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SUMARIO:  Os autores apresentam 69 casos de afecgSes respiratérias em criancas que atribuem
a agentes nao bacterianos, provavelmente virais. Usam para isto um critério clinico, outro
morfoldgico, em uma revisio de 372 pneumopatias infecciosas em casos de autdpsias. Ca-
racterizaram morfologicamente a resposta A agressio viral pela presenca de: infiltrado
mononuclear intersticial, predominantemente peribronquiolar: alteracoes degenerativas ou
mesmo necrose e hiperplasia do epitélio respiratério; membrana hialina; descamacio epite-
lial; células gigantes sinciciais alveolares e brongquiolares: inclusdes nucleares e citoplasma-
ticas; edema proteindceo alveolar e septal, proliferacio intersticial conjuntiva incipiente.
Criticam o erro por excesso de diagndsticos de “pneumonia mononuclear intersticial” e o
erro por falta quando o acometimento bacteriano dificulta o diagnéstico de lesdo atribuivel
a virus. Além disto realcam a importancia de achado de bronquiolite aguda como fundamen-
tal para o diagndstico.

Estas lesdes — ao lado de achados clinico-radioldgicos e epidemiolSgicos — cons-

tituem o que a experiéncia adquirida julga como reacio do pulmido a vidrios virus co-
nhecidcs ( Adenovirus, Influenza, Paraintluenza, Virus Sincicial Respiratério e Sarampo).

O quadro clinico das infeccoes a vi- ensalos sorologicos. J& do ponto

rus do aparelho respiratorio, em- de vista anatomopatologico, os da-
bora nao especifico, compde-se de si- dos sao controversos, atribuindo-se
nais e sintomas bastante sugestivos Importancia muitas vezes as com-
quando asscciados aos dados epi- plicacoes bacterianas que se se-
demiologicos e sazonais, a par dos guem a agressao viral. Destes fa-
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tos decorre a importancia de melhor
discernir as caracteristicas histopato-
l6gicas atribuiveis ao virus, separan-
do-as daquelas conseqlientes a asso-
ciacdo bacteriana. Tendo em vista a
monotonia da reacdo inflamatoria,
com bases pouco sélidas para distin-
cado de um ou outro tipo de agressao,
faz-se mister a comprovacao labora-
torial da presenca do agente viral,
quer através dos métodos de titula-
cdo a partir do homogenado de tecl-
do pulmonar, quer atraves da Imuno-
fluorescéncia, os Unicos meétodos ver-
dadeiramente exequiveis em material
post-mortem (4 7 13 20, 96) Talvez a
microscopia eletrébnica pudesse con-
tribuir com relacdo & presenca do Vi-
rus nas células do aparelho respirato-
rio (6 30). Em nosso meio, entretanto,
no momento atual, tais processos ain-
da sdo impraticaveis do ponto de vis-
ta sistematizado, razao pela qual este
trabalho tem por objetivo a tentativa
de explorar os pormenores histologi-
cos no afa de fornecer dados uteis a
conceituacdo da broncopneumocpatia
viral, & custa de estudos retrospecti-

vos de casos de quadro clinico e evo-

lucao compativeis com viroses respi-

ratorias. |

Os trabalhos pioneiros de GOOD-
PASTURE (%), ADAMS () e PIN-
KERTON (31), descrevendo pneumo-
nias com inclusoes e pneumonias de
células gigantes, que foram mais tar-
de vinculadas ao Sarampo, ao Virus

Sincicial Respiratorio (RSV) e a cer-

tos tipos de Adenovirus, dizem respel-
to a lesdes mais ou menos caracteris-
ticas (3 5.6, 9 30.36)  Se nao quisermos,
entretanto, afirmar que as infecgoes
respiratorias produzidas por virus sao
raras e€em nosso meio, devemos pro-

curar por quadro histolégico menos

Mews. Inst. Oswaldo Cruz, 71 (4), 1973

tipico. O pulmao reage monotona-
mente a uma série de agentes agres-
sores, ocorrendo contudo alguns as-
pectos diferenciais entre os produzi-
dos por bactérias e por virus (> & 10
25, 27) . As bactérias de um modo geral,
determinam uma exuberante exsuda-
cao intra-alveolar acompanhada ou
nao de fenébmenos regressivos € he-
morragicos. O elemento celular ca-
racteristico mobilizado é o neutrofilo.
As infeccoOes virais mostram uma pre-
feréncia topografica pelo intersticio,
poupando o espaco aéreo; as le-
soes sao predominantemente do tipo
infiltrativo-proliferativo, mobilizando-

se oS elementos mononucleares. A

presenca de células gigantes tem sido
julgada como de valor diagnostico (*
5, 30, 31) gpesar de MOORE ¢ GROSS
as terem considerado como inespeci-
ficas (28). No sarampo, teriamos celu-
las gigantes multinucleadas do tipo
sincicial, originadas do epitelio bron-
quiolar ou alveolar, com inclusoes
eocinofilicas, nucleares e citoplasma-
ticas. Na pneumonia de Adams, as
células gigantes apresentam seme-
lhantes inclusGes citoplasmicas. Nas
pneumonias produzidas por adenovi-
rus, PINKERTON (39) descreve, como
de valor diagnéstico, alteragcoes celu-
lares que chamou de ‘“borramento ce-
lular” (“smudge cells”), uma forma
de pleomorfismo em que as células
cao grandes € a membrana nuclear
destruida faz com que o material cro-
matico dé a célula gigante um aspec-
to de mancha baso ou anfofilica. BE-
CROFT também em estudo post-
mortem de adenoviroses da mais im-
portancia as inclusoes nucleares ba-
sofilicas, pouco nitidas, sem halo, do
que as inclusdes nucleares eosinofili-

cas, pequenas, com esboco de halo; 1s-
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to, ao lado de outras alteracoes como
necrose do epitélio broénquico, bron-
quiolar e de glandulas broénquicas,
presenca de membrana hialina e alte-
racoes proliferativas do tipo metapla-
sia escamosa (7). Na influenza tam-
bém tem sido referidos membrana
hialina, fluildo de edema e hemor-
ragia (8 22. 24 e 26)

O que se vé na literatura € o ro-
tulo de pneumonia interstiecial para
‘alteracoes que sao predominantemen-
te ao nivel bronquiolar (1°: 16), O que
oS trabalhos de MAcCCALLUM (%) re-
ferem como broncopneumonia inters-
ticial, a literatura mais recente cha-
ma de bronquiolite ou de pneumoniza
intersticial, fazendo com que 0 nome
brenccpneumonia intersticial seja re-
tomado por MORISON (22), KISSA-

NE e SMITH ().

MATERIAL E METODOS

Este trabalho resulta de uma andlise de
743 autdpsias realizadas no Instituto de
Puericultura e Pediatria, de 1958 a 1972.
Foram inicialmente escolhidos os casos com
evidéncia clinica de doencga respiratdria a vi-
rus (febre, conjuntivite, coriza, quadro res-
piratdrio agudo ou com presenca de com-
prometimento viral em outros érgaos; com
antecedentes de sarampo, etc), e efetuada
sua analise histoldgica. Dessas 743 autdpsias,
havia 372 que possuiam diagndstico anatd-
mico de doenga infecciosa respiratéria. To-
dcs cs cortes de pulmio dessas autdpsias fo-
ram revisados e selecionados os casos em
que se impunham isoladamente os diagnds-
ticos de “pneumonite ou pneumonia inters-
ticial”, “pneumonia mononuclear”, “pneu-
monia a virus”, “pneumonia de células gi-
gantes”, “bronquiolite”, “pneumonia de in-
clusGes” e “pneumonia atipica”. Quando di-
zemos isoladamente, queremos significar ca-
sos isolados ou 4reas isoladas, isto €, quando
associados a lesdes do tipo bacteriano, mos-
travam dreas em que predominava somente
o padrio viral de lesio. Houve também
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preocupacao de separar 0s casos em que a
pneumopatia surgia como complicagio ou
como doen¢a primdria, influenciando a cau-
sa mortis, assim como a dura¢io do quadro
clinico e o diagndstico radioldgico.

RESULTADOS

De todas as broncopneumopatias
infecciosas existentes (372), foram se-
lecionados 69 cascs o que perfaz uma
proporcao de 9,2% de todas as au-
topsias revistas e 18,6% de todos os
diagnosticos de broncopneumopatias
do laboratorio.

A distribuicao etaria desses 69
casos, coincide com o grupo etario da
grande maioria de autopsias realiza-
das no Instituto de Puericultura e Pe-
diatria, estando entre o 2.° € 0 6.° més
de idade. Nao houve predominancia
de sexo. O diagnodstico de doenca do
aparelho respiratorio foi feito em 31
casos na internacao ou durante a
hospitalizacao, sendo muito frequen-
tes os casos que se asscciaram a des-
nutricao ou gastroenterite. Em 21 ca-
sos nao se fez diagnostico de afeccgao
respiratoria e em 17 nao se tem refe-
réncias clinicas apreciaveis. Em al-
guns casos houve suspeicao de bron-
copneumopatia a virus  por existir
surto hospitalar de virose (sem com-
provacao laboratorial). O diagnostico
radiologico de pneumopatia fol feito
em 24 casos, alguns dos quais sugesti-
vos de etiologia viral, foi normal em
12 casos (quando o RX foi feito por
ocasiao da internacao) e nao realiza-
do em 15 casos. O inicio e a duracao
da doenca variou de 1 a 2 dias até
pouco mais de 1 més, havendo, porém,
clara predominancia do quadro de ti-
po agudo, as vezes com morte no 1.°
dia de hospitalizacao. A autopsia, a
maioria desses casos apresentou, ma-



1 — Bronquiolite. Infiltrado peribronquiolar. Note-se a bifurcacao bron.
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croscopicamente, atelectasia e enfise-
ma e o aspecto histologico do pulmao
corresponde aos grupos III e IV (Qua-
dro I). Os grupos restantes tém dura-
cao variavel e inicio dificil de discer-
nir. Houve 3 casos com diagnostico
clinico de pneumopatia pos-sarampo,
2 casos com varicela e outros 2 casos
em que a histologia revelou inclusoes
citomegalicas no pulmao.

DISCUSSAO

" Para a selecao dos casos foram
usados os critérios clinico e histolo-
gico. Féz-se a revisao total das 372
pneumopatias inflamatorias existen-
tes nos periodos de 1958 a 1972, de
modo a detectar os cascs em que as
lesoes afribuiveis a virus passa-
ram desapercebidas, mascaradas pela
complicacao bacteriana, ou entao.
por terem sido desprezadas como indi-
cativas de agressao viral, sendo rotu-
ladas simplesmente como “pneumo-
nias”. Outra razao de ter sido reali-
zada essa revisao completa foi, como
citamos acima, a diversidade de rotu-
los diagnosticos encontrados no ar-
quivo. Foram eliminadas também to-
das as pneumonias com Ssupuracao,
quando nao se dispunha de cortes de
pulmao em que as lesdoes atribuiveis
a virus fossem encontradas isolada-
mente.

Por 1isso mesmo, acreditamos
que, em nosso material o numero de
pneumopatias a virus deva ser maior.
A este fato acresce a inconveniéncia
do estudo exclusivo, apenas de zonas
grosseiramente lesadas, feito de rotina
geralmente por erro de concepc¢ao,
desprezando areas de aspecto macros-
copico normal, discretamente enfise-
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matosas ou com atelectasia, julgadas
como obstrucao broénquica pré-agoni-
ca, constituindo no entanto achados
freqiientes nas pneumopatias a vi-
rus (7).

Decorrendo desta revisao, verifi-
cou-se que grande parte dos diagnos-
ticos de “pneumonia intersticial”
(simples infiltracao mononuclear sep-
tal, sem infiltracao peribrénquica im-
portante, sem células gigantes ou Ges-
camacao do epitélio respiratorio) era
fundamentada no espessamento de
paredes alveolares por colapso, con-
oestdo septal (enrodilhamento capi-
lar) ou de preparagoes histologicas
com mais de 5 micra, situacoes essas
3s vezes combinadas (Figs. 21, 22, 23,
24). No Quadro I pode-se cbhservar
que esse tipo de pneumopatia € tam-
bém raro em nosso material (gru-

po I).

A pneumonia de células gigan-
tes (células multinucleadas do tipo
sincicial, bronquicas e alveolares, com
ou sem inclusdes, descamagao epite-
lial, membrana hialina e discreta pro-
liferacdo conjuntiva septal, com infil-
tracdo mononuclear), tambem € pou-
co freqiiente, tendo sido, em metade
de nossos casos vinculada ao saram-
po; destes, entretanto, dois sao oriun-
dos de surto de “pneumopatia a vi-
rus” numa das enfermarias do Insti-
tuto de Puericultura, sem caracteristi-
cas ou antecedentes de sarampo (Figs.
12, 13, 14). Neste grupo (II) alguns
casos apresentaram complicacao bac-
teriana e um, hemorragia intrapa-

renquimadtosa.

A bronquiolite foi o achado mais
freqiiente de nossa revisao. Estava ca-
racterizada, na grande maioria dos
casos, por infiltrado predominante-
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6 — Infiltrado peribronguiolar continuando-se para os septos alveolares,
envolvendo pequenos vasos. H.E. Oc. 10 x Obj. 10 x Olympus.

7 — Alterages do epitélio bronquiolar: irregularidade e despolarizacao celu-
lar; gigantismo celular com hipercromatismo. Caso de varicela. H.E.

Oc. 10 x Obj. 40 x Olympus.

8 — Alteracbes hiperplasicas do epitélio bronquiolar: descontinuidade, des-
polarizagdo celular, estratificacdo. Vacuolizagdo e hipercromatismo
Caso de varicela. HE. Oc. 10 x Obj. 40 x Olympus.
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mente mononuclear ao nivel do in-
tersticio bronquiolar, envolvendo fre-
quentemente septos alveolares vizi-
nhos, nao raro estendendo-se ao in-
lersticio interlobular (Figs. 1 a 9).

A simples presenca de exsudato
na luz bronquiolar sem lesoes do epi-
télio ou da parede, nao foi rotulada
como bronquiolite (12); valorizamos,
entretanto, as dilatacoes da luz (au-
séncia de pregas mucosas) quando
com debris e alteracoes discretas da
parede. Os casos com acumulos lin-
foides configurando ou nao foliculos.
que nao envolviam o contorno bron-
quiolar, também foram eliminados
por nao terem significado na fenome-
nologia inflamatoria aguda. Altera-
coes hiperplasicas do epitélio bron-
quiolar foram também observadas:
desde simples irregularidades do epi-
telio colunar, progredindo para perda
da polaridade, com aumento das ca-
madas, algumas figuras de mitose,
até a franca metaplasia escamosa —
estas alteracoes tém sido descritas na
literatura tambem como resposta 2a
agressao viral aguda (7 8 15 22) Fre-
quentemente notam-se mononuclea-
res permeando o revestimento epite-
lial, nem sempre no grupo III ha ne-
CIroSe.

Em relacao as alteracoes hiper-
plasicas observadas, nao temos idéia
Se correspondem a Processo regene-
rativo por destruicdo de mucosa ou
se sao alteracoes conseqlientes a in-
teracao virus-célula.

Os casos em que havia acentua-
da destruicao da mucosa (Fig. 5) as
vezes comprometendo também sub-
mucosa e musculo, com exsudato
neutrofilico, foram considerados co-
mo complicacao bacteriana nao obs-
tante apresentarem areas com infil-
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tracao mononuclear peribronquica,
ou, mais raramente, inclusoes nuclea-

res (Grupo IV).
Com relacao a inclusoes, nossos

achados sao pobres, apesar de pos-

suirmos alguns casos i1lustrativos
(Figs. 13, 14, 16, 17, 18). Sabe-se que
as inclusoes sao raras (2°) e pouco
nitidas e que, na auséncia das mes-
mas, 0 aspecto panoramico da lesao
é mais importante para o diagnosti-
co. Na fig. 16 vemos as inclusoes

anfofilicas documentadas por BE-

CROFT (7).

Somente nos casos mais recentes,
todo o aparelho respiratorio foi exa-
minado sistematicamente, isto €&, ha
varios cortes de laringe, traquéia,
bronquios e orofaringe, razao pela
qual ndo podemos concluir se as le-
soes do trato respiratéorio mais infe-
rior eram concomitantes a lesoes de
traquéia e bronquios. Contudo, MO-
RISON nao encontrou correlacao en-
tre lesdes de vias aéreas superiores e
pneumonia intersticial (?°); sabemos,
entretanto, que as lesoes do trato res-
piratério alto sao frequentes princi-
palmente nas infeccoes por influenza
e parainfluenza (3).

O infiltrado peribrénquico, nao
raramente, se insinua para os septos
interalveolares vizinhos (F'igs. 4 e 6).
Este terreno, como assinala MORI-
SON (22), € o local onde se processa
a reacao antigeno-anticorpo no pul-
mao. E no coxim conjuntivo peribron-
quiolar, em sua fluéncia continua pa-
ra as regioes interlobulares, onde se
abrigam vasos sangiiineos e linfati-
cos, elementos indispensaveis aquela
reacao. Na broncopneumonia intersti-
cial, descrita por MACCALLUM (2%3)
vé-se muito bem documentada a lin-
fangite peculiar a essa entidade. Em
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alguns casos podemos dizer que a
oronquiolite € de fato uma linfangite
e que em outros ela se apresenta co-
mo uma vasculite, principalmente
quando penetra o intersticio interlo-
bular (Fig. 6).

GARDNER e colaboradores (13}
estudando a infeccao pelo RSV, suge-
rindo mecanismos do acometimento
maior ou menor dos bronquiolos ou
do parénquima, esclarecem esse tipo
de lesao. Na bronquiolite o processc
seria alérgico, havendo pequena pre-
senca de particulas virais mas neces-
sitando-sz de infeccao prévia ou mes-
mo vacina (excesso de antigenos) pa-
ra desencadear a doenca; na pneumo-
nia, o numero de particulas virais se-
ria muito maior e as alteracoes de-
correrlam diretamente da agressac
do microrganismo. WITTIG (38), ci-
tando CHANOQOCK, explica como se
produziriam as alteracoes imunologi-
cas responsaveis pela bronquiolite nos
lactentes (primeiros 6 meses). Nossos
achados histologicos também sugerem
este mecanismo pois nao é raro en-
contrar infiltrado linfocitario peri-
bronguioclar sem lesdo do epitélio.

AHERNE e cols. (4) diferenciam
bronquiclite de pneumonia intersti-
cial, referindo para a primeira qua-
se sempre alteracoes obstrutivas (en-
fisema/atelectasia) e para a segunda
— que mostra ser morfologicamente
semelhante a primeira — infiltrado e
necrose centrifugos, atingindo o pa-
renquima a partir dos bronquiolos
ferminails; mostram, além disso, ede-
ma, hemcrragia e membranas hiali-
nas alveolares. Esses autores, contudo,
nao usam os rétulos imprecisos refe-
ridos anteriormente e chamam a
doenga de infeccao do trato respira-
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torio inferior. De fato, a bronquiolite
e um quadro muito mais freqiente,
principalmente em se tratando de
criancas no 1.° ano de vida. Apesar de
a bronquiolite nao ser um achado
morfologico recente, tem sido esque-
cida, inclusive por patologistas, como
doenca autonoma (39), talvez por suas
relacoes com a asma em criancas
maiores (38). Em nossos casos (Gru-
po III), nem sempre os fendmenos
clinicos caracteristicos de obstrucao
brénquica estavam evidentes; noutros
(Grupo 1V) a complicacao bacteriana
também deve ter mascarado o quadro
tipico. Nos 2 grupos, porém, o com-
prometimento do intersticio peribron-
quico, com ou sem lesdo mais grave
das estruturas bronquiolares, predo-
minava. Talvez seja mais apropriado
rotular estes casos, como querem
aqueles autores (41 ¢ 29), de bronco-
pneumonia intersticial.

Apesar de a bronquiolite ter sido
descrita também como lesdo atribui-
da ao bacilo diftérico (33), ao Hemo-
philus influenzae (3% 39) e ao Mycoplasma
pneumoniae (32), a literatura e quase
unanime em atribui-la a infecc¢oes pe-
lo RSV, adenovirus, influenza e para-
influenza. E logico que estes virus
também produzem alteracoes morfo-
l6gicas compativeis com o rotulo de
pneumonia intersticial mononuclear,
mas na literatura revista, esta ultima
é relativamente rara, havendo quem
duvide inclusive dos diagnosticos his-
toloégicos feitos (2°). Em nosso marte-
rial essas pneumonias também sao
menos freqiientes, tendo sido encon-
tradas em numero de 8, duas das
quais com células caracteristicas de
inclusao citomegalica e uma associa-
da a caso de toxoplasmose congénita

com duracaoc de varios meses.



Fig. 12 — Pneumonia intersticial e gigantdcitos sinciciais alveolares. Caso seme.

lhante ao da fig. 9, da mesma microepidemia intra-hospitalar. H.E.
c. 10 x Obj. 10 x Olympus.

Fig. 13 — Detalhe de septo alveolar com gigantécito sincicial e inclusées cito-
plasmdticas. Mesmo caso da fig. 12. H.E. Oc. 10 x Obj. 40 x Olympus

Fig. 14 — Infiltrado septal, célula gigante sincicial alveolar (embaixo, a direita
e inclusdo intranuclear (acima, no meio). Mesmo caso da fig. 9.

H.E. Oc. 10 x Obj. 40 x Olympus.
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Quanto as pneumonias de célu-
las gigantes — que também apresen-
tam bronquiolite e nao deixam de ser
pneumonias Intersticiais — tivemos
6 casos (Grupo II).

Trés casos apresentaram antece-
dentes de sarampo, achando-se no te-
cido linfdide as células de Warthin-
Finkeldy, e 2 casos correspondem a
referida pneumonia hospitalar (Figs.
12, 13 e 14). Num desses, a histologia
adquire o aspecto das células borra-
das de Pinkerton (Figs. 15 e 19).

Cabe-nos por ultimo comentar 3
casos (Figs. 25 e 26) em que a reacao
pulmonar difere dos outros grupos
sendo predominantemente prolifera-
tiva, ao lado de algumas lesoes exsu-
dativas vistas no grupo II. Um caso
com longa duracao, outro com qua-
dro clinico de 10 dias, mas ambos com
feicao histologica idéntica e que po-
deriam ser rotulados de fibrose inters-
ticial do tipo descrito por HAMMAN
e RICH, semelhante ao caso referido
por HILTON e RENDLE-SHORT (19).
Devemos dizer que no grupo II tam-
bém foi vista discreta proliferacao
conjuntiva septal; mas nao conspi-
cua como nestes 3 casos. Talvez a di-
ferenca mals importante desses dois
grupos fosse a auséncia de formacoes

Mem. Inst. Oswaldo Cruz, 71 (4), 1973

sinciclais e de membranas hialinas.
A proliferagcao conjuntiva €& muito
malis celular do que f{fibrilar, existe
presenca de ‘“musculo liso” alveolar,
cuboidizacao do epitélio e acentuada
descamacao celular neste grupo V.
Essa descamacao do epitélio também
fol encontrada nos outros grupos de
pneumopatias, mas nem sempre era
difusa, raramente pseudo-estratifica-
da, sendo considerada como reacao
inespecifica do pulmao. Um terceiro
caso, com caracteristicas de pneumo-
nia intersticial crénica, porém loca-
lizada, com acentuada complicacao
bacteriana, também foi colocado aqui
obedecendo ao critéripo de Gross que
considera ‘“pneumonia organizada’”
como dols processos, um intersticial,
outro alveolar (!7). A semelhanca do
quadro histologico do caso de longsa
duracao que poderia ser rotulado de
Sindrome de Hamman e Rich com
as lesoes do grupo II faz-nos incluir
estes casos neste trabalho, apesar de
a sindrome nao possuir etiologia com-
procvada. Conhecem-se, entretanto,
casos com lesoes semelhantes obtidas
por bidpsias e que tiveram regressac
a estrutura normal (14) sugerindo que
tais lesoes podem nao ser definitivas
e ligadas a infeccoes.

QUADRO 1

T'ipos de broncopneumopatias atribuiveis a virus

Grupo 1

— Pneumopatia intersticial (mononuclear) — 8 casos

"Il — Pneumopatia de células gigantes — 6 casos

”>  III — Bronquiolite — 25 casos

" IV — Bronquiolite com broncopneumonia — 27 casos

> 'V — Fibrose intersticial (Pn. proliferativa) — 3 casos
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Fig. 21 — Cldssica pneumonia intersticial, com membrana hialina e infiltrado
mononuclear septal. HE. Oc. 10 x Obj. 4 x Olympus.

Fig. 22 — Falsa pneumonia intersticial: atelectasia, enfisema e preparacio his-
toldgica com mais de 5 micra. H.EE. Oc. 10 x Obj. 4 x Olympus.



Fig. 23 — Pneumonia intersticial, comprometimento interlobular. H.E. Oc.
10 x Obj. 4 x Olympus.

Fig. 24 — Detalhe Fig. 21 — H.E. Oc. 10 x Obj. 10 x Olympus.
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L]

1

g. 25 — Pneumonia intersticial proliferativa (Hamman-Rich): fibrose e in-
tiltrado intersticial, cuboidizacio e descamacio epiteliais. Crianca com
1 ano, com sofrimento respiratério desde o primeiro més. H.E. Oc.
10 x Obj. 10 x Olympus.

g. 26 — Pneumonia intersticial do tipo proliferativo, com infiltrado mono-
nuclear intersticial, descamacio e destruicio epiteliais e células agi-
gantadas, bizarras, esbocando formacio de sincicios. Presenca de muis.
culo liso na parede alveolar. Caso com evolucio de 10 dias, crianca

de 11 meses. HE. Oc. 10 x Obj. 10 x Olympus.
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SUMMARY

69 cases of respiratory diseases
in children are presented and atribu-
ted to non-bacterial agents, probably
viral. Using clinical and morphologi-
cal criteria, a review of 372 cases of
infections lung diseases was perior-
med in autopsy material. The reac-
tion due to the viral injury is cha-
racterized morphologically by intersti-
tial mononuclear infiltration, mainly
peribronchiolar; degenerative chan-
ges, necrcsis and hyperplasia of the
respiratory epithelium; hyaline mem-
brane; epithelial desquamation; syn-
cytial giant-cells, alveolar or bron-
quiolar; nuclear and cytoplasmic In-
clusions; proteinaceous edema, alveo-

lar and septal; mild intersticial con-
nective tissue proliferation. The over-
diagnosis of “mononuclear intersticial
pneumonia” is criticized; on the other
hand, attention is called to the un-
derdiagnosis of viral pneumonia when
bacterial complication difficults 1its
recognition. Finally the value of acute
bronchiolitis for morphological diag-
nosis of viral disease of the lung is
stressed.

Those lesions — correlated the
clinico-radiological and epidemiologi-
cal findings — constitute which the
acquired experience judge as the
reaction of the lung to several known
viruses (adenovirus, Influenza, para-
influenza, syncytial respiratory virus
and measles).
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