NOTA DE ABERTURA / EDITORIAL

AVANCOS / PROGRESSION

Podemos dizer que os hemorreologistas se dedicaram durante a segunda
metade do século XX a avaliar os pardmetros hemorreologicos e a evidencid-
-los como factores de risco nas doengas cardiaca, metabolica e vascular.
Naturalmente que nos interrogamos sobre os avangos que estdo a ocorrer
nesta primeira década do século Xx1. Temos razoes para estar satisfeitos pois
0s avancos continuam com base em estudos clinicos e clinico moleculares.
Penso que esta deveria ser a abordagem conceptual a utilizar no tragado dos
programas curriculares das licenciaturas em medicina e a colocar em prati-
ca. A propria intui¢do sobre o nome de ciéncias basicas, que persiste, induz
a “perpetua’ rejei¢do do gosto pela investiga¢do da maioria dos estudantes
das faculdades de medicina. Naturalmente, que se repercute pelo modo de
estar posteriormente na vida futura clinico hospitalar. Se os primeiros anos
agrupassem conteudos , metodologias de ensino e aprendizagem em clinica
molecular naturalmente que iriam ao encontro das expectativas dos futuros
meédicos e contribuiriam para a sua formagdo em base cientifica, semente de
uma pratica clinico cientifica. Os nomes por si ndo mudam modos de estar
mas a concretizag¢do dos seus significados constitui motores de mudanga.

Mas, repescando alguma da pesquisa feita sobre o conhecimento que nos
foi dado pela investigacdo em hemorreologia nestes ultimos oito anos, por
exemplo, verificou-se que os antihipertensores revertem os valores anormal-
mente elevados da viscosidade sanguinea e plasmatica, da agregacdo eritro-
citaria e do fibrinogénio obtidos em doentes hipertensos. Num sub-grupo do
ensaio clinico ASCOT (Anglo-Scandinaviam Cardiac Outcomes) observou-se
que nos doentes hipertensos, que manifestavam elevado grau de danificagcdo
dos orgaos alvo ,quando aderiam a um regime de estilo de vida com habitos
saudaveis, mantendo contudo a terapéutica propria, reduziam a disfun¢do
endotelial , os niveis de colesterol, de hematocrito e de viscosidade plasma-
tica. Ficou no entanto por resolver o persistente valor elevado para a con-
centragdo de fibrinogénio plasmatica.

Foi também evidenciado que a terapéutica trombolitica administrada aos
doentes com enfarte do miocardio, entre as 6 horas de chegada ao hospital ,
reduzia os niveis de fibrinogénio e diminuia a agregagdo eritrocitaria. Esta
evidéncia confirma resultados anteriores obtidos em doentes com enfarte do
miocardio, onde se tinha demonstrado que nesta doenca a agregacao eritro-
citaria é considerada independente dos factores intrinsecos globulares.

O suplemento do péptido C dado aos doentes diabéticos tipo 1 melhora a
fung¢do microvascular e o fluxo sanguineo por restabelecer os niveis de mo-
noxido de carbono (NO) no endotélio vascular, a deformabilidade e a acti-
vidade da ATPase sodio potassio eritrocitarias, comprometidas nesta doen-
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¢a metabdlica. A relagdo destes pardmetros bioquimicos e hemorreologicos
tem como ponto comum a estimulagdo da actividade da sintase do NO endo-
telial que, ao normalizar a produgdo do NO, restabelece a contractilidade
dos vasos sanguineos. O avango adquirido sobre as implicagoes fisiologicas
e fisiopatologicas do NO tem permitido estabelecer mecanismos para expli-
car a associagdo obtida entre os dados moleculares e os sinais clinicos em
situa¢do normal e ou anormal.

Foi evidenciado que a ocorréncia de acidente vascular cerebral isquéemi-
co é acompanhada de perturbagdo da circulagdo periférica associada a al-
teragoes nos parametros hemorreologicos. Recentemente, foi verificado que
embora o hematocrito se mantenha inalterado e normal desde a fases aguda
e remota de seis meses, o valor da viscosidade sanguinea decresce e o da
viscosidade plasmatica permanece anormalmente elevado. A velocidade com
que os agregados eritrocitarios se formam é elevada e torna-se uma carac-
teristica imutavel aos seis meses. O parametro hemorreologico responsavel
pelo decréscimo da viscosidade sanguinea e consequentemente uma melho-
ria na circulagdo sanguinea é, nestes doentes, a normalizagdo da deforma-
bilidade eritrocitaria como resposta a terapéutica. No entanto fica ainda por
esclarecer a relagdo entre a elevada viscosidade plasmatica e a reduzida
rigidez eritrocitaria.

Muitos outros trabalhos ha a referir salientei apenas alguns com o objec-
tivo de agucar a curiosidade sobre a renovag¢do do conhecimento.

Carlota Saldanha
Presidente da SPHM
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