NOTA DE ABERTURA / EDITORIAL

FIBRINOGENIO E MONOXIDO DE AZOTO

Neste nimero do BSPH, as noti-
cias sobre as duas reunides interna-
cionais em que a nossa sociedade
esteve representada pode suscitar al-
guma curiosidade sobre a ligacdo
subjacente aos titulos e contetidos
dos temas das duas apresentacdes fei-
tas. A ligagdo ou relagdo entre fibri-
nogénio e o monoxido de azoto vai
para além do eritrécito. Em editorais
anteriores temos escrito sobre a inter-
ligacdo funcional das duas moléculas
e sobre as respectivas propriedades
hemorrelogicas e inflamatdrias

Um dos primeiros trabalhos “in
vivo” realizado com ratos demons-
trou que a administragdo de um ini-
bidor da sintase endotelial do mono6-
xido de azoto (eNOS) aumentava a
concentracao plasmatica do fibrino-
génio, sugerindo a instalagdo de uma
resposta inflamatoria. Posteriormente
verificou-se que, prolongando o tem-
po de infusdo do inibidor da eNOS,
os niveis circulantes da proteina de
fase aguda normalizavam. Haveria
um mecanismo sem associagao apa-
rente aos receptores da angiotensina
-II responsével pelo retorno ao valor
basal. Outros trabalhos t€ém demons-
trado que a angiotensina potencia a
entrada de fibrinogénio para a parede
do vaso e ou para a placa de ateroma.
Esta por demonstrar se sera esta a
explicagdo para o desaparecimento
da hiperfibrinogenemia induzida por
inibicao da eNOS. Enquanto no en-
dotélio integro o NO induz vasodila-

tacdo, o contrario acontece no endo-
télio disfuncional. Arteriolas de
cremaster de rato quando perfundidas
com fibrinogénio contraiem-se, € o
grupo de Lominadze sugere que o
mecanismo explicativo da vasocons-
trigdo esteja interligado ao da inibi-
¢ao da eNOS. Verificaram os autores
que a ligagdo do fibrinogénio ao en-
dotélio ocorre pela molécula de ade-
sao intercelular (ICAM-1) que sina-
liza a via de transducdo de sinal da
eNOS, com inibi¢ao desta enzima.
Hé evidéncia epidemioldgica de
que a concentragao plasmatica do fi-
brinogénio, acima do normal, consti-
tuiu um factor independente preditivo
de risco de doenga cardiovascular. O
stress oxidativo e nitroso estdo pre-
sentes nas doencas vasculares, ¢ o
estudo efectuado pela Cleveland Cli-
nical Foundation demonstrou que a
nitracao das moléculas de fibrinogé-
nio ¢ considerada um factor de risco
para a doenga arterial corondria. A
explicacdo reside na arquitectura da
rede de fibrina formada, nos doentes
com patologia arterial corondria, que
tem propriedades pro-tromboticas.
Nesta condicdo, a rede de fibrina é
mais quebradi¢a ao stress mecanico,
0 que aumenta a probabilidade de ris-
co de formacdo de micro émbolos.
Ha sempre duas “faces “funcio-
nais nas moléculas, como acima
mencionavamos aquando da vaso ac-
tividade do NO. Na displasia bronco-
pulmonar, a inalagdo de NO ¢ uma

Boletim da SPHM Vol. 27 (3) Julho, Agosto, Setembro 2012



NOTA DE ABERTURA / EDITORIAL

terapéutica de sucesso que decresce
a deposi¢do de fibrina e a diminuigao
da sintese de interleucinas pro-
-inflamatorias, melhorando a compo-
nente fibrinolitica.

O fibrinogénio e o NO participam,
interligam-se nos macro, micro e
nano processos da inflamagao, da he-
mostase e da hemorreologia.

Foi apenas uma aragem breve da
época de férias, bom recomeco

Carlota Saldanha
Presidente da SPHM
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