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COMUNICAÇÃO

HEPATITE DE LÁBREA: UM QUADRO HISTOLÓGICO CARACTERÍSTICO?

Zilton A. Andrade

A  hepatite de Lábrea, febre de Lábrea, ou febre 
negra, é uma doença aguda grave que se manifesta por 
agitação psicomotora, com a elevada mortalidade, 
ocorrendo preferencialmente na região amazônica9 17, 
Sua etiologia é desconhecida. As possibilidades têm 
variado entre uma etiologia tóxica ou infecciosa e, 
mais recentemente, como dependente da interação 
entre o vírus B da hepatite e o agente Delta. Embora 
tenha havido a demonstração do agente D elta em 
alguns casos de hepatite de L ábrea15 8,-inclusive em 4 
dos 7 casos que tivemos a oportunidade de estudar, 
esta etiologia fica improvável pela alta prevalência de 
hepatite B e agente D elta na região amazônica4, 
enquanto a hepatite de Lábrea é mais rara, porque há 
um quadro clínico patológico hepático bem diferente 
observado no resto do mundo na presença de tal 
infecção106 e porque há casos de hepatite de Lábrea 
negativos para agente Delta. Também o quadro da 
infecção experimental é diferente16.

Os dados clínico-epidemiológicos têm sido 
muito valorizados para se definir a existência da 
hepatite de Lábrea como uma entidade autônoma. O 
surgimento em microepidemias, o envolvimento 
predominante de crianças, a agitação psicomotora. o 
vômito negro e a localização dos casos em áreas da 
região amazônica são os elementos principais17. Estes 
dados são realmente muito importantes, embora um 
quadro histopatológico da hepatite de Lábrea tenha 
sido detectado em dois casos brasileiros, no Rio de 
Janeiro14 e Bahia1.

Todavia o argumento poderoso a favor da 
existência da hepatite de Lábrea como uma entidade 
autônoma é o seu quadro histopatológico. Todos os 
patologistas que têm tido a oportunidade de estudar a 
doença têm ficado impressionados com o quadro 
histopatológico hepático considerado como caracte­
rístico ou patognomônico. O elemento mais proemi­
nente deste quadro é representado por uma micro- 
vacuolização e tumefação dos hepatócitos, com acú­
mulo de gordura e sem deslocamento do núcleo para a 
periferia da célula, a chamada “ célula em mórula" ou

“ em aranha” . Esta alteração da degeneração gorda 
aguda tem sido identificada como resultante de um 
distúrbio na excreção de lipo-proteínas de baixa 
densidade12 e nada tem de patognomônico. Aparece 
no fígado gordo agudo da gravidez5, no envenena­
mento pela tetraciclina11, na hepatite tóxica após 
administração de hycanthone2, etc. E todavia bem 
diferente da microvesiculação do hepatócito, geral­
mente sem tumefação, que ocorre na síndrome de 
Reye13.

Vários autores têm se referido à presença de 
necrose lítica e coagulativa, além das células em 
mórula, o que contribui para tom ar o quadro mais 
característico3 7. Todavia na hepatite tóxica pós 
Hycanthone2 e na doença de Wilson aguda18 ocorrem 
numerosas células em mórula ao lado de necrose lítica 
e coagulativa. N o entanto, nas duas condições acima, 
a necrose hepatocelular é seguida de colapso da trama 
reticular, com a conseqüente formação de septos e o 
surgimento de regeneração nodular do parênquima.

N a hepatite de Lábrea os focos de necroses são 
numerosos e disseminados, mas são relativamente 
pequenos dentro do lóbulo hepático e não induzem ao 
colapso da trama (Fig. 1). Quando muito pode haver a 
aproximação dos feixes reticulares (Fig. 2), princi­
palmente nas zonas periportais, mas não o colapso 
completo. Enfim, não há necrose maciça ou subma- 
ciça, mas apenas necrose multifocal. Este detalhe é 
que toma o quadro histopatológico da hepatite de 
Lábrea altamente característico, senão mesmo pa­
tognomônico.

Esta comunicação se constitui numa tentativa para 
se definir a especificidade do quadro histopatológico 
da hepatite de Lábrea: uma lesão com degeneração 
gordurosa aguda dos hepatócitos (“ células em mó­
rula” ) acompanhada de proeminente necrose multi­
focal, lítica e coagulativa, sem colapso da trama 
reticular, e com variável componente de inflamação 
mononuclear acompanhado de proliferação dos cana- 
lículos biliares na dependência do tempo de sobrevida 
do paciente.
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Fig. 1 -  H epatite de Lábrea em criança com 4 anos de idade. H á desaparecimento de hepatócitos (necrose litica)em  
torno de um a veia central e em focos isolados no parênquim a, além  de discreta infiltração de células m ono- 
nucleares e de a lgum as “células em mórula".
H em atoxilina  e eosina X  300.

Fig. 2 -  M esm o caso da figura  anterior. A  trama reticulínica mostra um a certa irregularidade, focos de adensam en­
to, especialmente nas proxim idades da veia central, m as não há colapso. M étodo de G omori para reti- 
culina. X  300.
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