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EL EST UDIO al microscopio electrónico de las 
biopsias hepática s ha aportado conocimien­

tos nuevos a [a pato1ogía del hígado. al poder obse.r­
var los organi '.os clulares y correlacionarlos con 
su función , como por ej,emplo el re tícu lo endoplás­
mico, que es el sitio de síntesis y muy importante: 
para el met:Jbolismo del hepatocito. 

Actu almE-nte la microscopía .d ·ectrónica no se ha 
podido aplicar completamente a !a clínica para el 
diagnóstico diferencial de enfermedades hepáticas 
pero sí ha contribuido a entender mejor el fuecanis­
mo d.e las alteraciones. 

La hepa titis pcr viru s 'es una enfermedad qu e 
puede afectar a pacientes de cualqui,e r se>iO y se 
encuentra difundida por todo el mundo. Cuando 
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hay le'sión de gra n número de células puede pro­
ducir alteraciones generalizadas que a me·nudo origi­
nan en forma progre'siva y rápida insuficiencia hepá­
tica grave. N umercsos autores han estudiado los 
cam bios histo'ógicos a l microscopio de luz en biopsias 
hepáticas de es tos pacientes y Jas conclusiones a -las 
qU'e han llegado indican gu;o: el di.agnóstico en oca­
siones no es fác il. debido a que los cambios morfo­
:5g icos no siempre son concluyentes. 

Los estudios de las biopsias hepáticas con el mi­
cro:;copio electr:'mico han demostrado que las altera­
ciones h 2páticas provocadas experimentalmente y por 
v irus producen lesiones parecidas en las células he­
páticas sin qu 2 existan datos morfológicos aislados 
que permitan Hdacionar las lesion·2s con uno u .otro 
a gente et'clógico; sin embargo la combinación de 
ciertas lesiones puede ayudar para aclarar el factor 
et iológico. Todos los ag211t,2s nocivos producen 1'r2-
siones d eo la membrana celular , lo que repercute so­
bre el metabolismo de los hepatocitos. 

La es teatcsis hepática , vista con el microscopio 
elec trónico se p resen ta en forma de vacuolas de ta­

maño va riable que· ocupan porciones del citoplasma 
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o del m:lcleo; lo vacío de ]as vacuolas se debe a 
que algunas grasas no saturadas son el minadas 
con los solventes usados en la técnica de prepara­
ción de los tejidos para microscopía ielectróni a. Esta 
acumulación de lípidos en las células hepáti as pue­
de representar manifestación de lesión hep · tica con 
alteraciones del metabolismo, o repres:::nta sólo un 
depósito por el transport'e excesivo de lípid s desde 
los sitios donde normalmente se almacenan, hacia el 
hígado. 

E.! principal problema para el entendimi nto del 

mecanismo de la idericia es la colestasis in rahepá­
tica . En este grupo de ictericias están aqu Uas en 
las que existe evidencia clínica y funcional de obs­
trucción biliar y en las que no se puede d mostrar 
anatómicamente ningún obstácu!o en los c nductos 
biliares extrahepáticos pero en los que se a visto 
un aumento de bilis en e-1 parénquima hepáti o y en 

los conductil!os bilia!'es. 
Tal coles tasis intrahepática está frecue t'::: mente 

combinada con daño Iiepático celular; sin e bargo, 
puede ocurrir sin ksión de la célula hepá ica. En 
años reóentes la cclestasis intrahepática ha currido 
más frecuentemente después d::: b administr ci:Sn de 

varias drogas que incluyen a la cloropromazin , metil­
testosterona, noretandrolona. ácido para . minosa­

licilico y la c~orpropamida. Dado que bs cél las h·> 
páticas y los conductos biliar<es de mayor calibre 
no están ]esicmados, la lesión ha sido localíz d.:i por 

exclusión en los colangiolos, proponiéndose el térmi· 
no de colangiolistis. 

Las observaciones por medio de los microscopios 
electrónicos y de luz de biopsias hepáticas 'en los 
pacientes con colestasis inducida por drogas , icteri· 
cia obstructiva extrahepá tica y con cirrosis biliar 
primaria han revdado que los canalículos biliares 
están distorsionados o aun ausentes . Algunos cana­
lículos están mu y dilatados y contienen un material 
amorfo electrodrnso que se cree sean coágulos bi­
liares. 

A la obstrucción biliar e·xtrahepática ~-e asocia un 
efecto hidro,:;:stático primario con una lesión secun ­
daria de la membrana intrahepática que involucra 
al canalículo con sus microvellosidades. 

En la cokstasis intrahepá tica hay un defecto simi· 
lar en la membrana , posibiemente primario, que tam· 
bién está asociado con un aumento de la presión 
hidrostática , muestra de esto es que la célula he­
pática no 'está a fectada, y si lo está , es de manera 
secundaria . 

En Ja cirrosis. ultraestructuralmente. se identifican 
bandas de tejido fibroso , capilarización de los sinu · 
soides e n los -e spacios de Dissé y pérdida de las 
microvellosidades de los h epatocitos. Hay separa· 
ción de las membranas intercelu la res con formación 
de microve'!losidades, parece qu ~ este fenóm~no sig· 
nifica regresión del hígado a un patrón de tipo em· 
brionario. lo que facilita el acceso de substancias a 
las células. 
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Foto 57. (Cirr:.isis alcoholonutric ional ), H~ patocit aislado con vacuolas (V) de grasa en i.; I ·itop lasrna y en núcleo (N). 
(4,000 x) . 

Foto 58. Célula hepática con v cu'.llas (va} de grasa de tamaíio variable. ( 4,000 x ). 



Fo•o 59. Se obst'rvan células hepá ticas (ch ) con acuolas grande ( \'a) de grasa, el citopla ma está ro:11pria1ido. ( 4,000 
x) . 

F0to 60. En t.n caso con retención bil iar se identif ca dilata c:ón de un c<>nalículo biliar ( cb) con aplanamiento ele las 
micr vellosidades. ( 4,000 x) . 



Foto 61. Se observa un canal iliar ocup ado por un trombo bi lia r (B). (4,000 x) , 

Pete 62. En casos de hepatitis pueden observarse l élulas hepát:cas de aspect0 globoso, (CG) claras, con ecl er.ia (E) y 
degranulación del re tículo en doplásrn ico (RE ). (5,000 x) . 



Foto 63. (H epatitis ), Célula hepática glo\..osa, ciar (CG) adyacente a c,tra con el citoplasma 
fenómenos eiialan cambio degenerativo de hepat citos. e observa desaparición de la, cresta 

dilatación del retÍ<tdo en doplásmico (F.E) . ( 4,000 ) , 

obscuro CO), ambos 

mitr1..:onctríalcs (M) '/ 

F oto 64. En un caso de hepatitis, se observa la ré ula hepática con opacidad de mitocondrias (mi) 

material electrodenso. de aspecto ondulado, lo que se ha interpretad'.) orno cuerpos mielínicos. 
vesículas (V) 

(-l.000 x). 
con 



Foto 65. En un caso de hepatiti s se observa un célula hepática (CH ) en necrobosis con degradación de su núcleo 
y de los organitos ; dorresponde al globo hialino (5,000 x) . 

Foto 66. Porciones de dos hepatocitos con .us m rnbrana laterales separadas por edema (E), sin neoformación ele mi. 
crovellosicladcs lo que diferencia esta separación d1e lo observado en la cirrosis e.n la cual se reconocen microve!losidades 

a nivel de las rnJmbranas (Véase foto i4). (5,000 x). 



f otJ 67. (H epatitis), porciones de dos hepatccitos (H ) con edema y entre ambas un p:Jlimorfonuclear ( P) caracterizado 

por tener el n{,cleo (N ) segmentado y el citoplasma on abundantes gránulos obscuros. ( 6,000 x). 

Fo~o 68. (Hepat:tis tóx:ca). Se observan po.rc:oncs de tres células hepáticas (CH), en el centro ele la fotografía hay un 
Ca:1alículo bi liar (cb) con aplanamiento parcial ele as m icro ve llosidades. Se observa con toda claridad el núcleo (N ) ele 

uno ele los hepc.tocitos. Hay disolución ele crestas el algunas mit::icondrias (Mi) y lisosomas aum entados de volumen ( I ). 

(5 ,500 x) . 



Foto 69. (Cirrosis). Porción de dos células hepáti as (CH ) , con sus núcleos respect ivos (N ), en el espacio de Dissé 
(ED ) hay nume osas fi bras colágenas (F) . (4-,000 x) . 

Foto 70. (Cirrosis). Se observa un fibroblasto (F ) rodeado de numerosas fibras colágenas (fe). (5.000 x). 



Foto 71. (Cirrosis) . Numerosas fibras colágenas formadas por fibrillas (f ). (5,000 x). 

Foto 72. (Cirrosis) . Célula hepática (H ) aislada, rodeada por te jido conectivo (T ). (3,500 x ). 



Foto 73. En un caso de cirrosis hepática se encuentran tres células hepáticas con sus membranas laterales (MI ) sepa. 
radas, en Jos espacios interce lulares hay microvellosidade (mv ) . (3,500 x) . 

Foto 74. (Cirrosis ) . Porciones ele dos hepatocitos (CH) con las membranas intercelulares (MB ) separadas y con neofor. 
mación de microvell os!dades (m) . (5,000 x) . 



Fot :i 75. (Cirrosis). Grandes espacios (E) entre células hepáticas (CH) comunicados con el espacio sinusoidal (S ). Hay 
neoformac:ón de microvell osidades (M) , se picns que esta neoformación faci li ta el metabolismo en un hígado dañado. 

Se reconocen vacuolas de grasa VG) , manifestación frecuente en la cirrosis. ( 4,000 x) . 

Foto 76. (Cirrosis). Hcpatocito con su núcleo ( ) mitocondrias (M). retículo endoplásmico (RE) y glucógeno (G) dis ­
tribu:do d:fusamente por todo el cit.::i piasma en e ntidad mayor a la habitual. Este dato se ha interpretado como parte 

de reg neración celular. ( 4,500 x) . 



Foto 77. (Cirrosis), Porción del citoplasma de un hepatoci to con pequeña1 estructuras ovaladas, osmiofilicas, (O) , ínter. 

pretadas como cuerpos rnielínic s, igno de degeneración cito plasmática. ( t.500 x). 

Foto 78. (Cirrosis). S:nusoide con una membrana basal (Mb ) bien formada , rodeada de hepatccitos (H ) . Este asprcto 
corresponde a le. capilarización ele lo sinusoides, aracterísti co de la cirrosis. Este fenómeno interviene en la producción 

de h ipertensió11 portal i ntrahcpática. ( 3,000 x). 



Foto 79 . (Cirrosis alcoholonutricional) . Hepatoci os con va c; uolas (v ) de grasa y cuerpos de Mallot·y (c). (400 x ). 

Foto 80 . (Cirrosis alcoholonutricional). Hepatoci os con rnitocondrias (BI ) sin crestas y fusionados que pr:ibablemente 
corresponden a hia lino alcohólicos, se iden tifican retículo en doplásrnico (RE ) y gránul os de glucógeno. ( 4,000 x) . 
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