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HEPATITE DE LÃBREA 

Leônidas Braga DIAS (1) e Mário A. P. MORAES (2) 

RESUMO 

Os aspectos microscop1cos do fígado de 10 indivíduos falecidos de hepatite 
de Lábrea, todos procedentes do rio Purus, Estado do Amazonas, e de 8 indiví
duos do Território Federal de Rondônia, falecidos de hepatite clinicamente se
melhante à de Lábrea, são descritos e comparados com aqueles vistos em outras 
hepatopatias. Como resultado desse estudo, consideram os Autores haver, na 
hepatite de Lábrea, um quadro histopatológico típico, caracterizado principal
mente pela existência de grande número de células volumosas e multivacuoladas, 
as chamadas células "em aranha" ou células "em mórula", evidentemente hepató
citos alterados. O quadro muito especial sugere que essa hepatite representa 
uma entidade clínico-patológica distinta, cujo agente causal, provavelmente um 
vírus, deve ser pesquisado. Com base na histopatologia, foi possível aos Autores 
demonstrar que dos oito casos procedentes do Território Federal de Rondônia 
apenas dois poderiam ser enquadrados na hepatite de Lábrea. O fato evidencia 
a importância dos achados microscópicos na confirmação do diagnóstico da doença. 

INTRODUÇÃO 

Febre de Lábrea, Febre negra de Lábrea 
e Hepatite de Lábrea são os nomes · usados 
hoje para designar uma entidade grave, quase 
sempre mortal, que há cerca de 40 anos vem 
atacando, sob a forma de micro-epidemias, as 
populações ao longo dos rios Purus e Juruá, 
no Estado do Amazonas. As vítimas têm sido 
principalmente crianças e adultos jovens. .É 
comum, quando a doença aparece em uma 
casa, morrerem todas as crianças, sem que os 
pais manifestem qualquer perturbação. Esta 
maior resistência dos adultos sugere que, ape
sar da alta mortalidade verificada nas epi
demias, casos menos graves devem ocorrer, 
endemicamente, e que passam despercebidos 
pela semelhança clínica com outras doenças 
regionais. 

Embora pouco estudada e muitas vezes con
fundida com a hepatite a vírus, sabe-se que a 
febre de Lábrea tem uma evolução rápida, 
de 2 a 6 dias, encerrando-se em geral com 

a morte do doente em estado comatoso, pre
cedido de uma fase de agitação psicomotora 
violenta. Como sintomas iniciais apresentam 
os doentes náuseas, anorexia, fotofobia, indis
posição acentuada e vômitos. Nem sempre há 
febre. Quando esta aparece atinge valores de 
38 a 39°C, no máximo. O período de incu
bação, através da observação de dois casos 
oriundos de Lábrea e falecidos em Manaus 
( onde não existe a doença) , foi estimado 
em 60 dias 10

• 

Nas formas rapidamente fatais, cujo de
senlace se faz em menos de 48 horas, surgem 
vômitos hemorrágicos, negros ( os habitantes 
do rio Purus dizem que os pacientes "vomitam 
o fígado"), muito impressionantes, a ponto 
de fazer com que a moléstia fosse divulgada 
pela imprensa, durante a epidemia verificada 
no ano de 1963" em torno de Lábrea, como 
"febre negra" e "vômito negro". Antes era 
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ela conhecida como hepatite do J uruá ou do 
Purus. 

Quando o desenrolar do quadro é menos 
J.ramático, surgem icterícia, dores abdomi
nais e diarréia. RODRIGUES Filho & col. 15 

referiram, na maioria dos casos que puderam 
acompanhar, a presença de adenomegalia sub
mandibular ou cervical; observaram ainda ele
vação da bilirrubina, aumento das transami
nases, hipergamaglobulinemia e leucopenia -
ou normopenia - com linfocitose. 

As primeiras referências sobre a natureza 
desta doença foram feitas pelo antigo Serviço 
Nacional de Febre Amarela, com base nas vis
cerotomias praticadas para confirmar-se a 
suspeita de febre amarela silvestre. Afastada 
a hipótese do vírus amarílico, concluiu-se por 
uma forma fulminante de hepatite a vírus. 
A conclusão se firmou nos diagnósticos histo
patológicos de MADUREIRA PARÁ s, 9 em fíga
dos obtidos por viscerotomia na região ama
zônica. Os laudos de Madureira Pará excluíam 
a febre amarela e apontavam como causa 
uma necrose aguda genuína do fígado. 

A experiência por nós acumulada nestes 
últimos anos, a semelhança na evolução dos 
casos e, principalmente, a constância nos acha
dos histopatológicos, permitem-nos distinguir 
a hepatite de Lábrea das outras hepatopatias 
observadas na Amazônica e alhures. Tra
ta-se de uma nova entidade, cujo agente etio
lógico, certamente um vírus, resta ser iden
tificado. 

MATERIAL E MÉTODOS 

O material utilizado neste estudo constou 
de dez amostras de fígado de indivíduos do 
rio Purus e seus afluentes, falecidos de he
patite de Lábrea durante surtos epidêmicos, 
e de oito amostras de indivíduos falecidos em 
Porto Velho, Território Federal de Rondô
nia, de hepatite considerada como semelhan
te à hepatite de Lábrea. O Quadro I mostra 
um resumo dos casos. 

As amostras foram obtidas por viscerotomia, 
à exceção do caso 2, em que foi feita a ne
crópsia, por ter a paciente vindo para Belém 
sem sintomas, adoecido e falecido nesta ci
dade. 

O caso 3 é o mesmo caso A de De PAOLA 
& col. 4. 

Achados Histopatológicos 

Nos dez casos procedentes do rio Purus, 
as variações encontradas no quadro histopa
tológico são mínimas, de modo que a des
crição de um deles, a seguir, pode ser apli
cada, quase sem distinção, para todos os 
demais. 

Com fraco aumento, percebe-se logo que 
há uma redução do parênquima hepático, 
pela aproximação e maior número aparente 
dos lóbulos. Os espaços portais, em conse
qüência, estão mais perto das veias centro
lobulares. A disposição trabecular dos hepa
tócitos foi perdida, não se reconhecendo as 
traves de Remak. É impossível dizer-se, por 
outro lado, qual a zona do lóbulo mais atin
gida pelas alterações hepatocelulares; o dano 
parece ser igual do centro à periferia do 
mesmo. Na parte mais externa vêem-se estru
turas de aparência acinosa ou canalicular, re
JJresentativas da atividade regeneradora do 
fígado. Fenômenos congestivos, ocasionalmen
te, realçam o centro do lóbulo. Mais rara
mente aparecem sinais de infiltração hemorrá
gica intralobular. Os espaços portais, sem 
E;xceção, estão marcados por infiltração ce
lular, com pequena variação de densidade 
de um para outro. Com aumento maior, vê-se 
que o dano parenquimatoso reduziu acentua
damente a população de hepatócitos, porém 
não existem sinais das células sacrificadas. As 
que não foram lisadas, em sua quase totali• 
dade, exibem variações moderadas de tama
nho, tendendo para o aumento de volume, 
com participação igual do citoplasma e do 
núcleo. Nesses hepatócitos alterados, há a pre
sença característica de diversos vacúolos, que 
não modificam a posição do núcleo, o qual 
permanece central ou ligeiramente excêntri
co, nunca achatado contra a membrana plas
mática, como ocorre na chamada infiltração 
gorda. Tais células, quando numerosos os va
cúolos, assumem um aspecto por nós deno
minado "em mórula", se se leva em conta 
a transformação vacuolar do citoplasma, ou 
de células "em aranha" 6, se a atenção se fixa 
no núcleo e nos restos citoplasmáticos dispos
tos entre os vacúolos. Muito raramente, ob
serva-se redução do volume das células e con
densação hialina do citoplasma, sugerindo a 
formação de corpúsculos de Councilmann .. 

Os métodos para gordura evidenciaram que 
um grande número de vacúolos, mas não to-
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QUADRO I 

Caso Sexo Idade 
Tempo de 

doença Procedência 

01 F 11 5 dias Santa Cruz, rio Paciá 

02 F 09 4 dias Idem. óbito •em Belêm-Pará 

03 F 12 4 dias Gaivota, rio Ipixuna 

04 M 06 5 dias Tocantins, rio Paciá 

05 M 03 5 dias Nova Santana, rio Tapauá 

06 M 23 2 dias Santa Clara, rio Purus. óbito em Manam,-
Amazonas 

07 M 09 3 dias s. Luís de Cassianã, rio Purus 

08 M 01 5 dias s. Luís de Cassianâ, rio Purus 

09 M 17 4 dias S. Luís de Cassianã, rio Purus 

10 M 15 4 dias ?, rio Purus 

11 M 26 ? Território de Rondônia 

12 M 33 15 dias Rio Madeirinha, Território de Rondônia 

13 M 03 3 dias Seringa! Boa Vista, T. Rondônia 

14 M 42 ? 

15 M 22 ? 

16 M 13 ? 

17 M 36 ? 

18 M (adulto) ? 

cios, contêm substâncias lipídicas. Os que não 
toma.m os corantes parecem corresponder à 
degeneração hidróp_ica. É interessante que, 
apesar da degeneração, as células "em mó
rula" podem apresentar-se em mitose ou com 
duplo núcleo, o que demonstra sua capacidade 
regenerativa. 

En~re as células presentes nos lóbulos, vêem
se ainda histiócitos ou macrófagos, além de 
células de Kupffer hipertrofiadas. Estas são, 
por vezes, de difícil identificação, parecendo 
células hepáticas degeneradas. Pode haver 
infiltração leucocitária intralobular, ou a sim
ples presença de leucócitos nos sinusóides. 
Predominam entre eles os mononucleares, al-
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Território de Rondônia 

Porto:Velho, Território de Rondônia 

Território de Rondônia 

Território de Rondônia 

Território de Rondônia 

guns de grande porte, com núcleo redondo e 
bem nítido. Os neutrófilos são raros e se dis
põem mais frequentemente nas porções peri
lobulares. É constante, embora varie de den
sidade, a infiltração celular portal. Aí predo
minam os linfócitos e outras células mononu
cleadas. São raros os neutrófilos e excepcio
nais os eosinófilos. Na periferia do lóbulo, as 
estruturas de aspecto canicular ou acinoso, já 
mencionadas, aparecem formadas por células 
menores que os hepatócitos normais, de cito
plasma denso, núcleo compacto e grande nu
cléolo. Exibem pequena variação de forma e 
tamanho. São raramente vacuolizadas, em 
contraste nítido com as demais células do 
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lóbulo, as células "morulares" ou "em ara
nha". Os cortes impregnados para evidencia
cão da trama reticular revelaram que a mes
~a é frouxa, de malhas largas, as quais por 
vezes insulam os hepatócitos. 

Não foram observados fenômenos de co
lestase. 

Os oito casos procedentes do Território de 
Rondônia mostram variações na intensidade 
e no tipo das lesões, não havendo em nenhum 
deles uma configuração histopatológica su
perponível integralmente aos achados do rio 
Purus e seus afluentes. Os casos 11 e 13 são 
os que mais se aproximam da febre de Lá
brea: 

Caso 11 - A amostra não foi bem preser
vada. Apesar da autólise acentuada, podem-se 
distinguir células de aspecto morular. A le
são atinge os lóbulos por inteiro. Há discreta 
infiltração linfocitária nos espaços portais e 
ausência de colestase. 

Caso 13 - A amostra, ao contrário da an
terior, está bem conservada. Nos cortes, vê-se 
uma lesão difusa, pan-lobular, com desorga
nização do arranjo trabecular do parênquima. 
Existem células de aspecto morular, embora 
não dominantes, e células em degeneração 
hialina ocasion~is. Os espaços de Kiernan 
exibem reação mesenquimatosa, com infiltra
do denso, predominantemente linfocitário. Co
lestase ausente. 

Nas amostras dos outros casos o aspecto 
é diferente. Nos casos 12, 14 e 16 observa-se 
uma predominância de lesões degenerativas, 
de tipo lítico, mais intensas nas porções cen
trolobulares. Eventualmente, há a presença 
de células multivacuoladas que imitam a de
generação morular. O colapso parenquimatoso 
nas áreas atingidas é evidente, encontrando-se 
mesmo áreas desprovidas de células ou exi
bindo apenas restos celulares. Há proliferação 
canicular, infiltração celular portal de intensi
dade variável e raros focos de hemorragia. A 
colestase está presente sob a forma de trom
bos biliares e impregnação das células de
generadas por pigmento castanho-claro. 

O caso 18 mostra o mesmo quadro histo
patológico dos três casos anteriores, porém 
com um grau de lesão bem maior. Em algu
mas áreas, a destruição lobular e o colapso pa
renquimatoso foram quase totais. Há nume
rosas células com degeneração pigmentar e ou
tras de aspecto hidrópico, tipo células "em ba-

Ião". A colestase é nítida, e nos espaços por
tais vêem-se infiltrados linfocitários de inten
sidade média. 

A amostra do caso 15 revela lise completa 
do parênquima hepático, o órgão sendo re
conhecido apenas pelos espaços portais com 
f:eus elementos típicos. Não se percebe fei
ção lobular pelo colapso total dos lóbulos. 
Presença de congestão e hemorragia. As he
mácias mostram o fenômeno da falcemia. 

O caso 17 compreende uma discreta he
patite focal, de caráter benigno, provavel
mente não relacionada com etiologia virai. 
O êxito letal ocorreu, com certeza, na vigên
cia de outra entidade mórbida. 

COMENTARIOS 

A hepatite de Lábrea, pela sua histopato
logia, difere completamente das hepatites tó
xicas e virais conhecidas. Embora rotulada 
frequentemente de hepatite a vírus, - com 
a qual apresenta, do ponto de vista clínico, 
muita semelhança, exceto a alta mortalidade, 
- difere da mesma pelo aspecto visto nos 
cortes do fígado dos pacientes. Na hepatite 
infecciosa clássica, é ocasional o achado de 
infiltração ou degeneração gorda, referida 
até agora somente em crianças. A quase to
talidade dos Autores descreve como caracte
rísticas principais desse tipo de hepatite a 
degeneração hidrópica e a degeneração hiali
na, aquela levando à formação de células "em 
balão", e esta, à formação de corpúsculos de 
Councilmann. Não se vêem elementos "em 
mórula". Deve-se destacar a preferência da 
hepatite infecciosa pelo centro do lóbulo. Por 
outro lado, é freqüente a colestase, devida, 
nas fases mais iniciais, ao edema intracelular. 

Os caracteres de uma outra virose, a febre 
amarela silvestre, principalmente a necrose 
médio-zonal e a presença de corpúsculos de 
Councilmann, afastam-na completamente da 
febre de Lábrea. 

As hepatites causadas por agentes químicos 
estão perfeitamente definidas em seus aspec
tos microscópicos, os quais não têm seme
lhança maior com as da hepatite de Lábrea. 
Aqueles agentes como o clorofórmio, o tetra
cloreto de carbono, o álcool e o trinitrotolue
no determinam necrose central, precedida de 
degeneração gorda das células desta zona do 
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1' .. lg. 1 - Cüso 1 - P<>ri;ão c·enl rolohuta,· do rtga<lo CA), e l)Ol'('flO J)Cril<ibulfu· fB), d('mOns
t l'~lUvas da Jt.\•;fü) htpnlO<.-elular extensa e lnten~n. com <lcsu·u ti;ao <lo ananJo tl'abe<:Ular u 
nrnltlv(l(•uollzac,:ão d;\.-. cêh.1lrut parcnqulmatosn$. 1;:m (C). esi>:L('O port<\I com mo<l:e-rrlctn in
rlltrni;r,o lJ'lOL\OI\U1•JNu· e r<:f{encrat:6.0 cnnaliculnr. Em (D), área de- ac-cnt u;,1(la hHIHraeão 
mononU<·lenr lnl,r:'1101,ul:lt'. lnílltrados scmclhnnLes, mais discretos. tnmhl!m c:-:Oío J)1'C-'ent<:s 

em {A) e fB). Hcml\tox ilina-cosina. 200 X. 

lól1ulo lwpitl.i<·o. É vNclaclc que, ua.s forma~ 
graw·s, todo o lóbulo J1epútico pode f•nlnu· t·m 
necrose. Já a intoxicação por tnn ou1ro agcn• 
Ie, o fósforo. produz <lcgencração gor<la e ,w
Cl'<JS:C das células ela zona periférica <lo 1óhulo. 

As hcpatiks mcclicamcntosas ou iatrogêni
cas, que- parecem ter como mecanismo a hi
pc·ri;c•11i:;iblJi dtHlc jnd.iviclual, mostram í isiono• 
mia <livtr:$A. O metoll'<'xato, a lsonfozida, m; 
sulfamidas, o propiltiouraciJ; a cloq>ron-rnz:iJHL 
as lctraciclinas e os hormônios estcró-ides po• 
dem produzir <l<'Sde necrose celular individual 
C>u focal, alé nccro..:.c maciça do parênquima. 
Turnr-fo. ,;ão elas células hc:p(lticasi colr,stase e 

90 

degc·neração gordn. corno na intoxicação pelo 
k tradoreto de carbono, são a:- ah(•nições clcs
c.:dta:; embora não c·arn<'tf'ríst i<:a~. Pode ha
\'('l' in filtração ct:lular portal. e o <p.1aclro se 
toma t~ntão muilo :,:c~mt'lhante ao dtl hepatite 
i n[eccio::a. 

Com l'claçiío Íls m iootoxinas-, os dados são 
quase todos cxperiuwnuti:; e não permitem 
11mft análise compatutiva. A A11uuiita. plwlloi
des determjna em pr i1mHa.s quadros graves 
de heJ)atitc-, e embora esteja p rt'senLe a va
(·uo1iza!;.Jio em algum; h<'palócitos, como nas 
ilu~traçõcs d t'! CA1.AL 3, este Autor chama a 
al cnção para o (AIO do~ nlldt'Os das c.:élulas 
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le.i;ocfos mostrarem ahnaçõcs degenera.ti
vas c:oncomitunt~ . Na he))atite de Lábrca, 
a.q, c·élula.s ele nspccto rnorular exibem~ ao con
lrário, :;innis ele tlçâo regenera.tiva, como a 
dupJicação )l uc1<' ... ar. 

01111'as micotoxiua:,:.. u aflatoxina t> a .,.:,. 
LcrigmatocisLina, p rodu?.idas por fungos do 
gênero A.sJJergillus, quando admini:;t.ra<la.1:i a 
animais recém-nascidos, prim.:ipalmen t.e pa
to~ peru:- e ratos, causam degeneração go1·da 
~XtE'nsa e necrose pcdportal ou CCl'1trolobular. 
Uma clo~e ú11lca, múCi!,_:.a, d<" aClatoxina pode 

prvduúr ncct~ hcanornígita do ü gado 11• 16• 

Ernbor.n u aflatoxina e a csLcrigmaLocistina 
t'Stejn1n provavelmente imp1icadas na etiolo
g ia do hcpatoma entre trifHls aí ric,rnas, por 
sua atividade hepatocarcinogênica ~ não se co
nhecem casos de intoxicaç.úo agucla pdas nws
mas na- espécie hu.-ni:ma. 

A síndrome de Reye merece destaque C:S· 

pecial pela semelhança clínica ex istcnlc cnl re 
ela e a hepaLitc de Láh:rca1 f'mbora. faltem 
nesta os sintomos do traio l'espiratório supc
riór - lO.$-SC, cor i?.a, dor de garganta ou ele 

Fig. 2 - Ca$O 9 - Em (A) e (B ) , tlSJ)(.~lOs tiJ)i(.'Os dos he1>atõ<:l tO$ l'l\Ultl\'tWUOl:;l(IOS, - ti.$ 

<:élula.ci "em a ra nha .. ou "t-m mórulà". Vê-$C: atn(la )'C.iH:ão hlpcrl.1"{,ftc:a e hlpcrplástica das 
<:~tuJa.<J de )<u ptrct'. Hcmatcn..:1Una-eos1na, MO x. J.•;O\ (C). atividade re2eneralivu h C: lHHO
cil6rja, com uma c<:1uta em mtto$C:. Hcrnatoxlllna-eosinn, 700 x . Em (D), e!Cmenlos mo-

llOnueleares na V,O.l"Cllo tntrn1ohulnr. Hematoxilina-eosina, SOO x. 
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ouvido - descritos por REYE 1
\ em 14 dos 

21 casos por ele referidos. O principal carac
teásticos histopatológico observado nos fíga
dos dos pacientes foi urna extensa degenera
<;ão gorda, sem necrose quer individual ou zo
nal. Em apenas dois casos havia necrose pe
riportal e infiltração leucocitária nos espa
ços de Kiernan. 

Os casos de RANDOLPH 13
, ocorridos nos Es

tados Unidos e considerados corno da síndro
me de Reye, apresentavam no fígado "necro
se focal, degeneração gorda, corpúsculos eosi
n0fílicos e infiltração portal". Não há na 
síndrome de Reye qualquer referência a cé
lulas com o aspecto das células morulares. 

A comparação com os achados de GAST
GALVIS 6 já foi feita em trabalho anterior dos 
Autores 7

• Os casos por ele descritos na Co
lômbia parecem ser de hepatite a vírus ou, 
então, de urna hepatite tóxica, corno foi suge
rido pelo próprio Gast-Galvis. Há uma certa 
semelhança entre esses casos e alguns daque
les oriundos de Rondônia, o que indica a 
possível existência de mais de um tipo de 
hepatite a vírus na região amazônica. Gast
Galvis ressaltou que nos surtos de hepatite 
em Concordia e Bananera não houve para
lelismo entre o aparecimento dos casos e as 
vacinações anti-arnarílicas. Também em Lá
brea não se vê esse paralelismo. Alguns surtos, 
pelo contrário, têm levado as autoridades sa
nitárias da região a campanhas de vacinação, 
sem que depois ocorram novos surtos de he
patite, dentro dos limites de tempo habituais 
para a hepatite de soro homólogo. 

No material proveniente de Rondônia, 
como um de· n6s observou com PINHEIRO ", 
dois aspectos se destacam: a maior . variação 
etária e a procedência diversa dos casos, per
mitindo admitir-se mais de uma etiologia para 
a8 hepatites que lá ocorrem. Os casos que se 
assemelham aos. de Lábrea, ind~pendenternente 
da idade, procediam de zonas silvestres, en- · 
quanto que os demais pertenciam a moradores 
urbanos, estes muito semelh_antes aos de he
patite infecciosa e hepatite por soro homó-

· logo. · · 

Entre os patologistas consultados a respei
to da hepatite de Lábrea, alguns indicaram 
uma possível causa tóxica 1

• 
2

• 
11

, enquanto 
outros, na dúvida, não se permitiram sugerir 
qualquer agente causal. Compreende-se a sus
peita de um tóxico como causa da hepatite 
de Lábrea, pelo fato de se ter estabelecido, 
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através do tempo e da expenencia adquiri
da, que, nas hepatites tóxicas, os fenômenos 
de degeneração gorda predominam, tal como 
acontece no envenenamento pelo tetracloreto 
de carbono e pelo fósforo. Ocorre que, do 
mesmo modo, os agentes tóxicos não estimu
lam, ou o fazem discretamente, a reação 
rnesenquimal, a qual é tão exuberante nos ca
sos de, hepatite de Lábrea. 

CONCLUSÃO 

As amostras mais representativas dos ca
sos de hepatite de Láhrea permitem-nos esta
belecer um quadro microscópico para essa 
doença, que se repete fielmente nos casos pro
cedentes do rio Purus e seus afluentes, o mes
mo não sendo verdadeiro para as amostras 
coletadas no Território de Rondônia. 

São evidentes e constantes, na hepatite de 
Lábrea, os seguintes aspectos: 

1) Extensão das lesões - Há um dano 
uniforme parenquimatoso, envolvendo todos 
os lóbulos; 2) Distribuição zonal - É im
possível estabelecer-se uma preferência zonal 
das lesões, embora, em alguns casos, as por
(;Ões periportais estejam menos comprometi
das; 3) Lesões celulares - As células en
contradas no parênquima exibem, em sua 
maioria, vacúolos citoplasmáticos numerosos, 
que lhes dão a fisionomia de células "em ara
nha" ou de células morulares. Os vacúolos 
correspondem a gotas de gordura ou a de
generação hidrópica; 4) Regeneração -
Como sinais de regeneração encontram-se cé
lulas binucleadas e, raramente, células. com 
mais de dois núcleos; há ainda a presença 
de estruturas acinosas ou canaliculares, por 
vezes niimerosàs; na região periportal. Mito
ses das células morulares também são obser
vadas; 5) Reação mesenquimal - Os es
paços portais mostram, em sua totalidade, 
infiltrados de mononucleares e neutrófilos; 
estes em número escasso. A reação mesenqui
mal intralobuÍar é menos freqüente e de me
nor intensidade; está representada por infil
trados de mononucleares e neutrófilos nos 
sinusóides; 6) Trama reticular - Não se 
encontram os septos formados pelo colapso 
do retículo. As fibras reticulares mostram-se 
acentuadamente sinuosas mas não justapostas; 
7) Colestase Não se vêem sinais de re
tenção biliar intracelular, ou formação de 
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trombos biliares. Os macrófagos podem conter 
finos grânulos de pigmento pardo-amarelado, 
lembrando a lipofuscina; 8) Fibrose 
Não há evidência de proliferação fibrosa 
portal, interlobular ou intralobular, em qual
quer das amostras procedentes do rio Purus. 

Existe, assim, um quadro histopatológico 
característico, que afasta a hepatite de Lábrea 
de todas as outras hepatopatias até agora 
conhecidas. 

SUMMARY 

Labrea Hepatitis 

A description is given of the microscopi
cal aspect of liver from 10 fatal cases of 
Labrea hepatitis, all from the Purus River, 
Amazonas State. Also frorn 8 cases of fatal 
hepatitis from the Rondonia Territory. The 
histopathology is compareci with the rnicros
copical lesions found in other liver diseases. 
The Authors consider that there is a typical 
histopathological picture in the Labrea hepa
titis, characterized mainly by the existence 
of a great number of enlarged multivacuolat
ed cells, the so-called "spider" cells or "mo
rula" cells. It is suggested that Labrea he
patitis represents a distinct clinical-patholo
gical entity, which etiological agent, proba
bly a virus, should be investigated. Only two 
of the eight cases from Rondonia Territory 
could be considered, by histopathology, as 
cases of Labrea hepatitis. This finding empha
sizes the importance of histopathology in 
the diagnosis of the disease. 
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