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o ciclo de vida dos eritrocitos humanos abrange três
fases distintas: intramedular, extramedular activa e senes
cência (Fig. 1).

o primeiro periodo, de 5 a 7 dias, inclui as diversas eta
pas de proliferacao e diferenciacAo eritroide que, iniciando
-se no hemocitoblasto, dAo origern ao reticulocito. Neste in
tervalo assiste-se a hemoglobinizacAo e exclusAo do nücleo,
após o que o reticulocito entra em circulacão, dando inicio
ao periodo mais longo do ciclo eritrocitário, que decorre em
cerca de 110 a 120 dias no meio sanguIneo. Por fim, tern
lugar a remocao dos eritrocitos em circulacAo, fagocitados
e degradados pelas células de sisterna retIculo-endotelial do
baco, figado e medula ósea, o que dernora apenas minutos
ou algumas horas. Em condicOes normais, o baco assume-se
como o principal ponto de sequestracao e catabolismo en
trocitário o que, em grande parte, parece ser facilitado pelas
particulanidades da rede microvascular esplénica, caracteri
zada por fendas e capilares substancialmente mais estreitos
que o diametro médio globular (7 a 8 ~).

Ernbora seja ainda pouco clara a forma como Os eritroci
tos enveihecidos ou defeituosos são tAo prontamente reco
nhecidos e elirninados da circulacAo pelo baco, admite-se
que este processo seja, em parte, dependente da deformabi
lidade globular. Em observacOes anteriores sobre o nümero
de recirculaçOes possiveis para cada glôbulo vermelho de di
ferentes espécies animais, foram venificados valores muito
prOximos dos calculados para o homem. Tendo em conta as
diferencas de débito cardiaco, vida-média eritrocitânia e vo
lérnia existentes entre aquelas espécies, foi sugerido que a
sobrevivência enitrocitânia dependeria em parte, do desgaste
fisico globular, comparãvel ao de qualquer outro material.
Esta hipótese estaria de acordo corn a impossibilidade do
eritrocito adulto renovar a generalidade dos seus componen
tes estruturais, a par da progressiva diminuicAo de activida
de de bastantes das suas enzimas e alteracOes na estrutura e
propriedades da membrana e hemoglobina, a medida que 0
glObulo vermelho envelhece. Por estas observacOes e tendo
em conta os estudos de vida-média enitrocitãria em diversos
estados patolOgicos, sangue de reserva e eritrocitos alterados
in vitro, poderâ admitir-se que a deforrnabiidade eritrocitä
na seja o factor isolado que mais influência exerce na dura
cAo da vida-média globular. De facto, a passagem dos en
trocitos através da microcirculacAo, particularmente a esplé
nica, torna-se viável enquanto a superficie globular for ex
cedentâria em relacAo ao volume, possibilitando a adapta
cAo da forma eritrocitâria as limitacOes dinãmicas do trajec
to microvascular (Fig. 2).

A deformabilidade eritrocitAria, que consiste na capaci
dade do glôbulo vermelho variar de forma, depende nAo so
de causas exOgenas como também de causas endOgenas.

As causas exOgenas podem ser factores geométricos (p. ex. a
morfologia vascular), propriedades inerentes a constituicAo
do sangue corn reflexo na viscosidade sanguinea ou substân
cias estranhas em circulacAo corn accAo globular. As causas
endOgenas referern-se a qualidades intrinsecas ao eritrocito,
determinadas pelas propriedades viscoelásticas da membra
na, viscosidade do conteüdo e geometria globulares. Por
sua vez, as propriedades rnecânicas dos componentes lipIdi
cos da rnernbrana e, em especial, as do citoesqueleto de
espectrina-actina, são sensiveis ao efeito do ATP e Ca2~
intraglobulares (Fig. 3).

Resumindo, a flexibilidade eritrocitària é determinada
por qualidades intrinsecas do glObulo e por factores ou for
cas exteriores que se exercem a sua superficie. Em conse
quência, nAo é de estranhar que a deformabilidade eritroci
tãria esteja alterada em numerosas situacOes patolOgicas,
distribuidas por dois grupos, urn de doencas hematolOgicas
e outro de estados nAo-hematolOgicos (agudos ou crônicos).
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Figura 1: RepresentacAo das 3 etapas do ciclo eritrocitârio: (1) DiferenciacAo,
proliferacao e maturacAo intra-medular dos precursores eritrocitários; (2) fa
se dos eritrocitos maduros, corn a forma de disco biconcavo; (3) senescência,
em que os eritrocitos scm flexibilidade adequada a passagem dos microvasos
s5o removidos da circulaçao e destruldos pelas c~1u1as do sistema reticulo

-endotelial.
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Figura 2: Os eritrocitos, ao atravessarem microvasos corn diftmetro inferior aos globulares, adaptarn a sua conformacão discoide a geometria daquelas passagens
(A). Embora essas formas possam ser diversas (p. cx. em gota, ângulo, etc.) o eritrocito conserva o aspecto em disco bicôncavo (a tracejado indica-se o aspecto
de topo de cada globulo) que reflecte esse excesso de superficie relativasnente ao seu volume (140 ~2/9O p3). Urna esfera corn identico volume nAo teria mais que
97 ~2 de superficie; em consequCncia, a deformacao desse esferocito apenas seria possivel de dois modos: ou por aumento simultäneo da superficie ou por desen
volvimento de forte tensão superficial. Ambas as hipôteses são improväveis no caso do eritrocito, que pode adquirir urna multiplicidade de formas scm que a ten-
são da membrana aurnente ou seja alterada a relacAo superficie/volurne. Assim, o globulo vermclho, quando adquire uma conforrnacAo esferôide, perde a flexibi

lidade gue lhe possibilitaria a passagem através dos espacos vasculares mais estreitos, acabando por ser removido da circulacAo.

o mecanismo que conduz ao aumento da rigidez eritroci
taria nas doencas nao-hematolôgicas é ainda objecto de lar
ga incerteza. Todavia, parece reunir largo consenso a hipó
tese de que os eritrocitos perdem a sua flexibilidade por
accAo da factores exógenos anormais, subjacentes a situacOes
agudas (corno o enfarte de miocárdio, acidente vascular
cerebral, complicacoes pos-cirñrgicas) ou crônicas (tais como
a vasculopatia arterial periférica, diabetes mellitus, doenca
coronária, tabagismo, utilizacAo de anticonceptivos orais).
São também discutiveis as consequências desse aumento de
rigidez na duracAo da vida eritrocitária. No entanto, nAo
parece haver düvidas quanto as lirnitacOes impostas pela
rigidez eritrocitãria na microcirculacäo, corn destaque para
a hipôxia nos territôrios lesados (Fig. 4).

Pelo contrário, as alteracOes da deformabilidade eritroci
tária observadas em determinadas doencas hematolôgicas

resultariain de anomalias intrinsecas ao eritrocito, conducen
tes a senescência globular precoce. Numa tentativa de classifi
cacAo, que se admite ainda incompleta, poder-se-á afirmar
que a destruicAo anormal dos glóbulos vermelhos resulta de
4 causas principals: a) anornalias fisicas da membrana en
trocitâria (p. ex. na esferocitose hereditânia); b) presenca de
hemoglobinas anormais (p. ex. talassémias, drepanocitose);
c) efeitos enzimAticos do metabolismo da glicose (p. ex. de
ficiência da desidrogenase da glicose ~-fosfato ou piruvato
-quinase); d) fenórnenos imunolôgicos (p. ex. incompatibili
dade Rh).

Em qualquer das situaçOes, a passagem pelo baco repre
sentaria urn teste de resistência mecânica, imposta a eritroci
tos menos deformâveis e que, por consequência, podem ser
al sequestrados e destruidos antes do tempo.
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Figura 3: Representacao esquematica muito simplificada da estrutura da membrana eritrocitária, evidenciando (A) a dupla camada lipldica, parcialmente revestida
ou atravessada por diversas proteinas, estruturais (p. cx. glicoforina, banda 3) ou enzimáticas. A principal proteina estrutural da membrana globular (a espectrina)
parece dispor-se numa camada ou rede muito densa de unidades, em interrelacão corn as proteinas transrnembrana ou outras proteinas da face citoplasmica, como
a actina (B). A espectrina ê uma mol&ula corn cerca de 460 000 daltons de peso molecular, composta por duas cadeias polipeptidicas relativamente semelhantes
entre Si; cada molCcula (dirnero), pode formar complexos de elevado peso molecular corn a actina e, eventualmente, corn a banda 4.1. ou, em alternativa, existir
como dlrneros ou tetrameros isolados. As variacOes no arranjo das proteinas do citoesqueleto globular, corn destaque para a espectrina e actina, repercute-se de

imediato na deformabilidade eritrocitâria.
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Figura 4: Interrelaçao das causas e efeitos das anomalias da deformabilidade eritrocitária.
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