
ACTA MÉDICA PORTUGUESA 1984; 5:151-153 PROGRESSOS EM MEDICINA

PERSPECTIVAS E IMPORTÂNCIA CLÍNICA
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A hemorreologia é, no momento, uma ciência multidisci
plinar que congrega os interesses científicos de biofisicos,
bioquímicos e clínicos de diversas especialidades.1 As con
siderações hemorreológicas desenvolvidas começam a in
fluenciar significativamente a prática clínica, com reflexos
na procura exaustiva de métodos terapêuticos específicos.
Inclusivamente, alguns dos medicamentos utilizados de roti
na em determinadas situações patológicas podem revelar-se,
à luz dos princípios hemorreológicos, mais prejudiciais que
benéficos.4 E o que poderá suceder, com os diuréticos. No
caso da hipertensão arterial (situação comum e potencial-
mente devastadora quando não tratada), o aumento tensio
nal poderá resultar de uma resposta compensadora do cora
ção ao aumento da viscosidade sanguínea e da resistência
periférica; os diuréticos, ao expoliarem os líquidos do orga
nismo, poderão acentuar a viscosidade sanguínea, num cír
culo vicioso de agravamento progressivo da doença hiper
tensiva. Nesse ponto, talvez se revele muito vantajosa a
introdução de terapêuticas orientadas para a melhoria da
deformabilidade eritrocitária ou da viscosidade sanguínea,
em geral.1

Apesar desta lógica, duas razões principais, justificariam
que a hemorreologia — entendida como a ciência das pro
priedades e deformação do fluxo sanguíneo 1 — ainda seja
quase ignorada em tratados de medicina; em primeiro lugar,
a isquémia ou anomalias do fluxo circulatório continuam a
ser interpretadas com base na falência cardíaca ou limita
ções das paredes vasculares por lesões ateroescleróticas, fa
cilmente identificáveis; em segundo lugar, a metodologia de
avaliação da viscosidade sanguínea só recentemente se tor
nou disponível; até então o sangue vinha sendo estudado
em condições estáticas, geralmente por microscopia, que
pouco mais representa(va) do que imagens de cadáveres
corados.

A viscosidade do sangue total foi o primeiro parâmetro
hemorreológico a reunir consenso clínico geral: diversas
doenças associadas a anomalias hemorreológicas poderiam
ser classificadas numa base etiológica,4 determinada pelo
factor que se encontrava alterado: viscosidade plasmática
(dependente de variações quantitativas e qualitativas das
proteínas), hematócrito, agregação eritrocitária e deforma
bilidade eritrocitária.

As pesquisas incentivadas na última década, acompanha
das por diversos progressos internacionais recentes (Nancy,
1979; Gotemburg, 1980; Londres, 1981) justificam os ajus

tamentos verificados nos últimos dois anos quanto ao con
ceito de hemorreologia; 1,4 actualmente admite-se que os di
versos factores hemorreológicos constituem uma amálgama
de situações múltiplas e complexas. Assim, a viscosidade
sanguínea não dependerá apenas da viscosidade do plasma e
da deformabilidade eritrocitária mas também da concentra
ção e intra-agregação dos glóbulos vermelhos; outro exem
plo elucidativo diz respeito às proteínas plasmáticas, sobre
tudo o fibrinogénio, que além de influenciar a viscosidade
plasmática afectaria igualmente a agregação e, talvez tam
bém, a deformabilidade eritrocitária. A adsorção das proteí
nas plasmáticas à superfície exterior dos eritrocitos e revesti
mento interno das paredes vasculares, ao condicionar as
propriedades reológicas daqueles componentes, poderá me
diar interacções célula-célula e célula-parede vascular, com
influência fulcral em hemorreologia.

Os eritrocitos, que podemos definir sumariamente como
um líquido rico em hemoglobina envolvido por uma mem
brana flexível, são, em condições normais, deformá
veis.1’ 5,710 A deformabilidade eritrocitária representa a
capacidade do eritrocito poder variar de forma em resposta
a forças que nele incidem.1’5’8’9 Por conseguinte, sendo os
eritrocitos os principais constituintes celulares do sangue,
exercem extrema influência no fluxo sangíneo, particular-
mente ao nível da microcirculação.5’ H Este sector, que
engloba cerca de 50% da volémia corporal, inclui numero
sos microvasos cujo calibre atinge valores cerca de duas
vezes inferiores ao diâmetro eritrocitário.3 A menos que
as hemácias conservem a deformabilidade intacta não atra
vessam aqueles microvasos mais estreitos e, consequente
mente, bloqueiam o fluxo circulatório local.1’ 5, li Também
ao nível da macrocirculação, a deformabilidade eritrocitária
contribui para a redução da viscosidade sanguínea to
tal; glóbulos pouco deformáveis elevam a viscosidade san
guínea.1’ 5

A deformabilidade intrínseca dos eritrocitos é função de
3 variáveis: (a) viscosidade do conteúdo globular; (b) geo
metria eritrocitária; (e) propriedades reológicas da membra
na eritrocitária. A viscosidade interna depende da concen
tração da hemoglobina (Hb) e propriedades fisico-químicas
inerentes.” 2 Assim, a viscosidade intraglobular regista um
aumento não-linear com a concentração de hemoglobina,
acentuando-se particularmente a níveis superiores ao nor
mal. Na presença de hemoglobinas anormais, p. ex., a HbS
desoxigenada,’2 a viscosidade interna é sempre superior ao
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normal para dada concentração de Hb, o que reduz sensi
velmente a deformabilidade eritrocitária. Pelo contrário, a
coexistência da hemoglobina glicosilada em excesso, própria
de diabéticos descompensados, não parece ser a causa da
rigidez globular observada.’3

Os factores geométricos (forma geral globular e relação
área/volume) exercem também profunda influência na de
formabilidade. O eritrocito normal caracteriza-se por um
excesso de área superficial (cerca de 140 p2), relativamente
ao volume (aproximadamente 90 ~3).8 Esta diferença justi
fica a capacidade dos eritrocitos assumirem formas diver
sas sem necessidade de expandirem a respectiva área.3’ ~‘

A redução da deformabilidade eritrocitária observada, p. ex.,
na esferocitose hereditária pode ser atribuída à redução
da área superficial, em relação ao volume globular coexis
tente. 14

Finalmente, a composição estrutural e comportamento
funcional da membrana eritrocitária influencia marcada-
mente a forma globular.9’ 10, 12, 15 A membrana eritrocitária
é uma estrutura dinâmica composta por uma dupla camada
lipídica e proteínas extrínsecas e intrínsecas.’4 A fracção
lipídica, com assimetria considerável relativamente à com
posição dos fosfolípidos em cada folheto, confere a fluidez
à membrana.’°’ 16, 17 Na sua face interna, a membrana entro
citária é revestida como que por um retículo constituído por
algumas proteínas extrínsecas, designadamente a espectrina
e actina.’4’ 1822 Estas proteínas parecem ligar-se a outras
proteínas intrínsecas que atravessam a membrana em toda a
sua espessura.2325 A resistência mecânica da membrana cri
trocitária tem sido atribuída, em parte, à rede da espectrina
-actina.9’ lO, 14, 22, 26 A perda quantitativa destas proteínas ou
alterações qualitativas nas suas interligações (que começam
a ser agora observadas em diversas anomalias hematológi
cas) 273 1 poderão explicar as anomalias morfológicas inci
dentes e, consequentemente, a redução da deformabilidade
eritrocitária.

Do mesmo modo, as interacções entre as proteínas de
revestimento interno e as proteínas intrínsecas ou constituin
tes lipídicos da membrana poderão ter uma acção significa
tiva na manutenção da forma normal eritrocitária e respec
tiva flexibilidade intravascular.9’ 10, 17, 32 No momento, são já
conhecidas observações que relacionam as variações locali
zadas na estrutura eritrocitária (p. ex., formação de esfero
citos por depleção do ATP) com alterações da fosforilação
lipídica.28’ ~

A membrana do discocito exibe baixa resistência à defor
mação desde que a sua área permaneça constante (como su
cede na circulação em condições fisiológicas).2’ 7-10 Em con
traste, a membrana resiste ao estiramento; quando a força
de cisalhamento que actua no plano da membrana ultrapassa
determinado nível crítico, tende a originar uma deforma
ção plástica e irreversível da membrana.’ O comportamento
visco-elástico da membrana eritrocitária reflecte a sua orga
nização e interacções, dependentes da viscosidade e elastici
dade mecânica. Todavia, estão ainda por esclarecer as rela
ções exactas entre a estrutura e funções. E admissível que
alterações na organização molecular da membrana entro
citária possam justificar anomalias no comportamento reo
lógico. Embora algumas dessas situações tenham já sido
recentemente evidenciadas em determinadas doenças hema
tológicas, falta concretizar a sua interdependência global.

Até à data, a generalidade dos estudos sobre a deforma
bilidade eritrocitária tem sido baseada em testes de filtra
bilidade que, de certo modo, constituem uma fase de
rastreio.” ~ Nesses testes é avaliado o tempo necessário
para que determinado volume de sangue total ou de suspen
sões eritrocitárias passe através de uma membrana com

poros de diâmetro comparável ao dos microvasos mais estrei
tos de circulação humana. Na filtração, a geometria globu
lar será o factor eventualmente mais influente, mas as ca
racterísticas viscosas do eritrocito (membrana e conteúdo)
têm de ser também consideradas. Estudos adicionais são re
queridos para elucidação da importância relativa dos facto
res determinantes da deformabilidade eritrocitária, quando
avaliada pelo teste de filtração. Os resultados obtidos nas
mais diversas condições patológicas (incluindo diabetes, hi
pertensão, enfarte de miocárdio, doença vascular cerebral,
vasculopatia periférica e hemoglobinopatias, entre outras),35~5
embora limitados pela disponibilidade tecnológica referida,
não deixam de ser promissores. Quer em suspensões entro
citárias ou de sangue total, verificam-se alterações significa
tivas, atribuíveis a anomalias da deformabilidade eritrocitá
ria.

Embora muito escassos, são de referir os estudos que
tentam relacionar a deformabilidade eritrocitária com deter
minadas variações do metabolismo globular, designadamente
os níveis de 2,3-DPG e ATP.465°

Num futuro próximo, que já se desenha, prevê-se a in
clusão de equipamento mais sofisticado que possibilite uma
interpretação mais correcta dos resultados, em bases bioquí
micas e biofisicas.
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