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Estudo Morjfologico de 22 Casos

de Hemorragia Pulmonar Macica
Fetal e Neonatal

Associacao com Displasia Pulmonar

Em 22 casos de hermorragia pulmonar macica perinatal (HPMFP) faram analisados os dados
clinicos e o marerial proveniente de autdpsia. Os AA. proguram relacionar os achados com 08
varios processos morbidos da gravidez, cuje associagdo com o HPVMF tem sido descrita.

Identificou-se como faior constante a presenca de anomalias microscopicas decarrentes do
desenvolvimenio anormal das varias estruiuras gue compdem o parénguima puimonar,
caracignzadas como displasia pulmonar. N&o se venficou na literaiura consultada tal
associagdo. Este dado poderiz ser responsével pelz maior tendéncia @ hemorraqgig local, sob

- & acdo de diversos agentes noxios.
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Introducéo

A hemorragia pulmonar macica perinatal (HPMP) &
doenga de patogenia obscura € prognostico sembrio,
responsavel por 4,5 a 20% dos obitos neste periodo
(1,2, 3, 4, 5.

Constitui um dos aspectos da patologia dessa faixa
etéaria gue necessita reavaliagio, tendo sido associada
a multiplos fatores eticlégicos: aspiracdo de material
géstrico (6, 7), infeccdes (8), uso terapéutico de oxi-
génio (9), aspiracdo de sangue materne (10), transfu-
sdo sangiiinea (11, 12), cardiopatias congénitas (11, 13,
14), baixo peso ac nascer (4), pré-ecléampsia (7leas
contracBes uterinas muito intensas (15).

Material e métodos

O presente trabalho baseia-se no estudo histopato-
lbgico de 22 casos de criangas nascidas na Materni-
dade Clévis Correa da Costa (MCC) — Instituto Fer-
nandes Figueira (IFF) — Fundac&o Instituto Oswaldo
Cruz (FIOCRUZ) — Rio de Janeiro e necropsiadas no
Departamento de Patologia Perinatal do referido Insti-
tuto.

Foram estudados 22 casos relativos a natimortos e
recém-nascidos (6 horas — 22 dias). Fez-se andlise do
material referente a 854 obitos perinatais (435 neo-

I

mortos e 412 natimortos). Foram selecionados 22 ca-
sos de HPM (dois natimeortos e 20 neomortos —
2,5%), cujos dados clinicos € micrescopicos estdo re-
lacionados nas Tabelas | e Il

Usou-se o critério adotado por Esterly e Oppenhei-
mer (13) relativo ao conceito de HPM, definido como
o comprometimento de pelo menos dois lobos pulmo-
nares por focos confluentes de hemorragia alveolar
elou) intersticial.

Reexaminamos o material macro & microscopice de
todas as visceras, previamente fixadas em formol a
10%, tendo sido usada na rotina a coloragdo pela
hematoxilina-eosina. Os cortes histolégicos dos pul-
mobes foram avaliados pelos seguintes métodos: dcido
periddico de Schiff (PAS), tricrémicos de Mallory e Go-
mori, van Giemson, Weigert (fibra elastica), reticulina
e a reacdo de Perls (ferro).

Resultados e comentérios

Os vérios aspectos relacionados a HPM foram ana-
lisados & comparados com os dados obtidos.
Displasia ou dismaturidade pulmonar — N&o encon-
tramos referéncias & associacdo de anomalias estru-
turais pulmonares e HPM. Em nossa casuistica identi-
ficou-se como fator constante a presencga de anaorma-
lidades estruturais do parénguima pulmonar. O aspec-
to macroscopico pareceu-nos normal, apenas modifi-
cado pela hemorragia macica, que impediu a valoriza-
cdo do peso respectivo. O exame micrescopico reve-
lou a presenca de multiplas anormalidades parengui-
matosas. O padrdo lobular era distorcido pela presen-
¢a de septos fibrosos finos, isolando l6bulos de parén-
quima. Relativamente, a proporgdo entre os componen-
tes do pulm&o eram anormais, sendo o arcabouco vas-
culobrénguico proeminente em relagdo as estruturas
alveolares. Foram cbservados bronquiolos &, por vezes,
bronguios situados proximos a pleura. Os brénguies de
maior calibre apresentavam luz irregularmente dilata-
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A diferenciagdo pulmonar necessita coordenacio
cuidadosamente regulada dos processos biogquimicos,
fisiologicos e anatémicos. O pulmao norrpal deve ter
superficie respiratéria adequada, vascularizagdo sufi-

da e aspecto digitiforme do epitélio, forma antmala e
disposicdo anarguica dos blocos de cartilagem. Tais ca-
racteristicas foram descritas por Larroche (18) como
displasia pulmonar.

Tabela |

Dados materno-neonatais de 22 casos de HPM perinatal
MCC/IFF — FIOCRUZ — 1954 a 1978

Idade Peso ao Idade : Histéria Patologia
Casos gestacional nascer (g) Sexo materna Paridade obstétrica materna
1 26 1885 M 22 0
2 29 1070 % 27 2 2 abortos Hipertensdo
Neomortos
3 30 1400 F 21 o Hipertensdo
DM,
4 30 1200 M 28 1 2 abortos D.M.
5 3 1830 F 29 2 5 abortos Placenta
Pré-termo prévia
Natimorto
6 32 2430 M 25 0 Hidramnio
7 32 1400 M 39 3 4 abortos Hipertenséo
8 33 1090 M 30 3 Aborto Hi&artenséo
D:M.
9 33 1410 M 16 0 DM,
10 34 1200 F 38 3+ ~ Hipertensdo
1 35 2250 M 27 3 Abarto
12 36 33256 M 35 1 Cesariana Placenta
prévia
13 36 1450 F 36 0 Cesariana Hipertensdo
14 38 3000 M 21 3 Aborto Hipertensdo
Natimorto Isoimunizagdo
Neemorto Rh
15 37 1670 M 30 1 4 abortos D.M.
16 38 2610 M 20 0 Hipertensdo
17 39 2850 M 20 2 Natimorto AR
18 39 2475 M 15 0 Hipertensio
D.M.
19 40 3200 M 38 3+ Aborto
Pré-termo
20 40 3450 M 29 2 =
21 . 2330 F 30 3+ 2 abortos
Natimorto
22 e 2050 M 2 2 abertos
* Gémeo
Sam informagdo
oM Dwpetes matprnn

Tabela Il
Achados microscopicos pulmonarés relacionades a 22 casos
de HPM perinatal — MCC/IFF — FIOCRUZ — 1954 3 1978

ciente e capacidade metabdlica para sustentar a ven-
tilagdo e a oxigenagdo durante o periodo neonatal. A
vulherabilidade do parénquima pulmonar aos agentes:
noxios ocorre durante toda a gestacdo (fase embrio-

Achades microscopicos pulmonares N naria e fetal), sendo muitos os fatores gque podem in-
terferir ne crescimento e desenvolvimento das varias
HEMORRAGIA estruturas pulmonares.
Na presente série houve 10 casos de displasia pul-
Alveoiar 22 monar associados a infecgdo intra-uterina (citomegalo-
‘ virus-1; agente desconhecido, provavelmente viral-9).
Intersticial 15 il £ P S
Em algumas infeccBes pré-natais, principalmente ru-
DISPLASIA 22 béola e citomegalovirose, as anormalidades de desen-
. volvimento dos orgdos estdo na dependéncia de alguns
INFECCAG . o . ] _
mecanismos patogenéticos, tais como: 1) parada de
Aguda 13 mitose; 2) inflamagdo cronica; 3) necrose tecidual e
" _ 4) lesdes vasculares. Esses fatores podem interferir em
Crénica 10 conjunto ou isoladamente sobre o desenvelvimento
EIBRINA normal dos pulmdes (Tabela ).

Grandes vasos

07

Embora muitos trabalhos apontem o diabete mater-
no como causa de anormalidade congénita (22, 23),
ndo vimos referéncias a malformacoes pulmonares as-
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- sociadas a esse disturbio metabdlico da gravidez. Acen-

tuamos, entretanto, que anomalia de crescimento € um
dos aspectos morfolégicos presentes no filho de dia-
bética e que, embora haja gigantismo e organomega-
lia, hé imaturidade visceral. Observamos sete casos de
displasia pulmonar e diabetes materno, um dos guais
portador de cardiopatia congénita (Tabelas | e |l).
Frequéncia — Muitos AA. tém relatado freqléncia de
7-10% em neomortos (2, b, 7), com variagdes de
2-28% (14, 15), provavelmente decorrentes de diferen-
tes critérios diagnosticos. Em nossa série, os 22 ca-
sos foram obtidos de 854 necropsias de nati e neo-
mortos (2,6%) e de 435 &bitos neonatais (4,6%).
Fatores maternos — Tem-se observado associacdo de
HPM e pré-eclampsia materna (2, 7). Nove casos de
doenca hipertensiva materna ou toxemia foram regis-
trados na presente série. Verificou-se historia obstétri-
ca patoldgica pregressa (abortos, natimortos & prema-
turos) em 12 casos. Freguéncia alta de criangas com
HPM nascidas de mé&es adolescentes ou idosas, prin-
cipalmente primiparas acima de 30 anos, é registrada
na literatura (4). Observamos dois casos de maes jo-
vens e primigestas, um de primipara idosa e guatro de
maes multiparas acima de 35 anos (Tabela I).

Tipo de parto — Apesar da literatura indicar frequén-
cia elevada de cesariana (7) e parto de nédegas (12)
associados a HPM, houve predominio de parto normal
em nossa casuistica, assinalando-se dois casos de ce-
sariana e um parto de nadegas.

Condicées ao nascimento — A HPM tem sido consi-
derada conseguéncia tardia de hipoxia perinatal (4), fa-
to observado em 12 casos da presente série.

Peso ao nascer e [dade gestacional — Tern sido am-
plamente demaonstrado gue bebés com HPM tém pe-
so a0 nascer muito menor do gue o esperado para a
gestacdo e HPM tern sido considerada causa de mor-
te comurm em recém-nascidos a termo de baixo peso
(4). Verificamos cinco casos de criancas pequenas para
a idade gestacional, uma das guais a termo (39s 2d)
e as demais pré-termo (33s bd — 37s) (Tabela ).
Sexo — A tabela | mostra preponderancia de meninos,
de acordo com os dados de Ahvenainem e Call (11) e
Landing (17).

Sintormas — Claireaux (8) considera achado mais tipi-
co a presenca de sangramento pelas narinas sequido
por cianose. Fedrick (4) relata cianose como o sinto-
ma mais freqUents, ao lado de secregdo sanguinolen-
ta oral, convulsdes e abalos. Assinalamos 18 casos de
disturbios respiratorios, 13 de cianose & 10 de secre-
¢do sanguinolenta oral.

Ternpo de morte — Em'nosso material, a morie foi mais
freqUente apds o segundo dia, embora se considere
gue ocorra mais freqlentemente dentro das primeiras
48 horas de vida (b, 13, 16). _

CondicGes morbidas associadas — A HPM & conside-
rada uma das causas rmais comuns de morte em cer-
tos tipes de cardiopatia congénita (2, 13, 14), princi-
palmente a persisténcia do canal arterial em recém-
nascidos pré-termo. E referida freglientemente como
edema agudo hemorragico dos pulmdes. Incluimos
dois casos de cardiopatia congénita (comunicagéo in-
traventricular em um e malformagdes cardiacas multi-
plas em outro), ao lado de malformagdes em outros
setores do organismo (um caso de atresia duodenal
e outro com artéria umbilical unica). Ndo verificamos

Figura 1T— Os pulmdes ndo preenchem a cavidade 10rgcica,
exibindo extensas areas de consolidacso.

Figura 2 — (A e B} — Bronguiolos abaixo da pleura e septos
conjuntivos isolando blocas de parénquima. Hemorragia
alveolar extensa (H.E. x 44).



196 Jornal de Pediatria
Vol 58 (41 19835

Figura 3 — Distorgdo da estruture normal do parénquima
pulmonsar, essemelhando-se & malformagdo adenomatdide
congénita (HE x 125).

Frgura 4 — Brénguio dilatado com placas de cartilagem
irregulares (H:E. x 725).

a presenca de persisténcia do canal arterial ao exame
macroscopico.

Em nossa série assinalamos um caso de iscimuni-
zacdo Rh (Tabela 1).

Em 13 casos identificamos lesfes viscerais relacio-
nadas a infeccdo neonatal do tipo bacteriano (Tabela 1.
Tipo de hemorragia — Assinalaram-se dois tipos de he-
morragia no parénguima: 1):alveclar; 2) intersticial. Em
156 casos observamos hemorragia glveolar e intersticial;
nos restantas somente hemarragia alveelar. O tipo fo
independente do tempo de morte, idade gestacional
e peso ao nascer, fato assinalado por Esterly € Oppe-
nheimer (13) (Tabela ).

Coagulacao intravascular disseminada (CIVD) — CIVD
tem sido alternativemente causa ou fator agravante de
HPM (19). Comio © espectro dos achados patologicos
na CIVD inclui trombose de vasos principais e de va-
s0s pequenos, agregados plaouetérios e de fibrina e
trombos de fibrina (20, 21), procuramos identificar es-
1es aspectos nos pulmdes e demais visceras. Em sete
casos verificamos somente a presenca de feixes de fi-

brina em vasos pulmonares principais; assinalamos dois

casos jde trombose de veia hepética relacionados pre-
ente a cateterismo umbilical. Hemorragia ven-

tricular cerebral foi detectada em guatro espécimens.

Figura 5 - H.‘."O pulmonar mostrando grande bréngquio com
placas de carlilagem irregulares e projeg@es digitiformes do
epitélic TH.E x 725l

Figura 6 — Grande vaso com luz irregular pode ser vista numa
drea de hemorragia alveolar (H.E. x 44).
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