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Antes de entrar a ocuparnos del tema propiamente tal, es;

necesario definir claramente el cuadro patológico que deseamos
describir y analizar. Debemos además, formarnos una idea, la

más concreta posible, acerca del lugar que le corresponde a las

hepatitis entre las numerosísimas enfermedades que pueden
afectar al hígado. Desde luego, podemos distinguir en este órga-
no, como en muchos otros, procesos de carácter local o focal y
procesos que lo comprometen en forma difusa y en toda su
extensión. Hepatitis significa de acuerdo con nuestra nomen-
clatura, inflamación del hígado. La forma que nos interesa estu-

diar es la difusa, no la focal como por ejemplo el absceso única
o múltiple, el tuberculoma, el goma sifilítico, etc., cuya inter-

pretación es relativamente sencilla y que hoy dejaremos a
un lado.

Para orientarnos en la ubicación de hepatitis difusas, den-
tro del conjunto de afecciones hepáticas, de igual carácter, he-
mos hecho un pequeño esquema (Esquema N<? 1) que se refiere

a la clasificación de las hepatopatías difusas, según la alteración

patológica predominante. Así podemos distinguir hepatopatías
difusas regresivas simples, necrotisantes e inflamatorias.

Las primeras son consecuencia de trastornos del metabo-
lismo, estasis sanguíneo o biliar, etc., que originan principal-

mente el hígado grasoso, amiloídeo, moscado y de estasis biliar.

Estas hepatopatías curan si desaparece más o menos precoz-
mente el factor que las ha originado, evolucionan hacia la muer-

* Trabajo presentado a las II Jornadas Médicas del Sur realizadas en Teotuo
del 9 al 11 de Noviembre de 1951.
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te, generalmente por causas extrahepáticas (tbc. pulmonar,
amiloidosis generalizada, insuficiencia cardíaca, enfermedad,
intercurrente, etc., etc.), o pueden evolucionar hacia la cronici-

dad constituyendo una de las posibles bases para el desarrollo

de un cuadro de cirrosis hepática.

Las hepatopatías difusas necrotisantes son consecuencia de
inflamaciones tóxicas especiales, en gran parte poco conocidas,

que originan el cuadro de la necrosis hepática aguda, llamada
antiguamente "atrofia amarilla aguda". Se trata de un cuadro
raro; en nuestro material estadístico sólo figuran un total de 14

casos entre 6,600 autopsias de adultos. En 5 casos había conco-
mitancia con un embarazo o puerperio, en 3 se encontró además
una tuberculosis (granulia, tuberculosis pulmonar, y tubercu-
losis pulmonar y renal, respectivamente) en un caso había ade-
más el antecedente de una intoxicación barbitúrica aguda y en
sólo 5 casos la autopsia no logró revelar ninguna particularidad

especial. Habitualmente evolucionan las necrosis agudas en po-

cos días hacia la muerte por insuficiencia hepática. Excepcio-
nalmente puede observarse paso a un estado cicatricial con
regeneración de células hepáticas a partir de restos de parén-
quima que han quedado intactos. Esto ocurre solamente si el

poder regenerativo del órgano es excepcionalmente bueno; se

originan entonces grandes nodulos de parénquima hepático

neoformado. Es el cuadro de la cirrosis macronodular de
Marchand. A la larga, estas cirrosis conducen, por lo general,

a la muerte por síndrome de hipertensión portal. La curación
verdadera de la necrosis aguda del hígado es en extremo dudo-
sa; podría existir, si las alteraciones necrotisantes fueran muy
discretas y si rápidamente sobreviniese la regeneración de célu-

las hepáticas a lo largo de los estuches del retículo, todavía

intactos.

Finalmente, tenemos las hepatopatías inflamatorias difusas;

es decir, las hepatitis difusas, ellas son alteraciones originadas-

por infecciones con gérmenes microbianos, protozoos o virus.

Entre todas estas formas, para nosotros, sólo tiene un interés

práctico la hepatitis infecciosa o epidémica o hepatitis por sue-

ro homólogo o ictericia catarral, como se le llamaba antigua-

mente. Se trata de una hepatitis originada por un virus y, hoy
día, prácticamente nadie pone en duda que, las denominaciones
indicadas, corresponden a una sola enfermedad.

Es ahora, esta hepatitis infecciosa, como la seguiremos lla-

mando la que hoy nos interesa y .acerca de cuya base anátomo-
patológica en sus diferentes fases evolutivas habituales y espe-

ciales o extraordinarias, deseamos referirnos a forma más
detallada.

Han servido de base para nuestras investigaciones prime-
ramente los hallazgos de Lucké y Mallory, Kantor y Kasich,

Kelsall y colaboradores, etc., en Norteamérica y de Kühn,
Axenfeld y Brass y Kalk en Alemania, realizados todos princi-

palmente durante la última guerra, y, en seguida, el estudio

de un total de 156 biopsias por punción hepática, practicadas

en el Servicio de Medicina Interna del Hospital Clínico Regio-
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nal de Concepción. De estas 156 biopsias 76 correspondieron a
casos de hepatitis presentadas por 45 enfermos. La diferencia

de número se debe a que 17 han sido puncionados dos o más
veces con el objeto de controlar la evolución anatómica de la

alteración o con el fin de pesquizar alguna complicación inci-

piente. En seguida, hemos completado, nuestras observaciones,
con aislados casos que hemos logrado ver en la mesa de autop-
sia y finalmente, ampliamos nuestros conocimientos sobre el

tema, en lo que a nuestro país se refiere, tomando nota de los

trabajos nacionales de Barahona, Ducci y colaboradores y
Armas Cruz y colaboradores.

Veamos primero el cuadro de la hepatitis infecciosa corrien-

te, tal como se la observa en clínica en su forma habitual y
común y, en seguida, nos referiremos a los aspectos especiales

que más o menos excepcionalmente suelen presentarse.

El cuadro macroscópico de la hepatitis infecciosa corriente

es difícil de precisar, por cuanto se trata de un proceso de evo-
lución benigna que no lleva al enfermo a la mesa de autopsia.

Sólo podemos afirmar de que, en estos casos, el hígado es algo
grande y de un tinte, seguramente verdoso. Muy característico

y bien conocido es en cambio el cuadro histológico. La biopsia

por punción, realizada hoy día en nuestras clínicas como explo-
ración sin peligro y de rutina, ha permitido, en los últimos años
aclarar el cuadro histológico con lujo de detalles.

Comienza el proceso con infiltración linfocitaria y plasma-
celular en los espacios periportales de Kiernan. Estos infiltra-

dos van acompañados de aislados leucocitos polinucleares

y de ligera proliferación del tejido conjuntivo (microfoto N^ 1).

Más o menos simultáneamente comienzan a observarse altera-

ciones regresivas de las células hepáticas acinoperiféricas, carac-

terizadas por desaparición de los núcleos, marcada acidofilia

del protoplasma y aparición de finas gotitas lipoídicas (micro-
foto N9 2) y de masa de hialina. Todo esto, poco a poco, va
conduciendo a la necrosis total de un buen número de células.

En el período culminante del proceso, estas alteraciones son
bien evidentes y pueden aún observarse en zonas centrales de
algunos lobulillos. También aumenta en este período el infiltra-

do de los espacios periportales, "la triangulitis" de Weisbrod,
Schiff y colaboradores y se agrega a todo ello tumefacción, pro-
liferación y desprendimiento de células de Kupffer. Estos últi-

mos elementos se encargan de desintegrar y absorber las célu-

las hepáticas necrosadas. Al mismo tiempo se nota proliferación

, de conductillos biliares y formación de precipitados albumino-
ideos intracanaliculares, los cuales, posteriormente, se impreg-
nan de bilis y dan origen a típicos trombos biliares. Al declinar
el proceso y a veces, aún en pleno apogeo de la enfermedad,
comienza la regeneración de células hepáticas. Esta regenera-
ción se produce por división celular, generalmente amitótica.
Las células regeneradas van a ocupar los huecos en el estuche
reticular, dejados por las células necrosadas y absorbidas, en
tal forma que el proceso llega a una restitución completa del

órgano, no sólo fisiológicamente sino que también anatómica-
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mente perfecta. En el período de restablecimiento del enfermo
vemos, fuera de estos fenómenos de regeneración, a menudo
muy acentuados y fáciles de observar, persistencia de los infil-

trados de los especios portobiliares que sólo regresan muy len-

tamente, pudiendo persistir aún si la sintomatología clínica ha
desaparecido completamente. De interés es también la aparición
en plena curación de acúmulos de células endoteliales en pleno
parénquima lobulillar, formando una especie de nodulos resi-

duales (microfoto N^ 3) llamados "Spátknotchen" por Kühn.
Finalmente, todas estas alteraciones desaparecen por completo
de tai suerte que al cabo de dos a tres meses, raras veces antes,

ya no queda rastro alguno del proceso sufrido.

Tal es la evolución habitual común y corriente de la hepa-
titis infecciosa, evolución que por felicidad se observa práctica-

mente en el 99% de los casos. Clínicamente, dicha evolución,

se realiza, ya sea rápidamente en dos o tres semanas, ya sea
lentamente en cuatro o seis semanas o bien muy lentamente
en dos a tres meses. En esta última eventualidad, los infiltrados

periportales persisten durante varios meses, pero al fin también
desaparecen y todo vuelve a la normalidad, sin que quede secue-
la anatómica alguna.

Cabría, agregar dos palabras, acerca de la pigmentación
que acompaña al cuadro histológico y que sólo hemos mencio-
nado de paso. Clínicamente, la ictericia constituye un síntoma
cardinal y alarmante, de ahí que antiguamente no se hablaba
en idioma etiológico de "hepatitis", sino que sintomáticamente
de "ictericia catarral". Pero la ictericia no es más que una alar-

ma óptica de algo que está sucediendo en el hígado; y tan cierto

es que la vemos aparecer en muchos otros cuadros hepáticos,

como es hoy día seguro y está bien demostrado por trabajos de
Axenfeld y Brass, que hay casos indudables de hepatitis infec-

ciosa anictérica. Por supuesto, estos casos, son difíciles de diag-

nosticar. ¿Qué vemos ahora en cortes histológicos? Desde luego,

es frecuente observar acumulo de pigmento biliar típico en las

células necróticas. Vemos también este mismo pigmento, con-
tribuyendo a la formación de los trombos biliares. Pero además,
es posible observar pigmento que da la reacción del fierro, es

decir, que debe corresponder a hemosiderina y que se encuen-
tra en otras células hepáticas. Sobre todo al final de la evolu-
ción de una hepatitis este pigmento, parece ser más abundante.
T por último, no es raro ver pigmento de lipofuscina y aún
mezclas de los tres pigmentos citados, siendo, entonces, difícil,

pronunciarse en forma precisa. En todo caso, nos parece que el

asunto de la pigmentación en hígados hepatíticos es todavía un
problema no bien claro y que indudablemente necesita un ma-
yor estudio.

Cuales son ahora las evoluciones anormales o complicacio-
nes que puede sufrir la hepatitis infecciosa. Según nuestra expe-
riencia son dos: primero, la evolución muy grave, fatal en pocos
días o a lo sumo en dos o tres semanas y segundo, la evolución
liacia la cirrosis.
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La forma grave, ha sido muy bien descrita como forma
fulminante por Lucké y Mallory, a base de ciento treinta y tres

casos de esta naturaleza. Histológicamente es en cuanto a cali-

dad de alteraciones, igual a la forma corriente. Sólo cuantitati-

vamente el proceso cambia. Es muchísimo más intenso, espe-
cialmente en lo que se refiere a la necrosis hépatocelular.

Nosotros, también hemos observado esta forma, eso sí que afor-

tunadamente sólo en casos muy aislados. A uno de ellos, corres-

ponde la microfoto adjunta (microfoto N<? 4). No raras veces
estas formas se caracterizan por ictericia relativamente poca
acentuada. Si hay sobrevida por dos a tres semanas suele obser-
varse formación de bandas conjuntivas que ocupan el lugar de
las células necrosadas, es decir, se desarrolla una franca tenden-
cia a la cirrosis. Por falta de tiempo ella no alcanza a adquirir
todas sus características clásicas. Se trata en estos casos de for-

mas de transición hacia el segundo tipo de evolución anormal,
es decir, hacia la cronicidad con producción de cirrosis clásica,

mortal, en meses o años.

Esta segunda forma de evolución anormal es, según nues-
tra experiencia, muy excepcional. En esto concordamos perfec-

tamente con múltiples autores extranjeros. Pueda ser, que
nuestra apreciación no sea en este sentido absolutamente correc-

ta por cuanto el diagnóstico seguro requiere observación y con-
trol de pacientes con biopsias repetidas durante meses o años
y aún así finalmente se puede objetar el caso, argüillendo con
mucha razón, que la cirrosis que llega a diagnosticarse bien pue-
de ser que nada tenga que ver con la hepatitis, sufrida años
atrás. La producción de una cirrosis post-hepatitis no es, a nues-
tro juicio, algo que se origine con facilidad; muchas veces, he-
mos visto con los infiltrados de los espacios portobiliares des-

arrollarse una proliferación bastante acentuada del tejido con-
juntivo, aún con intensa proliferación de conductos biliares y
hemos estado muy tentados de pronosticar una evolución hacia
la cirrosis; sin embargo, biopsias posteriores nos enseñaron que
todo había vuelto a la normalidad. Pueda ser que estas sorpre-
sas estén en parte condicionadas por la excesiva escasez del

material disponible para nuestros estudios. En realidad, sólo

examinamos algunos cortes de pocos milímetros cúbicos de
parénquima de un órgano que tiene más de un millón de estas
unidades. Sin embargo, después de haber visto varios casos
semejantes y después de haber encontrado en la literatura otros
hallazgos iguales (Kühn) creemos que en este sentido hay que
ser muy prudente y no formular sin base sólida un pronóstico
indudablemente demasiado sombrío.

Sin contradecir lo recién expuesto, es sin embargo evidente
que existen casos seguros de cirrosis post-hepatitis (microfo-
to N9 5 y 6). En nuestro material de biopsias hemos logrado
encontrar un caso; otro seguro nos ha llegado a la mesa de au-
topsia con la sospecha correspondiente y unos pocos, que en
total no sumarán más de media docena, los hemos podido
ubicar en nuestros archivos de autopsias, practicadas en el cur-
so de los 20 últimos años. En general se ha tratado de casos
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poco ictéricos que nos fueron enviados como sospechosos de
hepatitis y en los cuales el proceso de cirrosis post-hepatitis ha
constituido más bien un hallazgo de necropsia cuyo diagnóstica
acertado sólo ha logrado darlo el corte histológico. Todos estos

casos ofrecen una típica inflamación de carácter crónico, es de-
cir un proceso de aspecto prevalentemente productivo y en el

cual al lado de brotes antiguos de aspecto más bien cicatricial,

encontramos lesiones recientes de tipo exudativo y de necrosis

de células hepáticas. En general la muerte de estos casos se ha-
bía producido por insuficiencia hepática cuya explicación lógica

la hemos encontrado precisamente en estos fenómenos de necro-
sis. Tenemos la impresión que los casos que evolucionan hacia
la cirrosis son justamente aquellos de tipo anatómicamente ful-

minantes, pero en los cuales, por resistencia especial del enfer-
mo, se ha producido una supervivencia más larga.

De todo lo expuesto, fluye lógicamente nuestra clasifica-

ción de las hepatitis difusas, en especial, de la hepatitis infec-

ciosa (esquema Ni* 2)). Es una clasificación de carácter anátomo-
clínico que se basa en primer lugar en la etiología y en seguida
en las posibilidades de evolución, observadas, por un lado en
el enfermo, y por el otro, en el corte histológico. Bien sabemos
que tal clasificación, que a nosotros nos satisface, es bastante
distinta de aquellas propuestas por otros autores, tanto extran-
jeros como nacionales. Por tal motivo no deseamos terminar
nuestra exposición sin por lo menos analizar rápidamente las

clasificaciones propuestas por nuestros colegas de la capital.

En general, todas estas clasificaciones, incluso algunas-

extranjeras, adolecen del grave defecto que no parten de un
punto de vista único o por lo menos bien preciso. Muchas veces
se tiene la impresión de que ictericia e insuficiencia hepática

les ha significado sin mayores consideraciones: hepatitis.

A partir de tal base poco sólida se hace luego una clasifica-

ción, en parte evolutiva, en parte basada en la sintomatología
clínica y en parte fundamentada en aisladas observaciones
anatómicas, lo que no conduce a nada claro, ni didácticamente
útil. Si hacemos una clasificación, es, por supuesto, para acla-

rar un problema complicado con el fin de facilitar su conoci-

miento y su enseñanza. Para lograr estos fines es preciso con-
servar un encadenamiento lógico de los hechos observados, sino-

toda clasificación está demás. Absolutamente incomprensible
resulta la inclusión del cuadro de la necrosis hepática aguda
(Atrofia amarilla aguda) entre las hepatitis. Es un cuadro ana-
tómico que nada tiene que ver con una inflamación, es decir con
una "itis" y del cual, a nuestro saber, nadie ha logrado demos-
trar en forma fehaciente que, realmente, es ocasionado por el

mismo virus de la hepatitis infecciosa. Anatómicamente se tra-

ta de un cuadro tóxico-necrótico que clínicamente, por supues-
to, puede impresionar como una forma gravísima de hepatitis

pero nada más. Como aparece esporádicamente, sin causa has-

ta el momento bien esclarecida, el diagnóstico diferencial clíni-

co no podrá hacerse hasta que no se logre investigar la presen-

cia o ausencia del virus de la hepatitis, o que en su defecto posea-
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mos una reacción de anticuerpos, lo suficientemente específica

como para aclarar el problema. Pueda ser que algún día tenga-
mos realmente que considerar a la necrosis aguda del hígado
como consecuencia excepcionalmente gravísima de una infec-

ción con el mismo virus que corrientemente produce sólo la

hepatitis infecciosa o en casos graves la forma fulminante, ya
descrita, pero hasta el momento, nada justifica aceptar tal idea.

La inclusión de las necrosis agudas del hígado o hepatosis agu-
da letales, como mejor debería llamárseles, entre las hepatitis,

hasta significaría desconocer o hechar simplemente por tierra

el concepto clásico de inflamación, uno de los conceptos más
sólidos y más antiguos de la patología general. Por lo demás,
como ya lo expresamos más arriba (pág. 1) según nuestra ex-
periencia los pocos casos de necrosis aguda del hígado que he-
mos visto, generalmente estaban en relación con otros factores
(embarazo y tbc. especialmente) que nos parecen mucho más
importantes que una posible infección sobreagregada con virus
áe hepatitis. No negamos la posibilidad, por lo menos teórica,

de una combinación de hepatitis con franca hepatosis y es por
eso que en nuestra clasificación hablamos de alteraciones pato-
lógicas predominantes. Pero tomar en cuenta esos rarísimos ca-

sos, más bien hipotéticos que reales, no está justificado por lo

menos según nuestra experiencia.

Exhibe en seguida, la clasificación de Ducci una forma sub-
aguda que conduciría a una necrosis subaguda del hígado.
Pues bien, "necrosis subaguda" es un término en si mismo
de difícil comprensión, por cuanto necrosis significa muerte y
la muerte existe o no existe, de manera que en un proceso de
esta natuarleza los términos agudo, subagudo y crónico, que
ya de por sí son términos bastante vagos y elásticos, no tienen
ninguna aplicación justificada.

También el término de hepatitis recurrente nos parece
inapropiado, por cuanto una enfermedad recurrente es una en-
fermedad que normalmente evoluciona en forma de "poussées",
como por ejemplo las fiebres recurrentes de los países tropica-

les. En la hepatitis infecciosa a lo sumo podremos tener una
recidiva o bien una nueva infección que sobrevenga años más
tarde y que probablemente transcurrirá tal como la primera.
Pero en tal caso no habría ninguna relación directa entre las

dos o más hepatitis distintas sufridas por un mismo enfermo.
Por lo demás, afirman Ducci y colaboradores que la base anató-
mica de la "hepatitis recurrente" está representada por una
"hiperplasia nodular" o a "una mezcla de ella con cirrosis"; tal

afirmación nos parece muy vaga.
El cuarto tipo de la clasificación el que se refiere a la "hepa-

titis crónica" o "cirrosis post-hepatitis" es aceptable, correspon-
de más o menos bien a igual tipo de la nuestra.

Queda que referirnos al "síndrome post-hepatitis" un cua-
dro al cual con muchos detalles también se refieren Armas
Cruz y colaboradores. Estos últimos enumeran una enormidad
de síntomas clínicos, muchos subjetivos y muy frecuentes que
no corresponden a alteraciones anatómicas evidentes o por lo
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menos siempre más o menos iguales. A nuestro modo de ver^

el síndrome denominado post-hepatitis, lo da un grupo bastan-
te heterogéneo de pacientes que bien podrían ser encuadrados'
en los diagnósticos de: 19 hepatitis infecciosa corriente de cura-
ción muy lenta; 2^ de cirrosis post-hepatitis y 3^ de neurosis
con molestias más bien extra-hepáticas.

Finalmente cabe decir que por supuesto nuestra clasifica-

ción personal tampoco es algo rígido, absoluto y definitivo.

En temas biológicos no hay nada matemático; no es posible tra-

zar límites precisos entre procesos y características afines. Esta
vale especialmente para enfermedades de un órgano de estruc-

tura tan especial, como lo es el hígado, y que desempeña una
multitud tan grande y tan diversa de funciones. Si a ello agre-
gamos la diversa capacidad de reacción de los diferentes indi-

viduos, los cambios de virulencia de todo agente infeccioso y
la variabilidad del tratamiento y de la atención general del en-
fermo, fácilmente nos podemos explicar porqué puedan surgir
tantas clasificaciones y porque es tan complicado hacerlas.

Dándonos cuenta de estos hechos, hemos resuelto no emplear
términos demasiados categóricos, si no que desde un comienzo,
al referirnos a las hepatitis difusa, las hemos subdividido de
acuerdo con su carácter predominante. Estamos seguro que exis-

ten combinaciones —como en parte ya lo hemos expresado— y
aún casos anatómica y clínicamente intermedios, cuya clasifi-

cación seguirá siendo siempre un problema. Pero esto no debe
desalentarnos, siempre que con nuestra clasificación logremos*
abarcar y aclarar la inmensa mayoría de los casos que la prác-
tica diaria coloca ante nuestros ojos.

RESUMEN

A base de 76 observaciones propias, controladas por biop-
sias por punción con trocar de Vim-Silverman y complementa-
das por aislados casos de un material de 6,600 autopsias de
adultos y por estudio de la literatura nacional y extranjera
(especialmente norteamericana y alemana), se expone, previa
clasificación general de las hepatitis difusas, la histopatología
de la hepatitis infecciosa. Dicha exposición se refiere tanto a la

evolución corriente del proceso como a los casos de curso excep-
cional: la hepatitis fulminante y la cirrosis post-hepatitis y ter-

mina proponiendo una clasificación anátomo-clínica que fluye
lógicamente de los hechos expuestos. Se agrega una breve críti-

ca de las clasificaciones existentes. En ella se rechaza especial-
mente la inclusión de la necrosis aguda del hígado (antigua-
mente atrofia amarilla aguda) entre las hepatitis, por cuanto
se trata de un proceso anatómicamente no inflamatorio y del
cual no ha sido demostrado hasta la fecha que sea causado por
mismo virus de la hepatitis infecciosa. Además se critica y
aclara el concepto del sindroma post-hepatitis.
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ZUSAMMENFASSUNG

Auf Grund 76 eigener, durch Leberpunktion mit Vim-
Silvermanscher Nadel kontrollierter Faelle und vereinzelter

Beobachtungen aus einem Sektionsmaterial von 6,600 Leichen
Erwachsener, wurde unter Beruecksichtigung sowohl der na-
tionalen, ais auch der auslaendischen Literatur (besonders der
nordamerikanischen und der deutschen) die Histopathologie
der Hepatitis infectiosa untersucht. Die Arbeit beginnt zur all-

gemeinen Orientierung mit einer Klassifikation der diffusen
Hepatopatie geht dann auf die Schilderung der histologischen
Veraenderungen der Leber bei Hepatitis infectiosa ueber, so-

wohl in ihrer habituellen Form, ais auch in ihren Ausnahme-
bildern, der fulminanten Hepatitis und der post-hepatitischen
Zirrhose, um schliesslich mit einer Kritik, besonders der natio-

nalen Klassifikationen zu enden. Diese Kritik bezieht sich vor
allem auf den unverstaendlichen Einschluss der sog. akuten
gelben Leberatrophie in das Bild der Hepatitis. Da es sich um
•einen nicht entzuendlichen Prozess handelt, von dem biser noch
nicht einmal bewiesen wurde, dass er durch das gleiche Virus
hervorgerufen wird, muss er aus der Gruppe der Hepatitiden
ausgeschlossen werden. Abschliessend wird noch kurz auf das
:sog. "post-hepatitische Syndrom" eingegangen.

S U M M A R Y

The histopathology of hepatitis infectiosa, studied by
needlepunction (Vim-Silverman) in 76 own cases and some
observations in necropsies of 6,600 adults is stated, regarding
to the world literature (speciaíly northamerican und german
literature).

Beginning with a classification of the diffuse hepatitic

deseases the description of histologic alterations in liver with
hepatitis infectiosa is given, in its usual forms as weü as iis

exceptioris, that means fulminant hepatitis and post-hepatitic

cirrhosis. Concluding this study a critical observation is made,
especially of the national classification, that counts the so-called

acute yellow liver-atrophy among the hepatitis. It has to be
excluded from the group of hepatitis for the reason that there
is no sureness, whether it has been caused by the same virus
ñor treats of an inflammation process.

Finally is cleared the post-hepatitic syndrome.
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MICROFOTO N^ 1.—Hepatitis infecciosa; infiltrados periportales. 2 26 años.
Tinc: HE Aum.: 160 x

^J^W
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^
MICROFOTO N<? 2.—Hepatitis infecciosa; alteraciones regresivas de las células

hepáticas, á 28 años. Tinc: H. Sudón. Aum.: 380 x.



MICROFOTO N"? 3.—Hepatitis infecciosa en regresión; nodulos residuales.

2 38 años. Tinc: HE. Aum.: 340 x.

MICROFOTO N9 4.—Hepatitis infecciosa fulminante. $ 37 años.
Tinc: HE Aum.: 86 x.



MICROFOTO N"? 5.—Cirrosis post-hepatitis. S 33 años.

Tinc: H-Sudán Aum.: 24 x

MICROFOTO N<? 6.—Cirrosis post-hepatitis. $ 33 años.

Tinc: HE Aum.: 110 x.




