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HISTOPATOLOGIA DO FíGADO NA FORMA FATAL FULMINANTE
DA HEPATITE INFECTUOSA *

HISTOPATHOLOGY OF THE LIVER IN THE FULMINANT FATAL FORM
OF INFECTIOUS HEPATITIS

EVANDRO PIMENTA DE CAMPOS

SUMMARY

For the first time, forty sporadic cases of non epidemic infectious hepatitis
of fulminant fatal form have been studied, according to Lucké & Mallory's
criteria (1946).

The concept of subacute form ís limited to the 50 called precocious subacute
hepatitis (Stokes & Miller, 1946), that ís, at the early stage of the .evolutíon and
wíthout cirrhotic alteratíons.

It is presented also a study of the degeneration, necrosis and regeneration
of the liver cells, the bile duct proliferation, the sinusoidal appearance, the inters-
ticial infiltratíon, arteríes and veíns and retícular frame.

INTRODUÇÃO

A freqüência da hepatite infecciosa vem
gradativamente aumentando em todo o mun-
do, preocupando seriamente as autoridades
sanitárias que têm promovido reuniões de
especialistas a fim de traçarem normas para
seu combate e sua profilaxia; o uso cres-
cente da via parenteral na aplicação de in-
jeções com seringas não autoclavadas e na
transfusão de sangue humano e hemoderi-
vados, tem contribuído de maneira acentua-
da para êsse aumento. A doença, freqüente
em aglomerações, é epidêmica nos quartéis,
escolas e internatos. O contágio oro-diges-
tivo é de grande importância.
Dois são os tipos de hepatite infecciosa:

1) Hepatite infectuosa - Hepatite por
vírus A, hepatite por vírus IH (infectious
hepatitis) ou hepatite infecciosa.

2) Hepatite de sôro homólogo ~ Hepa-
tite por vírus B, hepatite por vírus SH
(serum hepatitis).

São clinicamente idênticas, porém, causa,
das por vírus diferentes e de diferentes mé-
todos de contrôle. O quadro anatomopato-
lógico é idêntico em ambas, não se diferen-
ciando histopatológicamente. Não há teste
laboratorial para diferenciar os dois tipos
de hepatite. O diagnóstico diferencial en-
tre a hepatite infecciosa e as outras hepati-
tes é facilitado pela punção-biôpsia hepática.
As denominações usadas para as "hepati-

tes por vírus (IH e SH)" são as mais di-
versas, originando, por vêzes, confusão. As-
sim, encontramos na literatura os têrmos
hepatite infectzwsa, hepatite epidêmica, he-
patite .infecciosa, hepatite de sõro homólogo,
hepatite viral IH, Doença de Botkin, têrmo
usado pelos russos em homenagem a êsse
pesquisador, e icterícia catarral ..

O têrmo hepatite epidêmica não define
que a moléstia também é endêmica e es-
passada. O têrmo hepatite infecciosa define
a origem infecciosa da afecção: hepatite
pelo vírus IH e SH. O têrmo hepatite de
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sôro homologo não é fiel, pois o vírus é en-
contrado também no sangue total e deriva-
dos e não somente no sôro sangiiíneo. Por
outro lado, a hepatite por vírus/H pode
apresentar @ vírus no sôro sanguíneo ttser
transmitida também por via parentera!.
A icterícia catarral, denominação usada por
Wirshow, têrmo inadequado que ainda per-
manece, define a forma benigna da infec-
ção. EpPI!VGER" 1952, estudando as he-
patites, denominou a icterícia catarral de
icterícia parenquimaiosa ou simplesmente
hepatite; esta denominação foi generalizada
como hepatite aguda.

Apesar de .0 "Expert Committee on Hépa-
titis" da Organização Mundial de Saúde 2,

em 1953, ter adotado as denominações He~
patite P'"> vírus A e. Hepatite por vírus B,
clinicamente ainda são usados os têrmos
hepatite infecciosa. ou infectuosa ou, sim-
plesmente, hepatite, para as hepatites provo-
cadas especialmente pelos vírus A e B.

Considerações gerais - As alterações
anatomopatológicas encontradas nos casos
fatais de hepatite infecciosa mostram a gra-
vidade da doença. Numerosíssimos são os
casos com sintomatologia muitas vêzes des-
percebida. O estado clínico do doente e as
provas de função hepática são reflexos da
intensidade do comprometimento hepático,
permitindo classificar a doença em:

a) Hepatite aguda benigna'

b) Hepatite aguda forma fatal fulmi-
nante

c) Hepatite crônica (cirrose pós- necró-
tica ou cirrose tóxica).

A persistência do vírus A ou B no orga-
nismo humano condi cio na a cronicidade da
doença. Material infectante - fezes e uri-
na c....C. contento o vírus A produz a hepatite
após 15 a 40 dias de incubação, seja por
administração oral, seja por viaparenteral.
Material contendo o vírus B somente produz
· a doença quando administrado por via pa-
· renteral, após incubação de 60 a 160 dias.
Algumas observações mostram que. há pos-
sibilidade de pessoas infectadas pelo vírus

:.A,' vários meses após a-cura clínica, sem sin-
tomas clínicos, portanto, transmitirem por

.' via parenterala infecção. Q vírus B foi en-
·contradanosangue, apôs 5 anos, em indiví-
duos com cirrose hepática. Est~dos . epide-
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rniológícos e experimentais mostram que a
maioria dos indivíduos que foram afetados
pelo vírus A apresenta imunidade somente
ao' vírus A, mas não ao vírus. B. A' gama-
glóbulina humana é ativa contra a infecção
pelo vírus A e pouco ativa contra o vírus
B. Por outro lado, náohá imunidade cru-
·zada entre os dóis vírus, podendo um indi-
víduo que foi acometido de hepatite pelo
vírus A ser contaminado pelo vírus B.
O sangue de convalescentes .acometidos pela
infecção pelo vírus B apresenta pouca eVI-
dência de anticorpos específicos para êsse
vírus.
:Os agentes comumente usados como an-

tissépticos - álcool, éter, certos agentes quí-
micos - não têm efeito sôbre o vírus A e
vírus B,. O vírus A, no sôro e nas fezes, so-
brevive ao aquecimento a50°C;:durante 30
minutos; congelado, permanece vivo, ativo,
durante um .ano a um ano' e meio na tem-
peratura de - 10' a - 20°C. Suporta ainda'
a cloração da água, na proporção de cloro
1/1 000 000, por 30 minutos. O vírus B,
no sôro, sobrevive ao aquecimento a 60°C
por uma hora e permanece ativo por 4 anos'
e meio à temperatura de - 10 a - 20°C e,
quando dessecado, na temperatura ambiente,
é ativo por um ano; resiste ao fenol, éter a
0,5'%; no sangue, com 0,2% de tricresol,
ainda permanece ativo; é inativa do em al-
bumina humana, após 10 horas, a 60°C.
A irradiação no plasma e a ação de ultra-
violeta não inativam o vírus.

Vários animais podem apresentar hepati-
te infecciosa, havendo: um vírus específico
que afeta certas espécies - a hepatite do
camundongo (MHV),hepatite contagiosa do
cão de Rubarth (Suécia), a . hepatite dos
carneiros do Rift Valley (África) e a hepa-
tite dos cavalos (África do Sul, E. U. A. e
Noruega) , esta última. já··· provadamente
· transmissível ao ao homem.

A hepatite infecciosa, que compromete
·principalmente j ovens e adultos, tem a sua
cura completa em média no período -de 6
semanas. Em numerosos casos envolue para
cirrose, conduzindo à ·invalidez. A sua mor-
talidade atinge. 1/1000.

Nas epidemias de Hepatites (IHe SH),
deverão ser tomadas medidas profiláticas,
localizando o material infectante - seringas

· contaminadas, soros, vacinas, hemoderíva-
dos, água.. fezes etc.; sua gravida,ge exige
.notificação .compalsõríaeepois seurcentrôle é
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problema de Saúde Pública. O "Comité
OMS d'Experts de l'Hépatite" 3, em 1964,
sugere medidas profiláticas e insiste na no-
tificação compulsória.

Forma fmtal ~ Nos casos fatais da mo-
léstia - hepatite fatal (SNAVELY\ 1950)
- LUCKÉ ,& MALLORYõ, 1946, consideram
dois grupos distintos: .forrna fulminante aguda
e subaguda, "

Lucké& Mallory descreveram casos in-
termediários entre pacientes que sobrevive-
ram de 10 a 19, dias, uns com lesão histo-
lógica hepática iJ.~.diSting,UíVe,I,da forma ful-
minante e outros'~,mais freqüentes, em que as
lesões foram sim'.t,lares às da forma subagu-
da. Está claro ~ue, se levarmos em conta
a ausência ou presença de degeneração, ês-
tes casos intermediários podem ser incluí-
dos, de modo definido, seja na forma fulti-
nante aguda (sem regeneração) ou na for-
ma subaguda (com regeneração).

Uma revisão cuidadosa dos trabalhos sô-
bre a forma subaguda mostra casos de cir-
rose post-necrótica (hiperplasia nodular
múltipla) .

No presente trabalho analisamos apenas
os casos de hepatite infecciosa forma fatal
fulminante, aguda e subaguda (correspon-
dente à chamada hepatite subaguda precoce
de STOKES & MILLER'6), no início de sua
evolução, sem alterações cirróticas.

MATERIAL E MÉTODOS

Estudamos 40 casos esporádicos, fatais,
ocorridos no Hospital das Clínicas da Fa-
culdade de Medicina da U. S_ P. e no Hos-
pital de Isolamento "Einílio Hibas", sendo
28 da forma aguda e 12 da forma subaguda.

A análise foi feita sob o ponto de vista
anatomopatológico: aspectos macroscópicos
e histopatológicos do fígado, salientando os
fatos mais evidentes e de maior importân-
cia e chamando a atenção para as particula-
ridades.

Em todos os casos foram, retirados, para
exame histológico, fragmentos de váriaszo-
nas dos lobos hepáticos. Os aspectos ana-
tomopatológicos mais característicos foram
fotografados.

São os seguintes os achados necroscópicos,
resumidos dos relatórios:

1. Estudo macroscápico

Nos casos fatais de curta duração, quando
a morte ocorre em menos de 10_: dias, o fí-
gado se apresenta de forma conservada, em
geral, de volume e pêsc pouc(l. reduzidos,
com a superfície externa deçolnração ver-
melho-acastanhada e cápsula, 'ligeiramente
enrugada. '

A superfície de corte. tem 'c.ôf vermelho-
púrpura, difusa, com,.ltib111aç,ãq, apagada,
apresentando; por vêzes,pequen~s manchas
hemorrágicas (Fig. 1). ÊIlla,lguns casos,
apresenta um aspecto semelhante ao da con-
gestã0passiva crônica (asp~ct()~e noz-mos-
cada) .As vias hiliares üitra;e;extr§l:"i~epá-
ticas são permeáveis, sem dilataçQ.esf~:' .

A vesícula biliar é em geral tJnsa, de' su-
perfície externa lisa, paredés fiüás, às vêzes
edemaciadas, apresentando em sua luz biIe
esverdeada e de .aspecto viscoso. A mucosa
em geral se apresenta deaspecto aveludado.

Nos casos fatais de duração mais prolon-
gada, quando a morte ocorre depois de 10
dias de doença, portanto numa fase suba-
guda, o fígado é de tamanho e pêso reduzi-
dos e forma alterada.

A superfície de corte do fígado apresenta
aspecto de baço, coloração> irregularmente
avermelhada e áreas amareladas esparsas ;
a lobulação hepática em parte desaparecida
e áreas de regeneração hepática (esbôço de
pseudo lóbulos) ~

O lobo mais afetado é o esquerdo, apre-
sentando-se mais consistente.

2. Estudo microscópico

a) Forma fatal fulminante aguda - Nos
casos em que o. indivíduo faleceu em plena
fase aguda (menos de 10, dias), o exame
microscópico mostra a lobulação conserva-
da, porém de difícil delímitaçfio, podendo
ser observados, em suas primitivas posições,
os espaços porto-biliares e a veia centro-Io-
bular (Fig. 2). As células hepáticas mos-
tram-se destruí das na quase totalidade dos
lóbulos, desaparecendo a trabeculação
(Fig. 3; vide também Fig. 4, a e b). Em
alguns lóbulos permanecem hepatocitos no
centro e na periferia, apresentando intensos
processos degenerativos. Assim, encontra-
mos células aumentadas de volume, com
núcleo em regressão, picnótico ou já frag-
mentado, ou ausente; numerosas gotículas
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A

B

Fig. 1 - A) Aspecto da superfície de corte de fígado, na hepatite in-
fecciosa, forma fatal fulminante, em adulto, menos de 10 dias de evolução.
B) Superfície de corte de fígado, hepatite infecciosa, forma fatal sub-aguda;

área de regeneração e de colapso do parenquima hepático:
em criança de 3 anos.
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Fig. 2 - Forma fatal fulminante aguda: desorganização da trabeculação
hepática; agrupamento de células conservadas; conservação das posiçoes

primitivas das veias centro-Iobulares e espaços-porta. (H. E.). 63 x.

Fig. 3 - Forma fatal fulminante aguda: intensa destruição dos hepato-
citos, proliferação precoce de canalículos biliares. EPF - espaço porto-

biliar; VCL - veia centro-Iobular. (H. E.). 160 x.
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A B

Fig. 4 - Fígado normal, para comparação com as F'Ig. 2 e 3. (H. E.).
A) aum. 60 x; B) aum. 160 x.

de gordura no cítoplasma caracterizam a es-
teatose degenerativa (Fig. 5).

Há discreta retenção biliar em algumas
células. Outras apresentam-se eosinófilas,

arredondadas ou ovóides, com ou sem nú-
cleo, com os característicos corpúsculos de
Rocha Lima - Councillman idênticos aos
encontrados na febre amarela (Fig. 6).

Ffg. 5 - Forma fatal fulminante aguda: pequena destruição hepática. Pro-
cessos degenerativos da célula hepática. (H. E,), 4QQx,
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Fig. 6 - Forma fatal fulminante aguda: infiltrado inflamatório; células rnul-
tinucleadas e necrose eosinófila (corpúsculos de Rocha Lima

Councilman - CRL-C). (H. E.). 160 x.

Nos espaços de Kiernan, há proliferação
precoce de canalículos biliares neoforrnados,
apresentando-se sob a forma de cordões ce-
lulares, com luz em esboço, ou evidente; al-
guns apresentam em seu interior elementos

celulares inflamatórios e grânulos eosinó-
filos. Os canalículos não obedecem a uma
orientação determinada, são irregulares e
alguns penetram no interior do lóbulo he-
pático (Fig. 7).

Fig. 7 - Forma fatal fulminante aguda: proliferação precoce de cana-
Iículos bíllares. (H. ).) 160 x.
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Notam-se pequenos focos hemorrágicos
oriundos q~dtsintegração capilar, juntamen-
te com elelbentos inflamatórios e finos grânu-
los pardacentos com caracteres de lipofuc-
sina. Osieapilares sinusóides entram em co-
lapso com o endotélio tumefeito, às vêzes in-
terrompido e também descamado na luz; na
luz dos capilares conservados encontramos
histiocitos, plasmocitos e linfocitos ao lado
de outros mononucleares. Os neutrófilos
pràticamente 'não existem.

O infiltrado inflamatório nos espaços por-
to-biliares é grande e constituído preferen-
temente por linfocitos e plasmócitos e raros
histiocitos; raros neutrófilos I§ eosinófilos
(Fig. 8).

contramos vacúolos e células. Êste quadro
- arteriteserosa ..,.....'é pouco acentuado.

O retículo da arquitetura hepática está
conservado, mostrando que o agente infec-
cioso tem ação epiteliolitica-j Fig. 10) e não
desmolítica.

O tecido conjuntivo não apresenta alte-
rações.,

Em 'alguns casos de hepatite da forma
fatal fulminante nota-se no citoplasma das
.células hepáticas uma substância eosinôfila
de aspecto hialino; em outros, quando o
fígado está rmais intensamente alterado, a
veia .centrolubular ta'thbémestá profunda-
mente alterada, de difícil individualizaçâo,

'Fig. 8 - Forma fatal fulminante aguda: Jnrütrado inflamatório Iínfopl asmo-
citário. L, ünro: PI, plasmocitário:;,MN, cáluj as mononucleares: Mtn,

células mul tlnucleadas. (H. E.). 160 x.

As veias centtolobulares e veias dos;espac
ços de Kierrnan estão' menos inter:samente
afetadas e apresentam-se com-as paredes in-
filtradas por elementos inflamatórios variá,
veis, e oendotélio às vêzes altc (Fig.,,9);
êste quadro - flebite agtula >. não é cons-
tante.

As artérias de pequeno calibre. (Ias espa-
ços porto-biliares se apresentam c6mpilxe-
des espessadas, mais eosinófilas do que nor-
malmente, com núcleos íntegros, endotélio
alto, descontinuce também descamado. Na
intimidade da camada média, raramente en·

;'[54

com suas paredes sem limites precisos, en-
contrando-seuminfiltrado .Iinfo-plasmono-
citário dispósto em mangjíito. O' retículo
neste càsov.se apresenta em alguns pontos
destruí do. 'Em outrm~9asps, observa-se a
predominância de moitonucleares ou células
binucleadas.

Na forma aguda, dentrocl'o quadro geral
histopàtológico acima descrito, podem apa-
recer outras pequenas variações resultantes
do grau de intensidade da lesão hepática.
A ·.degeneração :hidrópica é também obser-
vada.
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F'Ig. 9 - Forma fatal fulminante aguda: inflamação da parede da veia
centro-tobuíar (flebite aguda). (R. E.). 160 x.

Fig. 10 - Forma fatal fulminante aguda: conservação da trama. reticular
(Método de Gomori para rettcuto) . (H. E.) 400 x.

b) Forma fatal fulminante subaguda ~
Nestes casos o indivíduo falece, em geral,
entre o 10.0 e o 20.0 dias de doença.

Ao exame. microscópico o lóbulo hepático,
na maioria dos casos, está intensamente al-

terado. A presença da veia centro-Iobular
e dos espaços de Kierman em seus primiti-
vos lugares delimitam o lóbulo que foi des-
truido. Notam-se ilhotas de células conser-
vadas, algumas volumosas, com dois, três ou
mais núcleos, com o nucleólo e cromatina
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frouxa. O citoplasma é claro, eosinófilo e
finamente pulverulento. Grande número de
outras células encerram no citoplasma gros-
seiras granulações esverdeadas e pigmento
biliar, vacúolos citoplasrnáticos e esteatose
degenerativa (Fig. 11). Êsses grupos mos-

tram tendência a formar pseudo-lóbulos
(Fig. 12, 13 e 14). As alterações vascula-
res-capilares, veias e artérias são as mesmas
encontradas na forma aguda. O ínfiltrado
inflamatório é idêntico, porém acentuado o
processo de fagocitose.

Fig. 11 - Forma fatal fulminante aguda: ilhotas de células hepáticas,
multinucleadas e citoplasma de aspecto pulverulento. (H. E.). 400 x.

F'ig, 12 - Forma fatal fulminante sub-a.guda: áreas de regeneração - agru-
pamentos de células grandes, claras, várias blnucleadas; infiltrado Inflama-

tório linfo-plasmocitário. (H. E.) .. 400 x.
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Fig. 13 - Forma fatal fulminante sub-aguda: área de regeneração hepá-
tica esbõco de formação de pseudo-Ióbulos; infiltrado inflamatório Iínro-

plasmocitário. (H. E.) 400 x.

Ftg, 14 - Forma sub-aguda: área de regeneração hepática - agrupamentos
de células grandes, claras, binucleadas e multinucleadas; infiltrado inflama-

tório linfoplasmocitário. (H. E.). 400 x.

57



CAMPOS, E.' P. - Histopatologla do fígado na forma fatal fulminante da hepatite íntectuosa.
Rev. Inst. Adolfo Lutz 25/27:47-60, 1965/67.

DISCUSSÃO E CONCLUSÕES

Não há relaçâo cexata entrevos primeiros
sintomas clínic,o.s apresentados pelos pacien-
tes e as les,Õéi;;'emwntradás no. fígado; há
uma disco.rdâpcia aparente entre a duraç~o..
da doença e ,adestrulçãq hepática. 'Os pri-
meiros sinaisHe 'doença podem pàssar des-
percebidos aovenfêrmo, fato. verificado. por
LUCKÉ & MALLORY5.

Os 40 casos.. apresentam lesões muito. se-
melhantes que permitem o. diagnóstico. his-
topatológico; há; todavia, particularidades
em cada caso,

As célulasido centro e da zona interme-
diária do. 16bulQhepáÚco. são. as' mais' atin-
gidas, fato. êsse" já verificado. também po.r
LUCI<:É ,& MALLORY5.,

As alterações encontradas afetam a célula
hepática, o.,n:Íes&nquimá, os vasos .e a dre-
nagem biliat,intra, hepática,

O arcabouço reticular sofre pequenas al-
terações na fase subaguda, apresentando-se
parcialmente colabado em virtude da com-
pressão. produzida pelos agrupamentos das
células hepáticas regeneradas.

O tecido. conjuntivo portal não. apresenta
proliferaçâo. O desarranjo. da Iobulaçâo
torna apagado. o. lóbulo. hepático ; êste fato.
é constatado na totalidade ou quase totali-
dade dos mesmos, Algumas células' não. le-
sadas permanecem dispersas pelos rlóbulos;
preferentemente '. na periferia e apresentam
então. processos degenerativos, de intensidafle
variável, sobressaindo 1'). degeneração gordu-
rosa. A esteatosede pequenas go.tículas' pode
confundir-se com a' degeneração. hidrópica.
É freqüente a retenção. de pigmento. "bíliar
intra-celular, .fato , êsse já verificado. po.r
MONTENEGRO•.~' ..ÊRITO7, 1952, também en-
contrada em vários outros processos he-
páticos, principalmente nas síndromes ohs-
trutivas. A1gtlInas células aprésentam for-
mações eosinôfilas semelhantes à necrose hia-
lina da febre amarela. Nas áreas nccrosa-
das se enco.ntr~mco.rpúscuro.s hialinos, resi-
duos das célulaf;lhepáticas sem vitalidade.
O pigmento. lipefucsínko éencontradono in-
terior das células hepáticas, As.mitoses são
raras.

TORRES8, 1928,NICOLAÜ' eta1ií 9, 1934
e ANDERSON"0, 1950 constataram em diver-
sas viro.ses. ,3. presença de co.rpúsculo.sde
inclusão. Na hepatite em estudo, encon-
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tramos inclusões sem características de
"cerpúsculos vírais de inclusão".
A "célula em aranha", .descrita por MA-

DUREIRA11, em 1954, corno patognornênica
da hepatite Tnfecciosa, fo.I,também po.r nós
encontrada. ,

A proliferação. de duetos hiliares neoíor-
mados é freqüente e precoce. Nos casos 1,
2 e 5, com pouco.s dias de duração. da mo-
léstia ~. 24-48 h -êles já aparecem bem
fo.rmado.s .e .ramificados, De fato, estudos
experimentais em cães mostram ,sua forma-
ção..em' poucas horas. Aparece~ às vêzes
sob forma de cordões celulares s'õlido.s, sem
luz; o. po.sterio.r afastamento ~xc~ntrico. das
células. dá lugâr à forrnaçãojda lúz ; em ou-
tros casos, os agrupamentos celulares se pro.-
longam e tendem {l ligar-se pelas extremida-
.des formando. uma luz. O material necró-
tic~, 'provàvelmente, também será drenado,
através da luz do.sduetos,hiliares,~assim neo-
formados, havendo. restébeleêimenfo do fluxo.
biliar, cabendo aos histiocitos o. importante
papel na íagocitose de detritos celular~s. As
células dos duetos neoformados apresentam-
se claras, núcleo. bem corado e pequeno., às
vêzes vesiculoso ; podem ser confundidas
com células hepáticas em regeneração. Os
duetos biliares remanescentes dariam lugar
aos ductos.ineoformados (MALLORY12, 1911
e MALLORyia, 1947)'. Para nós, a pre-
sença dêstes, em pTenp: }6hulo hepático. des-
truído, distante'dosespaço.s .po.rto-biliares,
com células muito semelhantes aos hepato-
citos jovens, permite concluir qlle sua for-
mação. se processa não só à, custa das cé-
lulas remanescentes dos duetos .biliares an-
tigos corno tamhémà custada célula hepá-
tica poupada.

Os' capilares sinusóídes estão. coiabados, às
vêzes, dilatados e rcheios de hemácias, con-
tendo. ou não. células inílamatóriàs ; outras,
seu endotêlio é' descontinao, As 'células en-
doteliais estão. entumecidas; 'salientes na luz;
às 'vêzes, prêsasapenas, por um pédículo., ou
libertadas. Em virtude, da'dest.ruição. das
células hepáticas, oscãpilareS 'ptrdem seu
apoio, arrebentam-se; dando extravasamento
de hemácias.

Os espaços de Dí;'se,V:ist'veis.~o.b colora-
ção. especial,estão.,a,.u,mentado.s,:,êiicharcado.s.

A presença de neutrófilos, em alguns ca-
sos, é provàvelmente devida à qui da deimu-
nidade local e ao. afluxo de germes piogê-
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nicos secundários, provenientes de qualquer
parte do organismo; a teoria de Milian ex-
plicaria -essa- queda; No interior do lóbulo
hepático lesado nota-se o mesmo- infiltrado
dos espaços porto-biliares, em menor núme-
ro. Predominam os histiocitos em'· alguns
casos.

As veias centro-lobulares e as dos espa-
ços porto-biliares mostram processos inten-
sos de pan flebite aguda. A lesão compro-
mete todas as túnicas do vaso e não somente
a endoveia. As várias túnicas estão disso-
ciadas poredema e infiltradas por .Iinfoci-
tos, neutrófilos e raros eosinofilos, às vêzes
sob a forma de manguito inflamatório.
LUCKÉ5 denomina esta lesão de endo-jle-
bite. O endotélio apresenta-se tumefeito,
alto, às vêzes se descama ná luz venosa-onde
podemos encontrar neutrófilos, linfocitos e
histiocitos.

As artérias de pequeno calibre dos espa-
ços de Kierman mostram luz diminuída, com
endotélio tumefeito; paredes espessadas eo-
sinófilas. Em determinados pontos, um ou
vários vacúolos nesta camada tornam a luz
do vaso excêntrica. Não há células inflama-
tórias em sua parede, mas sim uma arterite
do tipo seroso reversível.

No exame do retículo do fígado, feito em
lâminas impregnadas de carbonato de prata,
êste se apresenta conservado com discretos
espessamentos e raramente há aproximação
da trama em um ou outro ponto. O tecido
conjuntivo mostra-se inalterado (coloração
pelo método de Van Gieson).

Os 12 casos da forma subaguda, cuja mor-
te se deu depois de 10 dias de doença, apre-
sentaram em relação aos primeiros as mes-
mas alterações quanto à necrose celular, no-
tando-se áreas com agrupamentos celulares
desordenados, remanescentes, em início de
regeneração, sem relação com a veia centro-
lobular; estas células são grandes, com cito-
plasma abundante e claro; em sua períferia,
o retículo com as malhas já pouco aproxi-
madas, levemente calobado, denuncia que
sofreu compressão. pelas células em cresci-
mento (método de Gomeri). Podem apre-
sentar ainda pigmento biliar, esteatose e li-
pofucsina. A cicatrização pós-necrótica ou
cirrose tóxica é a conseqüência.

Trombos biliares são freqüentes nos cana-
lículos biliares poupados.

No ínfiltrado inflamatório ressalta a pre-
dominância de histiocitós com grânulos fago-
citados:" Quanto aos neutrôfilos, seu afluxo
é quase idêntico, No centro dos lóbulos ou
irregularmente espalhados, notam-se inúme-
ras áreas de hemâcias livres. É mais inten-
sa a proliferação de canalículos biliares neo-
formados e o conjuntivo começa a proli-
ferar.

O diagnóstico diferencial destas com ou-
tras hepatites já foi por nós .demonstrado
(CAMPOS 14, 1956).

RESUMO

São estudados, pela primeira vez, 40 ca-
sos esporádicos de hepatite infecciosa, for-
ma fatal fulminante, de acôrdo com o cri-
tério de Luché & Mallory, 1946.

Limita-se o conceito da forma subaguda
ao da chamada hepatite subaguda precoce
de Stokes & Miller, 1947, isto é, no início
de sua evolução, sem alterações cirróticas.

É apresentado um estudo da degeneração,
necrose e regeneração das células hepáticas,
da proliferação dos duetos biliares, aspec-
tos dos sinusóides, infiltrado inflamatório,
lesões arteriais e venosas e aspecto do arca-
bouço reticular.
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