicas do eritrocito tem sido quantifi cadas e as suas 
alterações associadas a várias patologias vasculares para as quais também 
se têm evidenciado a presença de marcadores de infl amação.

Esta nota de abertura tem dois objectivos, nomeadamente apresentar o 
eritrocito como actor interveniente no processo infl amatório e dar uma ideia 
dos factores de impacto das várias revistas onde se referenciam os trabalhos 
subjacentes à descrição feita. Os factores de impacto das revistas indicadas 
nas referências variam desde 1,242 a 4,334.

Não vou opinar sobre o que é ciência e sua relação com o factor de im-
pacto, pois é um assunto tão delicado como a origem da vida, mas sim indi-
car dois editoriais publicados no Journal Experimental Medicine em 18 de 
Fevereiro de 2008 e em 24 de Dezembro de 2007. Não pretendo infl uenciar 
mas é interessante lê -los pois são tipo carta aberta sobre a veracidade e 
signifi cado dos factores de impacto. Espero ter despertado a vossa curiosi-
dade pois é uma missão que me dá prazer. Aproveito para continuar a deixar-
-vos suspensos anunciando que a nossa SPHM vai realizar em Setembro no 
dia 27 a reunião anual cujo tema é…

Carlota Saldanha
Presidente da SPHM
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