NOTA DE ABERTURA / EDITORIAL

PARTICIPACAO DO ERITROCITO NA HEMOSTASE

A participacdo do eritrécito na he-
mostase comegou por ter alguma aten-
¢do em doentes com anemia que apre-
sentavam tempo prolongado de
hemorragia, o qual podia ser obviado
por correc¢do de hematdcrito.
Atribuia-se a melhoria ao aumento de
difusibilidade das plaquetas para a pa-
rede do vaso danificado, como resul-
tado das alteragdes hemorreoldgicas.

No entanto, experiéncias in vitro
evidenciavam que adesao das plaque-
tas ao endotélio era suprimida na
auséncia de eritrocitos e que estes con-
tribuiam para a formagdo e cresci-
mento de trombos sujeitos a elevada
tensdo de cisalhamento. Experiéncias
in vivo com babuinos demonstraram
que o intervalo de valores do hemato-
crito entre 20% e 50% nao repercutia
efeitos na hemostase, mas influencia-
va de modo positivo ou negativo, isto
¢, promovia ou inibia a acumulagao de
trombos de modo dependente das con-
digdes de fluxo locais. Posteriormente,
constatou-se que doentes portadores
do sindroma de Scott apresentavam
niveis inferiores de receptores mem-
branares eritrocitarios para o Factor
Va e menor capacidade a exo-
-vesicula¢do, em resposta a sobrecar-
ga com calcio. Estas deficiéncias, si-
milares as observadas nas plaquetas
dos mesmos doentes com defeituosa
resposta pro-coagulante, contribuiram
para o inicio de estudos objectivados
para a avaliacdo da actividade proco-
agulante do eritrocito.

A conversao de protrombina em
trombina, na presenga dos factores
Xa, Va e de célcio, ocorre em super-
ficies membranares contendo cargas
negativas. Dada a sua assimetria lipi-
dica, a fosfatidilserina existe prefe-
rencialmente, ou em maior proporcao,
na subcamada interna das membranas
celulares. A sua presenga na subcama-
da externa membranar das células
acontece quando coadjuvada por en-
zimas e¢ em certas condic¢oes, induzi-
das por compostos endogenos e ou
exogenos que favorecem a trombogé-
nese ou a sinalizagao para a remogao
pelos fagocitos. As lipoproteinas de
elevada densidade inibem a translo-
cacgdo da fosfatidilserina e a activida-
de procoagulante dos eritrocitos. Es-
tudos in vitro confirmaram que o
acido fosfatidico induzia a externali-
zac¢ao da fosfatidilserina no eritrocito,
capacitando-o de actividade procoa-
gulante e de adesao ao endotélio.

Estes resultados foram confirma-
dos in vivo com modelo de trombose
venosa, em que a dimensao do trom-
bo estava na dependéncia da concen-
tragcdo do acido fosfatidico.

Em estados inflamatorios, aumen-
ta em circula¢do a concentragao do
acido fosfatidico e a da forma secre-
tada da fosfolipase A,, a qual esta
relacionada com a faléncia de multi-
plos orgaos.

Voltando-nos para o meio que nos
rodeia, 0 mercurio esta presente no ar
e nos peixes que fazem parte da dieta.
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Seja por via respiratoria seja sistémica,
o mercurio ¢ captado pelos eritrocitos
e transformado em ido mercurico pela
catalase. A presenca deste ido conduz
a deplecao dos grupos tidis intra — eri-
trocitarios e favorece a exposi¢ao ex-
terna de fosfatidilserina, gerando uma
superficie procoagulante; promove ain-
da a exo-vesiculagdo, cujas microvesi-
culas apresentam o mesmo fosfolipido.
A acumulagdo de mercurio corporal
tem sido associada frequentemente
com desordens do foro neurologico e
doengas cardiovasculares, nomeada-
mente a aterosclerose, doenga corona-
ria, hipertensao entre outras.

Um conjunto variado de doencas
vasculares tem em comum a inflama-

¢do, a qual propicia a instalacao de
estado trombogénicos, que conta com
a participagdo do eritrdcito.

O eritrocito tem-nos surpreendido
¢ assim continuara,

Bom ano em ciéncia,

Carlota Saldanha
Presidente da SPHM
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