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Let�s feed the preterm lung

Vamos alimentar o pulmão prematuro

Alan H. Jobe*

O pulmão, depois do seu crescimento completo, é

geralmente visto como uma estrutura estática. Seu tama-

nho ou capacidade de regeneração passam a ter interesse,

entretanto, quando afetado por doenças ou estresse fisio-

lógico. Costuma-se ensinar que o pulmão humano inicia a

septação entre 32-36 semanas de gestação, formando

alvéolos, e que esse processo continua até que a criança

tenha vários anos. O crescimento subseqüente se dá no

tamanho do pulmão até mais ou me-

nos 20 anos, com um número constan-

te de aproximadamente 500 milhões

de alvéolos. O número de alvéolos e a

elasticidade do pulmão passam, en-

tão, a diminuir progressivamente com

a idade. A perda pela destruição de

alvéolos em caso de enfisema parece

ser um processo irreversível. Entre-

tanto, o crescimento do pulmão e o desenvolvimento de

alvéolos podem ocorrer mesmo no pulmão maduro. Sabe-

se que a ressecção do pulmão em animais jovens resulta em

um imediato crescimento e expansão da área da superfície

de trocas gasosas no pulmão restante. Ainda mais relevante

para o artigo sobre efeitos nutricionais no desenvolvimento

do pulmão publicado por Mataloun et al.1 no Jornal de

Pediatria são os estudos sobre os efeitos da privação

nutricional no pulmão adulto. A autópsia de seres humanos

que morreram de fome no Gueto de Varsóvia na Segunda

Guerra Mundial mostrou que eles tinham enfisema2. Moças

com anorexia nervosa têm enfisema, comprovado por

tomografia computadorizada3. Essas observações indicam

que mudanças na estrutura do pulmão ocorrem no pulmão

adulto, e que o estado nutricional é um modulador da

estrutura pulmonar.

Vários estudos experimentais demonstraram quão �di-

nâmicas� podem ser as mudanças estruturais do pulmão. A

privação de alimentação em ratos adultos altera as curvas

de pressão e volume nos pulmões e diminui a quantidade de

surfactante. Don Massaro e seu grupo de estudos mostra-

ram que uma restrição calórica de 33% dos valores normais

reduziu o número de alvéolos em 55% (perda ou destruição

alveolar) e a área de superfície alveolar em 25%4. Essa

perda de alvéolos é acompanhada por um aumento da

apoptose e da perda de DNA nas paredes alveolares. A

restrição calórica resultou em um aumento da expressão de

genes de granzima e de caspase em um espaço de horas5.

Talvez ainda mais impressionante seja

o fato de que, 72 horas após o reinício

da alimentação, os pulmões dos ratos

tinham um número de alvéolos e área

de superfície normais, numa clara de-

monstração de que o pulmão adulto

pode desenvolver alvéolos. Apesar do

foco da maioria das pesquisas ser a

desnutrição e a estrutura do pulmão,

há outros múltiplos efeitos que podem ser clinicamente

importantes. Por exemplo, Sakuma et al.6 relataram que

ratos privados de alimentação apresentaram uma diminui-

ção de 38% na taxa de eliminação do fluido alveolar. A

desnutrição interferiu nas vias amilorida-insensíveis e dibu-

tiril cGMP-sensíveis de eliminação de fluidos. Essa anorma-

lidade foi revertida pela realimentação.

Para os pneumologistas, o enfisema é um processo

destrutivo relacionado à exposição a poluentes industri-

ais e ao tabagismo. Pulmões com aparência semelhante

podem ser resultado de um atraso no desenvolvimento,

em função de uma parada no processo de septação

secundária. Em múltiplos modelos transgênicos usando

camundongos, a inflamação durante o período de alveo-

larização, entre 3 dias e 3 semanas de vida, levou ao

desenvolvimento de um pulmão enfisematoso7. A infla-

mação interfere no desenvolvimento do pulmão, mas

essa interferência pode ser uma injúria, e não uma

interferência direta no seu desenvolvimento.

Outros fatores de relevância clínica podem interferir na

alveolarização do pulmão em desenvolvimento. Corticoste-

róides (antiinflamatórios) e corioamnionite, ventilação

mecânica e uso de oxigênio (todos fatores pró-inflamatóri-

os) impedem a alveolarização7. Esses fatores sem dúvida

contribuem em graus variados para o desenvolvimento da

displasia broncopulmonar (DBP) no pulmão do prematuro,
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ainda na fase sacular. Mataloun et al.1 relatam que a

privação nutricional e a exposição hiperóxica interferem na

alveolarização do pulmão do coelho prematuro. Esses resul-

tados são consistentes com os resultados de outros estudos

realizados com ratos e camundongos recém-nascidos. Além

disso, demonstram que a hiperóxia combinada com a

privação nutricional pode causar uma interferência adicio-

nal na alveolarização. Esses resultados contribuem para a

hipótese de que as anormalidades do pulmão com DPB são

causadas por múltiplos efeitos adversos que se combinam

e afetam o desenvolvimento do pulmão.

A desnutrição aparece de muitas formas: inadequação

calórica total, insuficiência de proteínas e deficiência de

vitaminas, por exemplo. Antes da adoção do uso rotineiro de

suplementação com vitamina E, Ehrenkranz et al.8 já

haviam demonstrado que a suplementação de vitamina E

para bebês prematuros poderia diminuir a DBP. Mais tarde,

Tyson et al.9 relataram que a suplementação com vitamina

A diminuía a DBP, e muitos estudos experimentais na

literatura demonstraram que os retinóides são mediadores

da alveolarização. A subnutrição protéica e calórica também

pode interferir com a alveolarização, como demonstrado

por Mataloun et al.1 e, anteriormente, por outros autores10.

Não há informações clínicas ou experimentais integradas

que possam nos dizer qual a importância relativa da nutri-

ção adequada na comparação com a ventilação mecânica,

o oxigênio, as infecções e outros fatores no desenvolvimen-

to de DBP1. Sem dúvida, o equilíbrio entre fatores adversos

é um tanto diferente para cada caso. Entretanto, com as

informações disponíveis no momento, parece prudente

alimentar o bebê, de forma enteral ou parenteral, com o

objetivo de alimentar o pulmão. Provavelmente a diminui-

ção de casos graves de DBP em recém-nascidos de muito

baixo peso seja resultado da nossa grande ênfase no

suporte nutricional precoce e sustentado.

Music is medicine for the heart

Música é remédio para o coração

I David Todres*

O conceito de música como um remédio para a mente

e o corpo é antigo. Apolo, o deus da mitologia grega, era o

provedor da medicina e da música. Por séculos, os benefí-

cios da música para aqueles que se encontram doentes têm

sido reconhecidos, mas apenas em anos mais recentes esse

benefício tem sido estudado de forma mais científica. Já foi

mostrado que a música afeta as necessidades físicas,

emocionais, cognitivas e sociais de indivíduos de todas as

idades.

A música tem efeitos benéficos para pacientes com dor1,

alivia a ansiedade pré-operatória nas crianças2, age sobre

o sistema nervoso autônomo, reduzindo os batimentos

cardíacos, a pressão arterial e a dor pós-cirúrgica3, e tem

um efeito positivo nos pacientes que sofreram infarto agudo

do miocárdio4. A música reduz a ansiedade e a dor após

cirurgias de coração em adultos5. Em um estudo sobre a dor

após cirurgia abdominal, o uso de relaxamento e música foi

efetivo na intensidade da dor6. Os efeitos da música na

redução da dor se explicam pela teoria do portal do controle

da dor. A música age como um estímulo em competição com

a dor, distrai o paciente e desvia sua atenção da dor,

modulando, desta forma, o estímulo doloroso. Estudos de
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