NOTA DE ABERTURA/EDITORIAL

E O MONOXIDO DE AZOTO UM PARAMETRO HEMORREOLOGICO?

Para fim deste ano de 2011, vamos
pensar numa pergunta inquietante
nomeadamente sobre a fungdo do
monoxido de azoto (NO) como um
parametro hemorreologico.

\ou deixar a nomenclatura de lado
pois, recentemente, Jorge Calado,
numa alocugdo na Fundagéo Calous-
te Gulbenkian, chamou-lhe 6xido de
nitrogénio, enquanto outros também
o0 apelidam de 6xido nitrico; mas sera
que ao monodxido de carbono lhe atri-
buem roupagem semelhante?

\oltando a nossa questdo do NO
poder ser considerado um parametro
hemorreoldgico, ou ndo?

De entre os consagrados factores
hemorreoldgicos temos interligagdes,
por exemplo, entre a agregacao e a
deformabilidade eritrocitarias e entre
qualquer uma delas e a viscosidade
sanguinea. Salientamos ainda a influ-
éncia da viscosidade plasmatica, do
hematdécrito e do fibrinogénio na
agregacao eritrocitaria. E o que sabe-
mos nos da accao do NO sobre qual-
quer um dos consagrados parametros
hemorreoldgicos?.

Comecando por uma abordagem
de situagdes clinicas, por exemplo,
nos doentes com sepsis, 0 aumento
em circulacdo de moléculas deriva-
das e dadores de NO como 0s nitro-
sotiois diminuem a deformabilidade
eritrocitario. Em doentes com disfun-
¢do endotelial como a hipertenséo,
hipercoleterolémia e disfuncdo eréc-
til, apresentam diminuta deformabi-

lidade eritrocitaria mas com capaci-
dade de libertarem NO quando
estimulados com acetilcolina. Com-
postos dadores de NO, como a espe-
mina NONOate, induzem diminui¢éo
da deformabilidade eritrocitaria. A
acetilcolina é um estimulante do eflu-
xo de NO dos eritrocitos e da defor-
mabilidade, contrariando a inibicéo
da proteina cinase C. Recordo que a
acetilcolina existe em circulacéo san-
guinea, produzida linfocitos e das
celulas endoteliais e, em situacdes de
resposta inflamatéria, aumenta de
concentracao.

Compostos enddgenos como 0
fibrinogénio, que intervém no au-
mento da agregacdo eritrocitaria,
bloqueia a libertagdo de NO dos eri-
trocitos. No entanto, em elevadas
concentragdes e na presenca de ace-
tilcolina, aumenta a deformabilidade
sem desbloquear a libertacdo de NO
do eritrocito. O stress oxidativo ge-
rador de anido superoxido pode
combinar-se com o NO e formar pe-
roxinitritos lesivos para a membrana
celular, com repercussdo na deforma-
bilidade eritrocitaria.

Na longa lista dos factores in-
fluentes na deformabilidade eritroci-
taria podemos incluir o NO, que é
uma charneira entre o vaso sanguineo
e os elementos figurados do sangue.
Assim como as proteinas do citoes-
queleto e as integrais como a proteina
band 3, cujo grau de associacdo em
dimeros ou em tetrdmeros influencia
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a deformabilidade eritrocitaria, tam-
bém a concentracdo de moléculas
derivadas de NO no interior do eri-
trécito, e o proprio influxo e ou eflu-
X0, sdo determinantes da deformabi-
lidade do glébulo vermelho.

Afinal, consideramos o0 NO um
pardmetro hemorreoldgico ou um
factor influente

nos parametros hemorreol6gicos?
Por analogia com o0 que se passa na
funcéo vascular,

podemos considerar a segunda op-
¢ao como a que mais se enquadra no
pensamento tradicional, mas a porta
esta aberta.

Também a SPHM esté aberta para
novo acto eleitoral, a decorrer no dia
12 de Dezembro, que se repete apds
11 meses, para ajuste de calendario
dos 6rgdos de acordo com os estatu-
tos.

Desejo bom trabalho e boas con-
tribuicbes para a SPHM cujo site
nunca é de mais recordar www.he-
morreologia.com.Desta vez ndo co-
loco de propdsito referéncias, é o
presente que vos deixo com 0s Votos
de um excelente 2012.

Carlota Saldanha
Presidente da SPHM
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