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H. PYLORI E
CANCER GASTRICO

McColl e EI-Omar, do Departamento de
Medicina da Universidade de Glasgow, rela-
tam que o H. pylori atualmente é reconhecido
como um co-fator importante na etiologia do
cancer gastrico. Os tumores do tipo histo-
|6gico-intestinal se desenvolvem de uma
forma complexa e multifatorial; inicialmente
ocorre a progressao de gastrite superficial
paraagastrite atroficacom metaplasia intesti-
nal e hipocloridria. Esta alteracido da mucosa
gastrica pode evoluir para displasia e cancer.
Muitos co-fatores estdo envolvidos nesta
progressao, incluindo linhagem do H. pylori,
fatores genéticos do doente, interleucina- | e
fatores ambientais como o fumo e a dieta.
A colonizagao intestinal por helmintos
também pode alterar aimunidade e resposta
inflamatéria ao H. pylori. Como conse-
qiiéncia, a prevencao da infecgao ou a erra-
dicagdo precoce desta bactéria reduz a inci-
déncia deste tipo de tumor.

Comentario

Os mecanismos que implicam o H. pylori
na etiopatogenia do carcinoma gdstrico ainda
ndo estdo devidamente esclarecidos e sdo
discutidos por vdrios autores, mas a infeccdo
por esta bactéria tem sido relacionada com o
linfoma gastrico e, embora existam contro-
vérsias, também ao adenocarcinoma. Possi-
velmente existem diferentes graus de virulén-
cia entre as cepas da bactéria, que rompe a
barreira da mucosa do estémago através de
toxinas, enzimas e mediadores da inflamagdo,
provocando dano celular epitelial, alteracdo
do fluxo sangiiineo na mucosa, alteragdo do
muco e da liberacdo de gastrina. A liberagdo de
gastrina apds as refeicoes estd aumentada nos
infectados pelo H. pylori e retorna ao normal
apds a sua erradicagdo.

As cepas mais virulentas tém maior motili-
dade e produzem enzimas adaptativas, tais
como urease, lipase, oxidase, mucinase, cata-
lase, protease e fosfolipase, assim como fato-
res quimiotdticos para os neutrdfilos e monod-
citos, citocinas, fatores de adesdo e proteina
inibitoria da producdo de dcido.

Embora muitos aspectos a respeito desta
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bactéria e a viruléncia de suas cepas ainda
estdo por ser elucidados, a efetividade do
tratamento e a melhora clinica dos doentes
ulcerosos e portadores de dispepsia funcional
tratados, além de sua associacdo com o cancer
gastrico, justificam seu tratamento sempre.
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APOPTOSE E DISFUNCAO
ORGANICA INDUZIDA PELA
VENTILACAO PULMONAR

MECANICA NA SDRA

Aventilagdo pulmonar mecanica pode pi-
oraralesdo pulmonar preexistente e produzir
umalesao pulmonarinduzida pelo ventilador.
Entretanto, ndo esta claro o mecanismo pre-
ciso através do qual a ventilacio pode ocasio-
nar esta lesdo pulmonar e, indiretamente,
determinar adisfuncao de drgaos a distancia.

Recentemente, uma pesquisa médica de
interpretacao examinou a hipdtese de que a
estratégia ventilatoria agressiva possa deter-
minar a apoptose de células epiteliais em di-
versos 6rgaos, ocasionando disfuncao organi-
ca. Em um modelo experimental de lesao
pulmonar com aspiracdo, Imai Y et al, 2003,

analisaram 24 coelhos em que se utilizo
duas estratégias ventilatorias: agressiva e
nao-agressiva, determinando os marcadores
bioquimicos de disfungdo hepaticae renal e a
apoptose em determinados 6rgaos. Foi tam-
bém medida in vitro a apoptose das células
epiteliais do tbulo renal LLC-RKI, além da
correlagdo da creatinina plasmatica e do
ligante FAS soltvel de amostras plasmaticas de
pacientes incluidos em uma pesquisa prévia?
em que se examinou a estratégia de protecao
pulmonar comparativamente aum grupo con-
trole. A estratégia ventilatoria nao-protetora
aumentou as taxas de apoptose das células
epiteliais no rim, no intestino delgado e
ocasionou in vivo 0 aumento dos marcadores
bioquimicos indicativos de disfunco renal.
Houve também uma correlagao significante
entre as alteragdes do ligante FAS sollvel e a
creatinina nos pacientes com SDRA (R=0.64,
P=.002). Estes achados podem explicar par-
cialmente aaltataxade sindrome de disfuncao
de multiplos 6rgaos observada nos pacientes
com SDRA e a diminuicdo de morbidade
e mortalidade nos pacientes tratados com a
estratégia de ventilacdo protetora.

Comentario

Esta é uma pesquisa de bancada experi-
mental que nos permite uma interface clinica
importante com uma ampliagdo do conheci-
mento médico e uma possibilidade de melho-
ra dos cuidados do paciente. Este trabalho
amplia os dados obtidos pelas pesquisas clini-
cas, demonstrando que a utilizagdo de estraté-
gias ventilatérias protetoras estd associada
com uma diminui¢do dos niveis de citocinas e
quimoquinas?, diminuicdo da disfuncdo orgd-
nica® e da mortalidade em pacientes com
SDRA, sugerindo que os mediadores que
aumentam a apoptose das células epiteliais
dos drgdos podem ser objetivos terapéuticos
razodveis a serem atingidos para alterar a
sindrome de disfungdo de multiplos drgdos
nos pacientes com SDRA.

WERTHER BRUNOW DE CARVALHO

FLAvia VaNEsca FeLix LeAo
Referéncias
[.Imai Y, Parodo J, Kajikawa O, de Perrot M,
Fischer S, Edwards V, et al. Injurious mecha-
nical ventilation and end-organ epithelial cell
apoptosis and organ dysfunction in an experi-

Rev Assoc Med Bras 2003; 49(3): 225-43



Pmm Dnternacional

mental model of acute respiratory distress
syndrome. JAMA 2003; 289(16):2104-12.
2. Ranieri VM, Suter PM, Tortorella C, De
TullioR, Dayer M, BrienzaA, etal. Slutsky AS.
Effect of mechanical ventilation on inflam-
matory mediatorsin patients with acute respi-
ratory distress syndrome: arandomized con-
trolled trial. JAMA 1999; 282(1):54-61.

3. Ranieri VM, Giunta F, Suter PM, Slutsky AS.
Mechanical ventilation as a mediator of multi-
systemorganfailureinacuterespiratory distress
syndrome. JAMA. 2000 Jul 5;284(1):43-4.

Ginccolo.
VOZ E MUDANCAS VOCAIS

APOS A MENOPAUSA

Boulet & Oddens (1996)? relatam que
apdsamenopausa ocorrem mudancas navoz,
decorrentes do impacto do hipoestrogenis-
mo sobre a laringe e que foram confirmadas
pelos esfregacos das pregas vocais que se
mostraram atroficos e semelhantes aqueles
do colo uterino (Abitbol & Abitbol, 1998)'.
Esse Gltimo estudo, realizado em 100 mulhe-
resapOs amenopausa, constatou expressivas
alteragoes laringeas e vocais.

Comentario

Nos estudos acima, descritos e realizados
com cantoras na Bélgica, Holanda, Austria e
com profissionais da voz na Franca, apesar das
mulheres revelarem conhecimento da impor-
tdncia da emissdo vocal em suas atividades e
terem refinamento auditivo para perceberem
as alteracoes, um significativo nimero delas
ndo procurou especialistas com o objetivo
preventivo de retardar ou amenizar os agra-
vos da reducdo hormonal do climatério e do
envelhecimento sobre o processo vocal.

Em investigacdo qualitativa redlizada por nds
na cidade de Curitiba® — Parand, constatamos que
a produgdo vocal é utilizada na comunicacdo para
0 estabelecimento de critérios relacionais e auto-
reflexdo na vida cotidiana. O processo vocal foi
considerado motivo de atencdo pessoal para
uma parcela expressiva de mulheres apés a
menopausa, ndo profissionais da voz; o estudo
evidenciou, também, que as alteracdes vocais
estabelecem conflitos ou contradicdes na consti-
tuicdo da nova identidade, sugerindo, por isso,
que os fatores biopsicossociais devam sempre
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ser considerados como importantes elementos
de repercussdo sobre a voz (Machado, Aldrighi &
Yunes*, 2003)3.

Lindholm (1997), ao investigar a intensi-
dade vocal na fala espontdnea e na leitura, em
mulheres apds a menopausa que ndo utiliza-
vam a voz profissionalmente, averiguou que a
terapia de reposicdo hormonal atua como
importante fator protetor aos agravos da voz
no climatério. Abitbol & Abitbol (1998), por
outro lado, indicam a reeducagdo vocal, caso
a sintomatologia persista apés trés meses da
terapéutica medicamentosa.

Do exposto, € importante alertar os profis-
sionais de satide que atendem mulheres no
climatério, especialmente aquelas que utilizam
a voz como principal instrumento de trabalho,
objetivando ndo s6 manter o desempenho ade-
quado na ocupagdo exercida, mas também a
qualidade de vida apés a menopausa.
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MANOBRAS DE RECRUTAMENTO
PULMONAR NA SDRA

Otratamento dasindrome do desconfor-
torespiratdrio agudo (SDRA) tem sido motivo
de importantes controvérsias naterapiainten-
siva. A mortalidade da SDRA oscila em torno
de 30% a 60%. Nenhuma abordagem tera-

péutica, exceto a estratégia ventilatoria
(ventilacdo protetora— PEEP elevado e baixo
volume corrente com a finalidade de abrir os
pulmdes e manté-los abertos), apresentou
impacto na sobrevida desta sindrome. Os
maiores temas para a controveérsia sio a ma-
nobra de recrutamento alveolar e o uso de
elevados niveis de pressao positiva nofinal de
expiraco (PEEP).

Comentario

Em seu artigo, Carmen Valente Barbas res-
salta a importdncia da tomografia computado-
rizada de térax no diagndstico e na definicdo da
estratégia ventilatoria a ser empregada, as evi-
déncias experimentais sobre a lesdo associada d
ventilagdo mecdnica (hiperdistensdo alveolar,
abertura e colapso ciclicos dos alvéolos, bio-
trauma), e o papel da estratégia ventilatoria
protetora na lesdo pulmonar em animais de
experimentacdo. Enfatiza ainda a importdncia
da manobra de recrutamento alveolar para tor-
nar a distribuicdo de gas mais homogénea, des-
creve possiveis métodos de recrutamento
alveolar, destacando de forma especial a mano-
bra de recrutamento progressivo intermitente,
e a importdncia da titulagdo da PEEP para a
manutengdo de uma ventilagdo mais homogeé-
nea. Tal manobra consiste na elevacdo progres-
siva dos niveis de PEEP (25,30,35,40 e 45
cmH.,0) até alcangar um plateau de pressao em
torno de 60 cmH,0. Tais dados sdo muito
relevantes, pois evidéncias cada vez mais fortes
tém demonstrado o impacto desastroso, nos
pulmdes e em drgdos a distdncia (como os rins
e os intestinos), da adogdo de uma estratégia
ventilatoria inadequada.

Além disso, a autora projeta para o futuro a
importdncia de métodos de monitorizacdo pul-
monar d beira do leito, como a tomografia de
impeddncia elétrica, cujo objetivo consiste em
andlisar de forma continua e ndo-invasiva a
distribuicdo de gds nos pulmoes durante a ven-
tilacdo artificial. Este novo método poderd ser
uma ferramenta extremamente (til na titulacdo
fina da ventilacdo mecanica, contribuindo para a
reducdo da mortalidade desta sindrome.
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