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NOTA DE ABERTURA / EDITORIAL

ELEMENTOS FIGURADOS DO SANGUE/BLOOD CELL COMPONENTS

Os glóbulos brancos, os verme-
lhos e as plaquetas constituem os ele-
mentos fi gurados do sangue para os 
quais a hematopoiese e as caracterís-
ticas histológicas, fi siológicas e bio-
químicas são relativamente bem co-
nhecidas. As interacções e infl uências 
estabelecidas entre eles nos proces-
sos imunológicos, hemostáticos, in-
fl amatórios e hemorreológicos come-
çam a despontar.

O movimento axial dos glóbulos ver-
melhos no fl uxo sanguíneo permite às 
plaquetas e aos glóbulos brancos deslo-
carem-se para as margens dos vasos 
sanguíneos. Este perfi l cinético altera-se 
na microcirculação, onde eritrocitos e 
neutrófi los se alongam para atravessar a 
rede vascular como resultado da reorga-
nização do citoesqueleto, com a forma-
ção de pseudópodos no caso dos neutró-
fi los, em dadas circunstâncias.

No que respeita às plaquetas, a 
aproximação à parede endotelial pro-
picia a intervenção na coagulação pri-
mária. A agregação plaquetária na 
parede vascular depende directamen-
te, entre múltiplos factores, do valor 
do hematócrito1; a capacidade hemos-
tática plaquetária pode estar diminuí-
da após uma transfusão de glóbulos 
vermelhos armazenados que confi gu-
ram equinocitos e apresentam menor 
deformabilidade2. No entanto, a perda 
de assimetria fosfolipídica da mem-
brana eritrocitária cria mais uma su-
perfície pró-coagulante que favorece 
a cascata da coagulação.

As plaquetas activadas, por exem-
plo, na circulação extra-corporal, ou 
pelos factores da coagulação ou, ain-
da, em estados avançados de sepsis 
através da proteína 140, normalmen-
te resguardada nos seus grânulos alfa, 
ligam-se aos neutrófi los e monocitos, 
originando microagregados que en-
topem os vasos e ou diminuem a fi l-
tração sanguínea3,

A aproximação dos glóbulos bran-
cos ao endotélio pode iniciar a respos-
ta a estímulos pró-infl amatórios, locais 
ou em circulação sanguínea, com con-
sequente activação dos neutrófi los e 
entrada para os tecidos, para combater, 
por exemplo, a infecção bacteriana.

O rolamento dos neutrófi los, me-
diado pelas selectinas, é dependente 
da tensão de cisalhamento e da pres-
são hidrostática, mas a velocidade 
desse rolamento passa por valores de 
quase imobilidade, em sequência de 
ligações transientes, na dependência 
da deformação dos neutrófi los na pa-
rede endotelial, demonstrado em vé-
nulas de cremaster de ratinhos.

As plaquetas são sensíveis à infec-
ção sistémica através dos seus recep-
tores TLR4 (Toll-like receptors 4) 
que, ao reconhecerem os ligandos do 
TLR4, adquirem aptidão para a liga-
ção aos neutrófi los, activando-os e 
induzindo-os à formação de redes 
extracelulares com actividade proteo-
lítica passíveis de eliminar bactérias3. 
Os neutrófi los, ao serem activados 
pelas plaquetas, acrescem ao seu ar-
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senal de defesa inata imune (já des-
critos de fagocitose e secreção de 
antimicrobicidas) aquele processo. 
Na interacção plaqueta activada e 
neutrófi lo activado decorrem transfe-
rência de metabolitos e pode obser-
var-se, em circulação, a fagocitose 
das plaquetas pelos neutrófi los4. Este 
mecanismo, descrito e visualizado 
em doentes com enfarte agudo do 
miocárdio, está associado a diminuta 
expressão de mieloperoxidase nos 
neutrófi los, resultante do seu efl uxo.

Há como que uma “conversa à dis-
tância” entre os neutrófi los e os eritro-
citos, mediada pela IL-8 que, ao ligar-
se aos receptores DARC (receptor 
Duffy antigénio/anticorpo) eritrocitá-
rios, estaria indisponível para activar 
a migração dos neutrófi los na respos-
ta infl amatória5. Continuando com 
esta analogia, pode ocorrer uma “con-
versa a curta distância” mediada pelos 
receptores do complemento-1, os 
CD35 dos eritrocitos, que captam os 
complexos antigénio – anticorpo e os 
levam aos linfocitos T7. Os eritrocitos 

humanos impedem a auto-fagocitose 
dos neutrófi los, por mecanismo de-
pendente das enzimas antioxidantes, 
que eliminam as espécies reactivas 
libertadas na actividade fagocitária 
dos neutrófilos de eliminação dos 
complexos imunes6, No entanto, a de-
formabilidade eritrocitária é infl uen-
ciada pelo”burst” oxidativo e pelo 
monóxido de azoto dos neutrófi los 
activados8,9 Os eritrocitos e os neutró-
fi los participam num processo de bios-
síntese transcelular, nomeadamente, 
em que o leucotrieno A4 produzido e 
libertado pelos neutrófi los é reconver-
tido pelos eritrocitos em leucotrieno 
B4; este mecanismo explicaria a utili-
dade da hidrolase do leucotrieno A4 
existente nos glóbulos vermelhos10.

Apesar da especifi cidade das fun-
ções atribuídas, de modo lato, a cada um 
dos elementos fi gurados do sangue, ela 
esbate-se no pormenor do mecanismo.

Desejo um novo ano cheio de co-
nhecimento e inovação.

Carlota Saldanha
Presidente da SPHM
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