
ABDôl\'m AGUDO NO LACTENTE (INCLUíDO RECÉM­
NASCIDO) (*) 

ETIOPATOGENIA (**) 

A gênese de um quadro de abdôme 
agudo no recém-nascido e no lactente 
pode ser atribuída a duas causas fun­
damentais: 

I - Fatôres CONG1i:NITOS 
li - Fatôres ADQUIRIDOS 

Analisemos separadamente, e de for­
ma sumária, cada um dos mencionados 
Fatôres. 

I - Fatôres CONG1i:NITOS 

As disembrioplasias do tubo digesti­
vo e de seus anexos são as causas mais 
freqüentemente responsabilizadas pela 
gênese de quadro abdominal agudo no re­
cém-nascido. Isto se deve ao fato de que 
- regra geral - as alterações por elas 
provocadas condicionam perturbações 
orgânicas precoces. 

As alterações na evolução ontogené­
tica normal do organismo humano po­
dem ser atribuídas a diversos fatôres. 
Existe na literatura médica extenso nú­
mero de publicações e investigações à 
respeito. Nêste nosso trabalho, nos limi­
taremos a mencionar, ràpidamente, aque­
las cuja influência e significado na gê­
nese de malformações se baseiam em ar­
gumentos científicos considerados como 
corretos pela maioria dos AA. 

Dois tipos fundamentais de fatôres 
podem contribuir para a gênese de uma 
disembriopla.sia: 

1. - Fatôres AMBIENTAIS: influem 
de forma decisiva na fase organogenéti-

ALAOB TEIXEIRA (•••) 

ca e fetal da formação do organismo. 
Podem êles ser representados por defi· 
ciências dietéticas (proteínas, vitamina 
A, âcido fólico, tiamona, galactoflavina e 
os elementos antagonistas do âcido fóli­
co, apenas para citar os mais importan­
tes), excessos dietéticos (hipervitamino­
ses), distúrbios hormonais (hipófise, ti­
reoide, pâncreas, supra-renais, gonadaS, 
etc.) e a influência de agentes QUíMI­
COS (anilinas azóicas, antagonistas da 
purina, mostarda nitrogenada e alguns 
antibióticos), FíSICOS (ultrassom, ra­
diação, hipóxia, e variações térmicas or­
gânicas) e INFECCIOSOS. 

2. - Fatôres GENÉTICOS: As anor­
malidades genéticas podem induzir a for­
mação de anomalias. Quando as malfor­
mações ocorrem em diversos sistemas or­
gânicos (comprometimento de diversoS 
genes), podemos dizer que as mesmas são 
conseqüência de mutações cromossônú• 
cas; quando no organismo se verificaill 
deficiências de uma proteína ou de uill 
determinado enzima, podemos atribuir a 
anormalidade verificada a uma mutaçi0 

de genes. 
Os fatôres AMBIENTAIS seriam oS 

responsâveis pela gênese das disembriO"" 
plasias congênitas, ao passo que os Gl!!· 
NÉTICOS, pelas malformações hereditá· 
tias. 

A ação direta ou indireta dos dois ti· 
pos de Fatôres acima referidos podeill 
condicionar diversas malformações ao ni· 
vel do abdôme - tanto na estruturaçãO 
normal de sua parede como ao nível doS 
elementos intra-cavitârios. Faremos o 
estudo das principais eventualidades pa• 

(•) Simpósio realizado na XIII Jornada Brasileira de Puericultura e Pediatria - P. Alegre, 8•14 
de novembro de 1864. 

( .. ) Tópico do assunto, relatado pelo Autor. 
(•••) BapecJallata em ClRURQA INFANTIL pela A.M.B. 
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tológtcas - capazes de estruturar um 
qua~ro abdominal agudo de origem con­
f:ntta no recém-nascido (habitualmen-

) e no lactente (eventualmente) - se­
gundo a sistematização pessoal abaixo: 

A - DisembriOplasias PARIETAIS 

As malformações da parede do abdô­
rne que exigem - em determinados qua­
dros clínicos- terapêutica; cirúrgica em 
~a;áter de urgência, são resultantes de 
res causas principais: 
... 1. - Persistência do conduto peri· 
to~o-vaginal: a persistência do conduto 
Perttônio-vaginal é o responsável pelo a­
Parecimento das hérnias inguinais congê­
nitas. Estas podem (e o fazem com bas­
~ante freqüência dentro do primeiro ano 
e vida) estruturar um quadro abdomi­

nal agudo por encarceramento e estran-
dgulamento de alças intestinais de gran­
e gravidade. 

2. - Defeitos na formação do m. Dia­
fragma: como sabemos, o m. diafragma 

· ~ estruturado à partir da convergência 
as lâminas pleuro-peritoniais D e E, do 

septo transverso e do meso-esôfago. Qual­
quer fator que interfira no mecanismo 
de fusão da.s estruturas acima referidas, 
ou ainda, na gênese de uma delas, deter­
Jninará uma solução de continuidade na 
Parede diafragmática e na conseqüente 
llld igração dos elementos viscerais do ab-
ôme para a cavidade torácica. Os de­

feitos resultantes da falta de fusão do 
llleso-esôfago, do septo transverso e das 
~tninas pleuro-peritonais são: hiato de 
f OChdalek (forame costa-vertebral, mais 
reqüente à E, (na proporção de 4/1); 

hiato de Morgagni (forame para-ester­
na!, mais freqüente à D, na proporção de 
1/1), alterações na estruturação do esó-
ago terminal, na sua relação diafragmá­

tlca (hiato esofágico). Os defeitos repre­
s~ntados pela agenesia de uma das por­
Çoes que estrut\,lrarão o diafragma, são 
representados, principalmente, pela age­
nesta da lâmina pleuro-peritonal à E, 
~ondicionando a agenesia do heml-dia-
ragma. O comportamento da lâmina 

Pleuro-peritonal é que condicionará a 
Presença ou não de saco hemiárlo. 

3. - Defeito de formação da cavida· 
de do abdôme: nêstes casos- dependen-

do da alteração maior ou menor das di­
mensões da cavidade abdominal- tere­
mos a.s alças intestinais e os demais ele­
mentos viscerais situados - em grau va­
riável - ao nível do cordão umbellcal, 
estruturando o que nos denominamos de 
Onfalocele ou Exônfalo. A gênese da on­
falocele é resultado de alterações que se 
,processam - na evolução ontogenética 
da parede do abdôme - no periodo evo­
lutivo compreendido entre a sexta e a 
décima-segunda semanas. Assim, da sex­
ta até a décima semanas, os elementos 
viscerais encontram-se, ainda, situados 
na cavidade celomática, situada, como sa­
bemos, ao nível da base de implantação 
fetal do cordão umbelical. A partir desta 
fase, inicia-se o aumento gradativo da 
cavidade abdominal e as vísceras migram 
para o interior da mesma, migração esta 
que se completará ao nível da décima­
segunda semana. Quando- por um me­
canismo de inibição ainda não determi­
nado - a evolução acima descrita não se 
processa, os elementos viscerais ficam na 
intimidade do cordão umbelical. Confor­
me o maior ou menor desenvolvimento 
da cavidade, podemos identificar - sob 
o ponto de vista morfológico - três ti­
pos de Onfalocele: 

a) - Tipo Embrionário: ausência da 
cavidade abdominal ou cavi­
dade com dimensões exíguas. 
Elementos viscerais situados 
ao nível da base do cordão 
umbelical, e aderidos às pare­
des do saco herniário. 

b) - Tipo Fetal: cavidade abdomi­
nal presente, e elementos vis­
cerais livres dentro do saco 
hemiário. 

c) - Tipo Mixto: cavidade abdomi­
nal presente, elementos visce­
rais intestinais livres, fígado 
aderido à parede do saco. 

B- Disembrioplasbls INTRA­
CAVITARIAS 

As disembrioplasias intra-cavitárias 
podem estruturar quadro de abdôme a­
gudo, pelas causas seguintes: 

1. - Defeito de recanalização do in­
testino primitivo: segundo nos ensina a 
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embriologia, o intestino primitivo apre­
senta a evolução seguinte: até a 5.a se­
mana de evolução, apresenta êle um Iú­
men, delimitado por um revestimento 
epitelial; a proliferação dêste, condiciona 
a obliteração da luz, determinando a fa· 
se sólida (entre a 5.8 e 10.3 semanas); 
prosseguindo a evolução, iniciase a fase 
de vacuolização, com o restabelecimento 
da luz intestinal. Qualquer perturbação 
que se verifique na evolução ontogenética 
normal, dentro dêste período (5.a a 10.8 

semanas), pode condicionar uma altera­
ção no mecanismo de recanalização aci­
ma referido. Quando a obstrução lumi­
nar é completa, temos uma ATRESIA, e 
quando ela é parcial, uma ESTENOSE. 
Conforme a altura em que se verificou 
a alteração (completa - Atresia, ou par­
cial - estenose) do mecanismo de reca­
nalização do intestino primitivo, podere­
mos ter: 

a) - Atresia ou estenose duodenais; 
b) - Atresia ou estenose jejunais, 

jejuno-ileais ou ileais; 
c) - Atresias e estenoses colônicas. 

O mecanismo etiopatogênico que a­
cima referimos, explica a gênese da atre­
sia e da estenose intestinais atribuindo 
a estruturação das mesmas a um desen­
volvimento embriológico incompleto do 
tubo digestivo primitivo. Alguns AA., no 
entanto, são de opinião que uma atresia 
ou uma estep.ose intestinais poderiam, 
também, ser oriundas de perturbações 
vasculares ou inflamatórias. 

2. - Defeito de recanalização da via 
billa extra-hepática: 

:É a responsável pela estruturação 
das atresias e estenoses que se assestam 
ao nível da via biliar extra-hepática. O 
quadro clínico gerado pela disembriopla­
sia em questão se estrutura e se define, 
geralmente, no lactente. Também podem 
ser verificadas agenesias de alguns ele­
mentos da via biliar (o saco vesicular, 
por exemplo) . 

S. - Defeito de estruturação da pa· 
rede visceral: Os defeitos de estruturação 
da parede visceral, podem ser de duas 
naturezas: 

a) - Agenesia de um dos envoltó­
rios parietais: geralmente se 
referem ao revestimento mus­
cular da parede, e a literatura 
relaciona os defeitos de fot" 
mação da capa muscular à 
rupturas de vísceras ôcas, ve­
rificadas no recém-nascido. 

b) - Heterotopia tissular: represen· 
tada pela presença de tecidO 
pancreático e mucosa gástrica 
(principalmente) em outral 
porções do tubo digestivo. 111 

muito freqüente a heterotopia 
gástrica ao nível de um diver· 
ticulo de Meckel. 

Os defeitos de estruturação da pare­
de muscular das vísceras ôcas e a hete­
rotopia tissular condicionam ou podeiJl 
condicionar a estruturação de um quadro 
de abdôme agudo no recém-nascido e no 
lactente, por perfuração de víscera Oca. 

4. - Persistência anormal do condll• 
to ônfalo-mesentérlco: a persistência 3" 
normal do conduto ônfalo-mesentériCO 
pode ser uma causa de abdôme agudO· 
Ela interfere na estruturação do referidO 
quadro de diversas maneiras: 

a) - Um divertículo de Meckel 
persistente pode estruturar 
um quadro abdominal por uJJl 
processo inflamatório que se 
localize no mesmo (diverticU" 
lite), ou pela ruptura do me~ 
mo (condicionada por uiJlS. 
heterotopia tissular). 

b) - Uma corda fibrosa, conectan" 
do a face peritonial da cica" 
triz urnbelical ao intestinO, 
pode englobar elementos viS" 
cerais, estruturando um qua· 
dro abdominal agudo por ~ 
clusão mecânica intestinal. 

Interessante é salientar que - re-­
gra geral - a persistência do conduto 
ônfalo-mesentérico não condiciona per" 
turbações para seus portadores. 

5. - Defeitos da plexogênese mtra· 
mural: - O comportamento fisiológicO 
anormal dos plexos de Auerbach é rei"' 
ponsabilizado por um grande número de 
quadros patológicos abdominais. Até o 
presente, não estio concordes os AA. no 
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que diz respeito à causa responsável pe­
linas alterações histológicas verificadas na 

timidade dos referidos plexos: assim, 
Para uns, os distúrbios de seu funciona­
IXlento seria conseqüência da diminuição 
~:tnbriológica de seu número; para ou-
ros, seria falta de amadurecimento dos 

elementos celulares que constituem o ple­
~o mioentérico; para outros ainda, o pro-
lema não seria conseqüência de defeito 

da gênese do plexo, mas sim seria produ­
Zida por lesões adquiridas; finalmente, 
Para outros AA., seriam as lesões do ple­
:x:o secundárias à hipertrofia muscular 
da parede intestinal. A localização mais 
~reqüente de alterações (morfológicas ou 
uncionais) dos plexos mioentéricos é lo­

Calizada ao nível do esôfago terminal, da 
Parede do canal pilórico e da junção sig­
Inoido-retal do colon. O distúrbio pode 
~er traduzido funcionalmente por um 

SPJ\SMO (Acalasia) ou por um RELA· 
!AMENTO (Calasia). A forma patológi­
ca mais freqüentemente verificada é re­
Presentada pela Acalásia. Os distúrbios 
da plexogênese intra-mural podem condi­
Cionar a gênese de um quadro abdominal 
ag~do no recém-nascido e no lactente, de 
acôrdo com a sua localização: 

a) - Ao nível do esôfago terminal: 
- temos a acalásia e a calá­
sia esôfago-gástrica; 

b) - Ao nível da parede do canal 
pilól'ico: - estruturando a 
Hipertrofia Congênita de Pi-
lara; 

c) - Ao nível da junção sigmoido­
retal: condicionando o quadro 
clfnico induzido pelo Mega­
colon Congênito (também 
identificado como Doença de 
Hlrschprung). 

6. - Defeitos da mobiHzação intesti­
llal do mecônio: - O mecônio, como sa­
bemos, é constituído pela "vernix ca.seo­
Sa", líquido amniótico e o material re­
~tante da vacúolização da fase sólida. 
"""'1 condições normais, deve êle ser ell­
lllinado após o nascimento. No entanto, 
êsd te fato pode não suceder, condicionan-
o a estruturação de um quadro abdomi­

llal agudo de grande significação: a pe­
l'itonite meconial. A causa das alterações 
na mobilização intestinal do mecônio, 

podem, resumidamente, ser atribuídas a 
dois fatôres: 

a) - Distúrbio glandular: - Acei­
tam nos nossos dias, a maioria dos AA., 
que o funcionamento pancreático tem 
grande influência na destinação bioló­
gica do mecônio. A estruturação fisica e 
química do mesmo sofre a influência da 
referida glândula. Por êste motivo, foi 
verificada a a.ssociação da fibrose cística 
do pâncreas à presença do üeo meconial. 

b) - Retardo na eliminação do me­
cônio: - A progressão lenta e demorada 
do mecônio a pós o nascimento, pode con­
dicionar a estase do mesmo ao nivel do 
colon distai, estruturando a denominada 
rôlha meconial. Tem ela relação, na sua 
gênese, com problemas de inibição da 
dinâmica peristáltica dos cólons ou ainda 
com alterações na composição física do 
mecônio (aumento da sua tensão super­
ficial). O seu mecanismo etiopatogênico 
é, no entanto, completamente diverso da­
quele que estrutura o ileo meconial (dis­
túrbio glandular) . 

7. -Defeitos da migração e fixação 
viscerais: - Como sabemos, pelos dados 
fornecidos pela embriologia, os elementos 
viscerais sofrem migrações e fixações 
(coalescências) na sua formação. Alte­
rações na dinâmica destas migrações e 
nos fenômenos de ) fixação, podem estru­
turar quadros abdominais agudos por 
oclusão mecânica da luz intestinal. Os 
achados mais freqüentemente encontra­
dos, e condicionados pelos defeitos acima 
referidos são: 

a) - Malrotação intestinal: - O ti­
po morfológico mais comum é represen­
tado pela não rotação do cero, o qual 
apresenta-se junto ao fígado, anterior­
mente à artéria mesentérica superior. A 
sua fixação, nesta posição, se estabelece 
por intermédio de fáscias, as quais se 
estendem, de um lado, do ceco e do colon 
D ao quadrante superior D do abdôme. 
Esta posição, faz com que o ceco e o co­
lon D cruzem por cima do duodeno o qual 
sofre, de forma intermitente, compressão 
do tipo extrinsseco. 

b) - Volvo Congênito: - :a repre­
sentada pela torção do mesentério ou 
volvo do intestino delgado. Resulta êle 
de uma anomalia de rotação e de fixação 
do intestino. Interessante é sallentar que 
não se ,verifica, com freqüência, o estran-
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gulamento das alças interessadas no vol­
vo. 

8. - Defeito de distribuição visceral: 
-É êste tipo representado pela distribui­
ção anormal do tecido pancreático ao ní­
vel da 2.3 porção do duodeno. Morfolo­
gicamente podemos ter a forma anular 
ou em ferradura. A distribuição anômala 
do tecido pancreático vai condicionar 
compressão ao nível da luz duodenal, es­
truturando, destarte, um quadro abdo­
minal agudo por compressão extrinsseca 
da 2.a porção do duodeno, e a sintomato­
logia será tanto mais precoce quanto 
maior fôr o gráu de comprometimento da 
luz duodenal. 

9. - Defeito da estruturação do in­
testino terminal e/ou do complexo mús­
culo-aponeurótico do assoalho perineal: 
- Uma das causas responsáveis pela es­
truturação de quadro abdominal agudo 
no recém-nascido e no lactente é repre­
sentada pelas malformações congênitas 
assestadas ao nível do intestino terminal 
(reto e canal anal). Na gênese das mes­
mas interfere não apenas o mecanismo 
embriológico responsável pela estrutura­
ção definitiva do intestino terminal, mas 
também as alterações que se localizam 
ao nível da formação do assoalho pélvico. 

De acôrdo com os ensinamentos forne-
cidos pela embriologia, no embrião de 7,5 
mm, o dueto alantoídico apresenta um 
alargamento terminal - o saco vesical. 
:S:.ste, após realizar a conexão com os due­
tos de Wolf, continua o seu trajeto caudal­
mente ao seio urogenital. :S:ste apresenta-­
nesta fase do desenvolvimento - uma 
grande comunicação, na sua face dorsal, 
com o intestino terminal, constituindo 
- o conjunto das duas mencionadas es­
truturas - a cloaca. Esta é separada do 
plano cutâneo pela membrana cloacal. 
Prosseguindo a evolução, constatamos a 
formação e o desenvolvimento de um ta­
bique mesenquimatoso o qual, gradati­
vamente, vai condicionando a separação 
entre o intestino terminal e o sistema 
urogenital. Num determinado ponto, res­
ta somente um dueto - o dueto cloacal 
-o qual, quando persistente, constituirá 
os trajetos fistulosos que são verificados 
no Tipo IV das malformações ano-retais. 
Em condições normais, o referido dueto é 
completamente obstruído e o seu trajeto 
absorvido - quando a fase de desenvol-

vimento ontogenética do organismo hU~ 
mano chega aos 16 mm. A membrana 
cloacal - por sua vez - separa-se, no 
embrião de 22 mm, em duas: uma ventral 
(urogenital) e a outra dorsal (anal). /1. 
primeira é logo absorvida, ao passo que 
a anal só o é na 8.3 semana do de.senvol· 
vimento. Quando tal fato não se proces· 
sa, temos a imperfuração anal. 

De uma forma geral e esquemática, 
poderíamos afirmar que as disembri~ 
plasias verificadas nas malformaçõ~S 
ano-retais, são alterações do desenvolvl· 
menta - condicionadas por mecanismo 
até o presente desconhecido - e respon· 
sável pelas alterações seguintes: 

a) - Imperfuração anal simpleS 
(Tipo III), quando se verifica 
a persistência da porção dor· 
sal da membrana cloacal; 

b) - Imperfuração + atresia anaiS 
(Tipo IV), induzida pela per· 
turbação (para menos) que se 
verifica no mecanismo de obli· 
teração do intestino post-anal. 
1!: nesta fase que se verifica 
também a perturbação na 
evolução normal do dueto 
cloaca! - originando-se des· 
tarte as fístulas, as quais, de 
acôrdo com a sua morfologia e 
trajeto podem ser: reto-vagi· 
nais, reto-uretrais, reto-perir 
neais e reto-vesicais. 

No que diz respeito à estruturaçãO 
ontogenética normal do assoalho peri~ 
neal, devemos lembrar ser êle oriundo de 
duas origens: uma - responsável pela 
formação do períneo posterior - que é 
derivado da primitiva musculatura cau· 
dal (mm. esfíncter externo do anus e 
elevador); a outra, derivada do diafrag· 
ma urogenital - que vai estruturar o 
períneo anterior. 

A morfologia com que as malforrna· 
ções ano-retais podem ser identificadas é 
a seguinte: 

GRUPO A: -Apresenta permeabili· 
dade do orifício anal. Podemos encontrar 
nêste Grupo: 

1. - Estenose anal (TIPO I) ; 
2. - Atresia reta! (TIPO li). 
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~ GRUPO B: - Apresenta imperfura­
Çao anal. Encontramos: 

1. - Persistência do septo cutâneo­
mucosa - iperfuração anal 
simples ou anus membranoso 
(TIPO III). 

2. - Imperfuração anal + atresia 
anal - com ou sem fístulas, 
conectando o fundo de saco 
retal com as estruturas pel­
vianas e com o assoalho peri­
neal (TIPO IV) . 

3. - 1m perfuração anal + atresia 
ano-retal (TIPO V). 

II - Fatôres ADQUIRIDOS 

Um quadro abdominal agudo pode 
também ser induzido por um problema 
Patológico condicionado por um fator 
adquirido, tanto no lactente (mais fre­
qüentemente) como no recém-nascido 
(mais raramente). 

As causas mais freqüentemente res­
Ponsabilizadas por êste fato podem ser 
esquematizadas como segue: 

A - TRAUMATISMOS 

As lesões traumáticas podem ser 
alinhadas como causas da instalação de 
um quadro abdominal agudo. Pode ela 
condicionar lesões dos elementos visce­
l'ais intra-cavitários, sem que a parede 
do abdôme apresente lesões de importân­
Cia. Isto se deve ao fato de que o reves­
timento cutâneo da parede tem mais ca­
Pacidade de absorver a energia cinética 
dos agentes traumatizantes, fato êste 
que não sucede com a maioria dos ele­
mentos intra-cavitários. 

Um traumatismo ao nível do abdô­
tne, pode estruturar um quadro abdomi­
l'l.al agudo por dois mecanismos funda­
mentais - relacionados com o tipo e a 
estruturação morfológica do elemento 
Visceral interessado na lesão: 

1. - Lesão de víscera maciça: -
Quando o traumatismo interessa uma 
Viscera maçiça, o quadro abdominal apre­
sentado pelo paciente é condicionado pe­
la hemorragia interna - tanto maior e 
tnais dramática quanto maior fôr a so­
lução de continuidade e o ponto em que 
o traumatismo incidiu. Freqüentes são 

as rupturas traumáticas de fígado, rim 
e baço. Quadros hemorrágicos agudos 
podem, outrossim, sem oriundos de lesões 
dos mesos viscerais. 

2. - Lesão de víscera ôea: Todo o 
traumatismo que condiciona solução de 
continuidade ao nível da parede de uma 
víscera ôca, comunicando a luz desta 
com a cavidade peritonial, estrutura um 
quadro abdominal agudo. É uma even­
tualidade que pode ser identificada como 
responsável pela instalação de quadro 
abdominal agudo. 

B - Ferimentos penetrantes 
COMPLICADOS 

Todo o agente que condiciona uma 
solução de continuidade ao nível da pa­
rede do abdôme e interessa no seu tra­
jeto, um elemento visceral, condiciona 
um quadro abdominal agudo. 

C - Adenite Mesentérica 

A adenite mesentérica é uma das 
responsáveis pela instalação- no r-ecém­
nascido e lo lactente - de quadro abdo­
minal agudo, representado por um ileo 
paralítico adinâmico. 

Como sabemos, o tecido linfóide é ri­
camente presente no individuo até os 10 
anos de idade, e hiperreacional. Quando o 
paciente apresenta um processo infeccio­
so- de qualquer natureza ou origem­
ao nível da luz intestinal, estabelece-se 
um enfartamento dos gânglios linfáticos 
mesenteriais, na intimidade dos dois fo­
lhetos de serosa que estruturam o mes:en­
tério. A macropoliadenite condiciona a 
compressão mecânica dos elementos vás­
cuia-nervosos que se destinam à alça in­
testinal, estabelecendo-se assim uma al­
teração mais ou menos grave da dinâmi­
ca da mesma: intala-se destarte um í­
leo paralítico adinâmico. Interessante é 
salientar que a adenite mesentérica e 
pràticamente responsável pela instalação 
de um quadro abdominal agudo sõmente 
na patologia Pediátrica, isto porque, no 
indivíduo adulto, não existe esta reação 
do tecido linfóide, na intercorrência de 
um processo infeccioso intestinal e, quan­
do ela existe, não é de proporção a ponto 
de interferir na dinâmica normal do in­
testino. 
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D - Intussuscepção 

Poderíamos considerar a invaginação 
intestinal como o fator que mais freqüen­
temente condiciona a instalação de um 
quadro de abdôme agudo no lactente. lt 
êle condicionado por uma disrritmia no 
peristaltismo, que faz com que, num dado 
momento, uma alça intestinal progrida 
para o interior de outra. 

Embora, até o presente, não esteja 
definitivamente esclarecido o mecanismo 
que induz a disrritmia peristáltica com a 
conseqüente estruturação da intussus­
cepção, divulga a literatura algumas hi­
póteses à respeito. Salientamos entre 
elas a relação existente entre a presença 
de uma intussuscepção, associada a um 
divertículo de Meckel. Outras formações 
patológicas também foram identificadas 
juntamente com uma invaginação: pla­
cas de Peyer hipertrofiadas, polipos in­
testinais; intubação intestinal também 
foi apontada como sendo um fator desen­
cadeante. 

Em todos os pacientes para os quais 
indicamos e realizamos intervenções ci­
rúrgicas por serem êles portadores de in­
tussuscepção, verificamos, em todos os 
casos, a presença de adenite mesentérica 
associada. Na nossa opinião, a macropo­
liadenite poderia ser, eventualmente, res­
ponsabilizada pela disrritmia peristálti­
ca que ocasionou a invaginação intesti­
nal. 

E - Tumores Intestinais 

Eventualidade mais rara, podem, no 
entanto. tumores intestinais condiciona-

rem quadros obstrutivos agudos intesti· 
nais. Tivemos a oportunidade de verifi­
car êste tipo de ocorrência na nossa ca-­
suística e somos de opinião que a possi· 
bilidade de sua presença deve sempre ser 
levada em consideração, quando estiver· 
mos frente a um recém-nascido ou uill 
lactente, portadores de um quadro abdo­
minal agudo. 

CASUíSTICA PESSOAL 

Complementando o estudo acima 
divulgado, gostaríamos, na oportunidade, 
de registrar aqui os dados relativos à nos· 
sa experiência pessoal no tratamento de 
casos de abdôme agudo no recém-nascidO 
e no lactente, em pacientes oriundos dO 
Hospital Santo Antônio, do Hospital de 
Pronto Socorro da Municipalidade e do 
nosso serviço Particular de Cirurgia Pe­
diátrica. 

Os dados de identificação correspon" 
dentes aos nossos pacientes, estão divul· 
gados, de forma resumida, no quadro daB 
páginas seguintes. Correspondem ao a· 
tendimento de 332 pacientes (recém-nas .. 
cidos e lactentes), realizado num períodO 
de 7 anos. 

A análise cuidadosa da etiopatogenla 
identificada nos quadros clfnicos de que 
eram portadores os nossos pacientes, ser" 
viu de base e de fundamento para a es­
truturação dêste capitulo e nos permitiU 
- com base nos dados fornecidos por 
êles - formarmos alguns conceitos pes­
soais sôbre o assunto. 
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ETIOPATOGENIA 

FATóRES CONGF:NITOS 

N.0 DE CASOS 

I - Disembrioplasias Parictais: 

Hérnia inguinal encarcerada à D ................. . 
Hérnia inguinal encarc2rada à E ................. . 
Onfalocele tipo embrionário ..................... . 
Onfalocele tipo fetal ............................ . 
Onfalocele tipo mixto ........................... . 
Hérnia diafragmática (H. Bochdalek à E) ......... . 
Hérnia diafragmática (H. Bcchdalek à D) ....... . 
Hérnia diafragmática (H. Morgagni à D) ......... . 
Agenesia (L. Pleuro-peritonial à E) ............. . 

II - Disembrioplasias Intra-cavitárias: 

1 . - DefeitOs de rccanalização do I.P. 
Atresia e estenose duodenais .............. . 
Atresia e estcnose ileais ................... . 

2. ·- Defeitos de recanalização da V. B. E. H. 
Atresia nas vias biliares extra-hep. . ........ . 

3. - Defeitos de esttuturação da P. vise. 
Perfuração gástrica ....................... . 
Perfuracão de Dibertículo de Meckel ....... . 

4. - Persistêitcia do eonduto ônfalo-mes. 
Divertículo de Meckel ..................... . 
Corda íleo-umbelical ...................... . 

5. - Defeito da plcxogênese intra-mural 
Hipertrofia congênita de Piloro ............ . 
Megacolon Ccngênito (Hirschprung) ....... . 
Patologia do esôfago terminal ............. . 

6. - Problemas na eliminação do mecônio 
tleo meconial ........................... . 

7. - Defeito da distribuição visceral 
Pâncreas anular ( 1 atresia duodenal) ..... . 
Pâncreas anular ( 1 estenose duodenal) ..... . 

8. - Malformações ano-retais . . . ............... . 

FATõRES ADQUIRIDOS 

A ·- TRAUMATISMOS 

1. - l .. esãO de víscera ôca 
Lesão ileal ............................. . 
Lesão do saco vesical ..................... . 

2. - Lesão r1e víscera maciça 
Lesão de fígado .......................... . 
Lesãc de baço ........................... . 

B -· ADENITE MESENTÉRICA ..................... . 
C - INTUSSUSCEPCJ\0 ............................ . 
D - TUMORES INTESTINAIS ..................... . 

TOTAL: 

20 casos 
12 casos 
1 caso 
3 casos 
6 casos 
7 casos 
3 casos 
1 caso 
1 caso 

18 casos 
9 casos 

10 casos 

2 casos 
1 caso 

3 casos 
3 casos 

100 casos 
5 casos 

15 casos 

1 caso 

1 caso 
1 caso 

50 casos 

2 casos 
1 caso 

1 caso 
2 casos 

10 casos 
30 casos 
3 casos 

332 casos 
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SUMARIO 

Procura o A. fazer - nêste trabalho 
- uma análise das principais causas res­
ponsáveis pela gênese de quadro de ab­
dôme agudo no recém-nascido e no lac­
tente, fundamentada no estudo de 322 
pacientes por êle atendidos, num perío­
do de 7 anos. 

Dividida, de forma esquemática, as 
causas em dois grandes grupos: Fatôres 
CONGÊNITOS e Fatôres ADQUIRIDOS, 
e desenvolve o tema segundo a sistema­
tização pessoal seguinte: 

F ATôRES CONGÊNITOS 

I - Disembrioplasias PARIETAIS 
Hérnia diafragmática 
Hérnia inguinal 
Onfalocele 

II - Disembrioplasias INTRA­
CAVITARIAS 

1 . - Defeito de recanalização do 
intestino primitivo 

Atresia e estenose duodenais 
Atresia e estenose ileais 
Atresia e estenose colônicas 

. 2 - Defeito de recanalização da 
via biliar E. H. 

Atresia e estenose da via bi­
liar extra-hepática 

3. - Defeito da estruturação da 
parede visceral 

Agenesia da camada mus­
cular 
Heterotopia tissular 

4. - Defeitos da plcxogênese in­
tra-mural 

Patologia do esôfago termi­
nal 
Hipertrofia Cong·ênita de 
Piloro 
Megacolon Congênito (Hirs­
chprung) 

5. - Defeito na mObilizaçãO in· 
testinal do mecônio 

Distúrbio glandular - neo 
meconial 
Retardo na eliminação 
rôlha meconial 

6. - Defeito da migração e lixa· 
ção viscerais 

Malrotacão intestinal 
Volvo intestinal congênito 

7 . - DefeitO de distribuição vis· 
ceral 

Pâncreas anular 

8. - Defeito da estruturação do 
intestino terminal e/ou do 
complexo músculo-aponeu· 
rótico do assoalho pélvico 

Malformações ano-rdais 

FATôRES ADQUIRIDOS 

A - Traumatismos 

1 . Lesão de víscera ôca 
2 . Lesão de víscera maciça 

B - Ferimentos penetrantes complica· 
dos 

C - Adenite mesentérica 

D - Intussuscepção 

E - Tumores intestinais 

Em cada um dos tópicos acima refe­
rido, procura o A. analizar a base etio­
patogênica que condicionou a estrutu­
ração do quadro abdominal agudo de que 
eram portadores os pacientes e, ao mes­
mo tempo, procura divulgar a morfolo­
gia mais freqüentemente verificada em 
cada caso. 
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F GURA N." 1 - Pacl! nt n <32 di:ts de vida I 
Por tador ele uma hémia inguinal estranguktda à 
D. Vemos em A a localização da hérnia e, em B, 
0 comprometimento das a lças ileais situadas no 
Interior do saco herniá rio. 

A 

B 

FIGU::lA N." 2 - Esquema doa evolução onto­
~enéLica do m . dia fragma. Verificamos: 
Em A: I - Meso-esôfago 

II - Lâmina pleuro-peritonial D 
III - Lâmina pleuro-peritonial E 
IV - Septum transversum 

Em B: A - Aorta 
ADH - Agenesia da Lâmina P. P . 

C - Cav•a inferior 
E - Esôfago 

FB - Forame de Bochdalek 
FH - Forame hiatal 
FM - Forame de Morgagni 
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FIGURA N.0 3 - Aspecto transoperatório (Via 
torácica) de um caso de hérnia diafragmática, 
através do hiato de Bochdalek à D. Observar as 
c!imensões do saco herniário. 

FIGURA N.0 4 - Observamos, em A - Onfa­
locei(; do tipo mixlo; cm B - um caso de exôn­
f,1 lo, no qual existia, associada, uma extrofia 
vesical . 
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::· ~cu~~-\ N.0 5 - Onfaloca!e rôta. 

----- -- ·---- ~----·-"-"--- -------

FIGURA N° G Corte histológico de tubo 
digestivo de um embrião humano com 5 semanas 
de vida , a fim de documentar a fase sólida da 
evolução ontogenélica. Em A - Corte transversal 
;'. O nível do ilco ; em B - Corte do colon trans-
•;uso c cspe~su ra do corte 4 miCI'::t; coloração = 

IISE ; aumento 2Xl . 
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I 

~ 

~ 
A 

FIGURA N.0 7 -- Esquema gráfico, correspon­
dente à morfologia apresentada pelo conduto ôn­
falo-mesentérico persistente. 

FIGURA N.0 8 -- Peça cirúrgica corresponden­
te a um paciente, port::tdor de peristência do con­
duto ônfalo-mesentérico (Divertículo de Meckel, 
com conexão íleo-umbelical), o qual apresentou um 
quadr:J de abdôme agudo, por torção de alç.as in­
testinais em tôrno do conduto anormalmente per­
sistente. 

FIGURA N.0 9 -- Documentação radiográfica 
contrastada, correspondente a um paciente (8 dias) 
portador de acctlásia ao nível do sôfago terminal. 
Observar a grande distensão gástrica, o estrangu­
lamento da luz csogágica na porção terminal, e a 
estase csofágica. 
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I<, IGURA N.0 10 - Verificação transoperatórkt 
do aspecto do canal pilórico, num caso de hiper­
trofia congênita de piloro. Observar a coloração 
nacarada típica e o gTande espessamento da parede. 

FIGURA N.0 11 - Estudo histo-patológico da 
parede õo canal pilórico, num caso de hipertrofia 
congênita de piloro. Verificamos a presença de le­
-sões (neurõniofagia e invasão anficitária) ao nível 
do plego intra-mural (Auerbach) . 
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FIGURA N .0 12 - Caso de Megacolon Congê­
nito (Doença de Hirschprungl num recem-nascido 
de 5 dias. Verificamos em A a grande distensão 
do abdôme; em B, o estudo histopato!ógico ::lo 
sc:gmento de colon - retirado ao nível da junção 
sigmoido-retal: lesões do plexo de Auerbach . 
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ANAIS DA FACULDADE DE MEDICINA DE PôRTO ALEGRE 

GRUPO A 

TIPO I TI PO Il 

GRUPO B 

~~ ~~ 
TIPO III TIPO IV TIPO V 

F'IGURA N.0 13 - Documentação csquem:í.­
ticu da moriologia que pode sEr verificada , m um 
caso de malformação ano-reta!. 

~~ P( stulas (sexo femin i no ) 

( ~!\~ ( -~~ ( -~~ 
~~~ 
Reto-vaginal Reto-vestibular Reto- pertneal 

TIPO IVt rlstulas (Sexo "'ascullno) 

~~~ 
Reto-uretral Reto-ueolcal Reto-perlneal 

FIGURA N .0 14 - Esquema dos tipos de tra­
jeto flstuloso, que podem se:· eneonlrndos, em as­
sociação a o.tsos de malformações ano-relais dO 
T IPO IV. 
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F'IGURA ~.~ 15 /,~. pccto rh l'Cf'Iao pnrineal 
r 111 casos de mal formaçó"S ano-retais. Em A -
Irnpu furação anal simples; c·m B - Jmperfuração 
anal fístula reto-perineal ; em C - rslenose an-:11. 
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FlGUltA N.0 16 Documentação radiográfica, 
CO!T ~ ;oncl entc a um recém-nascido com 12 horas 
de vlcl t, portador de uma perfuragão gástrica, por 
.lcíc. ilo da form~ção do r~vcsUmenlo muscu!·1r do 

, , v 1 :~o. Verifica r :1 pre!'~nça do pneumoperitônio 
<.. o a ;pecto "pwduinr·· lPpá t:co, por nós consi­
( : .•. u com'J caractc ri~lico. 
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:l-'.;:GU~A N.0 17 - Aspecto do mesentério -
num caso de adenite mesentérica - documentado 
no transoperatório: verificamos a nítida macropo­
liadenite, o grande espessamen to e a perda dr. 
L~ansparência do mesc· intestinal . 
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l- 1GURA N.0 18 - Peças cirúrgicas corres­
pondentes a casos d2 invaginação in testinal. O 
estil ete - numa delas - identifica volumoso rrân­
glio linfático mesen terial. 
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FIGURA N.0 19 - Documentação correspon­
dente a um caso de tumor intestinal , verificado 
num lactente de 11 meses. Observamos, em A o 
aspecto lransoperatório e, em B - n peça cirúrgica. 
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