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NOTA DE ABERTURA / EDITORIAL

FIBRINOGÉNIO E MONóxIDO DE AZOTO

Neste número do BSPH, as notí-
cias	sobre	as	duas	reuniões	interna-
cionais em que a nossa sociedade 
esteve representada pode suscitar al-
guma curiosidade sobre a ligação 
subjacente	 aos	 títulos	 e	 conteúdos	
dos	temas	das	duas	apresentações	fei-
tas.	A	ligação	ou	relação	entre	fibri-
nogénio	e	o	monóxido	de	azoto	vai	
para	além	do	eritrócito.	Em	editorais	
anteriores temos escrito sobre a inter-
ligação	funcional	das	duas	moléculas	
e sobre as respectivas propriedades 
hemorrelógicas	e	inflamatórias

Um	dos	primeiros	 trabalhos	“in	
vivo” realizado com ratos demons-
trou que a administração de um ini-
bidor	da	sintase	endotelial	do	monó-
xido	de	azoto	(eNOS)	aumentava	a	
concentração	plasmática	do	fibrino-
génio, sugerindo a instalação de uma 
resposta	inflamatória.	Posteriormente	
verificou	-se	que,	prolongando	o	tem-
po	de	infusão	do	inibidor	da	eNOS,	
os níveis circulantes da proteína de 
fase	aguda	normalizavam.	Haveria	
um mecanismo sem associação apa-
rente aos receptores da angiotensina 
 -II responsável pelo retorno ao valor 
basal. Outros trabalhos têm demons-
trado que a angiotensina potencia a 
entrada	de	fibrinogénio	para	a	parede	
do vaso e ou para a placa de ateroma. 
Está por demonstrar se será esta a 
explicação	para	o	desaparecimento	
da	hiperfibrinogenemia	induzida	por	
inibição da eNOS. Enquanto no en-
dotélio íntegro o NO induz vasodila-

tação, o contrário acontece no endo-
télio	 disfuncional.	 Arteríolas	 de	
cremáster	de	rato	quando	perfundidas	
com	fibrinogénio	contraiem	-se,	e	o	
grupo de Lominadze sugere que o 
mecanismo	explicativo	da	vasocons-
trição	esteja	interligado	ao	da	inibi-
ção	da	eNOS.	Verificaram	os	autores	
que	a	ligação	do	fibrinogénio	ao	en-
dotélio ocorre pela molécula de ade-
são intercelular (ICAM -1) que sina-
liza a via de transdução de sinal da 
eNOS, com inibição desta enzima.

Há	evidência	epidemiológica	de	
que	a	concentração	plasmática	do	fi-
brinogénio, acima do normal, consti-
tuiu	um	factor	independente	preditivo	
de risco de doença cardiovascular. O 
stress	oxidativo	e	nitroso	estão	pre-
sentes nas doenças vasculares, e o 
estudo	efectuado	pela	Cleveland Cli‑
nical Foundation demonstrou que a 
nitração	das	moléculas	de	fibrinogé-
nio	é	considerada	um	factor	de	risco	
para a doença arterial coronária. A 
explicação	reside	na	arquitectura	da	
rede	de	fibrina	formada,	nos	doentes	
com patologia arterial coronária, que 
tem	 propriedades	 pró	-trombóticas.	
Nesta	condição,	a	rede	de	fibrina	é	
mais	quebradiça	ao	stress	mecânico,	
o que aumenta a probabilidade de ris-
co	de	formação	de	micro	êmbolos.

Há	sempre	duas	“faces	“funcio-
nais nas moléculas, como acima 
mencionávamos aquando da vaso ac-
tividade do NO. Na displasia bronco-
pulmonar, a inalação de NO é uma 
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terapêutica de sucesso que decresce 
a	deposição	de	fibrina	e	a	diminuição	
da	 síntese	 de	 interleucinas	 pró-
-inflamatórias,	melhorando	a	compo-
nente	fibrinolítica.

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

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

Carlota Saldanha
Presidente da SPHM
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