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Este estudo populacional, de análise de
uma comunidade, documentou que pacientes
com aumento do IMC apresentam uma maior
chance de desenvolver IC. Dado o aumento
da prevalência da obesidade, especialmente
nos Estados Unidos, mas também em certas
regiões do Brasil, estratégias promovendo a
busca do peso ótimo podem reduzir a epide-
mia de IC dos nossos dias.

Se a obesidade é um fator de risco para o
desenvolvimento da IC, é interessante entretan-
to notar que ela confere uma possível proteção
quanto à mortalidade aos pacientes portadores
de IC. Numa coorte de 1203 pacientes com
disfunção ventricular (FE média de 0,22) e IC
pode-se observar que aqueles com maior IMC
(IMC >31) apresentaram uma mortalidade me-
nor do que os três grupos com IMC mais baixo
(<20,7; entre 20,7 e 27,7 e entre 27,3 e 31).

Os dados deste estudo mostraram que
nos pacientes com IC avançada a obesidade
não estaria associada a um aumento de mor-
talidade e que ela parece oferecer um prog-
nóstico mais favorável.

Comentário
A obesidade é um fator de risco para a

população sadia, com os obesos apresentan-
do pelo menos duas vezes mais quadro clínico
de IC do que os sem aumento de peso, mas
nos portadores de IC o fato de o paciente não
estar emagrecido está associado a um melhor
prognóstico. Este resultado decorreria de
uma menor estimulação neurohormonal, in-
cluindo uma menor elevação do fator de
necrose tumoral-alfa, fato que confere aos
pacientes uma melhor evolução, uma vez que
a estimulação neurohormonal aumentada é
um importante determinante de progressão
da doença e do prognóstico.

Observamos nestes estudos os dois aspec-
tos extremos de uma doença, pois para prevenir
a IC, controlar o excesso de peso é benéfico e
com a IC instalada, evitar o emagrecimento
reduz mortalidade. É importante, no entanto,
ressaltar que os dados destes dois estudos são
fundamentados em análise de população e não
foram desenhados prospectivamente para verifi-
car se a perda do peso realmente reduziria o risco
de IC e se a prevenção da perda de peso nos
portadores de IC reduziria a sua mortalidade.
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O objetivo deste trabalho foi o de

comparar o custo-eficácia do programa
contra a tuberculose, dirigido pelo Comi-
tê para o Progresso Rural em Bangladesh
(Brac), com a utilização de agentes de saú-
de comunitário, com o programa governa-
mental contra a tuberculose que não utili-
za os referidos agentes.

O período compreendido foi entre ju-
lho de 1996 a junho de 1997. Os dados de
TB e custos foram coletados de um sub-
distrito do BRAC, e um subdistrito do go-
verno a 100 km de Dakar, a capital, com
semelhança sócio-demográfica, ambas simi-
liares de grande maioria de outros subdistritos.

O custo-eficácia foi calculado pela di-
visão entre o custo por atividade e as
diferentes medidas de eficácia no período
de um ano.

O custo por paciente curado foi calcula-
do dividindo o número de pacientes cura-
dos no total do custo do sistema de saúde.
O custo global por paciente curado foi cal-
culado pela soma de custo do sistema de
saúde e custo do paciente.

A análise de custo anual foi de US$
7,351 para BRAC e US$ 10,697 para o
governamental. Nas zonas controladas
pelo BRAC e pelo Governo foi identifica-
do um total de 186 e 185 doentes de
tuberculose, respectivamente; ao longo

do ano as taxas de cura foram de 84% e de
82% entre os pacientes considerados po-
sitivos. No entanto, o custo por pacientes
curado foi de US$ 64 nas zonas do BRAC
e de US$ 96 na zona da administração.

Os autores concluíram que o programa
governamental foi 50% mais caro em igualda-
de de resultados nos dois programas.

A participação dos agentes comunitários
resultam em uma opção, mas adequada da
análise do custo-eficácia nas zonas rurais de
Bangladesh. Concluíram também que, com o
mesmo orçamento do programa BRAC, é
possível curar três doentes de TB para cada
dois curados no programa governamental.

Comentário
A tuberculose tem sido um grande pro-

blema nos países subdesenvolvidos. Como
pudemos observar no trabalho apresentado,
os custos do programa governamental para
pacientes com TB foram 50% mais caros do
que os da BRAC, o que representa que para
três doentes tratados pela BRAC e curados, o
programa governamental consegue tratar e
curar somente dois pacientes.

A inferência é que, em geral, os programas
governamentais tendem a ser mais custosos
pelos procedimentos legais exigidos para con-
tratação de pessoas, compra de medicamen-
tos,etc. Por outro lado, os programas com
agentes comunitários têm a facilidade de
conhecer melhor a comunidade onde atuam,
bem como suas necessidades. Por essa razão,
suas chances de sucesso aumentam e com
custo menor.
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A sepse e sua expressão mais grave, o
choque séptico, são as principais causas de
mortalidade nas unidades de terapia intensiva
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de todo o mundo. Evidências recentes desafi-
am o clássico conceito de que o choque sép-
tico ocorre devido a uma resposta inflamatória
excessiva do hospedeiro.

Em um estudo recente1, foram compara-
dos 40 pacientes com diagnóstico de sepse
grave (sendo que dentro desse grupo, 15
pacientes apresentavam bacteremia) com
um grupo de voluntários sadios. Nesses
pacientes foi determinada a expressão do
receptor de membrana  CD40 na superfície
de monócitos circulantes, bem como as con-
centrações séricas das interleucinas 6, 10 e 13.

A expressão do CD40 só ocorreu em
monócitos de pacientes com sepse severa e o
pico de expressão de CD40 foi maior naque-
les pacientes que sobreviveram ao episódio
séptico, em particular no grupo de pacientes
com bacteremia. Os autores concluem que o
aumento da expressão do CD40 em mo-
nócitos circulantes é um fenômeno protetor
durante a sepsis severa, e que a desativação
dessas células, refletida por uma baixa presen-
ça de CD40, pode representar uma piora da
função imune, associada com a severidade da
doença e uma evolução ruim.

Comentário
A teoria que a morte por sepsis pode

ser atribuída a uma hiperestimulação do
sistema imune vem sendo questionada em
achados clínicos e experimentais recen-
tes2. É descrito, por exemplo, que células
importantes na resposta aos patógenos,
como os macrófagos ou células dendrí-
ticas, dependendo do tipo de organismo
infectante e do local de infecção, podem
responder produzindo citocinas tanto in-
flamatórias quanto antinflamatórias. As-
sim, o resultado final da resposta destas
células ao patógeno agressor pode até ser
uma redução da resposta inflamatória glo-
bal (anergia)3.

Esses achados, entre outros, sugerem que
a sepse possa ser, na verdade, um quadro de
diminuição da resposta imune diante do agres-
sor. Essa resposta seria influenciada, também,
por características herdadas (polimorfismo de
genes envolvidos na resposta imune)4, pela
duração do quadro séptico e por característi-
cas moleculares do patógeno agressor2.
É dentro dessa controvérsia que se inserem os
achados do trabalho acima.

A ligação do receptor CD 40 da membra-
na de monócitos circulantes ao seu ligante
(CD154, comumente chamado de CD40L),
presente na membrana de células T, desenca-
deia a produção de diversos mediadores infla-
matórios, a transcrição e ativação de enzimas
e o aumento da expressão de moléculas co-
estimulatórias envolvidas na patogênese da
sepse5.

O achado de Sugimoto et al1 sugere que a
ativação dos monócitos através da via de sina-
lização CD40/CD40L é necessária para a res-
posta efetiva do hospedeiro aos patógenos
agressores e que uma diminuição da resposta
imune seria prejudicial aos pacientes em
sepsis severa.

Esses achados podem sugerir que o siste-
ma imune do hospedeiro em sepse severa
está, na verdade, comprometido e incapaz de
erradicar o invasor, indicando que futuras te-
rapêuticas terão que avaliar, também, a possi-
bilidade de se aumentar, e não reduzir a res-
posta imune do paciente, levando em conta
polimorfismos genéticos, a duração da doen-
ça e as características dos patógenos.
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Em interessante artigo publicado em
2002, no Fertility&Sterility, os autores ob-
servaram experimentalmente que o uso

da associação estrogênio-progestógeno,
tanto na terapia de reposição hormonal
(TRH) como nos contraceptivos hor-
monais orais (COs), podem alterar o equi-
líbrio na relação estrogênio/androgênio
(E/A) no tecido mamário, resultando em
ação estrogênica não antagonizada, geran-
do, por isso, maior probabilidade de pro-
liferação epitelial mamária e aumento
no risco do câncer de mama. Os autores
explicaram que essa ação estrogênica exa-
cerbada durante o uso de estrogênios
exógenos possa decorrer de dois meca-
nismos: 1) supressão das gonadotrofinas,
com conseqüente diminuição da relação
E/A; 2) aumento da globulina carreadora
de esteróides sexuais (SHBG), que ao
apresentar alta afinidade pelos androgê-
nios, reduz sua biodisponibilidade. Con-
cluíram que usuárias de TRH ou COs
apresentam redução, tanto na biodispo-
nibilidade como nas concentrações séricas
totais de androgênios1.

Comentário
Os resultados do estudo acima reve-

lam dados interessantes e de possíveis
aplicabilidades na prática clínica. Ressalta-
se, no entanto, que estudos clínicos pré-
vios já tinham obtidos resultados seme-
lhantes aos observados no estudo em epí-
grafe; assim, homens utilizando flutamida
(potente inibidor dos receptores androgê-
nicos) desenvolveram ginecomastia, en-
quanto que, mulheres ingerindo o mesmo
fármaco,tiveram inativados seus recep-
tores androgênicos, apresentando maior
proliferação do epitélio mamário, giganto-
mastia e, provalvemente, maior risco de
câncer de mama2.

Por outro lado, é importante assinalar
que ensaios clínicos experimentais já re-
velaram que os androgênios, por ocupa-
rem fisiologicamente de forma integrada,
tanto os receptores de estrogênio quanto
os de androgênios, inibem a ação dos
estrogênios sobre o parênquima mamá-
rio3; além do mais, pesquisas em células
cancerosas mamárias demonstraram que
o androgênio pode promover redução na
expressão do proto-oncogene bcl-2, que
se relaciona com a apoptose4,5. Do expos-
to se depreende que pesquisas com COs e




