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Paciéncia com a ciéncia

Be patient with science

Edson Khodor Cury#*

Lembro-me bem quando, ha exatos 22 anos, em uma
de suas magnificas aulas ao 4° ano médico da Escola
Paulista de Medicina, o Prof. Dr. José Pinus nos apresentou
uma doenga fascinante: a Estenose Hipertréfica do Piloro
(EHP). Ensinava-nos o mestre que se tratava de uma afec-
cdo cuja fisiopatologia podia ser facilmente compreendida
e que seu tratamento cirdrgico era simples, eficiente e
consagrado desde 1907!. De fato, qual a dificuldade em se
compreender que a hipertrofia progressiva da musculatura
do piloro gastroduodenal resultaria em mau esvaziamento
gastrico, traduzido clinicamente por v6-

a etiologia da EHP estava finalmente solucionada quando,
em 1986, pesquisadores demonstraram a diminui¢do das
fibras neurais especificas para o peptideo vaso-ativo intes-
tinal (VIP). Como o VIP estd envolvido no relaxamento da
musculatura lisa do trato gastrintestinal, esses achados nos
colocavam, aparentemente, muito préximos da descoberta
final.

Uma década ap6s, varios trabalhos mostraram a agéo
sinérgica do 6xido nitrico (ON) com o VIP. O 6xido nitrico
aparecia como um potente neurotransmissor nao colinérgi-

co, ndo adrenérgico envolvido na iner-

mitos ndo biliosos e progressivos? E o
tratamento cirdrgico entdo, de facil exe-
cugdo técnica, pouco agressivo, que con-
sistia simplesmente na sec¢do do miiscu-
lo pilérico hipertrofiado. O que me inqui-
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vagdo inibitéria da musculatura lisa do
trato gastrintestinal®9. Sua responsabi-
lidade na génese da EHP passou, entéo,
a ser cada vez mais fundamentada por
experimentos cientificos. Através do blo-

etou na época foi a referéncia de que,

apesar de esta patologia ter sido primeira-

mente descrita por Hirschsprung em 1887, sua etiologia
permanecia incerta.

Alguns anos ap6és, tornei-me um cirurgido pediatra e
tive oportunidade de tratar com éxito varios casos de EHP.
Passei entdo a acompanhar de perto o esforgo da ciéncia na
tentativa de elucidar a etiologia desta curiosa afecgéo.

Uma das primeiras tentativas para explicar a doenca foi
oreconhecimento de sua maiorincidéncia familiar, sem que
se identificasse, entretanto, sua associacdo com fatores
genéticos.

A hipergastrinemia no recém-nascido foi apontada por
alguns pesquisadores como fator causal, embora sua parti-
cipacdo na doenga parecia muito mais conseqiiéncia da
obstrugio pilérica do que a causa em si 2.

A partir da década de 50 descreveram-se alteracdes
morfolégicas da inervagdo intrinseca e de células ganglio-
nares do piloro tais como imaturidade, degeneragdo ou
ainda distribui¢do anormal*®. Estudos imunoistoquimicos
posteriores revelaram ndo haver imaturidade, tampouco
degeneracdo das células ganglionares. Por outro lado, a
mesma imunoistoquimica identificava diminui¢do no nd-
mero de células gliais mioentéricas (células de sustentacio
do sistema nervoso)’. Esse fenomeno provocaria um retar-
donaestimulagdo elétrica, podendo ser causa da hipertrofia
pilérica.

Ja na década de 80 o avango tecnoldgico possibilitou o
reconhecimento dos peptideos gastrintestinais. Parecia que
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queio da sintese do ON, os pesquisado-
res observaram, entre outras alteragf)es,

a hipertrofia da camada muscular do piloro!©.

Na verdade, perto de 2.000 publicacdes de estudos
experimentais, auxiliados pela engenharia genética, t€ém
demonstrado a participagdo do 6xido nitrico em diversos
fendmenos da fisiologia humana. O Brasil, € claro, nao
poderia ficar a margem dessas descobertas. Neste ndmero
do Jornal de Pediatria somos brindados com um estudo
experimental, de altissimo nivel cientifico, conduzido pelo
Prof. Irnak Barbosa e colaboradores. Trata-se de tema atual
e palpitante, de metodologia relativamente simples, mas
que nos revela com clareza as conseqiiéncias do bloqueio
da sintese do ON sobre o trato disgestério, notadamente
sobre o piloro gastroduodenal. E curioso notar que o blo-
queio da sintese do ON na gestacdo de ratos causou também
desnutri¢do intra-utero, fendmeno que nao € uniformemen-
te encontrado em criancas com EHP. Conforme nos ensi-
nam os autores, se o bloqueio da sintese do ON nao for o
Unico responsdvel pela hipertrofia pilérica, € provavelmen-
te o elemento central deste processo.

Hoje, 114 anos apds sua identificagdo como entida-
de clinica, explica-se aos alunos do 4° ano médico que a
etiologia da EHP continua desconhecida e que provavel-
mente seja multifatorial. Porém, gracas aos avancos da
biologia molecular estamos, sem didvida, cada vez mais
préoximos de descobrir o que causa a hipertrofia da muscu-
latura pildrica exclusivamente no periodo neonatal.

O histérico da EHP presta-se para mostrar-lhes que
apenas com tenacidade e paciéncia a ciéncia consegue
explicar os fendmenos mais incriveis que observamos na
prética clinica didria.
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O histérico da EHP presta-se para mostrar-lhes que
apenas com tenacidade e paciéncia a ci€ncia consegue
explicar os fendmenos mais incriveis que observamos na
pratica clinica didria.
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Um “‘experimento natural” de mortalidade
de recém-nascidos de muito baixo peso

A “natural experiment” regarding the mortality of very low birth weight infants

Renato Machado Fiori*

O estudo publicado nesta edi¢do do Jornal de Pediatria
pelo Dr. Fernando Barros sob o titulo “Atencién de Salud
en Nifios de Muy Bajo Peso al Nascer en Montevideo”
aborda a questdo da qualidade do trata-

intensivo ou num hospital piblico ou num hospital privado.
De alguma forma, este modelo lembra o célebre “experi-
mento natural” de John Snow, no século XIX, em Londres,

o qual, aproveitando-se do fato de que

mento intensivo neonatal ptblico e priva-
do em Montevidéu.

A comparagdo da qualidade da assis-
téncia perinatal em diferentes hospitais
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uma companhia fornecedora de dgua, ao
contrario de outra, passara a retirar 4gua
doRio Tamisa antes que este atravessas-
se a cidade, comparou a prevaléncia de
céleranas populagdes servidas pelas duas

através da andlise de resultados é pratica-
mente inviabilizada pelas grandes dife-
rengas das populagdes estudadas. Condigdes prévias de
saide materna, nivel socioecondmico, graus de complexi-
dade assistencial dos hospitais e tipos de pacientes referi-
dos introduzem vieses que as mais complexas andlises
estatisticas quase nunca conseguem superar. Entretanto,
utilizando-se de uma circunstancia especial de possibilida-
de de transferéncia de criangas nascidas em hospitais publi-
cos para hospitais privados em Montevidéu, o autor conse-
guiu mimetizar um modelo experimental, comparando dois
grupos de recém-nascidos de muito baixo peso, cujas maes
provinham do mesmo sistema assistencial, os quais foram
alocados, supostamente ao acaso, para receber tratamento
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companhias, concluindo que a epidemia
devia-se a contaminagdo do rio ao atra-
vessar a cidade!"2.

Deve-se salientar que esta possibilidade de transferén-
cia de recém-nascidos do sistema publico de satde para o
sistema privado oferecida pela cidade de Montevidéu &
pouco comum na América Latina.

Os recém-nascidos enviados aos hospitais privados
tinham caracteristicas que sugeriam maior risco de morte.
Eram mais imaturos, receberam menos corticéide pré-natal
e tiveram Apgar mais baixo aos 5 minutos de vida; neces-
sitaram na sala de partos mais vezes oxigénio, ventilagio
com mascara e intubacdo endotraqueal. O autor aparente-
mente ndo conseguiu coletar dados para estabelecer um
indice prognéstico, como o CRIB, o qual ajudaria a definir
melhor a perspectiva de desfecho de cada um dos grupos.



