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HEPATITE DE CELULAS GIGANTES NA CRIANCA: ESTUDO
CLINICO-PATOLSGICO DE DEZESSEIS CASOS, COM ESPECIAL
REFERENCIA A SUA POSSIVEL EVOLUCAO PARA A CIRROSE

Maria Adelaide Gongalves BORGES (1) e Thales de Brrro (2)

RESUMO

Foram estudados dezesseis casos de hepatite de células gigantes sob o ponto
de vista clinico e patolégico. Clinicamente, o mais importante diagnéstico dife-
rencial é com as atresias das vias biliares e nossa experiéncia demonsira que a
intubagdo duodenal fornece os dados mais fundamentais para a separagio entre
estas duas entidades. O tratamento nfo afeta a evolucdo da hepatite para a cura,
cronificagdo ou morte.

O estudo anatomo-patolégico comprovou, nos casos tipicos, achados morfold-
gicos anteriormente descritos na literatura. Entretanto, parece-nos que o pigmen-’

" to visto nas células hepéticas € mais biliar que hemossiderético. O espessamento
difuso da rede reticular foi visto por nés apenas no caso que evoluiu para cirrose.

Pudemos acompanhar, através de pungGes-biopsias sucessivas um caso de re-
crudescéncia de hepatite de células gigantes que evoluiu para cirrose “colangiold-
tica (ROssLE)”. Desta maneira, esta forma de hepatite deve ser considerada como
um dos agentes etiolégicos das cirroses da infancia.

INTRODUCAO

Nos dltimos 9 anos ficou estabelecido que  guida por nds através de pungles hepaticas
uma das causas de ictericia obstrutiva na in- = sucessivas.
fancia é a entidade clinico-patolégica carac-
terizada pela transformagdo gigantocelular do MATERIAL E METODOS
parénquima hepatico, que parece ser espe-

cifica da hepatite neonatal % & 7 2% 23, Foram estudadas 16 criangas cujas idades

L variaram enire 1 dia e 5 meses, no momen-
O presente trabalho tem como finalidade 1, 4, admissdo & Clinica Pediétrica do Hos-
apresentar nossa experiéncia desta entidade, pital das Clinicas da Faculdade de Medicina
baseada em 16 casos estudados clinica e and- g5 Universidade de Sio Paulo (Servigo do
tomo-patologicamente através de pungSes Prof. P. Alcantara). Constituiram dados
biopsias do figado. Merece especial referén-  constantes da anamnese a ictericia, fezes aco-
cia um déstes casos, cuja evolugio para a licas ou pouco coradas e urina hipercorada,
cirrose, num curto espago de tempo, foi se- manchando a roupa.

(1) Pediatra (Clin. Pediitrica do Hosp. das Clinicas da Fac. de Medicina da Univ. Sio Paulo
— Prof. P. Alcantara). °

(2) Patologista (Inst. de Medicina Tropical de Sdo Paulo e Dep. de Microbioclogia e Imunolo-
gia da Fac. de Medicina da Univ. Sdo Paulo — Prof. C. S. Lacaz).
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Foram feitas uma ou mais puncbes bio-
psias do figado em todos os casos. O ma-
terial foi fixado em liquido de Helly ou em
formalina e incluido em parafina, de acérdo
com a técnica usual. Os blocos foram cor-
tados numa espessura de 5 a 6 micra e co-
rados de rotina pela hematoxilina-eosina e
PAS (“periodic acid-Schiff reaction”), Em
quase todos os casos foi feita a impregna-
¢do pela prata através da técnica de Laid-
law (contracorada com o van Gieson), e a
pesquisa do pigmento férrico pela técnica de

Perls.

RESULTADOS

Os dados clinicos e laboratoriais mais im-
portantes verificados em nossos 16 casos es-
tdo resumidos no Quadro.

Vemos que a maioria dos casos teve alta
com cura ou melhora clinica. O critério
de cura baseou-se no desaparecimento da
ictericia, da hépato e esplenomegalia e na
normalizacio da bilirrubinemia. Os casos
melhorados tiveram alta com bilirrubinemia
ainda em niveis superiores aos normais, se
bem que bastante diminuidos em relagio a

QUADRO

Presenca de ictericia ..................

Inicio da ictericia:

Primeiro més

Entre 2 e 3 meses .............

Quarto meés
Hepatomegalia
Esplenomegalia

Bilirrubinemia aumentada

Pigmentos biliares na urina ..........

Auséncia de urobilinogénio urinario ...

Estercobilina nas fezes

Positividade dos testes de floculacdo:

Hanger

Turvacio do timol .............

Bile no duodeno, pela intubacdo ......

Aumento da transaminase G.O.T.

Evolugdo:
Melhora clinica
Cura clinica
" Evolucio para cirrose

Obito

60,0%

30,0%
53,0%
25,0%
36,0%
81,0%

100,0%
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admissdo ¢ com decréseimo do tamanho o
eonsizténcia do figado ¢ do bhago, T

Em relagio & presenca de ictericia nos
familigres, em um dos 16 casos a mae apre-
senton iclericia do 4.° a0 7.° més de gesta-
gio.  Tivemoz 4 casos de gémeos  dentre
o 16 =endo que 2 licaram ictéricos na
mesma Spoca (casos 6 ¢ 9); nos oulros 2,
a dietericia se instalon em apenas um dos
gEmeos (cazos 2 ¢ 10,

(= 16 casos Toram lratados com leite de-
sengordurado, antibidticos e vitaminas, Cor-
teosterdide  (Prednizona) foi wsado em 6
cazos,  Deéstes. 4 evoluiram bem  (casos 8.
14 15 ¢ 18): dois casos, contudo, nio se

Fig. 1 — A — age tiplco de hepatite de oflu-
las gigantes.  Observa-se o fraesformacdo difisa:
glgpakto-celilar do  parénguima  hepdtica (HE,
By, — B — dapecto do rede reticular ddste
caggd  wide 50 observam  dreas  de espesgaien o
grogseira da mesma (Loldlaw, 80%),

beneficiaram do corticosterdide nem de in-
tubacies dundenais repetidaz. evoluindo um
para o 6hito ¢ o outro parn a cirrose | ca-
sos 9 e 12, respectivamente),  Nos 9 casos
restantes howve também nm abito.

(3} exame histopatoldgice  demonstron, em
G rcasos lipicos, uma gquase lolal transforma-
cio do parénguima hepilico, que se mostra
substituido  por  células  hepiticas  gigantes
mullinucleadas (Fig. 1 A}, Como o nome
diz, sio células prandes. com  dois, quatro
ou mais nicleos de nucléolos por vézes hem
evidentes. citoplasma abundante ¢ rarefeilo
periféricamente. dando & célula aspecto cla-
ro. Na proximidade dos nicleos, entretan-
to.  ohservase  condensagas  citoplasmatica
(Fiz. 2). Veriflica-se também no citoplas-
ma, grumos grosseiros de pigmento amarelo
acastanhado, que. por vézes, di leve reagio
positiva com g téenica de Perls. Entretan-
lo, na maiocr parle das células ¢ dos casos
a reagho foi francamente negativa. mostran-

Fig. 2 — Aspecio das odlulas gigantes hepdil-

cag! rarefacide do eltoplaognin o refeasdn  Diliar,

Notar o coindengacdo boascfilico juafo onos micloos
(HE, 2402,
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células gigantes na crianca.

do que se trata provavelmente de pigmento
biliar.

Ao lado de células gigantes com a mor-
fologia descrita, observaram-se agrupamentos
nodulares de células hepaticas cercando aber-
tura central que corresponde ao colangiolo,
de citoplasma também rarefeito, nicleos de
nucléolos proeminentes, mas de limites celu-
lares indecisos.

Raras células hepéticas apresentaram-se de-
generadas ou totalmente necréticas. O estu-
do do glicogénio através do PAS demons-
trou que, nas células gigantes, encontra-se
glicogénio no citoplasma, por vézes em gran-
de quantidade; éste achado possivelmente
contribuia para explicar a rarefacio cito-
plasmatica difusa vista pela hematoxilina-eo-
sina. Entretanto, células hd em que o gli-
cogénio se mostra quase que totalmente au-
sente.

Além da retengdo biliar intracitoplasmati-
ca, foi freqiiente o encontro de trombos bi-
liares colangiolares no centro dos 16bulos.
As células de Kupffer apresentaram-se hiper:
plasiadas, de citoplasma bem visivel e na-
cleo vesiculoso.” Por vézes elas continham
pigmento amarelo-acastanhado, que dé rea-
¢do positiva para ferro. Nos. sinuséides ob-
servaram-se, algumas vézes, focos hemato-
poiéticos. ‘

Os espagos portais freqiientemente revela-
ram infiltrade inflamatério histiocitico-linfo-
citério, raramente de mistura com poucos
eosinofilos. Os ductos biliares maiores apre-
sentaram-se de estrutura conservada. As vé-
zes verificaram-se ductos de jun¢do proemi-
nentes na periferia do espago portal. Um
-caso revelou agrupamentos de histiécitos nos
espagos portais, contendo no citoplasma pig-
mento amarelo-acastanhado, PAS positivo.

O estudo da rede reticular ‘mostrou, nos
casos tipicos, condensacio focal da mesma
na periferia do espaco porta e no centro
do l6bulo, principalmente em térno das cé-
lulas gigantes hepaticas (Fig. 1B).

A tendéncia anatdémica para a cura, vistd
em 4 dos nossos casos, fol caracterizada pela
progressiva volta do parénquima hepatico ao
normal, com desaparecimento das células gi-
gantes. Estas permanecem mais tempo na
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por¢do centro-lobular. A hiperplasia das cé-
lulas de Kupffer também permaneceu por
certo tempo. O infilirado portal, muito em-
bora inicialmente de pequena intensidade,
conservou-se durante a evolugdo para a cura.
Em 3 outros casos verificou-se apenas hiper-
plasia reticulo-endotelial, infilirado portal e
retengdo biliar intracitoplasmatica, como ves-
tigios da hepatite demonstrada clinicamente.

Merece referéncia & parte um caso (10)
que foi seguido por nés desde o primeiro
dia de vida até o 8.° més, e mostrou, ape-
sar das medidas terapéuticas adotadas, evo-
lugdo progressiva para cirrose difusa. Tra-
ta-se de paciente do sexo masculino, de raga
préta, nascido de parto pélvico no Hospital
das Clinicas, de prenhez gemelar de térmo,
pesando 1.525 g. Surgiu ictericia no 4.°
dia de vida e que regrediu espontdneamen-
te no 16.° dia. No 20.° dia reapareceu a
ictericia, acompanhada de figado palpavel a
um dedo do rebordo costal, bago nao pal-
péavel, fezes esbranquicadas e urina man-
chando a roupa. Manteve-se inalterado até

"o 41° dia, quando foi feita a primeira

biopsia hepdtica. A crianca teve alta com
70 dias, sendo que a ictericia era discreta
por essa ocasifo, Cinco dias apds a alta
intensificou-se novamente a ictericia e as fe-
zes ficaram descoradas, sendo reinternado 4
dias depois por apresentar diarréia e vomi-
tos. Pesava entdo 2.450 g e o figado era
palpavel a 1,5 dedos abaixo do rebordo cos-
tal, mole. Bago ndo palpado. Apesar do tra-
tamento com corticosteréides, a evolugio foi
ma, com acentuacdo da ictericia (BDI = 13
mg, BT = 25 mg%). Foi feita uma se-
gunda biopsia hepdtica quando a crianga
tinha 3 meses e 14, dias de idade. Foi re-

comecado o tratamento com corticosterdides,

desta vez com melhora da ictericia do pa-
ciente. Eniretanto o figado era. palpavel a
3 dedos abaixo do rebordo costal, de con-
sisténcia dura quando o paciente teve alia.
O baco nunca foi palpavel. Duas outras
pungdes biopsias do  figado foram realiza-
das, uma quando o paciente tinha 7,5 e ou-
tra 8,5 meses de idade.

C exame histopatolégico’ da  primeira

biopsia revelou hepatite de células gigantes
em -regressao: o processo mostrava-se -mais
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ative no centro dos ahulos, onde as células
piganies com  os  caracteres  anteriormente
A re-
tencio  hiliar intracelular e colangiolar nao
era  acentuada.
lopoiélicos esparsos pelo lobulo e hiperplasia
de eélulas de Kuplfer, O espagos portais
estavam levemente alargados. com infilirado
A rede re-

. . i &
deserilos eram mails lacilmente vistas,

(Observaram-se  locos  hema-

inflamalorio erdmico (Fig, 3 Al
licular apresentava-se de mancira geral in-
Entrelanto, percebiamese {ocos de pro-
liferacio e adensamento reticular no cenlro

leara,

Fig.. 4
wesie primeira blopsic observam-ze olado celulos

- A — Caso de evolucido pava eirrose:
gigantes o fooog hematopoléticos (HE, 250% ).
B — Meswmo cazo wositando, atravds da T garer-
wicdo  pele prote, gue o rede relicnlar, ercato
por leve cordensacio, mestro-se presereado de
maneirg geral (Loidlow-Van Gieson, 2503 ).

dos lIahuloz, principalmente ao redor de cé.
.11!1115 gigantes (Fig. 3B}, A segunda biop-
sia. realizada 2 meses depois,  demonsiron
gquadro  completamente dilerente: as eélulas
gigantes eram  facilmente  demonsiraveis em
grande nimers e a retengdo biliar era acen-
mada. sendo vista lante dentro das células
gigantes como no interior dos colangiolos,
(s espagos porlais estavam alargados ¢ rom
infilltrado inflamatirio erdnice & custa de cé
lulas histiocitarias, linfocitoe ¢ cosinofilos.
Verificon-se. pela impregnacio pela prata,
proliferagio acentuada de fibras reticnlares
ao redor de eélulas gigantes e condensacio
das mesmas em tirno dos espagos poriais
(Fig. 4). A terceira  biopsia. realizada
gquando a crianga tinha 7 meses ¢ mein de
idade, ji demonstron quadro ciredtico bem
definido: 0= espagos portais apresentavam-se
alargados, com infilirado inflamatério suba-

Fig. §

apgd o primeira, mogirando o prolilerecdo oo

tibritag velticulares gue envolve ~ilulox gigoinies

e edflalas hepdiicas  individeais  (Laidlaw-Van
Gieson, RE0H ).

Mesme caso anterior: biopsic 65 dias
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Fig, & — A — Meésma easo 7 meses ¢ meio gpda

o prinmeire
lirage, por
Flaaneatario
frpl TR

Brieepaia: wotar oz foives fises de ji-
vitzes  ooompaikodas oo processo in-
erdadeo, eercando grepos. de  oflulas
citwlog hepdticas imdividunis,  Perce-
bep-ae tombdém  odlulas gigantes (HE, 20X ).
B — Betalhe de owlrg campo do mesmo  caso
mostrandy  edlales  glgantes e fises foicoes de
Jibrage isolendo grepos ow edlules hepdticos in-
ividuein (HE, 250% ).

opdo ¢ cronico. A partir dos mesmos per-
cebiam-se [inas [aixaz de lecido levemenle
filirilar, [racamente corado pela eosina, gue
penetravam no interior do lobulo, isolando
grupos de células ou células hepaticas indi-
viduais, deformando déste mado a estrutura
lobular (Fig. 5. A ¢ B). Nestas laixas ob-
servavam-se.  alem  de  nieleos  vesiculosos
alongados de Tibroblastos. eélulas inllamatd-
erinicas,

rias A imprgenacao  pela prala

200
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Fig, & (Ringato §d 315) — Asgpocin da rode ros

Hewler na eviance  portadora

Predowmiwdnein  de fibras relicwlores  was  fairas

e fibrose, Hiopsla guondo a8 erignca Tinha 8B5S
meges de fdade  (Loidlaw-Voan (Tleson, S0,

e eirrose  difusa,

demonsirou nestas [aixas predominincia ni-
tida e Filras reticulares sibree as coligenas
iFig., 6). s grupos de hepaticitos ¢ a=
celulas  hepiticas  individuais, muitas vezes
multinucleadas, com acentuada retengio  bi-
liar intraciloplasmilica, apresentavame-se cir-
cunserilas pelas Taixas acima mencionadas,
Ainda ndo se verificava o crescimento ex-
pansivo dos grupoes celulares, A dltima biop-
sia. realizada gquando a erianga tinha 814
meses  de idade,
achados

revelon  essencialmente o=

MesT0s anteriormente  deseritos,
Entretanto, as fibras colagenas j4 eram mais
licilmente visiveis nas [aixas penetrantes no
interior do lobulo ¢ ji s percebia eresei-
menlo expansive por parle dos grupos de
celulas hepaticas remancseentes. Nos espa-
gos porlais verilicaram-se ductos hiliares pro-
liferados,

sia das células de Kupifer foi bem visivel

Em tidas a= hiopsias a hiperpla-
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Portanto, éste caso demonstra o estabele-
cimento de cirrose difusa apds recrudescén-
cia da hepatite de células gigantes, o quadro
se estabelecendo cérca de 714 meses apés
a primeira biopsia, que demonstrava a doen-
¢a aparentemente em declinio.

COMENTARIOS

Analisando os dados percentuais do Qua-
dro, notamos ao lado do quadro clinico cons-
tante de ictericia, hépato e esplenomegalia,
que se superpde ao do das atresias de vias
biliares, a grande variabilidade dos resulta-
dos- dos exames subsididrios. Déstes, os que
mais nos auxiliam no diagndstico diferencial
sdo os que se obtém pela colheita de bile
por intubagio duodenal. Este método, ge-
ralmente considerado de dificil execucdo em
criancas, tem sido utilizado por nds com fa-
cilidade gragas a técnica pouco modificada
de SarrOUY, CLAUSSE & TRICOIRE %% 16, 17, 24,

A presenca de biles A, B e C afasta com
certeza o diagnéstico de atresia de vias bi-
liares. A auséncia de bile s6 tem valor
quando se verifica em intubacfes duodenais
repetidas, pois a colestase intra-hepatica em
certos casos de hepatite pode ser tdo intensa
que nio haja fluxo de bile para o duodeno.

Como colagogo usamos éleo de oliva (10
ml) ou sulfato de magnésio (20 ml a 10%)
pela sonda. Como coleréticos temos empre-
gado sais biliares e secretina por via endo-
vencsa. EKm nossa experiéncia parece que
a secretina e o dleo de oliva sfo os excitan-
tes que ddo melhores resultados.

A transaminase GOT parece alcancar va-
lores elevados apenas na fase aguda da do-
enca: éste fato é ilustrado pelo caso 10, em
que a transaminase inicialmenie alta (1.440
unidades Fraenkel/ml), foi decrescendo pro-
gressivamente a medida que o quadro evo-
luia para a cirrose, alcangando 166 unida-
des no momento em que ainda perduravam
sinais evidentes de ictericia obstrutiva.

A maioria dos casos teve alta com cura
ou melhora clinica. O critério de cura ba-
seou-se no. desaparecimento da ictericia, da

hepatosplencmegalia e na normalizagio de
bilirrubinemia. Os casos’ melhorados tive-
ram alta com bilirrubinemia ainda em ni-
vels superiores aos normais, se bem que bas:
tante diminuidos em relagdo & admissdo e
com decréscimo do tamanho e consisténcia
do figado e do bago.

O iratamento parece nio - afetar a evolu-
¢io da hepatite de células gigantes. Apa-
rentemente ela evolve espontineamente para
a cura, cronificagdo ou G6bito, constituindo
o interésse maior de seu estudo o diagnés-
tico diferencial com as malformactes das
vias biliares.

As lesBes anatdmicas por nds observadas
nio diferiam essencialmente daquelas des-
critas nos trabalhos de Stoxes 2%, Craic &
LanpIN® e DigLE® 7. Devemos assinalar,
entretanto, que a proliferacio e condensagio
da rede reticular foi vista por nds apenas
no centro dos lébulos, ao redor das células
gigantes e na regido perilobular. DisLE*®
acha que a proliferagio reticular & mais
acentuada e difusa, isolando grupos de cé-
lulas hepéticas individuais. A nosso ver,
ésse achado ja& demonsiraria méa evolugho
ou cura com defeito na hepatite de células
gigantes. Também nfo verificamos deposi-
to acentuado de pigmento hemossiderético
em células hepaticas® 7. O pigmento, em
nossos casos, era predominantemente biliar.
Ocasionalmente encontramos, em histidcitos
nos espagos portais, pigmento amarelo-acas-
tanhado, PAS positivo. Trata-se, provavel-
mente, de pigmento lipofuscinico ®.

Com excecio da opinifio de SMETANA *,
que acredita que a transformacido giganto-
celular do parénquima hepético seja devida
a ‘malformagfio de colangiolos, a maior par-
te dos autores se inclina para a etiologia

viral desta entidade clinico-patolégica ® %7
11, 18, 19, 22, 23

Contra a hipdtese de SMETANA estd o fato
que a hepatite de células gigantes evolui pa-
ra cura numa parte dos casos. Mais ainda,
recentemente RUEBNER %%, injetando, em ma-
terial de necropsia tinta da China no ducto
hepatico, evidenciou auséncia de obstrugao
orginica do -sistema biliar intra-hepatico.
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STOKES ?2 demonstrou a importincia dos
portadores silenciosos do virus da hepatite
a sbro homélogo, assinalando que o mesmo
pode permanecer no sangue do individuo
‘durante anos. Desta maneira, poderiamos
ter mées portadoras do virus B e capazes
de transmiti-lo ao feto através da placenta.
Refere STOKES ter transmitido virus de uma
crianga com hepatite de células gigantes e
da mie a pessoas voluntirias por injeciio
parenteral de sangue.

GeLLIS®, porém, descreve uma familia
com dois casos de hepatite neonatal, em que
a mée teve um filho sem hepatite entre as
duas criancas afetadas. Como diz GELLIS®,
isto ndo parece estar de acdrdo com a teo-
ria de portadores, a menos que a viremia
ndo seja constante, a passagem do virus seja
devido as condigGes da: placenta, ou a doen:
ca seja tdo leve que ndo dé sintomas ou
sinais. Mais Trecentemente, MILLER '* apre-
senfou um caso de hepatile neonatal em um
dos - gémeos fraternos. A placenta do gé-
meo doente apresentava alteragbes degene-
rativas, ao pass6 que a da crianca si era
normal.

Parece, portanto, que, muito embora nfo
esteja provado de maneira indiscutivel, gran-
de parte das evidéncias aponta para o virus
B como o responsivel pela hepatite de cé-
lulas gigantes. De qualquer maneira, os
achados anatomicos desta forma de hepatite
na crianga diferem daqueles vistos na do
adulto , inclusive quando esta se acompa-
nha de colestase acentuada®2°, A diferen-
ca basica estd na grande quantidade de cé-
lulas gigantes, que representam possivelmen-
‘te a maior capacidade e intensidade rege-
nerativa do parénquima hepético na crianca.
No adulto, as células gigantes sio vistas em
pequeno niimero na regido centrolobular 2,
O infiltrado portal é também maior na he-
patite do adulto; o processo degenerativo-
necrético de células hepéticas individuais
também constitui elemento proeminente,
que ndo é visto na hepatite da crianga. A
reatividade do sistema reticulo-endotelial é
encontrada nas duas formas de hepatite.

A evolugio da hepatite de células gigan-
tes para a necrose macica ‘aguda ** ou suba-
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e para cirrose ja foi demonstrada 5 ©

Neste sentido tivemos a oportuni-
dade de acompanhar um caso desde o nas-
cimento até 8,5 meses de idade e, através
de pungbes biopsias sucessivas do figado,
comprovar a recrudescéncia do surto de he-
patite e depois, através de permanéncia do
quadro inflamatério, uma proliferacdo de
fibrilas reticulares que penetravam no l6bu-
lo, desiruindo sua arquitetura- e isolando
grupos de células ou mesmo . células hepa-

guda”

7, 21, 23

ticas individuais. Estabeleceu-se o quadro
da assim chamada cirrose colangiolotica
(ROssLE > '3), o paciente permanecendo

com o figade aumentado, duro e liso & pal-
pagio. E possivel que o componente de ne-
crose de pequenos grupos de células hepati-
cas também tenha desempenhado papel na
génese da cirrose, pois as faixas reticulares
mostravam, por vézes, certa irregularidade
em espessura, Entretanto, nas biopsias exa-
minadas, o componente degenerativo-necro-
tico ndo nos chamou a atengdo. Na ultima
biopsia ja se verificava um ndmero maior
de fibrilas colagenas em meio as reticulares,
e um crescimento expansivo dos grupos de
células hepaticas poupadas, dando origem a
verdadeiros pseudo-l6bulos. RotE & DuUN-
CAN % descrevem um caso semelhante, que
caminhou até o carcinoma hepatocelular. Do
mesmo modo que nés, fol para éles surprésa
a rapidez com que a cirrose se instalou,

Desta maneira, podemos estabelecer que a
hepatite neonatal, qualquer que seja sua
etiologia, é uma das causas da cirrose na
infincia. Dependendo da relagdo entre o
erau de destruicio do parénquima hepético
e o quadro inflamatério difuso, podemos ter,
pelo menos, dois quadros cirréticos: quando
a destruicdo de células hepéiticas é grande,
porém sem levar & morte, teremos a cirrose
pos-necrética 1?; quando o quadro inflama-
torio predomina sdbre a destruigio das cé-
lulas hepaticas, teremos o quadro da cirrose
difusa. Em nosso caso ela assumiu os ca-
racteristicos morfoldgicos de cirrose “colan-
giolotica” (ROssLE '), porém ainda se en-
conira em evolugido e eventualmente poderd
culminar numa cirrose de Laennec® Cir-
rose congénita, do tipo portal, ja foi descri-
ta por BELLIN & BAiLIT? em crianca nasci-
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das de mée que apresentou hepatite durante
a gravidez. - Entretanto, neste caso, a des-

crigdo histolégica nao é precisa, ndo se po-

dendo afirmar que a hepatite de células gi-

q P ! g
gantes tenha sido o fator predisponente do
quadro cirrético.

SUMMARY

Giant cell hepatitis in children; clinical and

pathological study of 16 cases, with special

reference to its possible evolution to cir-
rhosis. -

Sixteen cases of giant cell hepatitis of
infancy have been studied under the clinical
and pathological points of view. Clinically,
the most important differential diagnosis is
with biliary tract atresias and we feel that
duodenal = intubation is the most helpful
tool in order to separate these two entities.
It seems that treatment does not affect the
evolution of the disease to cure, chronifica-
tion or death.

Pathology shows the morphological pic-
tures seen in these different probabilities.
A comparative analysis of the pathological
picture of giant cell hepatitis of infancy in
relation to the virus hepatitis of the adult
was made. A case with an evolulion to
cirrhosis, followed clinically and through
successive liver needle biopsies was reported.
A cholangiolotic type of cirrhosis (ROssLE)
has developed, and giant cell hepatitis must
be regarded as one of the etiological factors
able to produce this particular morphological
picture.
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