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RESUMO: Modelo do estudo: estudo retrospectivo. Objetivos: determinar a freqiiéncia de
algumas das principais afec¢des pulmonares, pediatricas, com base na casuistica de autépsi-
as do Servico de Patologia do HCFMRP-USP, comparando-a com a literatura, a fim de produzir
um texto com informag6es atualizadas, que possa servir de orientagdo ao estudo dos proble-
mas, principalmente para alunos de graduacgdo. Metodologia: foram analisados os seguintes
dados de quinhentas e cinco (505) autdpsias pediatricas, realizadas no Servi¢co de Patologia do
HCFMRP-USP, entre junho de 1993 e junho de 1996: sexo, idade gestacional, idade no momento
da morte, peso corporal, causa da morte, peso e alterag6es pulmonares (petéquias, hemorragi-
as, defeitos de lobacéo, hipoplasia, pneumonia, pneumotérax, hemotérax, derrame pleural,
enfisema intersticial, doenca da membrana hialina, displasia broncopulmonar e atelectasia). O
programa Epi-Info, versdo 6, foi usado para a tabulagdo dos dados e andlise estatistica, e os
resultados, comparados com a literatura. Resultados: o sexo masculino predominou (53,7%)
sobre o feminino (45,9%) e indeterminado(0,4%). A maior parte do 6bitos ocorreu no periodo
neonatal precoce (47%), intra-uterino (19%) e neonatal tardio (7%), somando 73% de todos os
casos. A idade gestacional variou de dezesseis (16) a quarenta e trés) 43 semanas. Prematuri-
dade foi a causa de morte mais freqiiente (29,7%), seguida pelas anomalias congénitas (10,9%),
anoxia intra-uterina (8,3%), infec¢bes (8,1%), causas perinatais (2,4%), isoimunizagéo (1,8%),
neoplasias (0,4%) e outras (38,4%). As afeccGes pulmonares mais comuns foram: petéquias
(49,1%), hemorragia macica (34,5%), derrame pleural (29,5%), doenca da membrana hialina
(25,6%), atelectasia (24,6%), pneumonia (16,8%), pneumotdrax (10,8%), lobagdo anormal (8,6%),
enfisema intersticial (5%), hipoplasia (4,4%) e displasia broncopulmonar (2,4%). Conclusées:
as afeccdes pulmonares sdo muito freqlientes nas autépsias pediatricas, representando, mui-
tas vezes, a causa da morte e estdo, de uma forma geral, de acordo com as freqiiéncias encon-
tradas na literatura, havendo, no entanto, algumas variagbes que, possivelmente, refletem dife-
rengas na atencao pré e perinatal, nos diferentes paises. As altera¢des pulmonares identificadas
estdo, em sua maioria, relacionadas a prematuridade e anomalias congénitas, que represen-
tam um terco de todos os 6bitos, constituindo-se nos grupos cuja redugao traria 0s maiores
beneficios médicos e s6cio-econémicos.

UNITERMOS: Pneumopatias. Pediatria.

*Trabalho realizado no Departamento de Patologia da Faculdade de Medicina de Ribeirdo Preto da Universidade de Séo Paulo, Ribeirdao

Preto - SP.
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1. INTRODUCAO 3. RESULTADOS E COMENTARIOS

As autOpsias pediatricas correspondem a cer- Os comentarios seréo feitos de acordo com o
ca de 22% de todas as autdpsias realizadas nesquema a seguir, e os dados referentes a nameros
HCFMRP-USP, por ano. Dentre estas, 63% ocorreite casos e porcentagens serao aqueles constantes das
no periodo perinatal e 54% no periodo neonatal. dgbelas que se seguem.
problemas pulmonares sdo de grande importéncia
principalmente nos casos neonatais, pois, muitas vg-RIN,C'PAIS PROBLEMAS PULMORES EM
zes, constituem-se na causa da morte. Em adigédAgTOPSIAAS PEDIATRICAS
este fato, ressalte-se que a prematuridade, principht CONGENITOS:
problema no periodo perinatal, tem como alteracdo 1. Agenesia
mais importante a imaturidade pulmonar, responsavel, * Bilateral
em grande parte, pela asfixia neonatal e pela cadeia  *Unilateral
de eventos que culminam com a morte. Por outro lado, 2- Hipoplasia
as anomalias congénitas, muitas vezes, cursam com 3. Isom_erla
hipoplasia pulmonar que, da mesma forma que aima- 4- Defeitos d‘i lobagéao .
turidade, leva a asfixia neonatal. Criancas nascidas a °- Malformacéo adenomatoide
termo e aquelas que sobrevivem ao periodo neonatht ADQUIRIDOS
est&o sempre sujeitas as pneumonias, colocando uma 1. Pneumotorax

vez mais os problemas pulmonares como diretamente 2. Derrame pleural
relacionados com a morte. 3. Pneumonia
O objetivo do presente artigo é mostrar os prin- 4. Doenca da membrana hialina

cipais problemas pulmonares nas autépsias pediatricas - Displasia broncopulmonar
em termos de freqiiéncia e relevancia, a partir da ca- 6- Hemorragia macica
suistica do Servigo de Patologia do HCFMRP-USP, /- Hemorragia petequial
de modo a subsidiar a abordagem diagnéstica e tera- 8- Enfisema
péutica daqueles profissionais que lidam com os fetos ~ * alveolar
e as criancgas, bem como servir de orientacdo aos alu- _ ° |nt(_arst|(~:|al
nos de graduag&o. 9. Aspiracao

» meconio

* conteddo gastrico

2. MATERIAL E METODOS 10. Atelectasia

Para se determinarem os principais problemg#t DADOS GERAIS
pulmonares foram compilados os dados referentes as  pq causas de morte dos quinhentos e cinco

aut_épsias pediatricas, realizad{as no S(_ervigo de Pagrﬁ) casos autopsiados e analisados no periodo es-
logia do HCFMRP-USP, no periodo de junho de19985q representadas na Tabela I. O coeficiente de mor-
ajunho de1996. Os dados de interesse, além dos relgigade infantil em Ribeirdo Preto, no periodo estuda-
tivos a identificacdo, foram os seguintes: sexo, idadg, caiu de 20,2 para 16,3 por mil nascidos vivos, sen-
gestacional, idade no momento da morte, peso d@g que, no ano de 1996, 2/3 dos 6bitos ocorreram no
pulmdes, peso corporal, itens da Declaracdo de Oljeriodo neonatal, tendo como principais problemas as
tos e toda e qualquer alteracdo significativa sobre @§eccdes perinatais, correspondendo a 76% dos ca-
pulmdes, tais como petequias, hemorragias, defeitgss, seguidas das anomalias congénitas, con?22%
de lobagao, hipoplasia, pneumonia, pneumotéram nossa casuistica, cerca de um terco dos casos
hemotorax, derrame pleural, enfisema intersticiakeve a morte relacionada a prematuridade e suas con-
doenca da membrana hialina, displasia broncopulmonsgéquiéncias, revelando a grande importancia dela na

e atelectasia. mortalidade infantil. Muito embora a prematuridade
O programa Epi-Info, verséo 6, foi usado parandique imaturidade organica geral, € o pulmé&o o
a tabulagéo dos dados e andlise estatistica. orgaochave, responsavel, eittima andlise, pela pos-
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ndo ligadas as anteriores. A isoimunizagdo, em sexto
lugar, representa um grupo especial, pois, mesmo com
Causas de morte N° % uma freqiiéncia de apenas 1,8%, tem grande impor-
tancia ja que, muitas vezes, denota acompanhamento

Tabela | - Causas de morte nos casos estudados

Prematuridade e conseqiiéncias 150 29.7 , - o h .

_ . pré-natal inadequado, quando n&o inexistente. Na mai-
Snemalicsicongentas 95 = oria das vezes, a isoimunizacao, suficiente para deter-
Anoxia intra-uterina 42 8.3 minar problemas clinicos, incluindo hidropsia, ocorre
Infecces (>2 semanas) 41 8.1 pelo fator Rh, mas nao se pode esquecer que qlgumas

- delas séo relacionadas com o sistema ABQug,
Causas perinatais 12 2.4 . L
o to raramente, com outros sistemas sanguineos. Res-
Isoimunizagao 9 18 salte-se que a incompatibilidade sangiiinea pelo siste-
Neoplasias 2 0.4 ma ABO é muito mais comum do que pelo sistema
Tt 37 73 Rh, ;)Norém, apenas ocasi(_)nalmgnte,,determina reper-
. cussoOes importantes. Aqui também ha uma grande dis-
N&o catalogadas 157 31.1 A ~ a P . .
crepancia em relacdo a casuistica acima éitapais,
TOTAL 505  100.0

nos EUA, estes problemas estdo em décimo (10°) lu-
gar e somente a frente das alterac6es metabdlicas,
ggndo a justificativa a mesma dos problemas anterio-
dhSy Em sétimo lugar, estdo as neoplasias, que corres-
%ondem apenas a 0,4% das autdpsias pediatricas. Estes
Bp_meros, contudo, nédo refletem a freqiiéncia deste
grupo de afeccdes na faixa etéaria pediatrica, mas téo
%(ﬁ[nente o fato de que a maioria destas criancas ndo

sibilidade de sobrevida ou nao do recém-nascido. Por
diversas causas, no entanto, a prematuridade apres
muitas dificuldades para a reducédo de sua incidénc
ocupando ainda o primeiro lugar entre as causas de m
te no primeiro ano de vitta Segue, em freqliéncia, o
grupo das anomalias congénitas, que, em nossa casu L caminhada para exame necrosconico
ca, foi responsavel por mais de 10% dos 0Obitos. Quango P ccroscopico.
: . - A Tabela Il mostra a freqiiéncia dos sexos nos

consideradas todas as anomalias congénitas, no entanta . .

Ny . %thhentos e cinco (505) casos analisados. Em so-
e ndo somente aquelas que determinaram a morte, sua

A . mente dois (02) casos, correspondendo a 0,4%, 0 sexo
freqUéncia, em nosso servico, sobe para cerca de uni

quarto de todas as autdpsias fetais e pedidttidas era indeterminado, necessitando outros exames, além

L . P .. da macroscopia, para sua determinagao. Dos res-
Ribeiréo Preto, as anomaliazngénitas ja séo a princi-

. o ntes, csexo masculino foi mais frequente, porém,
pal causa de morte pos-neonatal, no primeiro ano

) . Sbe-se que ha uma ligeira predominancia no nasci-
0 j . .
V|c_ja, cotr(_aspondendo a26,5% do total (_je Obitos NeSinto de meninos sobre meninas e gue, por outro lado,
faixa etari&). Deve-se lembrar que muitas das an

. o - %ha maior nimero de mortes destes no periodo neonatal,
malias congénitas sdo acompanhadas de proble

o L. PIeMARa vez que ha chance aumentada de prematuridade
pulmonares primarios ou secundarios. Em terceiro lys-e menino®

gar, nas causas de morte neste perlodo, vem 0S Casos A idade no momento da morte, estd mostrada

de anoxia intra-uterina. As causas sao também varias Figura 1. Observa-se que, em 54% dos nativivos, a
das, porem um adequado acompanhamento pré-ngid e ocorre até vinte e oito (28) dias de vida, sendo
pode identificar muitos dos problemas maternos 9YeLe, destes, 47% ocorrem no periodo neonatal preco-

Ievgm g ela, ~tals como hlp_e_rtensao arterial, dlabeplee’ ou seja, nos primeiros sete (07) dias de vida, e os
melito, infeccgdes, etc., permitindo seu controle e redu-

¢do da mortalidade. Em quarto lugar, vém as infec

¢Bes adquiridas apos o periodo neonatal precoce, g Tabela Il - Distribuicdo dos sexos nos casos
podem ser comunitérias ou hospitalares. Comparar) &St142d0s

do-se com os dados apresentados por Kalousek ! Sexo NO %
Gilbert-Barness (199%) para os EUA, ha aqui uma _

inversao, pois eles apresentam em terceiro (3°) luge Masculino 271 537
as infeccdes e, em quarto (4°), os problemas perini; Feminino 232 45.9
tais. Esta diferenca se faz, possivelmente, em relacél |ndeterminado 2 0.4
ao nosso pais; pela melhor atencéo pré e perinatal ni

quele pais. Em quinto lugar, estéo as causas perinati.1°t! 505 100
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restantes 7% no periodo neona-
tal tardio que vai do oitavo 8
ao vigésimo oitavo (ZBdia de
vida. Se considerarmos @isitos
intra-uterinos, responsaveis por
19% de todas as autopsias pe-
diatricas, 73% dos Obitos ocor-
rem abaixo de um més de vide,
0 que revela a importancia das
causas perinatais na mortalide-
de infantil. Somente 6% dos
nossos casos foram de criancas
acima de doze (12) meses, ou
seja, 94% das autépsias do Ser-
vico de Patologia, no periodc
examinado, correspondem a 6bi-
tos de menores de um (01) ano.
A Figura 2 traz a distri-
buicdo do nimero de ébitos com
relacdo a idade gestacional.
Nota-se que esta variou de de-
zesseis (16) a quarenta e trés
(43) semanas, sendo a média
31,5 semanas. A distri-
buicdo é bimodal, ha-
vendo dois picos, com
vinte e oito (28) e trin-
ta e sete (37) sema-
nas. Abaixo de vinte e
duas (22) semanas ha
poucos casos, pois &
maioria deles deve re-
presentar abortos, ja
que, em geral, nascem
mortos e tém peso in-
ferior a quinhentos

Numero de
casos

>12 Meses
6%

7112 Meses
8%
6 Meses
1%

Natimorto

5 Meses 19%

2%

4 Meses

A

Neomorto tardio
7%

3 Meses
3%

2 Meses
5%

Neomorto precoce
47%

Figura 1- Distribuicdo da idade no momento da morte dos casos estudados.

semanas

(500) gramas. No ou-
tro extremo, estdo
aqueles acima de qua-

Figura 2

- Ndmero de mortes segundo a idade gestacional (IG)

renta (40) semanas, que também sdo menos freqiigAo de excepcional raridade, geralmente acompanha-
tes e representam um risco menor do que dagueldd de agenesia traqueal e outras anomalias congéni-
nascidos antes de trinta e sete (37) semanas. tad® ), incompativel com a vida, ndo tendo sido vista
Os dados da Tabela Il indicam a frequiénciam nenhum dos casos analisados. A agenesia unilate-
dos problemas pulmonares observados nestes casas$,& também rara, porém mais freqiente do que a
0s quais seréo comentados individualmente, a seguilateral. Geralmente, ndo se observa a formagéo do
brénquio do lado afetado e podem estar associados
outros defeitos, sejam respiratérios ou(AaGonsi-
dera-se aplasia, quando existe uma porc¢ao de tecido
indiferenciado na extremidade de um brénquio. A so-
De todos os problemas pulmonares, o mais gra\aevida dos pacientes afetados € muito comprometida
é, sem duvida, a agenesia bilateral. Esta é uma con€lia maioria das mortes ocorre por problemas da pro-

I- AFECCOES PULMONARES CONGENITAS

1. Agenesia Pulmonar
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pria insuficiéncia respiratoria ou afeccdes pulmondiquido amnidtico, que esta sendo constantemente ins-
res que se associam. No periodo avaliado neste espirado pelo feto e representa um outro estimulo me-
do, n&o houve nenhum caso de agenesia unilateral d@nico para o crescimento e desenvolvimento pulmo-
pulm&o, mas ja foram observados trés (03) casos emaf!?. A prépria compressao pulmonar leva ao esva-
nosso Servigo em anos fora do periodo estudado. ziamento do liquido secretado pelo epitélio bronquico,
o qual é também necessario para promover 0 cresci-
mento do 6rgd#. Quanto mais precocemente se ins-

Ao contrario da agenesia, a hipoplasia pulmotala o oligopAmnio tanto mais intenso é o grau de hipo-
nar € uma condigdo bastante comum. Ela, geralmeplasia. Outra causa importante de hipoplasia bilateral
te, & secundaria a alguma forma de compresséo @ que decorre de compressao pulmonar secundaria
pulm&o ou da caixa toracica e sempre acompanha aslerrame pleural bilateral de longa duracéo, hérnia
casos de oligoamnio de longa duragédo, qualquer gdéafragmatica e anomalias complea¥13)
seja a sua causa. A hipoplasia pode ser objetivamente  Os casos de hipoplasia unilateral estéo relacio-
determinada pela diminuigéo da relagéo peso pulmeados a compressao de apenas um dos pulmdes, como
nar/peso corporal abaixo de 0,0012:1 e € compreendieontece nas hérnias diafragmaticas unilaterais, de-
da como uma interferéncia no desenvolvimento e crefsrmidades da caixa toracica e mesmo nas cardiome-
cimento pulmonar, que leva a redugéo néo apenas galias volumosas.
peso dos mesm@s mas, também, inibe o desenvolvi- Do ponto de vista macroscopico, o pulmé&o hi-
mento de novos espacos alveol&re¥) poplasico apresenta volume e peso diminifige-

A forma bilateral € a mais comum e, geralmenralmente associados a atelectasia e aspecto carnoso
te, estd associada a sequéncia do oligodmnio, seja qdalparénquima. Pode haver defeitos de lobacdo asso-
for a sua causa, tendo sido observada em 4,4% ddados. Durante a autopsia, pode-se notar a hipopla-
nossos casos (Tabela Ill). A auséncia de liquido amsia e seu grau através de uma manobra simples, que
niético leva a compresséo fetal, interferindo com @onsiste em retirar o bloco toracico em conjunto com
adequado crescimento e desenvolvimento de diveos 6rgdos cervicais e lingua, segurando-se, com uma
sas estruturas, tais como a mandibula e os pulmd@é#ca, pela ponta desta Gltima. Nos casos normais, 0s
bem como determinando a deformag&o de outras, corpalmdes cobrem completamente o coragdo, porém,
maos, pés, orelhas e cartilagem nasal. A esta restnias hipoplasias, os mesmos séo curtos, deixando este
¢do de movimentos soma-se a propria auséncia dodescoberto. Mnemonicamente, referimos a este
como o teste da minissaia.

Microscopicamente, o pulmao hipoplasico tem,
caracteristicamente, uma diminuicdo no numero de
alvéolos situados entre os bronquiolos e a pleura. Es-
Patologia Frequéncia % tudos morfométricos demonstram esta reducéo de
maneira inequivoca, sendo que uma contagem radial

2. Hipoplasia pulmonar

Tabela Ill - Alteragdes pulmonares observadas a
autépsia

ASTETEE) PR AR Gkl de alvéolos, menor ouigual a 4,1, indica hipopfaia

Hemorragia macica 172/498 34.5 Se a crianga sobreviveu por algum tempo, outras alte-

Derrame pleural 147/499 29.5 racGes podem surgir, as quais serao consideradas mais
a frente.

Membrana hialina 128/499 25.6

Atelectasia 123/499 24.6 3. Isomeria

Phelmonia e 5 As observacbes anatomlc_as, realizadas desde
a Antigtidade, costumavam relacionar os achados com

Pneumotorax 54 (499) 10.8 caracteristicas fixas, tais como a lateralidade. Desta

Lobagéo anormal 43/498 8.6 fqrma, os diversos o6rgaos duplos foram denominado_s

_ ) o direitos e esquerdos, de acordo com a sua topografia
Enfisema intersticial 25/499 5.0

usual. No entanto, muitos deles apresentam caracte-
Hipoplasia 22/498 4.4 risticas proprias que os distinguem independentemen-
te do lado onde estejam, como é o caso dos pulmdes.

Displasia broncopulmonar 12/499 2.4 AN AL
Chamamos de direito aquele que possui trés (03)
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lobos e tem bronquio fonte mais perpendicular e estualmente, ha cinco (05) tipos aceftsTipo Q des-
guerdo aquele que possui dois (02) lobos e bronquaito como displasia acinar, € incompativel com a vida
fonte mais horizontalizado. Em algumas circunstance esté associado a defeitos cardiacos e hipoplasia dér-
as, os pulmdes estao topograficamente invertidos, comtica, sendo caracterizado, morfologicamente, por pul-
no situs inversuse, mesmo assim, continuamos chamdes pequenos e compa&tisTipo Item cistos gran-
mando de direito ao que esta a esquerda, e esquerdes, em pequeno nimero, que ndo contém cartilagem,
ao que se localiza a direita. Situacdo mais incomurajias uma caracteristica de qualquer um dos tipos. A
porém ndo rara, é a que se observa nas chamagasede destes cistos contém fibras musculares lisas e
seqliéncias da lateralidade, nas quais ocorre uma ddasticas e o epitélio € colunar pseudoestratificado ci-
plicacdo de um dos lados. Se o lado direito for duplicdiado. Entre os cistos grandes, ha outros menores e
do, entdo, havera dois pulmdes direitos, portant@mbém estruturas alveolar@go Il apresenta mul-
isomeria direita, a qual geralmente se acompanha tiglos cistos de até 1cm de diametro, homogeneamen-
agenesia esplénica. Na isomeria esquerda, ha dégsdistribuidos, que se comunicam com a arvore brén-
pulmd&es esquerdos e poliesplenia. Em ambas as sit@gica de maneira normal e apresentam epitélio cuboidal
cdes, ha, em geral, cardiopatia congénita com dren@u colunar ciliado e ndo colunar pseudo estratificado
gem venosa andémala pulmonar e sistéfteat?) ciliado, como o respiratéridjpo Il tem cistos muito

O diagnoéstico da isomeria pulmonar é, portanpeguenos, menores do que 0,5 cm de diametro, confe-
to, macroscopico. Ndo ha alteragdes microscopica#do um aspecto sdlido a leséo, motivo pelo qual se
caracteristicas e, por outro lado, a simples isomerlgtirou o termo cistica do nome desta entidade. Histo-
pulmonar n&o determina nenhum tipo de problema pal@gicamente, os pequenos cistos séo revestidos por
quem a tem. No entanto, como ela pode estar aco@pPitélio cuboidal ciliado e, as vezes, ndo ciliado, lem-
panhada das outras anomalias mencionadas, a sol#ando a fase canalicular de desenvolvimento pulmo-
vida é dependente destas Ultimas, principalmente d&a', observado entre dezesseis (16) e vinte (20) sema-

alteracdes cardiacas. nas de idade gestacional. Por fifipo IV, represen-
tado por cistos periféricos de origem acinar, cujo re-
4. Defeitos de lobacéo vestimento é feito por pneumdcitos tipo | aplanéélos

A lobacédo é uma caracteristica morfologica dos
pulmdes. Em algumas circunstancias, os pulmdes ppr, AFECCOES PULMONARES ADQUIRIDAS
dem apresentar variagdes nesta lobacéo, seja para mais
ou para menos, situacdo identificada em 8,6% dds Pneumotérax
casos analisados. Estes defeitos, geralmente, acom- Ppneumotdrax € uma ocorréncia extremamente
panham outras anomalias congénitas e por si s6 Nndd@mum no periodo neondfdf3, sendo encontrado
representam um problema com implicagdes na sobrém 10,8% dos nossos casos. Em geral, é observado
vida fetaf'®. O diagndstico, portanto, & macroscopi-em neonatos, principalmente pré-termos de baixo peso,
co, variando de casos sem nenhuma divisdo até ass quais necessitam de ventilacdo mecanica. Quanto
tros com cinco (05) ou mais lobos. Do ponto de vistmenor a idade gestacional, maior sera a chance de
microscopico, ndo ha alteracéo detectavel. Sua inbcorrer um pneumotorax. Este pode ser pequeno, iden-
portancia maior € para o patologista que se depatificado durante a autdpsia, quando o corpo submerso
com tal problema durante a autopsia, indicando-lhem agua tem a musculatura intercostal perfurada e
que outras defeitos mais importantes podem estar pigeucas bolhas de ar podem ser observadas ou, entéo,
sentes. Teoricamente, este tipo de defeito pode traagsilumosos, levando ao rebaixamento diafragmatico e,
problemas ao cirurgido que necessite fazer um@nseqlentemente, das visceras abdominais. Neste
ressecgao segmentar. caso, o pneumotorax é do tipo hipertensivo e pode ser
o determinante da morte.

Admite-se que, durante a ventilacdo mecanica,

Este € um defeito congénito do pulmao, na susurgem pequenas laceracdes bronquiolares ou alveo-
maioria unilateral, caracterizado pela proliferacéo dires através das quais o ar penetra e disseca o in-
brénquios, formando massa intrapulmonar que podersticio pulmonar, chegando até a pleura e ao espaco
comprometer todo um lobo. StocR@ret al. reco- pleural, formando um enfisema intersticial pulmé&far
nheceu, originalmente trés (03) tipos, sendo queletectado em 5% dos nossos casos. Como estes neo-

5. Malformacido adenomatéide
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natos dependem da ventilacgdo mecéanica, a mesm@es. Dentre as causas infecciosas, merece destaque
deve ser mantida e a alternativa é drenar o térax. Estanfeccéo pelo Parvovirus Bi% que infecta os pre-
manobra pode ser eficiente e a criangca ndo mais apersores eritroides, impedindo a maturacdo adequada
sentar 0 pneumotoérax, muito embora ndo seja isenda linhagem eritrocitica, com consequiente anemia.
de riscos, tais como perfuracédo do paréngtithau Nos casos de hidropisia fetal, a sobrevida do
do feixe vasculonervoso, com conseqiente hemorraeonato est4 na dependéncia de todas as alteracdes
gia macica, como em um caso por nos observadogae ele apresenta, contribuindo para o 6bito a hipopla-
autépsia. No entanto, em alguns casos, a persisténsia pulmonar, se presente. Muitos destes casos resul-
da passagem do ar cria uma fistula que pode mantetam em Obito intra-uterino e séo abortados com graus
guadro por longo tempo. De qualquer forma, o ar, neariaveis de maceragao.
intersticio pulmonar, leva a compressao de vasgs
sanguineos e linfaticos, contribuindo para aumento da
pressado vascular pulmonar e suas conseqiiéncias car- As infeccfes respiratorias séo frequentes e
diacas. A cronificacdo do processo leva ao quadimportantes na patologia pediatrica, estando presen-
conhecido como enfisema intersticial persistéfite tes em 16.8% dos nossos casos (Tabela I). De parti-
cuja macroscopia é a de um pulmdo com inUmerasilar interesse é a pneumonia congénita ou perinatal,
areas cisticas, lembrando um favo de mel. Uma copeis pode ter gravidade suficiente para culminar com
sequéncia possivel é a embolia gasosa sist@mica quadro séptico nos primeiros dias de (#tla
O pneumotérax hipertensivo aumenta a pres- As pneumonias que surgem no periodo neonatal
sdo intratoracica, diminuindo o retorno venoso parajpodem ser ascendentes, isto €, serem consequentes
coracdo. Isto é particularmente importante no encéfalap crescimento de bactérias, fungos e mesmo virus
pois, em geral, leva a hemorragia da matriz germingresentes no canal de parto, muitos dos quais séo co-
tiva, que se complica com a intraventricular, o golpenensais do trato gastrintestinal. As bactérias séo, ge-
de misericordia. Quando unilateral, o pneumotéraxalmente, Gram-negativas, dentre as qué&salié
também determina o desbalan¢o do mediastino e sumsais comum. No entanto, outras bactérias também
nefastas consequéncias. podem ser encontradas, tais como 0s estreptococos
Fora do periodo neonatal, o pneumotérax @-hemoliticos do grupo B;isteria monocytogenes
incomum e tem, mais ou menos, a mesma patogeritseudomonas aerugingsalém de outras.
daquele observado nos adultos. Os estreptococgdhemoliticos do grupo B séo
responsaveis por uma infeccao respiratéria de rapida
instalacéo e curso fulminante, se ndo for adequada e
Derrame pleural significativo € observado nogapidamente tratada. A macroscopia dos pulmdes,
casos de hidropisia fetal, seja qual for a sua €4usanestes casos, ndo é caracteristica, podendo eles apre-
27a.27%) Nestes casos, o liquido é amarelo-citrino, posentarem-se congestos e colapsados. Muitas vezes,
dendo atingir grandes volumes e, desta forma, levarsdo acompanhados por derrame pleural, que, em al-
compressao pulmonar que, se persistente, determigamas circunstancias, pode ser fibrinoso. A histologia
hipoplasia pulmonar. Esta patogénese, no entanto, tenostra aspecto varidvel na dependéncia do tempo de
suscitado polémica sobre qual seria a causa e quat@brevida. Edema e congestdo com pouco colapso
consequéncié). alveolarpode ser visto nos casos de morte rapida.
As causas da hidropisia fetal sdo muitas, pdcom sobrevida mais longa pode surgir fragmentagéo
dendo ser divididas em dois grandes grupos: imunitarig& membrana hialina com grande quantidade de bac-
e ndo imunitarias. As causas imunitarias sdo, em gerias, atelectasia e intenso exsudato inflamatério po-
ral, decorrentes da isoimunizacéo pelo fator Rh, pdimorfonuclear.
rém podem ocorrer também com o sistema ABO ou, A Listeria monocytogenedetermina um qua-
mais raramente, com outros sistemas sangulineos, @ne clinico caracteristico, representado por instalacao
guanto que as nao imunitarias compreendem um nde febre elevada na mae, dois a trés dias antes do
mero elevado de afeccdes e condicdes diversas, gasto. Segue-se trabalho de parto, geralmente prema-
guais citamos as seguintes: cardiopatias congénitasro, com a expulsédo de natimorto ou feto que, carac-
arritmias cardiacas, anomalias congénitas pulmongeristicamente, apresenta uma miriade de pequenas
res, cromossomopatias, hemoglobinopatias e infecodulages brancacentas, puntiformes, distribuidas por

Pneumonia

2. Derrame pleural
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todo o corpo, inclusive em 6rgaos internos. O tratssaltam em importancia as causadas pelo virus do sa-
mento materno com antibiéticos pode ser eficiente parampo, pelos Rhinovirus, Adenovirus, Influenza,
impedir a morte fet&P). A histologia revela granulo- Varicella, Echovirus, Parvovirus e Virus Sincicial Res-
mas com centro composto por debris celulares tanfiratério.

na placenta quanto nos drgéos fetais, nos quais 0s .

bacilos Gram-positivos podem ser identificados peld: Doenca da membrana hialina

coloragéo de Warthin-Starry. A doenca da membrana hialina € um dos pro-

A infeccdo pelaPseudomonas aeruginoga blemas mais comuns e mais sérios do periodo neonatal
geralmente, adquirida no periodo pds-natal e, geradm pré-termos, porém nao restrita a este gftlpo
mente é observada nos pré-termos que necessité@ndo sido observada em 25,6% dos nossos casos. Ela
ventilagdo demorada e antibioticoterapia. Os pulmdesirge em conseqiéncia da insuficiente produgéo de
costumam estar pesados e firmes e mostrando E#factante pelos pneumacitos tipo Il, 0 que acarreta um
guenos pontos subpleurais ou nas superficies de cesforgo respiratério aumentado nestas criancas ao qual
te. A histologia confirma estes abscessos e os micree alia uma maior dificuldade na difuséo de gases,
organismos podem ser identificados pelo Gram.  culminando com hipoxia cada vez mais acentuada.

As infecgbes intra-uterinas podem ocorrer muito O surfactante comeca a ser produzido em pe-
precocemente e levar a outras alteracdes pulmongiiena escala por volta da vigésima a vigésima-quarta
res, ndo necessariamente relacionadas com a mof&0/ 24) semana, porém sé é produzido em grande
PERES et dPY, identificaram espessamento pleuralquantidade a partir da trigésima j3@&man@®. En-
de extensao e intensidade variavel em fetos abortadtande-se, portanto, que o risco de desenvolvimento da
cuja idade gestacional média de foi de dezoito (18hembrana hialina € inversamente proporcional a ida-
semanas. Estes casos, correspondendo a cerca ded#gestacional, sendo de 60% para a vigésima-oitava
de todos os abortos examinados, apresentavam singd§) semana e menor do que 5% para a trigésima-
de infeccdo pregressa ou ativa, que, segundo a intsetima (3%©. O material a que se convencionou cha-
pretacdo dos autores, poderia ser a responsavel pglar de membrana hialina é constituido, em sua maior
desencadeamento da ativagdo fibroblastica que, grarte, por debris celulares do revestimento epitelial,
ultima andlise, culminaria com a fibrose pleural. componentes do liquido amnidtico, proteinas plasma-

Além das bactérias, também os fungos poderticas e fibrina agregados sobre a superficie alveolar.
levar a infec¢do pulmonar neonatal. Os mais comumss proteinas plasmaticas, principalmente a fibrina, s&o
sdo os do génerm@andida A infeccdo congénita se decorrentes da lesdo do endotélio vascular pela hipo-
faz pela via ascendente, quando, entdo, ndo apenaxi@se acidose que se instala, permitindo a sua saida
pulmdes, mas, também, a pele e o trato digestivo ppara a luz alveolar, onde se misturam com restos ce-
dem estar acometidos. A forma adquirida apos o nalsdares do epitélio alveolar.
cimento, geralmente, esta relacionada com a cateteri-  Além da prematuridade, sédo particularmente
zacdo venosa prolongada. Caracteristicamente, as tgtancgas de risco os filhos de mée diabética e os nas-
sdes macroscépicas da candidiase aparecem comidos por cesariaf 35 36) Outros fatores associa-
pequenos pontos ou placas esbranquicadas que, dits s&0: aspira¢éo de meconio, amniorréxis prematu-
ponto de vista histoloégico, mostram, geralmente, paa, asfixia neonatal com anoxia e acidose agudas, hi-
queno infiltrado inflamatério mononuclear em meio agotermia, infecgédo intra-uterina, cardiopatia congéni-
gual sao vistas formas leveduriformes e pseudo-hifaa, hipoperfusdo pulmonar, tocotraumatismo, eritroblas-
do fungo. tose fetal, alem de fatores imunolégicos e neuroendo-

Outros fungos, tais comAspergillus, Histo- crinos'®). A secrecdo de surfactante depende de uma
plasma, Criptococcus, Paracoccidioides brasilien-cadeia complexa de eventos dos quais participam hor-
sise Pneumocystipodem ser observados em crianimonios, principalmente o cortisol, além de insulina,
cas maiores e apresentam caracteristicas semelharelactina e tiroxind”. Ainsulina tem efeito contrario
tes aos do comprometimento de adultos. ao do cortisol e, por isso, os filhos de mée diabética

Pneumonia viral pode ser congénita ou adquiriestdo mais propensos a desenvolver a doenca. Por
da. A congénita se da por contaminacdo hematogénicatro lado, entende-se facilmente porque a adminis-
e pode ser causada por virus, tais como Citomegalwacéo de corticosteroides, previamente ao parto, pode
virus e Herpes. Das pneumonias virais adquiridas reguxiliar na redugéo dos riscos de DFf§°:40)
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Os pulmdes apresentam-se macroscopicamerggdnica. A primeira, ainda reversivel, ocorre entre uma
firmes, congestos, carnosos, ndo aerados e com umauas semanas e se caracteriza por lesédo alveolar
evidenciacdo maior dos septos lobulares, o que Ihémembranas hialinas) e bronquiolar (necrose, obstru-
confere aspecto rendilhado. A histologia revela umgédo e reparagéo). Na fase subaguda, que ocorre en-
pulmao imaturo, com poucos alvéolos e septos espdre duas a quatro semanas, surge fibrose intersticial e
sados, grande parte dos quais revestidos pelo mategariductal, hiperplasia de pneumdcitos tipo Il, prolife-
hialino que da o nome & doenca. Acompanham estee;d0 de capilares intersticiais e de células muscula-
alteracdes outras possiveis consequéncias da anox&s lisas. Nesta fase, ja aparecem acinos colapsados

As medidas terapéuticas, atualmente utilizadaao lado de outros hiperinsuflados. Afase cronica, que
para se impedir o desenvolvimento da DMH, tém corpode surgir apds meses, mostra acentuagéo da fibrose
tribuido para a rapida recuperacao de muitas criancetersticial e pulméo em favo de mel, além de prolife-
de muito baixo peso com poucas seqifla€rian- ragdo de células musculares lisas no intersticio e le-
¢as que sobrevivem por tempo mais prolongado, ne&o vascular, representada por hiperplasia da camada
cessitando de ventilacdo mecéanica, podem desenvatédia e espessamento da intima de pequenos vasos.
ver quadro crdnico de maior gravidade, representadohipertenséo pulmonar que se instala pode determi-
pela displasia broncopulmonar, descrita a seguir. nar o desenvolvimento de cor pulmonale cronico.

. . Acinos colapsados ao lado de outros hiperinsuflados
5. Displasia broncopulmonar também s3o identificad®s 42)

Esta € a mais séria consequéncia crbnica da  Todas estas alteragBes pulmonares levam a
DMH tratada por ventilacdo mecénica de pressamanutencdo da ventilacdo mecénica até que o pul-
positiva, embora ndo exclusiva desta entidade. A suado apresente desenvolvimento adequado, quando o
etiopatogenia ndo esta completamente elucidada, m@assmame do ventilador se faz necessério, porém de
sabe-se que dela participam: toxicidade ao oxigénidificil realizag&o.
pressdo de ventilagéo, deficiéncia de antioxidantes, . .
aumento da permeabilidade epitelial, fluxo sanguine®y Hemorragia macica
através de um ducto arterioso patéfte mau fun- A hemorragia pulmonar macica € uma condi-
cionamento ciliar do epitélio brénquiéd. Estudos ¢&o vista em recém-nascidos pré-termos, cujas cau-
experimentais demonstraram que a exposi¢ao ao ogias podem ser muitas e variadas, tais como: hipoxia
génio dos pulm8es de cobaias recém-nascidas prd anoxia neonatal, infecgao viral ou bacteriana, ede-
move aumento dos macréfagos alveolares, que pora cerebral, hemorragia cerebral intraventricular, hi-
sua vez atraem polimorfonucleares neutréfilos e anpotermia, doenca hemorragica do recém-nascido, do-
bos secretam elastase, aumentando os danos ao ¢raca da membrana hialina, hiperamonemia, C.1.V.D.
rénquima pulmon&®. Ha, também, reducdo dd- e coagulopatia primarig 8, Na verdade, parece ser
antitripsina no lavado brénquico, o que acarreta aumuito mais um edema pulmonar hemorragico do que
mento no funcionamento de enzimas proteoliticas, qugropriamente uma hemorragia alvetffarDe qual-
por sua vez, lesam ainda mais o pulffd® edema quer forma, geralmente, é o episddio final em um
pulmonar secundario a persisténcia do ducto arteriopoetermo com sérios problemas perinatais.
piora este quadro por reduzir a complacéncia pulmo- O aspecto macroscopico € caracteristico, re-
nar e aumentar a resisténcia ventilatéria, exigindo masesentado por saida de grande quantidade de sangue
ventilagcdo e oxigenacao. pelas narinas e boca, estendendo-se desde os pulmdes.

A morfologia do pulmé&o varia de acordo com cEstes ficam acentuadamente vermelhos, pouco
tempo de evolucao da doenca. Classicamente, os paerados e drenam grande quantidade de sangue pela
maoes apresentam areas salientes pela hiperinsuflagigperficie de corte. Hemorragia alveolar difusa é o
circundadas por areas carnosas e deprimidas secgadro microscopico dominante, geralmente acompa-
darias a atelectasia. Muitas vezes, os pulmdes aprdiada de focos de edema.
sentam a impresséo das costelas em funcdo da ex- . .
pansdo das areas hiperinsufladas. A microscopia dels- Hemorragia petequial
ta condicdo mostra os fendmenos de lesdo e continua Petéquias sdo hemorragias puntiformes que
reparacdo em um pulmao em desenvolvimento. Sjmdem aparecer em diversos 0rgdos em variadas
reconhecidas trés fases distintas na evolucéo: fasiecunstancias. Em patologia perinatal elas sao, geral-
exsudativa ou reparativa precoce, fase subaguda e fasente, encontradas nas superficies de 6rgaos toracicos
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e podem representar aumento da presséo negativa forAspiracdo de meconio e/ou conteido gastrico

inspiracao vigorosa, portanto associadas aos quadros Sabe-se que existem movimentos respiratorios
de anoxi&®. Desta forma, podem ser encontrada q P

. ais desde muito cedo na gestatganas eles, em
tanto em natimortos quanto naqueles que nascerjﬁ%ral A6 SA0 Ntensos 6 sgficifﬁae ara ro}nover a
vivos e € o principal achado nos casos de sindrome g%tra’da de escamas cormeas e mecgnio puando o
morte subita da infancfd.  q p

Admite-se que o0 aumento da pressao negati\éante no |IQUIdO amniotico, até espagos respiratorios

intratoricica promova uma succ¢éo do conteudo va Istais. Contribul para este fato a secre¢ao pela mu-

cular, resultando em pequenos focos de hemorragf:él(?“:'al bro”qk’;?a de “qgldo C(:mfmalor _V|sco§|dade do
Contribui para esta saida de sangue a leséo endotef4F © a:jmrt"cl) (IjCO tque, € cer "f: ‘?éma’,'lfgpe Pe a pene-
capilar secundéria a hipoxia e a acidose. E a somaff2cac distal deste e seu conteudo solido. Porém, em

ria destes dois fatores que explica o porqué de serdipndicoes de hipoxia, o feto tem uma acentuagdo de

mais freqiientemente observadas nos érgaos toracickiS MOVIMENtos respiratoriogasping, fazendo com

mas também permite entender porque podem ser €€ €Ste matler’lall(;g;jle;sejado clhedgue ate bronquiolos
contradas em outros locais. terminais e alvéold). Por outro lado, a conseqiiente

E importante destacar que o encontro de petéx_cidose leva a liberagéo esfincteriana e liberacdo de

quias na face e em conjuntivas oculares deve levafi€conio, o qual pode ser aspir&doAdmite-se que

tar a suspeita de asfixia mecanica criminosa, pois, nésSimples presenca de algumas escamas corneas no

tes casos, associa-se um elemento de diminuico Eerior de alveolos ndo tenha significado patologico,
retorno venosé). mas apenas traduza um episodio de hipoxia intra-ute-

As petéquias podem aparecer em nimero vAna. Mesmo que grandes quantidades de liquido am-
riavel nos casos de anoxia intra-uterina e perinatafliotico 0u meconio sejam aspiradas, a morte intra-uteri-
freqlientemente observadas em prematuros, mas, 8f N0 sera conseqiente a elas, mas, sim, pela hi-
geral, ndo chegam a causar sufusdes hemorragicR§Xiad/anoxia desencadeante, muito embora o
A existéncia destas Gltimas pode ter o mesmo signiff1€cOnio sejaritante, podendo levar a repercussoes
cado das petéquias faciais e conjuntivais. pulmonares important€$ > Deve-se lembrar, tam-

O aspecto histolégico das petéquias é bastarf€M que 0 meconio e capaz de produzir calcificagao
variavel, pois podem ser encontradas apenas poudddominal em casos de peritonite mecéiigf), hi-
hemécias no conjuntivo ao redor do capilar até p@_erplasm do epitélio amnidtico e degeneracgdo da pa-

guenas hemorragias intersticiais. rede muscular de vasos umbilicais, quando presentes
no liquido amnidtico por um certo tenfgy demons-
8. Enfisema alveolar intersticial trando seu potencial irritativo e lesivo. No neonato,

Esta é uma condicdo que se acompanha d&tretanto, a aspiracédo de liquido amnidético, com ou
pneumotora®®), algumas vezes espontaneo, mas cGem mecodnio, é extremamente ruim, por levar a asfi-
mumente associado 8 DMH , & aspiracéo de meconia €m um recém-nascido ja em hipéxia. Se macica, a
e a displasia broncopulmori4®, em que se necessita Morte sobrevém em questéo de minutos. Quando em
fazer ventilagdo mecanica de pressédo positiva. RBlenor intensidade, a crianca pode sobreviver, mas,
sulta da formag&o de pequenas fistulas alveolointer@m geral, desenvolve um quadro importante de doen-
ticiais que mantém distendidos espacos sem revestR da membrana hialiana, muitas vezes com pneumo-
mento proprif?. Ocasionalmente, podem se conectafia superimposta.
com vasos linfaticos. A macroscopia é a de um pul- A autopsia de casos de aspiragdo macica de
m&o com inimeras &reas cisticas, lembrando um faliguido amni6tico ou meconio mostra um pulmao tar-
de mel. Tais criancas apresentam uma dependéngigo, contendo o material aspirado na luz tragueobron-
cronica do respirador e raramente conseguem sobi@ica e na superficie de corte, mostrando que o mes-
viver. Embolia gasosa pode ser observada em algum® foi levado distalmente pela respiragdo ou mano-
caso$9, bem como pneumomediastino, pneumoperibras de ventilagdo. Se a aspiracao foi menos intensa
cardio e pneumoperitorif®. A forma aguda é vista € a crianga sobreviveu mais tempo, o que se obser-
em 5 a 10% dos pretermos ventilados por DMH. Ngam s&o os sinais de membrana hialina ou pneumo-
forma persistente, as criancas tém, em geral, mais di@. E importante ressaltar que, durante a autopsia de
uma semana de vida. qualquer recém-nascido, devem-se examinar os condu-
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tos auditivos, pois, muitas vezes, ai pode ser clarda pela compressao pulmonar, como ocorre nos der-
mente encontrado o mecdnio, se a crian¢a porventurames pleurais, pneumotdrax, cardiomegalia, massas
tiver sido previamente lima®)., tumorais, etc. Na faixa etéria aqui abordada, pode ser
Do ponto de vista histoldgico, as aspiracdesesultante da ndo expansdo pulmonar vista nos
macicas mostram grande quantidade de material agtimortos e neomortos, que ndo apresentaram movi-
tranho, contendo escamas cérneas no interior de branentos respiratérios. A forma obstrutiva ocorre mais
quiolos e alvéolos, algumas vezes formando verdaddieqientemente pela aspiragdo de mecénio, enquanto
ras rolhas. Nas aspiracdes de menor intensidade, pte a compressiva surge nos casos de pneumotorax
dem ser encontradas as escamas corneas, assooiade hidrotérax. A DMH estéa associada a atelecta-
das a membranas hialinas ou pneumonia. sia, pois a falta de surfactante leva a colapso alveolar.
Felizmente, ocorréncias como esta sdo mendde ser vista, também, nas pneumonias e na displasia
freqientes em funcdo da melhoria da atencdo prBroncopulmonar.
natal e obstétrica. As é&reas atelectésicas apresentam-se macros-
. copicamente deprimidas e com uma coloracéo vinhosa
10. Atelectasia mais intensa. Quando acometem um lobo 0 mesmo
Atelectasia pode ser definida como area de c@afunda completamente na agua ao ser isolado. Histo-
lapso alveolar pela inexisténcia de ar. Ela pode s&gicamente, aparecem como areas sélidas, quando,
primaria, como resultado da ndo expansao do pulm@&easionalmente, podem ser confundidas com espes-
fetal, ou secundéria, conseqiiente a absor¢cdo dosamento dos septos alveolares. Nos casos de pneu-
contido nos espagos respiratorios sem que haja repnenia, DMH e DBP as alteracGes caracteristicas
si¢céo dos mesmos, como nos casos obstrutivos, ou adlestes quadros podem ser vistas em areas vizinhas.

PERES LC; MORAES FA & YUKITACM. Contribution to the study of pulmonary pediatric pathology in autopsies.
Medicina, Ribeirdo Preto, 32: 303-315, july/sept. 1999

ABSTRACT: Study model: retrospective study. Objectives: The aim of the present study was
to determine the frequency of some of the main pediatric pulmonary diseases among the autop-
sies performed at the Servigo de Patologia do HCFMRP-USP, compared to the pertinent literature
in order to compose an updated text which could help mainly undergraduate students in
understanding such problems. Methodology: The following data retrieved from the files of 505
pediatric autopsies performed between June 1993 and June 1996 were analyzed: sex, gestational
age, age at death, body weight, cause of death, weight and pulmonary problems (petechiae,
hemorrhage, lobation defects, hypoplasia, pneumonia, pneumothorax, hemothorax, pleural
effusion, interstitial emphysema, hyaline membrane disease, bronchopulmonary dysplasia and
atelectasia). The Epi-Info-6 program was used to tabulate and analyze the data. Results: Males
predominated over female and indeterminate sex (53.7%; 45.9% and 0.4%, respectively). Most of
the deaths were observed in the early neonatal (47%), intra-uterine (19%) and late neonatal (7%),
periods, performing 73% of all cases and gestational age ranged from 16 to 43 weeks. Prematurity
was the most frequent cause of death (29.7%), followed by congenital anomalies (10.9%), intra-
uterine anoxia (8.3%), infections (8.1%), perinatal causes (2.4%), isoimmunization (1.8%), neo-
plasia (0.4%) and other causes (38.4%). The pulmonary problems found were petechiae (49.1%),
massive hemorrhage (34.5%), pleural effusion (29.5%), hyaline membrane disease (25.6%),
atelectasia (24.6%), pneumonia (16.8%), pneumothorax (10.8%), lobation defects (8.6%), interstitial
emphysema (5%), hypoplasia (4.4%) and bronchopulmonary dysplasia (2.4%). Conclusions:
Pulmonary problems are very common in pediatric autopsies and frequently represent the cause
of death. Their frequency is similar to that reported in the pertinent literature and the variations
possibly reflect the differences in pre and perinatal care in the different countries. Most of the
pulmonary alterations found are linked to prematurity and congenital anomalies, corresponding
to a third of the cases. Reduction of the frequency of these groups would have an important
medical and socio-economic impact.
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