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INTRODUCAO

A cirrose hepética, processo patologico caracterizado funda-
mentalmente por proliferacdo conjuntiva e distrofia de hepatéci-
tos, desde ha muito, vem sendo estudada sob os mais diferentes
aspectos.

Na espécie humana conseguiu-se estabelecer grupos etiopato-
genéticos distintos para as cirroses. Assim tém-se as cirroses gor-
durosas nutricionais (em que estaria incluida a cirrose alcodlica),
as pigmentares, as post necréticas e post hepatiticas, as cardiacas
e as disontogenéticas (37, 50).

Nos animais, seja por interésse da Patologia Comparada, seja
pela especulacdo cientifica ou ainda pela exploragdo zootécnica, as
cirroses hepaticas tém sido observadas e estudadas. Assim sdo va-
rias as citacBes de cirrose hepatica ocorrendo em condi¢des natu-
rais: em bovino (4, 39), equino (12, 39), suino (39), ovino (38),
gato (51), simio (17), ave de zoolégico (48) e no cdo (10, 36, 47,
53, 58).

O processo cirrético hepatico foi desencadeado experimental-
mente em véarias espécies animais e seu estudo recebeu grande im-
pulso por permitir esclarecimentos sObre sua etiopatogenia. As es-
pécies utilizadas e o agente desencadeador variaram grandemente,
assim, como exemplo, p6de-se obter processo cirrético hepatico, em
roedores, com dieta deficiente e administrando-se &lcool (32), com
dieta pobre em proteina e rica em gordura (5), pela intoxicagéo
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polo tetracloreto de carbono (13), com deficiéncia de colina e exces-
so de Fe (35); em cées, pela alteracdo da homeostase hormonal (8,
19), pelo aumento da gordura na dieta (7, 9), pela administracdo
de tetracloreto de carbono (29), por ouro radioativo (22); em coe-
lhos, pela ingestdo excessiva de cobre (23); em carneiros, por plan-
ta téxica (24) c cm aves com amendoim (27).

Em cées, embora a cirrose hepética ja seja referida por tra-
tadistas ha muito tempo (6, 25), ndo temos até nossos dias estu-
dos aprofundados que a caracterizem e a classifiquem. As raras
citagbes que encontramos tratam-na como casos esparsos e ndo fo-
ram reunidos por um mesmo autor, em numero suficiente, para
permitir um estudo dos diferentes tipos de cirrose, que devem ocor-
rer expontaneamente em cées.

Na espécie humana sé de 1956 para c4, chegou-se a uma clas-
sificacdo e conceituacdo de base morfolégica que, apdés algum tem-
po e alguns testes, provou-se ser bem fundamentada (56). Pare-
ce-nos, pelo exposto, que o estudo da cirrose hepatica canina deve,
portanto, iniciar-se pela morfologia. Com parte integrante desta,
figuram diferentes pigmentos enddgenos.

Nas varias espécies, tornou-se patente a correlacdo entre pig-
mento e cirrose hepatica, seja em condi¢des naturais, seja em con-
dicdes experimentais. Pelo que se depreende do estudo da cirrose,
verifica-se que pigmentos podem ser causa, como ocorre com a he-
mosiderina e hemofuscina na hemocromatose humana (28), e po-
dem, também, ser conseqliéncia, como ocorre com o cerdide, na
cirrose dietética do rato (32).

O estudo da cirrose hepética em cdes, apresenta aspectos in-
teressantes seja pela etiologia, que difere daquela suposta para o
homem ou daquela para herbivoros, seja pela morfologia que teria
importancia para mais acertada classificagéo.

O proposito do presente estudo é tentar estabelecer, através de
métodos e testes histoquimicos, o conteddo pigmentar na cirrose
hepatica de caes.

MATERIAL E METODOS

Foram separados do arquivo do Departamento de Anatomia
Patolégica, todos os casos de fibrose hepatica de cades, abrangendo
um periodo de 29 anos, aproximadamente. Foram reestudados e
selecionados catorze daqueles que se enquadravam no conceito de
cirrose.

Dos blocos de parafina, em gue se encontravam os fragmentos
de figados cirréticos, correspondentes aos casos selecionados, foram
obtidos cortes de 5 )}, fazendo-se com que todos pertencessem ao
mesmo bloco. Os fragmentos estavam fixados em formol a 10%.
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Para confirmacdo histoldgica dc cirrose procederam-se as co-
loracbes de hematoxilina-eosina, de Mallory para fibras colagenas
e de Gomori (aldeido-fucsina) para elasticas e a impregnacao ar-
géntica de Wilder-Foot para reticulares (21).

Com relacdo aos pigmentos foram utilizados testes para verifi-
cacdo da solubilidade, do descoramento e da autofluorescéncia e
reacfes histoquimicas. Os métodos obedeceram as indicacbes de
Lison (33), Lillie (31) e Pearse (44), seguidas por outros auto-
res (15, 20, 26, 61).

A solubilidade foi testada em &cido, alcool, acetona, clorofér-
mio, éter e xilol. O descoramento foi testado pelo peréxido de hi-
drogénio (24 horas) e pelo acido peracético (2 horas).

A verificacdo da autofluorescéncia a luz ultravioleta de 400 mg,
com filtro excitador BG 12 e de barragem K 530, foi feita em mi-
croscopio Leitz, utilizando-se como meio de montagem das lami-
nas, agua destilada.

As reacgbes e testes histoquimicos foram as seguintes:

a) para carotendides: acdo de &cido sulfarico. Em caso po-
sitivo desenvolve-se coloracdo azul intensa.

b) para cromolipoides: Sudan Black B (cora em negro), mé-
todo dc Hueck (cora em azul que resiste ao descoramento por oxi-
dante), método de Schmorl (cora lipofuscina em azul), acido resis-
téncia (fucsina de Ziehl), método de Mallory para hemofuscina
(cora cromolipdides em vermelho), método alternativo de Lillie
(cora lipofuscina em préto azulado e a melanina em préto esver-
deado); método de acido periédico — Schiff (PAS) (40) e PAS
ap6s acao da saliva.

c) para pigmentos protéicos: método de Lillie (ion ferro ab-
sorvido pela melanina e revelado pelo ferricianeto), reacdo argen-
tafim de Masson (que caracteriza melaninas mas também € positi-
va para cromolipoides) argentafim de Lillie e método da basofilia
tamponada (que também é de valor para cromolipdides).

d) para pigmentos de ndcleo tetrapirrédlico: métodos de Perls
para hemosiderina e de Stein e de Kutlik para bilirrubina.

Para se excluir a possibilidade dos pigmentos serem artefato
de técnica (pigmento formdlico) foi feito o método de Verocay.

RESULTADOS

Nos preparados histolégicos, corados em H. E., foram eviden-
ciados, em todos os casos, lesbGes caracteristicas de cirrose hepatica.
O grau de fibrose hepatica era variavel, porém, na maioria dos ca-
sos, bridas e faixas conjuntivas, de maior ou menor espessura, es-
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TABELA — Resultados dos testes e

Testes e Métodos

Hematoxilina Eosina

Verocay (pigmento formaulico)

Solubilidade:

alcool, xilol, éter,

Descoramento:

dgua oxigenada e &cido peraeético

Fluorescéncia

Acido suliarico (carotendéides)

Sudan Black B

Sudan Black H apés solventes

llueck (cromolipdides)
Fuscina de Ziehl
Fuscina de Mallory

Sehmorl (lipofuscina)

Alternativo de Lillie (lipofuscina)

PAS

PAS ap6s acao da amilase

Argontafim de Masson
Argentafim de Lillie
Lillie (melaninas)
Basofilia pll 5,6
Basofilia pH 3,4
Basofilia p 2,2

Perls

Stein (bilirrubina)

Kutlik (bilirrubina)
-

Conj — Conjuntivo; CK

Fae. Med. Vet. S. Paulo —

acetona. acido e alcali

Células de Kupffer;

1 Conj

2+

1+

quantidade;

localizagdo de pigmentos na cirrose hepatica do céo

Caso 2

CK

1+

1+

Hep  conj

2+

2+

Caso 3

CK

2+

2+

S. Paulo

Caso
CK Hep
1+ 1+
1+ 2+
1+ 2+
1+ 3+
1+ 1+
1+ 3+
— 2+
— 1+
1+ 3+
1+ _
1+ _
2+ 2+
2+ _
3+ 1+

Vol.

Conj

2+

1, 1969

Hep

2+

2+

199

Caso

Conj CK Hep

2+ 1+ —
3+ 1+ _
3+ — _
3+ — _
3+ 2+ 1+
3+ — 1+
3+ 2+ 3+
1+ — _
3+ — .
- 2+ _
2+ _
3+ 2+ _
2+ — _
3+ 2+ _
3+ 1+
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TABELA | (Continuacao)

Localizagdo

Testes e Métodos — -

Hematoxilina Eosina

Verocay (pigmento formdlico)
Solubilidade:

alcool, xilol, éter, cloroférmio,
Descoramento:

agua oxigenada e acido peracético
Fluorescéncia
Acido sulfarlco (carotendides)
Sudan Black B
Sudan Black B ap6s solventes
Hueek (cromolip6ides)
Fuscina de Ziehl
Fuscina de Mallory
Schmorl (lipofuscina)
Alternativo de Lillie (lipofuscina)
PAS
PAS apds acdo da amilase
Argentafim de Masson
Argentafim de Lillie
Lillie (melaninas)
Basofilia pH 5,6
Basofilia pH 3,4

Basofilia p 2.2

Perls

Stein (bilirrubina)

Kutlik (bilirrubina)

Conj = Conjuntivo; CK = Células de Kupffer; Hep =

acetona, acido e alcali — — -

Vol. 8 fase. 1, 1969
Caso 8

Conj 1ck ¢ MeP
| | 1

1+ —

2+ 1+ —

3+ 1+ 1+

3+, 1+ 1+

1+ 1+ —

1+ — 1+

1+ — 1+

1+ — —

1+ — —

— — 2+

Hepatécitos; 1, 2, 3 =

Caso
j Conj CK
2+ —
1+ —
2+ —
2+ _
2+ —
2+ 1+
3+
3+ 2+
2+ 2+
3+ —
2+ —
2+ 1+
quantidade;

Hep

Conj

2+

2+

3+
3+
2+
2+

1+

3+

3+

2+

2+

Caso 10
CK Hep
1+ 3+
2+
1+ 2+
— 2+
— 2+
— 1+
3+ 2+

+ =

Rev. Fac.
Caso
Conj CK
3+ _
3+ 2+
2+ —
2+ —
3+ 2+
2+ _
2+ —
2+ 2+
2+ _
1+ 1+
1+ 1+
3+ 3+
3+ _
3+ 3+
3+ 2+
2+ 1+
!
positivo; —

Med. Vet. S. Paulo —

Hep

1+

2+

1+

1+

Conj

3+

2+

1+
2+

3+

3+

negativo.

Caso 12
CK

3+

1+

1+

2+

1+

1+

1+

1+

3+

3+

Vol.

llep

1+

8 fase.
Caso
Conj CK
+ 3+
— i —
2+ 1+
3+ -
3+ —
3+ 1+
3+ —
3+ 1+
3+ 1+
2-f 1+
2+ 2+
2+ 2+
2+ —
3+ —
3+ —
3+ 3+

13

1, 1969

Hep

1+
1+

1+

201

Caso
Conj 1CK
3+ o+
3+ 2+
3+ 1+
3+ 1+
3+ 1+
3+ 1+
3+ 2+
1+ 1+
3+ —
2+ 2+
2+ 2+
3+ 1+
3+ 1+
3+ 3+
3+ 2+
2+ 1+

14
1Hep

1+

1+

1+

24

24
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lavam presentes. Estes elementos modificavam profundamente a
estrutura glandular, favorecendo também a delimitacdo de pseudo-
l6bulos. Na periferia déstes, as malhas conjuntivas, em alguns ca-
sos, aprisionavam grupos de hepatoécitos (Fig. 1). Ainda no seio
do tecido conjuntivo, era notada acentuada hiperplasia dc condu-
tos biliares cujo epitélio se apresentava de aspecto jovem.

A impregnacao argéntica de Wilder-Foot evidenciou, de caso
para caso, maior ou menor quantidade de fibras reticulares, porém
sempre superando a quantidade normal.

Pelo método da aldeido-fucsina de Gomori fibras elasticas fo-
ram evidenciadas em todos os casos, principalmente no conjuntivo
perilobular.

O método de Mallory para fibras colagenas pdés em evidéncia
aumento pronunciado das mesmas.

O parénquima hepatico estava profundamente alterado em sua
arquitetura e diminuido relativamente ao estroma. Somente em
alguns casos, em que 0 processo cirrdtico era incipiente, o parénqui-
ma ainda lembrava o normal em disposicao.

O grau de degeneracdo dos hepatdcitos era muito variavel, in-
clusive no mesmo corte histoldgico. As alteragdes patolégicas va-
riavam desde a inchacdo turva a necrose, sendo mais evidente a
vacuolizacao citoplasmatica. O numero de hepatécitos jovens era
pequeno em relacdo ao dos lesados.

A quantidade de hemaécias, quer em lacunas quer junto aos he-
patécitos, era variavel, porém maior nos casos mais graves. Em
raros casos, no seio do parénguima, encontravam-se neutrofilos.
Em alguns casos, a presenc¢a de vacuolos era mais marcante por se-
rem éstes, além de em maior ndmero, de avantajado tamanho e es-
tarem intimamente justapostos.

Pelo método da Hematoxilina-Eosina, em todos os casos estu®
dados, foram vistos pigmentos, cuja cOr variava do amarelo-ouro
ao amarelo-acastanhado, nas vias biliares, no interior de histiécitos,
das células de Kupffer e mesmo de hepatécitos, ou entdo formando
depodsitos ao nivel do tecido conjuntivo. Apresentavam-se sob a
forma de bastonetes ou de forma difusa.

Os resultados dos testes a que os pigmentos foram submetidos
encontram-se na Tabela I.

O pigmento encontrado nas vias biliares, foi negativo para os
testes de Stein e de Kullik, indicados para bilirrubina.

A coloracdo de H.E. foi incluida na tabela afim de se poder ava-
liar a presenca de material naturalmente corado, e sem sofrer acao
de método especifico algum.

A autofluorescéncia positiva foi indicada com sinais (+) e a
cobr variou do amarelo brilhante ao amarelo-acastanhado.

Afim de melhor caracterizar alguns dos aspectos histoquimicos
estudados no figado cirrético de cédes, sdo mostradas as figuras de
2 a 6.
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DISCUSSAO

Pelo que se depreende da consulta bibliografica, sdo raros e
isolados os casos descritos de cirrose hepatica no cdo. Assim sen-
do, ndo nos foi possivel obter uma referéncia segura para a classi-
ficacdo e conceituacdo, motivo pelo qual preferimos nos referir
aquela testada por Steiner (56, 57) para o processo cirrdtico hu-
mano, que, em esséncia, concorda com o0 que foi estabelecido pelo
5.° Congresso Pan Americano de Gastroenterologia (49), reunido
em Havana e pelo Simpdsio em Kampala (59). No estudo levado
a efeito por aquele autor (56) “o térmo cirrose foi usado para fi-
gados geralmente nodulares, que microscopicamente exibiam feixes
fibrosos, membranas, septos ou cicatrizes que subdividiam o 6rgao
em noédulos que, junto com hiperplasia ou regeneracdo, distorciam
a arquitetura hepética original”.

Com os métodos de H. E., Mallory, Gomori e Wilder Foot ve-
rificamos que nossos 14 casos se enquadram no conceito de cirrose
acima descrito, havendo, entretanto, grande variabilidade quanti-
tativa, no que diz respeito ao conjuntivo e seus constituintes, bem
como nas alteragbes parenquimatosas.

Pelos resultados obtidos no presente estudo concluimos que
na cirrose hepética canina temos a presenca de pigmentos perten-
centes, na classificacdo de Lison (33), ao grupos dos cromolipdi-
des e ao dos de nucleo tetrapirroélico.

Nao foram encontrados nem pigmentos carotendides, nem pig-
mentos melanicos, com os testes utilizados.

Embora houvesse evidéncia de cilindros biliares e de bile nos
sinusodides e duetos biliares, nos cortes corados em H.E., pelos mé-
todos de Stein e de Kutlik, para bilirrubina, ndo conseguimos ca-
racteriza-los, fato para o qual ndo encontramos explicacao.

Pigmentos sob a forma de granulos, encontrados no tecido con-
juntivo, nas células de Kupffer e em hepatécitos, que ao natural
se apresentaram de c6r amarelo-acastanhada, caracterizaram-se pe-
la insolubilidade nos solventes utilizados, pela sudanofilia, por fraca
basofilia, pela autofluorescéncia a luz ultravioleta, pela acido re-
sisténcia, pela positividade ao método de Hueck e negatividade a
acao do acido sulfarico, caracteristicas essas préprias dos cromoli-
poéides (33).

A quantidade de pigmento encontrado variou grandemente,
sendo praticamente nula nos casos 4 e 6, embora com alguns testes
positivos, porém a maioria inconsistentes.

De acdrdo com Lison (33) o térmo geral cromolipéides inclue
o ceroide, as lipofuscinas e a hemofuscina que possuem caracteris*
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ticas comuns, e, as ndo comuns sdo varidveis frente aos testes ao
nosso alcance, fazendo com que as diferencas sejam baseadas prin-
cipalmente na solubilidade, na localizacdo, tamanho dos granulos
e alguns testes.

A hemofuscina é considerada como uma lipofuscina por alguns
aulores (2) e ainda, segundo outros (14) desapareceria nos frag-
mentos incluidos pela técnica usual em parafina, ou com a estoca-
gem. Sendo o nosso material proveniente de arquivo e estando in-
cluido em parafina, a existéncia do referido pigmento torna-se di-
ficil de ser analisada, embora no caso seja licito suspeitar-se de sua
presenca.

O cerdide, pigmento caracterizado na cirrose dietética do ra-
to (32), foi o mais evidente e que se apresentou em maior quanti-
dade e regularidade em nossos casos. Como pode ser observado
nos quadros de resultados, o0 método da fucsina de Ziehl, para &acido
resisténcia, foi positivo em quase todos €éles. A reacdo argentafim
de Masson, o PAS antes e apés acdo da saliva, métodos que tam-
bém d&o resultado positivo para o ceréide (15, 20 30) acompanha-
ram a reacdo anterior que sozinha ja serviria, na opinidao de Lison
(33), para caracteriza-lo.

As lipofuscinas, devido ao fato de apresentarem propriedades
fisicas e tintoriais muito préoximas as do cerodide e, em nosso mate-
rial, estarmos em presenca de uma mistura de pigmentos, ndo pu-
deram, se presentes, ser caracterizadas claramente. A reacdo de
Schmorl, encontrada positiva em alguns casos, ndo nos permite
concluir pela presenca de lipofuscinas, visto que, Villa (61) e
Grecciii e col. (20) j4 a encontraram positiva para cerdide. Na
pesquisa da basofilia ndo foi evidenciado nenhum pigmento forte-
mente basofilo, como seriam, segundo Pearse (44), as lipofuscinas.

Quanto a presenca de pigmentos de nucleo tetra pirrélico con-
cluimos pela existéncia de hemosiderina, tendo em vista a reacéo
de Perls positiva e a presenca de granulos, com sua codr natural
amarelo-ouro, justapostos aos do cerdide, nos depdésitos do conjun-
tivo, na reacdo de Ziehl. Com a excessdo dos casos 2 e 7, todos
apresentaram reacdo para Fe positiva no seio do tecido conjuntivo,
alguns nas células de Kupffer e outros, mais raros, no interior de
hepatdcitos.

Material granuloso no interior de hepatécitos de cdes normais,
descrito (41) como sendo PAS positivo, acidofilo em H.E., acido
resistente pelo método de Ziehl, e apresentando-se de cér castanha
com o método de Sudan Black B, ndo pode ser confundido com pig-
mentos de mesma localizagcdo encontrados por nés, devido ao fato
de faltar-lhe caracteristicas de pigmento e por ser em granulo Unico
e grande, em comparagcao com 0S NOSS0S que eram pequenos e mul-
tiplos.
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Outros autores (16) também descreveram inclusdes citoplas-
maticas, ndo lipidicas, nas células hepaticas de cado, ndo caracteri-
zadas como pigmento.

Em outras espécies, em figados ndo cirrdticos, varios pigmen-
tos foram descritos e caracterizados. Assim, no homem foi eviden-
ciado pigmento semelhante ao ceréide em 15¢c de individuos nor-
mais e, mais abundantemente, em casos de hepatite, nas regides de
degeneracdo celular (54); lipofuscina também foi encontrada em
diferentes idades e cm quantidade ndo relacionada a hepatites, cir-
rose e esteatose hepaticas, podendo aparecer ou desaparecer rapida-
mente, estando, portanto, mais ligada a funcdo hepéatica que ao des-
gaste (1). Este mesmo fenémeno de desaparecimento de material
corado, em certos estados patolégicos do figado, foi observado por
outros autores (46) que ndo caracterizaram o0 pigmento em es-
tudo. Ainda na espécie humana, a lipofuscina foi descrita na he-
patite epidémica (34); em carneiros, foi descrito o cerbéide hepéati-
co, quando submetidos experimentalmente a inalacdo de cimento e
gquando afetados por fasciolose (60); cm ratos, foi descrita a hemo-
siderina, em condi¢cfes experimentais (55); em Allouata fusca, bu-
gio americano, foi descrito e caracterizado o cerdide (26).

A presenca de pigmento em figados cirroticos, em diversas es-
pécies, foi observada ha muito. O exemplo mais classico é o da
hemocromatose que, até em nossos dias, vem sendo estudada. As-
sim é que, por métodos mais recentes e aplicando-se sisteméaticas
modernas, foram detectados, além da hemofuscina e da hemoside-
rina, cromolipdides, tipo cerdide, e lipofuscinas (28). Em coelhos,
foi descrita a hemosiderina em condi¢cbes experimentais de intoxi-
cacdo pelo cobre (23). Numerosos autores, estudando a cirrose ex-
perimental em ratos, descreveram o cerdide (13, 14, 32). A hemo-
siderina foi descrita em coelhos e ratos, se bem que os autores (3)
preferiram se referir a quadro de pseudo-cirrose. Em cavalos, na
cirrose enzoltica, em gue a ingestdo de plantas (6xicas é sugerida
como causa, € descrita a hemosiderina em grande quantidade, além
de outro pigmento amarelado sob forma de granulos e massas, de
dimensdes variaveis, azul da Prussia negativo, no interior de he-
patdcitos e das células de Kupffer, ndo caracterizado (12).

Na cirrose hepatica natural do cdo, embora alguns autores (53,
58) tenham descrito o quadro histopatoldgico, ndo fazem referéncias
a pigmentos. Outros observaram depésitos de pigmentos hema-
ticos ndo caracterizados (47) e outros ainda descreveram hemosi-
derina, detectada pela técnica de MacCallum, ao redor de pseudo lo-
bulos, nas células de Kupffer e no citoplasma de hepatécitos (36).

Varios pesquisadores, em uma série de experimentos, desen-
cadearam o processo da cirrose hepatica em cédes de diferentes ma-
neiras e, em seu detalhado estudo anatomopatoldégico, ndo mencio-
nam a presenca de pigmentos (9, 11, 18).
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Quanto a origem dos pigmentos cromolipéides, por nés encon-
trados no presente estudo, ela pode ser devida a necrobiose de cé-
lulas hepaticas que ocorre na cirrose ou nos estagios pré-cirréticos.
A natureza lipidica do cerdide ja é de ha muito conhecida (43) e
visto que, na degeneracdo de hepatoécitos, ha uma fase em que li-
pideos se acumulam em grande quantidade no seu interior, como
pode ser suposto em nossos casos, éstes poderiam servir de ponto
de partida para a producdo do referido pigmento. Obtivemos, co-
mo pode ser observado nos quadros de resultados, granulos &acido
resistentes, no interior de hepatécitos, em sete casos, 0 que noOs
poderia levar a esta conclusdo. Por outro lado, em hepatécitos de
alguns pseudolébulos, éste fato nao foi observado, visto estarem
em regeneracdo. Com a necrose dos hepatdciots haveria a libera-
cdo do pigmento que poderia entdo, ser fagocitado por macroéfagos,
indo formar depédsitos no conjuntivo. Podemos aventar a hipotese
desta histogénese para o ceréide em nossos casos, baseados em su-
gestdes de varios autores (26, 45, 52) e em estudos experimentais
cm cdes que receberam grandes doses de emulsdes de gordura, e
que também confirmam a origem intracelular de pigmentos do gru-
po lipofuscinas (42). Revelaram ainda, estes estudos, que nos es-
tdgios iniciais, o pigmento diferiu bastante daqueles do grupo li-
pofuscinico. Se levarmos em conta a opinido de Pearse (44), se-
gundo a qual o cerdide é um estagio evolutivo das lipofuscinas, aqué-
les autores estavam em presenca do cerdide. No entanto, a lipo-
fuscina poderia ser um pigmento normal da célula hepéatica que
seria liberado e fagocitado quando os hepatécitos se desinte-
gram (34).

Quanto a hemossiderina, sua presenca foi facilmente eviden-
cidvel por conter ferro, detectavel pela reacdo de Perls. Sua ori-
gem em nossos casos de cirrose, parece residir em hemacias extra-
vasadas. Tendo em vista a variabilidade de nossos quadros histo-
patolégicos e dos graus de evolugcdo da cirrose em que nosso mate-
rial foi colhido, é plenamente justificavel a diferenca de quantida-
des de pigmento férrico por nés encontrada. Em alguns casos,
a sobrecarga férrica era tdo grande que, juntamente com pigmento
férrico ou néo, no interior ou fora de hepatdcitos, poderia lembrar
guadro de hemocromatose idiopatica humana (28).

SUMMARY

Both hemosiderin and a chromolipoid (ceroid type) were his-
tochemically characterized in fourteen cirrhotic livers of dogs.
These pigments were found within the cells of the interlobular
connective tissue as well as within the hepatic and the Kupffer
cells. Both carotenoids and melanins were not detected with the
use of the present methods.
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Kig. 1 — Distor¢gdo do parenquima hepéatico por bandas e bridas con-
juntivas. formacdo de pseudolébulos e aprisionamento de hepatdcitos
nas malhas do tecido conjuntivo proliferado. Método de Mallory. 100 X.

Kig. 2 — Evidenclacdo de granulos e depo6sitos de pigmento cerdide
(em negro) em figado cirrético de cdo. Método argentoafim
de Masson. 400 X.
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Fig. 3 — Granulos e depésitos de material alcool-deido resistente (pig-
mento ceréide) no conjuntivo de figado cirrético de cdo. Método de
Ziehl. 400 X.

Fig. 4 — Evidenciacdo de pigmentos cromolipdéides, em azul intenso,

sob a forma de granulos no interior de hepatéeitos e de depésitos no

conjuntivo de figado cirrético de cdo. Nota-se, também, a vacuoliza-
¢do de hepatéeitos. Método de Illueck. 400 X.



Rev. Fac. Med. Vet. S. Paulo — Vol. 8 fase. 1, 1969 213

Fi. 5 — Depositos de hemosiderina em azul no tec.do conjuntivo pro-
liferado. Observa-se, também, a vacuolizacdo do parenquima hepa-
tico. Método de Perls. 100 X.

Fig. 6 — Depositos de granulos de hemosiderina aparecem corados em
azul e observa-se, também, a presenca de outro pigmento em sua cor
natural (acastanhado). Figado cirr6tico de cdo. Método de Perls. 400 X.



