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RESUMO 

Foram estudadas as alterações hepáticas no decurso da malária aguda através 
de punções-biopsia, algumas repetidas no mesmo paciente. Pôde-se comprovar a 
existência de verdadeira hepatite malárica, caracterizada por quadro degenerativo 
e regenerativo para o lado das células hepáticas e infiltrado portal, predominante­
mente histiocitário. Os achados foram sempre mais acentuados na região centro­
lobular. 

Dentre as alterações regressivas assinalaram a presença de corpúsculo tipo 
Councilman, semelhante àquele visto na hepatite a vírus, febre amarela e quadros 
experimentais de anóxia hepática. Êste fato, juntamente com a predominância 
das lesões no centro dos lóbulos, sugere fortemente que na gênese da hepatite 
malárica desempenhe papel fundamental a anóxia local, mediada seja através da 
destruição sucessiva de hemácias durante as crises e aproveitamento da hemoglo­
bina por parte do parasito, seja através de fenômenos locais que levam à tume­
:fação de células hepáticas .e conseqüente restrição dos sinusóides. A necrose cen­
tro-lobular foi vista apenas uma vez. 

Dentre as alterações regenerativas foram assinaladas mitoses freqüentes em 
células hepáticas ao lado de elementos multinucleados, provàvelmente resultantes 
de reprodução por amitose. A hiperplasia de células de Küpffer foi considerada 
como representação local da reatividade do sistema retículo-endotelial como um 
todo, que é vista particularmente nesta parasitose. 

A hepatite malárica é leve e fugaz na maioria das vêzes, o que está de acôrdo 
com o encontro de provas de função hepática pouco alteradas. 

INTRODUÇÃO 

O presente trabalho visa estudar as altera­
ções histopatológicas hepáticas encontradas 
por meio da punção-biopsia do fígado com 
agulha (Vim-Silverman) em doentes com 
malária. Todos os pacientes foram estuda­
dos clinicamente e observados com vários 
exames de laboratório ( exames hematológi­
cos, provas funcionais do fígado, etc.) antes 
e após a terapêutica. Êstes dados serão ob-

j eto de outro trabalho em que se fará, de 
forma mais circunstanciada, o estudo das 
correlações clínicas e funcionais com o qua­
dro histopatológico do fígado na infecção 
malárica cuja descrição, como foi dito, cons­
titui a nossa principal preocupação. 

O comprometimento hepático na malária 
já tem sido suficientemente estudado, tanto 
na infecção adquirida em condições natu-
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rais como também na malária artificialmente 
provocada com fins terapêuticos. Na litera­
tura, bastante numerosa a êste respeito, exis­
tem contribuições alicerçadas em observações 
realizadas após peritoneoscopias com biopsias 
dirigidas, permitindo inclusive o estudo do 
aspecto macroscópico do fígado, e outros em 
que só as alterações microscópicas foram es­
tudadas com punções-biopsia com agulha. 
Todavia a conclusão dos autores não é uni­
forme, máxime no que diz respeito às lesões 
hepatocelulares causadas pela malária, que, 
como adiante mencionamos, são mesmo ne­
gadas por alguns, no sentido de verdadeira 
hepatite. 

Tal fato, porém, é de suma importância 
para a devida correlação entre os dados clí­
nicos e as chamadas provas funcionais do 
fígado e, assim, para a exata interpretação 
do comprometimento hepático na parasitose 
em aprêço. Justifica-se, portanto, a nosso 
ver, a presente publicação. 

MATERIAL E MÉTODOS 

Consta o nosso material de 25 punções­
biopsia do fígado em 17 doentes com ma­
lária. Dêstes, 15 estavam parasitados por 
Plasmodium vivax, um por Plasmodium fal­
ciparum e um tinha uma infecção mista (P. 
f alciparum e P. vivax). 

As punções-biopsia foram praticadas pró­
ximas aos paroxismos febris, mas quando re­
petidas eram realizadas em períodos de api­
rexia, após a terapêutica antimalárica, a fim 
de se estudar a evolução das lesões hepáticas. 

Grande parte do material foi fixado em 
formol a 10%, incluído em parafina e cor­
tado numa espessura de 5 a 6 micra. Uma 
pequena parte foi fixada em líquido de Gen­
dre. 

Todo o material foi corado pela hemato­
xilina-eosina. 

Em certo número de casos foi feita a pes­
quisa do pigmento férrico pelo método de 
Perls. Nestes mesmos casos foi empregado 
o PAS ("periodic acid-Schif reaction"), a 
fim de ser estudado pigmento intracelular 
que surgiu ocasionalmente. 

106. 

EXAME HISTOPATOLõGICO 

Devemos considerar em primeiro lugar as 
alterações que surgiram de maneira constan­
te: são elas representadas por hiperplasia 
acentuada de células de Küpffer, que se mos­
tram também aumentadas de volume, núcleo 
vesiculoso, por vêzes com o citoplasma bem 
visível. Em todos os casos continham pig­
mento malárico fagocitado. A intensidade 
da pigmentação malárica foi variável, e isto 
é devido a artifício de técnica, pois as biop­
sias foram colocadas em contato com solu­
ção de álcool-amoníaco, a fim de remover 
o pigmento formólico. Conseqüentemente, 
obteve-se também depleção no conteúdo do 
pigmento malárico, cuja intensidade não po­
de ser portanto correlacionada com a dura­
ção da moléstia e número de crises 18

• 

O estudo do pigmento malárico não nos 
interessou particularmente. Devemos ainda 
assinalar que em dois dos casos existia con­
comitância de malária com esquistossomose, 
não sendo então possível diferençar os dois 
pigmentos, que deveriam estar presentes em 
quantidades variáveis. 

Ainda neste grupo de alterações pudemos 
demonstrar em cinco casos eritrofagocitose, 
caracterizada pelo aparecimento de hemácias 
íntegras ou restos das mesmas no citoplasma 
de células de Küpffer. 

Preocupou-nos, no presente trabalho, as al­
terações de células hepáticas que, acompa­
nhadas de infiltrado principalmente portal, 
nos permitiram o diagnóstico de hepatite ma­
lárica. Sob êste ponto de vista compreen­
demos três grupos de reações histopatológi­
cas do fígado: No primeiro temos alterações 
mínimas para o lado das células hepáticas, 
caracterizadas principalmente por vacuoliza­
ção difusa do citoplasma, e necroses isquê­
micas individuais, bem visíveis na porção 
central do lóbulo (Fig. 1). Esta última al­
teração celular manifesta-se por acidofilia ci­
toplasmática acentuada, diminuição de volu­
me de célula, e processos regressivos nuclea­
res de intensidade variável, culminando com 
a picnose. 

Nestes casos pôde-se observar ou não leve 
infiltrado de células mononucleares, a maior 
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Fig. 1 (c•nw s, -
<·~lul:"1$ Jn~l ividl!ais:. 

lllp('r·oiasia rctleulo-cndotellal. N'et"roses isquêmka..; de 
lx-m visivcbi próximo ao <·entro do lóbulo. 0.lic'rofoto 

Lcitz. 3UOX: c·oloratãc•: Mf:). 

pall,• clt•la:-. clt• rnr(1h•r hi~li0t·i1(irio. 110:-: t·:a:­
paç~ porlai-., Por \ l·z<'!-lt J>UdL·mos s11 rpn:tH· 
clt·r iH'l111111lo dt· pip;rfü'nlo dC' côr ama relo­
;W;1i,:lünha1b. t'tlt pt•((ut·11:.1 i nh-11:-i ilH1I,·~ j111110 
a~ pi,lo:-- hilittr<·s d:,~ c.-élula.:i lu·púli{·as. O 
nh;todo clt• P1•1·I~. p<Hil clt•nton:--lr.:u;ã<> clt> pii­

nwnto íé-rri,·o 1· o l'AS ( "1wriod iH'icl-Sd1iíf 
n•,u·1 io11·· ) íort1m nq;al ivo:5, Os curac.·lercs 
111oríol6~iro:-i L' u u(·gnlh·lcla dt dt·slas rcaçÕ<-s 
111)-. lt•\'ltn.1m U c·om:lu-..ão de que ~ lrnla de 
pil,,!'m<·nlo hili:ir. expri mi11tlo [,._._h~ adiado pos• 
:-ti\(·l11wnh.· um c·nto g-rnu ele disfunção ele 
<·c.'· lula:- lii..·p.:ítku:-. 11rim:ipalm<"nte cenlro,Johu­
l.1n·s. Ti\C•mo~ ::t·i~ t·xc•mplo~ rn~tt" Jlr111M::>. 

O :--t•~ll11(IO ~l'upo t·a1·twlc•riza-:-:(' IM>r íígndo 
rm·<lmui11autnnrntl• ··cl<"genrrali\·o··. !\e:-:tt> ca­
$0. o in íiltrado po.-1al t'· mais tlt'enhnHIO. 
pt•rn•l~•ncl<>-~· qm· nllnwro raio,hc.:J rlc <.·élu­
fo-. mononudt·a res c1ur fazf'm parle cio mes­
mo são dt· car:ilt'r hist i0<.·itário. Algumas vê­
Zl~ pc.·n·c-1 ,<••&' pi~mento ac.-a..:lanhado no in• 
ln ior cio (·itoplasma clt-SS-.15 c·i:lula~. c:-om a..: 
rt-fü; Õt':S para o Í<• rro nt>t,?:al in1~ t· PAS posi­
li\·o. Trala•Sf' po:::_;iin•lmt·nh· clt· pi~111t•1110 li• 
pofu::-<·inic.-o. rf"~uhantC" (ia clr-::--inh'tr•u;ão d€" 
lu•ptltúc·i10:,:,. ( )11:•l''l'\'am-~· a inda rn·t·ro~e-:-i i.:i-• 

<111êmin1:-- c·(un maior Írt'lliit-1u: ia. utõ:-:im <.'OIHO 
pitno:-it•:-: nudrarr~ ele· c·c.'·luln:-- indh·iduais. 

Além d~las t,ltcraçõc->s r<"f(rt·:tSints. d,~n•­
m~ ül-5inalar a pn•~nça clf> cluatôt Olllra.::. a 
prinu.·ira aÍ<·lanclo a <:·élu1a c·omo um 1odo (' 
a ouln., alingintlo apl'nas o núdro. No pri • 
mdro c•.:.1so u célula climinui dC' \·olumr. sol• 
la•sc da lrnhél·ula. seu t ilopla~ma ê ÍOrlr• 
menh-- cO'.'iÍnóíilo r o m'ic·ll"o apn•S<."nt:, picnose 
atentu.1da I Fi~. :1) . X uma fase final o nú, 
dro é <·limin;do. fWrman<•·f't"nclo <·nlão cor• 
púsculo a rn•clontlaclo acidófilo. po r \·êzes f!;ra• 
nul~ . ~ôlto na tral.&-ula hr pátint. Esta ai, 
lf"ração ;. ah:rolutamrnk idêntica àqurla vi.;.ta 
na hc·palik a vírus. rm ::.ua forma não fa lai ::. 
c•mhora a lt; <·<"rio ponto IC'ml,n-.. o <"Orpú~culo 
tlc• Coun<·ilman. qm" t" f'nt·ontraclo na íclir<' 
am111'c•la . 

A S<•~unda alteração é TE"J)rt'St"nlacla pela 
\'a<"nolização do núc-leo da c-élula hepátira. 
(p1t> Ii<:a formado apc·nas. po r halo peri férico 
<l1• l'l'()maliua. T rata-~t• dt-. tlt'Alºllt-ração ~)j. 
l'Og.:11int mwlNlr cl<.• A:-kalltll.)'. <1ue- é <·omum 
no cliabc.·l c.·:-i. ,ri:;1:-: que· 1aml1(•m poclí• :-ic--r vj:-1a 
na hl•1,::1till' a v íntl- ::. 

sia) 
Em um únil'o ,·aso t H. primeira hiop­
pudrmo:a: c•n(·onlrar nt•<·r(r..l• C't>nlro-lol•u-
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-~~., ~ 
·\.~ S<1. 

. ~ 

....... ~,,.l!f'-. 

l•'i~. 2 (c•ni.o 16, - Pro<•(•}'$():$ Cl("gCll(' l'::tl.i· 
vus <' 1 c~cncrutivo.s de c'{-lulàs JlCl>iUl<'~1s, 
IM•m vli-1vcis nn J)o n:ão el'ntral ,10 1(11)\llO. 

Oh.:rt•1 vn m-:-c (•é1t1ln.s c·om 1,icnc>sc n\1dcar, 
:1,, 1,ulo e!<' outr:u; c·um (•onclem;,11c:üo buSv• 
Iilk ,~ 1w1 lnuc-lenr 11-1eln). <)licroío to 1,c-llz, 

3110 X ) . 

h,r 1l1· p1•q tlt'11a ,•xh·u::ão. já t·m fost· \"(' r • 

nu-U,a l Fi~. 11. 
Ao lado d4!°:--lr •111ad ro n·gn·~st\·o \·1•dfi(·a-:-t"' 

oul r1..,. p,nal<•lo nt.1' 11iío pn..·clo1nirlanh•. d(• 

Fig. 3 censo ~, - A l)àl'('Cimentu de <"m'• 
pUi:;culos nddôfilos. $C'J'J'IClhant~s i\.0$ de!I· 
(•ritos por Coundlman 0:1 CC,1)1'(" :lm~u·el:l, 
e que lnmbt'm sfw v lst11~ na 1,e1>aUte ;1 vl• 
rus. tMicrofuto I.kil:,,;, •150 x ; ,~vJ(lrfi<:ft.o 11 1•:). 

•·a r,th·r rq.!'1'1h'nllivo. ()l,~(•n·am•sc t:'nlfio c·é· 
lulas h1.·ptt1inl~ granel,•,:; t· mullinuc.·leadas. pur 
v~ze1; l'Onl <'Otl<l~n:-:.:ição de.• bnsoíilia c·ilopht:-• 
má lil'a junlo no 1\Ílc·leo ou ní,deos ( Fig . 21. 
Alguma:; v~zt.·S: o nudéolo é b<"m r,ruc--mirn .. •nk . 

• 1 .... 
-

Fi;.:. 1 c,·:1:-.,, "' Nt.•<•rOM• <·t•ntrn-Jol,ulnr (•m í;)~• \'(•1nwlh n. 

Fij!. 5 C<•<\!IO J. segunclu IJiopsia l 
- M110~ ('lll <:êluln hcpútk~. 
(~lkrúÍIJlO J.cllz., imen~íü): ct,IO• 

l'~t<:!\o: JIEJ. e :,.1 h·roftJLu Léitz, 3011X : (·Ol<irnc:-U<>: l lfo;), 
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Tiv(~mo~ 11 C'Xcmplos rlê:o:l(• quadro h i~to­
palológi<:o nesle g rupo. 

O k n ·riro é semd h;.rnlc ao ;.rnkrio1·. t"X· 

rd o pt·lo amplo pn·domittio ela pal'lf' r<'•gf'-
1wra1iva sôbrc a df'~t'nc:-ralfra. Taml,étn 
a•1u i <·1wonlrnmos os d in •rsos aspt"CIO!; rf• · 
e:rt•::....;ivos de células hc:páti<:a~. JH't'<lominando 
na n.·~iiío •·enl ro-lohula r (·om ou ~rm o ror­
pl1:;rulo l ipo Counc·ilm;.rn, .10 laclo cl1• <prnrho 
t• . .'~t·rn.· rnti,·o ~1<.><•n l nado. Êslc último <·<ll'flC'· 

ln iza•8P &-ja pelo apart•c:imt"oto ,lf• mÍIO&.·$ 
n11 <'é lula~ hepál icas &·ja por íig111'as de n·• 
produção por amilosc. Nesle•:-i c·a:-:os h ú u-1m­
lll·m vacuolizaç-ão µ'.('J'al " a,·enlunda elo dlo• 
pln~uui de l'élulas lwpâlit.a~. c-ara<·k riznndo 
a tlt·gt·m·rnção hid rú pic;.1. T iw·mos 8 t·xcm• 
pio~ cll·t-lt• qu;1<lro h is1opa1olô~it·O nos l'nsos 
t•xnmi,nulos ( \ 't'I' Fig-s. 5 <;> 6 .) . 

Fi~. 6 I Nl.~O 4. ~~gt,m(la b101,sl..\) - Va­
l'\IOIIU\('âu dlfUS..l <lo dlOl)lrt~ma füu; ('ê• 

l u l;.,s h('J)àtlc.:a~. lkJ)l'()(i\H;fü) de cêlula 
tu.·púlka ))Oi· amltosc (.s<-ta). CI\'lit•n,­
roio Lel t.Z, JmcrSflO; t.-OIOn.l\'flO: IJE}. 

1:: dt:' se notar qrn·, tan10 no 54:.ogundo quan­
to no kr('f'Í ro g1·u1)-0 en<·ontrnmos células. 
principalmt·nlí• junlO ao <'enlro cio lóbulo. 
com rt'lrntão d<· pig-mt·nto mnurelaclo} 1uo,•à­
vf'lm.-·ntt.· bi I i3 r. 

COMEN T A R IOS 

Tentamos correlaciona t a:, d it·<"rsas reacões 
M1-1opu1ológicas com o klnpo de do(':1ça. 
Tf·mpo decorrente ('Hlrr- a niSl' malárica e a 
puoçüo e o g rau dt" a ,wmla aprt·St·ntado pelo 
pntjL•nk. Tornou-se t~vi<lt~ni..: {(llL" u casuís­
l i<'a é pequena pa ra conclu:,:ão <kíinjtiva. 

De· matwira gro:-:st-ira, oh~(•'l'\ l\mos nos pou­
c:os casos c:om mú ltipJas pntlÇÕl's:, ((Ul' os cH­
\·crsos <1 uadros hi::lopaloló~iros podem se su­
ceder num Jucsmo in'1ivíduo. S<· na ma io r 
parte das vêzes i :-10 se·· Vt•1·i fi N l ,lc· a<:ôrdo 
com o qu<' se podt'ria c-::,p••rar. islo é. H um 
lipo clt> r<'ação 1 ( fíga clo <:om pouras alk• 
mçõPs) ou teação 2 (prí'dominanlt'mrnle cl t>­
gencralivo) suceder-se fígado eh~ n~ação lipo 
~ ( predominanlemenlc regenernliva),. cm ou­
t ros la) não se deu. Temos exemplo (caso 
1), no q ua l o ind iYícluo evoluiu de um fi. 
irndo alterat i,·o pura um pràtica1Y1t.•11tc nor­
mal. Do me::nno modo, l'fl<"Onl i·amo:; c-as:.o 
(8) ele indivíduo apn .. •:;L·11tn11tlo jnidahfü•ntt­
fígado d(' rt·u~-.üo t ipo 2 ao q111-1l ~<'" ::uct~cfou 
fígado pràticameule normal. \'Oh.ando na l,J. 
lima punç;âo o q uadro ioi,·ial. 

O que parece daro é que êstcs p rorc•~.;os 
patológicos são alé cer to ponto cíclicos, dC' 
acôrclo provàvelmenlc sej a com os pc~ríodos 
de ag ressão hcpúli<:a pelo parasito e- S('\IS 
produtos, seja atra\'és de suas con~rq üên<:ias 
imedia tas, princ:ipalmenLe no q uC" di1. l't>$pf'i ­
lo a maciça dcs.lruição de hemácias. Vc-ri­
íi,·a-::e Lamhém CJHt' c~.:;tas agrt'~~õ..-s S:t.• suc-e­
df.'m apPsar da crise maláti<:a k r sido ~m;. 
pensa ou <.lilllinuída t·m Ireq iiêndn t' jnltn• 
sida.ele pela terapêul ic.:a cmprrgada. 

Do que foi \'isto pa rece ser correto a.dmi­
lir mos hepatite lc•ve no cle<:U1'$0 da mah'iria. 
c-araNel'izada por ag rc·s::::ão a télulas Jwpfüi­
cas i udividuaIB} siumlondo por vêzc'"~ aq uelas 
vistas na he1>alite a ví rus: à q ual se sucede 
um quadro regrnt'talivoi provàw•lmrn le ,)e 
inltnsitladc_• propon·iomll àquela do ngn·$...~O. 
O a!-pecro inflamatório reacional desta hcpa­
lite é vista nos t-spaços porlais e- f'Sh'i ft"pn~­
S:t"Olt1da por infihrado do Li()O í'rôuko lFig. 
71. A hi1,erpl:,sin ele células ele Kiipffer 
Jc\'C ser inte rpretada como rcpresenlação ]o. 

<·ai <le p1'0C('$SO clt• carúler n1ai$ gC'n:il, <1u<· 
ak ta o si::temn reLÍl'ulo-enclotelial como um 
lodo. 
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!-vM~~"rl:-:'i"'~.,.. 

. • •• 
~ . ·~ 
~ t ·--1;""'. 

~·-'i 
~!.J:~~~'.( "r •l~ i>."••~i .. ,. b _,t 

-~_ .. ;,.... f~ 
-' ... <. i.1 •• , ~.!t"-" ; ~- ..... ': .. ,\., ;«~~~" 
-~· ~· t:~.,_;, 

Vig. 7 ( rnso 1) - A!IJ)('do do lnrlltrnclo 
('rúnl('(J nu MJ)~("O 1>or13I. :,,;;otnr o J>IS• 
m<-nto malàrfc_'(l no int"rlor <I(' r(:lulas (le 
Küpífrr. e ~ll(·n1f0to L('it4 300 Y. ; ('(tlOltl.• 

tão: HE). 

T1),h11,; m• alt<'n•(.'.Õe~ uiío tl.ÜO. u nmis tias 
,·l'zc·~. :we11luml:1s. e h!°m londiu1c_;ão pn: c.lO· 
minunlt• 110 •·t·nl ro do lt.l,ulo. f:sh-• Calo Jc. 
, ·0 11 M u:CIHl1'11 & <-ol.1••, 11• tt,1:1 a p~t ular("m 
1pn• as ll·.:-Õt-:-. lwp:ílic·n~ na malária. além <le 
i111.,:p1'1·ífin,~. clt•1wn.l1~rn íuuclamt-01.almf'ntt~ ela 
unóxia 1..h ... 'Orr(·11k ele t·on~lrição da á n·orc 
\'(•nma inLra•lH:p{ll i1•a mN1imla por rcílcxo" 
1wn·o~s ori~iu:aclos dt>nlro ou fora do fí~a• 
cio. Como l'lt•flu•nlo~ 1·onl l'ih11 i11k::i- para c.~:,:i ta 
fo lln d,· o-xi~1":.u io l<•rh-1. m<i,:,:.. o aprO\'c•ilmlh•1Ho 
1.fo lll'1nuglol,im1 e' n d1...,tniic:úo <'Ontínua <le 
lu_•n1.íc·ias pelo p:.u-...1.isilo 11

, F al(H't":5 loc.·ui:s, n.·• 
pn.·~•nlaclos pl'lo a umento de ,·olunw das t•f'. 
lulas hcpáti(·as lc·~acla~ (' t·onSE"qfü•11te t·om­
JH'(•:o:i.ão dr sinusúid1•:,;:. 1.1mhrm clf'~C' IUJX'nha­
l'iam papt"I h,hi<·o d ifitu ltando n t·i l'C:ulaçíio 
ino·a-lwp,ilita 11

• A í,n or df"!,l;ta jiJ(,in ~ô hrc~ 
a pnlog~m·l:-(~ das J1·i.:Õ(•s dá hrpulilc mal..lric·a 
t'tl li'1 o foto e.las mesmas se JocalizarL'IU prt>• 
clomim111lcmt:>nlc no l't"nlro cios lól.ulos: ain• 
ela, o corpl15<·u1o ti1>0 Countilman foi , isto 
por nós no íígaclo ele animais submetidos a 

no 

unóxia 3• o qut' fo, ·or1•1·c· o ponto dr , b,ta 
R'gundo o <piai ~•11 apar<•<·inwnto dt•1wndc­
niio ele :u~ão dt· , íru.:-, Oü panh-il(r.<. masi. cl(• 
«md.iç&·~ c·irc·ula1ória~ nltL•raclas loc-nlnwnlt• 
at ra,·~"' cio iic:üo dê-:-rks ª A('llh'~ ~ôhrc.· ra:-os 
ou HÔlm.· (·élula:-- lwp(llinl:-:. rom ('01t~c·•1ii1•nk 
n •:,,l ri~fio da luz dos 1->i 11u:-1{,id1.·~. 

Em um c·a::.o a,,.~na~ pnch·mo:-r t•nc·o1Hnu· 
nt'('l'Oi:-l' n•ntt-o-lohular. j:í Nll ía$(• dt• rc-ali­
:-1ortão. J.1 tHTM ,, 'I c-ita caro:-: <lt~ nt"rrop!-lia 
em que ê~lc.' a,·hado foi proc.~mi,wnlt~. A 
n~.;.() ver l• l1• rq,rc.•:--c•ula npena~ ('oncHçíio t'X· 
ln•ma c.le nnóxia n·ntro-loliulnr. não !',(0 11clo. 
portanLO. ele ~ · l'!-l)l'l'tl r o tll'U l'llC'-Ont ro f'ln 
hiop~ia de inclivíc.irn.>H 111)rlado1·c!'l dl' rnalfl riü 
mais hcnignn. 

~'lnilo t'mhora. knh~1 sido :1&-innladn u pn­
ra::itos-<' dr <·f'lu1ns hl•pátil-as 110 homl·m l' 110 
mar,H·o l'•, ir. como parte do l'ido 1.·xO•L'ritro­
c-í1 ico da malária. o rnr.ítrr e a inll'115idnde 
ela nw::ma não é :,:iuíicienlc pum ck:-1c.•rnpe· 
uh:1r pap1.•I na gênf'SC" das lc•sÕ<>s adma dc.·.:-­
nitas. 

T...(•Sõc.~s lwpúlicus até t ('J'lO ponlo ~f'owlhün• 
h.'tl i1s d -.la.s por nós íornm cl<•ê'4·r ila~ por Con­
COH \.'l S. l-0l. 1 e 1>0r Mc:\ f\110, &. <·o i."' l'1l 1 
91.95( cios casos dt· malária t.·m <pw a pu11 • 
çi'io-biopsia. íoi rrali1.acla. \V11 rn~ & DoEH· 
~ER ~"'' não f'nrontraram a h1•rac,:&~s: hq,:Ílirn~ 
que puck1-,.Q('m St'r <·01·n•1M·ionadui:: t·om o:; 
ac·hado:: fu ndooai~. po r('in, np ttrl'11tc.·10l•nh• o 
nirnwro d1..· p uuçõe-. não foi ~uíi,·il-ute. i\ão 
puclt"mo~ c·ompro,,a r 0:-1 a(·lmc.lo" dt· TELCH ., . 
HO\' S. Tooonow., 19 no que c.Llz rE"Spt"i to ao 
5:-Cu t.·nt·o111ro (le iníiltrnção lipóiclica cio pa• 
rê11quinm t.' do apa rcl'i m('nlo ela t·irrOS<' ma• 
lá rica. 

As nht·rnç&.'8 func.-ionais do íígaclo. c.·on­
formc foi \'islo por t(i::n~ & NOKKIS ,;_ por 
L1PPl'.\'C0'1"r & (·oi.'' <' outr~ 4, :, H _ !1-âo ll•\'f'~ 
f' /uga=es. o que- <-'~IÚ d(• ,u·ôrclo com o qua­
(lro anatômiro clt!-lc-rito r rom o c:-arákr d ­
dico tfo!il 1c•sõc-:,;:. € êlC' ma is:: n.<·t•ul ua<lo logo 
a pó!-l a cri:--<- maláriNl. 

SUMMARY 

Coutribulfon lo the :;tudy o/ maluria. 
11. /_)n·r pa1!tolog-y ;,,, acut,· malaria. 

Tb<· ht'pal ic pidure in paticnts wilh ac·ute 
malaria has beeu sludied tluough li"cr pu11C't· 
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ure biopsies, some of them clone in the sarne 
patient at different intervals. Malarial he­
patitis was seen, characterized by portal chro­
nic inflammatory infiltrate and a degenerative 
and regenerative picture of the hepatic cells. 
The findings were more proeminent at the 
center of the lobules. 

Councilman's like corpuscles, similar to 
the ones seen in yellow fever, virus hepatitis 
and hepatic anoxemia were also seen in ma­
larial hepatitis; this fact, together with the 
predominance of the lesions at the center 
of the lobules are strongly suggestive that, 
in malarial hepatitis, anoxemia is the main 
factor for the lesions genesis. Anoxemia 
would be a consequence of red blood cells 
destruction as well as hemoglobin usage by 
the parasites. Hepatic cells swelling due to 
a toxic action would contribute to the local 
anoxemra. 

The regenerative picture is characterized 
by frequent mitosis in hepatic cells as well 
as multinucleated elements. Reticuloendo­
thelial hyperplasia was regarded as a local 
manifestation of the reactivity of the system 
as a whole, which is one of the character­
istics of this particular disease. Malarial pig­
ment was disregarded in this study. 

Malarial hepatitis is usually mild, which 
is in accordance with the findings of liver 
function tests only slightly altered. 
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