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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-
logico-intestinal se desenvolvem de uma
forma complexa e multifatorial; inicialmente
ocorre a progressao de gastrite superficial
paraagastrite atroficacom metaplasiaintesti-
nal e hipocloridria. Esta alteragao da mucosa
gastrica pode evoluir para displasia e cancer.
Muitos co-fatores estao envolvidos nesta
progressao, incluindo linhagem do H. pylori,
fatores genéticos do doente, interleucina-1 e
fatores ambientais como o fumo e a dieta.
A colonizagdo intestinal por helmintos
também pode alterar aimunidade e resposta
inflamatoéria ao H. pylori. Como conse-
qiiéncia, a prevencao da infeccdo ou a erra-
dicagao 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 infecgdo
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 estomago através de
toxinas, enzimas e mediadores da inflamacdo,
provocando dano celular epitelial, alteracdo
do fluxo sangiiineo na mucosa, alteracdo do
muco e da liberacdo de gastrina. A liberagdo de
gastrina apos as refeicoes estd aumentada nos
infectados pelo H. pylori e retorna ao normal
apés 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 mono-
citos, citocinas, fatores de adesdo e proteina
inibitéria 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 associagdo com o cdncer
gastrico, justificam seu tratamento sempre.
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APOPTOSE E DISFUNCAO

ORGANICA INDUZIDA PELA

VENTILACAO PULMONAR
MECANICA NA SDRA

Aventilagao pulmonar mecanica pode pi-
oraralesao pulmonar preexistente e produzir
umalesao pulmonarinduzida pelo ventilador.
Entretanto, ndo esta claro o mecanismo pre-
ciso através do qual a ventilacdo pode ocasio-
nar esta lesdo pulmonar e, indiretamente,
determinar a disfungdo de 6rgaos a distancia.

Recentemente, uma pesquisa médica de
interpretacdo examinou a hipotese de que a
estratégia ventilatoria agressiva possa deter-
minar a apoptose de células epiteliais em di-
versos orgaos, ocasionando disfuncio 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 disfuncdo hepaticae renal e a
apoptose em determinados 6rgaos. Foi tam-
bém medida in vitro a apoptose das células
epiteliais do tubulo renal LLC-RKI, além da
correlagao da creatinina plasmatica e do
ligante FAS sol(vel de amostras plasmaticas de
pacientes incluidos em uma pesquisa prévia?
em que se examinou a estratégia de protecdo
pulmonar comparativamente aum grupo con-
trole. A estratégia ventilatoria ndo-protetora
aumentou as taxas de apoptose das células
epiteliais no rim, no intestino delgado e
ocasionou in vivo o aumento dos marcadores
bioquimicos indicativos de disfuncéo renal.
Houve também uma correlacio significante
entre as alteracdes do ligante FAS soluvel e a
creatinina nos pacientes com SDRA (R=0.64,
P=.002). Estes achados podem explicar par-
cialmenteaaltataxadesindrome de disfungao
de multiplos 6rgaos observada nos pacientes
com SDRA e a diminuicio de morbidade
e mortalidade nos pacientes tratados com a
estratégia de ventilacao protetora.

Comentario

Esta é uma pesquisa de bancada experi-
mental que nos permite uma interface clinica
importante com uma ampliacdo 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 utilizacdo de estraté-
gias ventilatorias protetoras estd associada
com uma diminuicdo dos niveis de citocinas e
quimoquinas®, diminuicdo da disfungdo 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 orgdos
nos pacientes com SDRA.
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