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HISTOPATOLOGIA DO FIGADO NA FORMA FATAL FULMINANTE
DA HEPATITE INFECTUOSA *

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

Evamnpro PrveENTA DE CAMPOS

SUMMARY

For thée first time, forty sporadic cases of non epidemic infectious hepatitis
of fulminant fatal form have been studied, according to Lueké & Mallory's

criteria (1946},

The concept of subacute form is Hmited to the so called precocicus subacute
hepatitis (Stokes & Miller, 1946}, that is, at the early stage of the evoluiion and

without cirrhotic dlterations.

It is presented also a study of the degeneration, necrosis and regeneration
of the liver cells, the bile duct proliferation, the sinuscidal appearance, the inters-
ticial infiliration, arteries and veins and reticular frame.

INTRODUCAO

A freqiiéncia da hepatite infecciosa vem
gradativamenie awmentando em todo ¢ mun-
do, preocupando sériamente as autoridades
sanitirias que tém promovide reuniGes de
especialistas a fim de tragarem normas para
seu combate e sua profilaxia; o uso cres.
cente da via parenteral na aplicaciio de in-
jegBes com seringas mie autoclavadas e na
lransfusfo de sangue humano e hemoderi-
vados, tem centribuide de maneira acentna-
da para ésse aumento. A doenga, fregiiente
em aglomeragBes, é epidémica nos quartéis,
escolas e internatos. O contigio oro-diges-
tivo & de grande importincia.

Dois séo os tipos de hepatite infecciosa:

1) Hepuotite infectuose — Hepatite por

virus A, hepatite por virus TH (infectious
‘hepatitis} oun hepatite infecciosa.

2) Hepatite de séro homdlogo — Hepa-

tite por virus B, hepatite por virus SH
(serum hepatitis}.

Sgo clinicamente idénticas, porém, causa-
das por virus diferentes e de diferentes mé-
todos de conirble. O guadro anatomopato-
logico é idéntico em ambas, néo se diferen-
ciande histopatolégicamente. Nio ha teste
laboratorial para diferenciar os dois tipos
de hepatite. O diagnéstico diferencial en-
tre a hepatite infecclosa e as outras hepati-
tes & facilitado pela puncBo-biépsia hepatica.

As denominagbes nsadas para as “hepati-
tes por virus (IH e SH)” s@o as mais di-
versas, originando, por vézes, confuséo. As-
sim, enconiramos na literatura os térmos
hepatite infectuosa, hepaiiie epidémica, he-
patite infecciosa, hepatite de séro homdlogo,
hepatite viral IH, Doenca de Boikin, térmo
usado pelos russes em homenagem a esse
;aesquzsacior, e ictericio cotarral.

O térmo hepatite epidémice nio define
que a moléstia também é endémica e es-
passada. O térmo hepalite infecciosa define
a origem infecciosa da afecglio: hepatite
peloe virus 1H ¢ SH., O térmo Acpatite de
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séro homdlogo nio & fiel, pois o virus é en-
contrado tarmbém no sangue total e deriva-
dos e ndo sdmente no sbro sangiiineo. Por
outro lado, a hepatite por virus TH pode
apresentar o viras no sbro sanglineo &-ser
transmitida também por via parenteral.
A ictericia cetarral, denominaciio uwsada por
Wirshow, térmoe inadequado que ainda per-
manece, define a forma benigna da infec.
cao, LEprpmvcer?, 1952, estudando as he-
patites, denominou a ictericia catarral de
tetericia  parenguimatose ou  simplesmente
hepatite; esta denominacio foi generalizada
como hepalite aguda.

Apesar de o “Expert Committee on Hepa.

titis” da Organizagio Mundial de Saide?
em 1953, ter adotado as denominaches He-
patite por.virus A e Hepatite por virus B,
clinicamente ainda sdo wsades os térmos
hepatite infecciese ou infectuosa ou, sim-
plesmente, hepatite, para as’ hepatiles provo-
cadas especialmente pelos virus 4 e B.

Consideragoes

gerais -—— -As alteraches
anatomopatologicas encontradas nos casos

fatais de hepatite infecciosa mostram a gra-
vidade da doenca. Numerosissimos sdo os
casos com sinfomatologia muitas vézés des-
percebida. O estado clinico do doente ¢ as
provas de funcio hepatica sdo reflexos da
intensidade do  comprometimento hepitico,
permitindo classificar a doenga em:

a) Hepatite aguda benigna

b) Hepatite oguda forma fatal fafrm-

narite

¢} Hepatite crénica {(cirrese pos-necrd-
tiea ou cirrose Edxica).

A persisténcia do vitus 4 ou B no orga-
nisme humano condiciona a eronicidade da
doenga. Material infectante — fezes e wri-
na -~ contento o virus 4 produz a hepatite
apos 15 a 40 dias de incubagio, seja por

‘administracio oral, seja’ por via parenteral.

Material contendo o virus B somente produz

2 doenga quando administrado por via pa-

~renteral, apés incubacio de 60 a 160 dias.

Algumas ohservagles mostram que. hé pos-
sibilidade de pessoas infectadas pelo virus

. A, varios meses apds a.cura clinica, sem sin-

i

tomas clinicos, portanto, ifransmitirem por
via parenieral a ulfecgao O virus B foi en-
contrade ne sangue, apos 5 anos, em indivi-
duos com cirrose hepatica. Esluéos.epﬂu

%

0,5%; no sangue, com 0,2%
_ainda permanece ativo;

_contaminadas,

miolGgicos e experimentais mosiram gque a
maioria dos individuos que foram afetados
pelo virus A apresenta imunidade somente
ao virus 4, mas nio ao virus. B. A gama-

. globuling humanu é ativa contra a infeccio

pelo virns 4 e pouco ativa contra o virus
B. Por ouire lade, ndo héd imunidade cru-

~zada enire os dois virus, podendo um indi-

viduo que foi acometido de hepatite pelo
virns 4 ser contaminade pelo viruws B.
0 sangue de convalescentes acometidos pela
infecgiio . .pelo virus B apresenta pouca evi-
déneia de anticorpos especificos para &sse
virus,

‘Os agentes comumente usados como an-
tissépticos ~ &lcool, éter, certos agentes qui-
micos — ndo tém cfeito sdbre o virus 4 e
virus B, O virus 4, no séro ¢ nas fezes, so-
brevive ao aquecimento.a 50°C, durante 30
minutes; eongelado, permanece. vivo, ativo,
durante um -ano a wm ano e meio na fem-
peratura de 7 10 a — 20°C, Suporta ainda
a cloragiio da dgua, na proporcio de clore
1/1 000 000, por 30 minutos, O virus B,
no sbro, sobrevive ac aquecimento a 60°C
por uma hera e permanece ative por 4 anos’
e meio 3 temperatura de — 10 a 7 20°C e
gquande dessecado, na temperatura ambiente,
€ ativo por um ano: resiste ao fenol, éter a
de iricresol,
¢ inativade em’ al-
bamina humana, apés 10 horas, a 60°C,

A Jrraehagao no plasma e a agio de ultra—
‘violeta ndo inativam o virus.

Varios animais podem apresentar hepati-
te infecciosa, havendo. um virus especifico
gue afeta cerias espécies —- a hepalite do
camundongo {MHV}, hepatite contagiosa. do
cio de Rubarth {(Suécia}, a  hepatite dos
carneiros do Rift Valley (Africa) e a hepa-
tite dos cavalos (Africa do Sul, E. U. A. ¢

Noruega}, esta -altima_ jd .- provadamente

,Lransmls‘;wei ac ac homem.

A hepatlie mfccz:msa que compromeie

- principalmente jovens e adu]tos,— tem a sua

cura complets .em média no periedo .de 6
semanas. Fm numerosos casos envolue para
cirrose, conduzindo i invalidez, A sua mor-

_talidade atinge. 1/1000,

Nas epidemias de Hepatites (1H ¢ SH),

. devero ser tomadas medidas proffdticas,

localizando © material infectante — seringas
soros, vacings, hemoderiva-
dgua, fezes elc.; sua gravidade exige

dos,

notificacioc ‘compulsdriaspois sen-contréle é



CAMPOS, E. P, — Histopatologia do figado na forma fatal fulminante da hepatite infeciuosa.

Rev, Inst. Adolfo Lutz 35/27:47-80, 1965/67. °

problema de Safide Pablica. O “Comité
OMS d’Experts de U'Hépatite™ s, em 1964,
sugere medidas profiliticas ¢ insiste na no-
tificagio compulséria.

— Nos casos fatais da mo.
{Swaviny*, 1950)
1946, consideram

Forma [otul
léstia — hepatite. fotal
— LuckE & MALLORYS,

dois grupos distintes: forma fulminante aguda

e subagnda.

Lucké & Mallory descreveram casos in-
termediirios entre pacientes gque sobrevive-
ram de 10 a 19 dias, uns com lesio histo-
logica hepatica i élstmgmvel da forma ful-
minante e oulros,imais irequentee em, que as
lesGes foram srmﬂareﬂ ds' da forma. subagu.
da. Esti claro due, se levarmos em conta
a auséneia ou presenga de degeneragio, @s-
les casos intermedidrios podem ser inclui-
dos, de modo definido, seja na forma fulli-
nante aguda (sem regeneragdo} ou na for-
ma subaguda (com regenerago).

Uma revisBo cuidadosa dos trabalhos s6-
bre a forma subaguda mosira cases de cir-
rose posi-necrética  (hiperplasia  nodular
milipla).

No presente trabalho analisamos apenas
os casos de hepatite infecciosa forma fatal
fulminante, aguda e subaguda (correspon-
dente & chamada hepatite subaguda precoce
de Stoxes & MILLER®}, no infcio de sua
evolugio, sem alteragles cirrdticas.

MATERIAL E METODOS

Estudamos 40 casos esporddicos, fatais,
ocorridos no Hospital das Clinicas da Fa.
culdade de Medicina da U. S. P. ¢ no. Hos
pital de Isolamento “Emilic Ribas”, sendo
28 da forma aguda e 12 da forma subagnda.

A analise foi feita sob o ponto de vista
anatomopatoldgico: aspeclos. macroscopicos
e histopatolégicos do figado, salientando os
fatos mais evidentes e de maior imporidn-
cia e chamando a alengBo para as particula-
ridades,

Em todos os casos foram . retirados, para
exame histolégico, fragmentos de virias zo-
nas dos lobus hepaticos. Os aspectos ana-
tomeopatologicos mais  caracteristicos foram
Totografados.

Sfo os seguinles os achados necroscopicos,
resumidos dos relalorios:

: etlrug‘ada

1. Esiudo macroscépico

Nos casos fatais de curta durago, quando
a morte. ocorre em menos de 10 dias, o fi-
gado se apresenta de forma. conservada, em
geral, de volume e péso pouce. reduzidos,
com a superficie externa. de. coloragiio ver-
melho-acastanhada e cépsula: ligeiramente

A superficic de corte ten iy ¢ vermelho-
purpura, difusa, com. 1{31311139:1@ apagada,
apresentando; por vézes; pequenas manchas
hemorragicas (Fig. 1). - Em alguns casos,
apresenta um - aspecto &.emelhante ao da con-
gestdo passiva crénica (aspecto de noz-mos-
Cada) ‘As vias biliares intra extraphepd
ticas sfo permedveis, sem dllalagse&w’

A vesicula bhiliar & em geral tensa; de su-
perficie externa lisa, paredes finas, as vézes
edemaciadas, "spreseniansfo e sua hiz bile
csverdeada ¢ de aspecto viscose. A muecosa
em geral se apresenta de aspecio aveludado.

Nos casos falais de duracio mais prolon-
gada, quando a morte ocorre depois de 10
dias de doenga, portanto numa fase suba-
guda, o figado é de i&manho e pf:so reduzi-
dos ¢ forma alterada.

A superficie de corle do figado- apresenta
aspecto de bago, coloracfio: irregularmente
avermelhada e areas amareladas esparsas;
a lobulacio hepatica em parte desaparecida
e dreas de regeneragfio hepitica (eshbco de
pseudo lébulos):

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

2. FEstude micrescdpico

a) Forma fatal fulminonie aguda — Nos
casos em que o individuo falecen em plena
fase aguda (menos de 10 dias), o exame
microscépico mostra a lobulacio conserva-
da, porém de dificil delimita¢io, podendo
ser ohservados, em suas primitivas posicoes,
os espagos porlo-biliares ¢ a veia centro-lo-
bular (Fig. 2. As células hepaticas mos-
tram-se destruidas na quase totalidade dos
lobulos,  desaparecendo a  trabeculagho
(Fig. 3: vide também Fig. 4, e e b). Em
alguns Iébulos permaneccem hepatocites no
centro e na periferia, apresentando intensos
processos degeneratives,  Assim, encontra-
mos células aumentadas de volume, com
niicleo em regressfio, picndlico ou ji frag
mentado, ou ausente; numerosas goticulas
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Fig. 1 — A} Aspecto da superficie de corte de figado, na hepatite in-
feceioga, forma fatal fulminante, em aduite, mencs de 10 dias de evolucde.
B Superficie de corte de figado, hepatite infecciosa, forma fafal sub-aguda;
area de regeneratdo e de colapse <o parenguima hepatico:
em <rianga de 3 anos.
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na forma fatal fulminante da hepatite infeciudsa.

Fig. 2 — Forma faial fulminanie
hepitica; agrupamentc de células

aguda: desorganizacio da trabeculaclo
conservadas; conservagho das  posiches

primitives das velas cenirc-lobulares e espacos-porta.  (H, £). 83 x

Fig. 3 - Forma fatal fuiminante
citos, profileracho precoce de canaliculos billares. HEPF — espacgo porio-
biliar; VOI. — veia centro-iochular. (M. ). 180 x,

aguda: intensa destruicic dos hepato-

i
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Fig. 4 - Figado normal, para comparacio com as Fig. 2 ¢ 3. (H, E}
A)Y auwin, 60 X; B) aum. 160 X,

de gordura no citoplasma caracterizam a es-  arredondadas ou ovoides, com on sem né-

teatose degenerativa (Fig. 5). cleo, com os caracteristicos corpiisculos de
Hi discreta retencio hilisr em algumas  Rocha Lima - Councillman idénticos aos

células. Outras apresentam-se eosinofilas, encontrados na febre amarela (Fig. 0}.

Fig. 3 — Forma fatal fulminante aguda: pequena desiruicfo hepatica, Pro-
coggos degenerativos da céluia hepatica, (H. E.). 180 X,
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Fig. 8 -—— Forma fatal fulminante aguda: infiltrado infiamatério; eéiulas mul«
tinucleadas e necrose eosindfila (eorpisculos de Rocha Eima

Councilman -— CRI-€).

Nos espagos de Kiernan, ha proliferacio
precoce de canaliculos biliares neoformados,
apresentando-se sob a forma de cordtes ce-
lulares, com luz em esboco, ou evidente; al-
guns apresentam em seu interior elementos

{H. E). 162 x.

celulares inflamatérios e granulos eosing.
filos. Os canaliculos nie obedecem a wma
orientagiio determinada, sfo irregulares e
alguns peneiram no interior do loébule he-
patico (Fig. 7).

¥ig. 7 ~ Forma fatal fulminante aguda: prolferacio precoce de cana-

lictulos hiliares.

(H. ) 160 x.
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Notam-se pequenos fogos
ortundes da desintegragio capilar, juntamen-

te com cletentos inflamatérios e finos grénu-
los pardacenios com caracteres de lpofuc-

sind, Osfc&p;iares sinusdides eniram em co-

lapso com o endotélio tumefeito, as vézes in-

terrompido e também descamado na hiz, na
luz dos capilares conservados encontramos
Listiocitos, plasmocitos e linfocitos ao lado
de onlros mononucleares, Os neuirdfilos
praticamente -nio existem.

O infilirade inflamatorio nes espacos por-
to-biliares & grande e constitnido preferen-
temente por. linfocitos ¢ ])Idsmoml:os . Taros
hisilocites; raros

{Fig. 8).

bemorragicos.

neutrdfilos ¢ eosindfilos

conlramos vaciolos e ceiul&s, Este quadro
e @rierite serose -~ 6 pouce acentnade.

O reticulo "da  arquitetura " hepatica esta
conservade, “mostrando que o agente infec-
cioso tem ;sg,ao epiteliolitica’ (Fig. 10} e nfo
desmolitica;

O lemdo (en}untivo ndo_apresenta - alie-
ragdes. . i

Em'. algzms casos. de hepatlie da forma
fatal fulminante nota-se no citoplasma das

-células hepaticas uma substancia eosindfila

de aspecto hialino; em outros, quando o
figado estd minie intepsamente allerado, a

veia centrolubular também estd profunda-
_mente alterada, de dificil individualizacie,

Fig. 8 — Forma fatél falminante aguda: infiltrade iﬁﬁamat_é_ri(} linfoplasmo-

citario. &, linfo;

As veias centm%ebuldres e Vem&. dos espas

0] de Kierman estho- anOS miemameme

afetadas e apresentam-se com. as paredes m-k
filtradas por elementos inflamatérios varige -

vels, & 0 endotélio as vézes altor {I*lg‘. 9y
éste quadro - flebite aguda: %~ nfo € cons-
tante. :

As ariérias .de pequﬂ]o calibre dos espa-
cos porto-hiliates se apreseniam cém -pare-

des espessadas, mais cosinélilas do que nor-

malmente, com nicleos integros, endotélio
alto, descontinuo ¢ também descamado. Na
intimidade da camada média, ratamente en-

‘rh54

P1, plasmocitario; MN, células mononucieales;
células muitinucieadas.

Mtn,

(H. B, 160 x.

com suas paredes sem limites precisos, en-
contrando-se um infiltrado Jdinfo-plasmono-
citario élsposto em mangiito. O reticulo

ngste casos.se apresenta em alguns pontos
“destruido,

“Em outros  casos, observa.se a
predominineia de momnudeareq ou células
binucleadas.

Na iorma agm%a dentro do guadro geral
histopatoldgico acima descrito, podem apa-
récer oulras pequenas variaches resultantes

do grau de intensidade da lesfo hepatica.

A - degeneragfo -hidrépica & também obser-
vada, *-
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Fig. % — Forma fatal fulminante aguda: inflamac¢&o da parede da vela
ceniro-lobular (flebite aguda)., (H, E.), 160 X,

Fig. 16 — Forma fatai fuiminante aguda:' cons_ervacéo da trama. retleular
. (Método de Gomori para reticulc). (H. E.j- 400 x.

by Ferma fotal fulminante subagude —~  terado. ~ A presenga da veia centro-lobufar
Nestes casos o individuo falece, em geral, e dos espacos de Kierman em seus primiti-
entre o 10.° e o 20,7 dias de doenga. ‘ voz lugares delimitam o lobulo que foi des-
_ truido. Notam-se ilhotas de células conser-

Ac exame microscopice o 16bule hepitico,  vadas, algumas volumosas, com dois, trés ou
una maijoria dos casos, esta intensamente al- - mais -piclecs, com o nucledle e cromalina
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frouxa. O citoplasma é claro, eosinéfilo e
finamente pulverulento. Grande néimero de
outras células encerram no citoplasma gros-
seiras granulaghes esverdeadas e pigmento
biliar, vacdolos citoplasmiticos e esteatose
degenerativa (Fig. 11). Esses grupos mos-

tram lendéncia a formar pseado-l6bulos
(Fig. 12, 13 e 14). As alteragbes vascula-
res-capilares, veias e artérias sfo as mesmas
encontradas na forma aguda. O infiltrade

inflamatéric é idéntieo, porém acentuado o
processo de fagocitose,

Fig. i1 — ¥Forma fatal faiminante aguda: ilholas de células hepaticas,

multinucieadas e citoplasma de aspeete pulverulento,

e

(H., E.j, 400 =,

Fig. 12 — Forma fatal fulminante sub-aguda: areas de regeneracde — agru-
pamentos de células grandes, claras, véarias binucleadas; infiitrado infldma-

tério linfo-plasmocitéaric.
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Fig, 18 — Forma fatal fulminante sub-aguda: area de regeneracBo hepi-
tica — esbéco de formacioc de pseudo-iobuylos; Infiitrade infiamatdric linfo-
plagmocitdrio. (H, K.} 400 x.

Fig. 14 — Forma sub-aguda: area de regeneracic hepitica — agrupamentos
de células grandes, claras, binucleadas e multinucleadas; infiltrado infiama-
t6rio linfoplasmocitdrio. (H. E), 400 x,

57



CAMPOS, E.- P,
Rev. Inst, Adolfc Lutz 25/27:47-60, 1965/67.

- Histopatologia. do figado ha forma fatai fuiminante da hepatite infectuosa.

BISCUSSAO E CONCLUSOES

Nao ha relag;ao exata entre os “pI‘HI!eerS
sinfomas clinicos apresentados pelos pacien-

tes e as lesbey emcontradas no- figado; héd
uma dmcord&uaza aparente enire a duragae. }

da deenga e . destruicio hepatma. Os pri-

meiros sinais. de doenga podem passar. des-

percebidos ao enférma, fato venf:cado por
LuckE & MarLory 3,

Us 40 casos .apresentam lesGes miiito se-
melhantes que peri’nthm o diagnostico his.
topatologico; ; todavid, particularidades
em cada caso;

As células cdo centro e da zona 1nterme~

diaria do lobula hepcatico 880 as mais atin-
gidas, fato &ss¢ j4 verificado também. por

Luckf & MaLrory ®. .

As dheragoeb em‘on%radﬁs afelam a célola
hepilica, o mesénquima, os vasos e a dre
nagem biliay. intra-hepitica,”

O arcabouge reticular sofre pequenas al-
teragoes na fase subaguda, apresentando-se
parcza]mente colabado em virlude da com-
pressio produzida pelos agrupamentos das
células hepaticas regeneradas.

(} tecido conjuntive porial nic apresenta
proliferagio, O desarranjo da lobulagio
torna apagado o l6bunlo hepético; &ste fato
¢ constatado na tolalidade ou guase totali-
dade dos mesmios. Algumas células nig le-
sadas  permanecem - dispersas pelos -1obulos,

prelerentemente’ na periferia e apresentam

entdo processos degenerativos, de intensidade
varidvel, sobressaindo g degeneragho gordu:
rosa. A esteatose de pequerias goticilas pode
confundir-se com a-degeneracio hidrépica.
E freqitente a- retcngw de *pigmento " biliar
intra-celular, fato: &se ji verificado por
MoxnteNecro & Brivo %, 1952, também- en-
contrada em virios outros processos he-
paticos, principalmente nas sindromes obs-
trutivas,  Algumas células apresentani for-
magdes eosinéfilas semelhanies 4 necrdse hia-
lina da febre amarcla. Nas dreas necrosa-
das se enconiram corpfisculos hialines, resi-
duos das células hepilicas sem vitalidade.
O pigmento lipsfuesinico é encontrado no in-
terior das células hepaticas.  As ‘mitoses sio
" raras, , _
Torres 3, 1928, Nicorau et alif®,’ 1934
e AnpErsoN *, 1930 constataram em diver-
sas viroses 1 presenga de corpisculos de
inclusio. Na hepatile em estudo, encon-
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tramos  inclusBes sem caracteristicas de
“corpascules virais de inclusdo”™.

A “célula em aranka”, deserita por Ma-
DUREIRA ', em 1954, como péto‘gncmanica
da hepatite infecciosa, foi tambem por nds

‘ encoritr&da

A proflferagao de ductos bxllares neofor-
mados é fregiiente ¢ precoce, Nos casos 1,
2 e 5, com poucos dias de duragio da mo-
léstia — 24-48 h -~ éles j4 apazecem bem
formades e ramiﬁcad'o% De- fato, estudos
experzmentaw em cdes ‘mostram sua forma-
gio.em poucas horas. Aparwem as vézes
sob - forma de cordbes ce¥ulare;s solidos, sem
luz; o postérior afastamento exeénirico das
eélulas da Tugdr & formacio da hiz; em ou-
trod casos, o5 agrupamentos celuldares se pro-
longam ¢ tendem a ligarse pelas extremida-
~des, formando. wma luz. O material necré-
tico, pr@vavefmenté lamhém serd drenado,
através da luz dos ‘ductos biliaresassim neo-
formados, havendo restabeletimento do fluxo
biliar, cabendo aos histiocitos o imporlante
papel na fagocitose de detritos celulares. As
células dos ductos neoformados apresentam.
se claras, nicleo bem corado e pequeno, as
vézes vesiculoso; podem ser confundidas
com células hepaticas em regeneragie. Os
ductos biliares remanescentes dariam lugar
aos ductos neolormados (Marrory %, 1911

e Marrory *%, 1047). - Para .nds, a pre-
senga ‘déstes, em plen -Iﬂbulo ‘hepatico des-
truido, distanie’ dos” espacos porto-biliares,
com célilas muito semelhantes aos hepato—
citos jovens, permite concluir que sua for-
magfo se processa ndo.sé & custa das cé-
lulas remanescentes dos’ ductos biliares an-
tigos como também & cusie da célule hepi-
tica. paupadw

Os capilares sinugéides estéio C{)Iabados, as
vézes, dilatados e cheios. de hfrmac:as, €on-
tendo ou nfo células-inflamiatorias; outras, |
seu endotélio ¢ descontinuo.. As ‘células en-
doteliais estdo enfumecidas, salientes na luz;
ds vézes, présas apenas por um pediculo, ou
libertadas:  Em virtude da” destruigio das
céluias’hepéi;icas os capilares perdem seu
apoio, arrebentam’se? dando extravasamenlo
de hemacias. Lt

Os. espagos. de .Digse,' i'fii-sf'veis .éo_b colora-
¢io especial, estio aumentados, encharcados,

A _presenga de neutréfiies, em algum ca-
sos, & provavelmente devida & gueda de imu-

nidade local e a0 afluxo de germes piogé-
A
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nicos. secundarios, provenientes de gqualquer
parte do organismo; a teoria de Milian ex.
plicaria essa: queda: No interier do l6bule
hepatico lesado notase o mesms- infiltrado
dos espagos porto-biliares, em menor nime-

" Predominam os histiocitos em alguns
cas08, ‘ ,
As velas ceniro-lobulares ¢ as dos espa-
¢os porto-biliares mostram processos inten-
sos de pan flebite aguda. A lesdo compro-
mete todas as Hinicas do vaso e nio sdmente
a endoveia, As vdriags Iinicas estio disso-
ciadas por edema e infiliradas por linfoci-
tos, neutrofilos e rares eosinofilos, as vézes
sob a forma de manguite inflamatério.
LUCKE ® denomina esta lesio de endo-fle-
bite. O endoiélio spresenia-se tumefeito,
alte, s vézes se descama na luz venosa, dnde
podemos encontrar neutréfilos, lnfocitos e
histiocitos.

As artérias de pequeno calibre dos espa.
gos de Kierman mostram lnz diminuida, com
endotélio tumefeito; paredes espessadas eo-
sinéfilas. Em determinados pontos, um ou
varios vacfiolos nesta camada tornam a luz
do vaso excéntrica. Nio ha células inflama-
torigs em sua parede, mas sim uma arterite
do tipo seroso reversivel.

No exame do reliculo do figado, feito em
laminas impregnadas de carbonato de prata,
éste se apresenta conservado com discretos
espessamenlos e raramente hi aproximacio
da trama em um ou outro ponto, O tecido
conjuntivo mostra-se inalierade  (coloragio

; , .
pelo método de Van Gieson).

Os 12 casos da forma subaguda, cuja mor.
te se deu depois de 10 dias de doenca, apre-
sentaram em relacio aos primeiros as mes-
roas alteragbes gmante & necrose celular, no-
tando-se 4ress com agrupamenios celulares
desordenados, remanescentes, em inicio de
regeneracio, sem relagiio com & veia centro-
fobular; estas células sfo grandes, com cito-
plasma abundante e claro; em sua periferia,
o reticulo com as malhas ji pouco aproxi-
madas, levemente calobado, denuncia que
sofreu compressiio - pelas células em cresci-
mento (mélodo de Gomeri). Podem apre.
sentar ainda pigmento biliar, esteatose e li-
pofuesina. A cicalrizagfio pés-necrética on
cirrose téxica é a consegiiéncia.

Trombos biliares sdo fregiienies nos cana-
liculos biliares poupados.

No infiltrado inflamatério ressalta a pre-
domindncia de histiocitos ¢om grivules fage.
citados.” Quanto aos neuntrdfilos, seu afluxo
& quase idéntico. No centro dos labules on
irregularmente espalhados,” notam-se iniime.
ras areas de hemécias livres, E mais inten-
sa a proliferagio de canaliculos hiliares neo-
formados e o conjuntivo comega & proh-
ferar.

O diagnostico diferencial destas com ou-
tras hepatites ja foi por nds demonstrado
{Camros *, 1956).

RESUMO-

Sgo estudades, pela primeira vez, 40 ca-
s05 esporadicos de hepatite infecciosa, for-
ma fatal fulminante, de acérdo com o ecxi-

tério de Luché & Mallory, 1946.

Limita-se o conceito da forma subaguda
ao da chamada hepatite subaguda precoce
de Stokes & Miller, 1947, isto &, no inicio
de sua evolugio, sem alteragbes cirrdticas.

E apresentado um estudo da degeneracio,
necrose e regeneracio das célolas hepéticas,
da proliferagio dos ductos biliares, aspec-
tos dos sinusdides, infilirado inflamaiério,
lesGes arteriais e venosas e aspecio do arca-
bougo reticular.
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