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RESUMEN

La Anemia Infecciosa Equina (AIE) es una enfermedad viral,
de curso agudo a croénico, que afecta a los équidos en general
en los llanos venezolanos. Hasta el momento, no se han anali-
zado los posibles efectos que pueda tener la AIE sobre el
musculo esquelético. En la presente investigacion se realizé
un estudio ultraestructural de las fibras musculares del muscu-
lo Gluteus medius, de caballos seropositivos al test de
Coggins, teniendo animales seronegativos al citado test como
controles de campo. Las biopsias musculares se procesaron
por las técnicas convencionales de corte fino para la microsco-
pia electrénica de transmision. El analisis de las micrografias
electronicas de animales seropositivos mostré cambios suble-
tales y letales. Como alteraciones subletales, se observaron
en el sistema contractil, atrofia y trazo irregular de la linea Z.
En el sistema sarcotubular se evidencié edema de las cister-
nas terminales. Las mitocondrias exhibieron una matriz con di-
ferentes densidades electrénicas y la presencia de granulos
electron densos. Se observaron variadas estructuras lisosoma-
les. Por su parte, las alteraciones letales se distinguieron por
diferentes grados de hipercontraccion, pérdida total de la orga-
nizacion de los sistemas contractil y sarcotubular, degenera-
cion de las mitocondrias, ruptura del sarcolema y necrosis seg-
mental. Los capilares intramusculares exhibieron alteraciones
como el engrosamiento y reduplicaciéon de la membrana basal,
prolongaciones del citoplasma endotelial hacia la luz y pérdida
de la continuidad de la pared endotelial. Se evidenciaron tam-
bién pericitos, unos aparentemente normales, otros con altera-
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ciones. El infiltrado celular consisti6 en macrofagos y neutrofi-
los. Los presentes hallazgos permiten sugerir que los mismos
se corresponden con lo reportado por otros autores en relaciéon
a los efectos de las enfermedades autoinmunes sobre la ul-
traestructura del musculo esquelético.

Palabras clave: Anemia infecciosa equina, musculo esqueléti-
co, ultraestructura.

ABSTRACT

The equine infectious anemia (EIA) is a viral disease of acute
response and progress to chronic course which affects equine
of Venezuelan plains. Until now, there is no information about
the possible effect of EIA on skeletal muscle ultrastructure. The
aim of the present investigation was to study the ultrastructure
of muscle Gluteus medius from horses positive to Coggins test
and animal control negative to the test. Muscle biopsies were
processed by routine techniques for transmission electron mi-
croscopy. Muscle alterations varied from slight to severe, in-
cluding atrophy, swelling of sarcotubular system and mitochon-
dria. Mitochondria showed a matrix with different electron den-
sities and the presence of electron dense granules. There were
observed different kinds of lysosomes. More severe alterations
included hypercontraction and complete loss of myofilaments,
rupture of sarcolemma and segmental necrosis. Intramuscular
capillaries exhibited endothelial cell cytoplasm infoldings into
the lumen and partially or totally occluded lumen. Basement
membrane was widened and reduplicated. Some capillaries
showed widened endothelial cell cytoplasm, mitochondria and
rough endoplasmic reticulum swelling and even degenerated.
Others showed ruptured endothelial wall. Pericytes exhibited a
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cytoplasm which varied from normal to a proliferative one. The
mononuclear cell infiltrate consisted of macrophages and neu-
trophils. Most of observed alterations have been described in
muscle disorders with an autoimmune component.

Key words: Equine infectious anemia, skeletal muscle, ultras-
tructure.

INTRODUCCION

Es importante resefiar que el caballo (Equus caballus)
criollo venezolano se considera un descendiente de los caballos
espafioles que fueron traidos a Venezuela durante la Conquista
y la Colonia [7], que con el tiempo y por seleccion natural dieron
como producto el caballo criollo venezolano [44], que se adaptd
a un habitat con condiciones ambientales extremas (periodos
de lluvia y sequia) [3]. El caballo criollo es un elemento impor-
tante en la produccién de carne bovina, por el sistema de explo-
tacién extensivo se requiere de su participacion de manera in-
dispensable. En las zonas altas nuestro caballo es utilizado
para labores agricolas, de carga, transporte y esparcimiento [8].
Tales animales estan expuestos a innumerables enfermedades,
pudiendo mencionarse la tripanosomosis y la anemia infecciosa
equina, como enfermedades que afectan la poblacién caballar
de los llanos venezolanos, asi como la productividad en sus ac-
tividades agropecuarias [29, 33, 42].

La anemia infecciosa equina (A.LLE.) es una enfermedad
multisistémica, causada por un virus clasificado en la familia Re-
troviridae y la subfamilia Lentiviridae que afecta exclusivamente a
la familia equina [34]. Se encuentra ampliamente distribuida a es-
cala mundial, siendo transmitida mecanicamente por vectores
como el tabano, asi como a través de material fecal contamina-
do, por via transplacentaria y de forma iatrogénica por el humano
usando equipos o utensilios contaminados [9, 10].

Entre los signos clinicos manifestados inicialmente estan
la depresion, la debilidad y el deterioro del estado general, fie-
bre intensa e intermitente, incoordinacién, hemorragias pete-
quiales en mucosas, mayormente las sublinguales y la conjun-
tiva, ictericia y edema de la porcién ventral del abdomen y ex-
tremidades [5], presentandose casos de ataxia [31].

Ademas de lo referido, el animal va padeciendo una
anemia progresiva, hasta ocasionar la muerte en unos casos o
hasta convertirse en una infeccion inaparente [10].

Dentro de este contexto de ideas y en vista que en las
caracteristicas clinicas observadas, el musculo esquelético su-
fre un notable deterioro, se hace necesario el estudio de sus
cuadros histopatolégicos, por efecto del virus de la A.lLE. Parti-
cularmente, es indispensable realizar ese estudio a un nivel ul-
traestructural, en vista del escaso conocimiento que sobre las
alteraciones provocadas por esta enfermedad en el musculo
esquelético existe.

MATERIALES Y METODOS

En la presente investigacion se utilizaron 12 equinos
criollos de los llanos venezolanos, 2 machos y 10 hembras con
edades que oscilaron entre 1 y 6 afios, los cuales se encontra-
ban con el plan sanitario respectivo del hato El Frio. El grupo a
estudiar se distribuy6 en 4 animales seronegativos y 8 seropo-
sitivos a la infeccion viral con la A.l.LE. Los mismos presentaron
un estado fisico general en apariencia sana. En el despistaje
de hemoparasitos a través de frotis de capa blanca los resulta-
dos se mostraron negativos, asi mismo para el despistaje de
anticuerpos de Trypanosoma evansi por el método de inmuno-
fluorescencia indirecta. Los analisis coprolégicos fueron nega-
tivos en algunos casos y otros presentaron huevos de estron-
gilos mostrando una infeccion ligera a moderada.

Para el momento de la toma de muestra a campo se en-
contraron los animales en sus actividades rutinarias de trabajo.

A estos animales se les tom6 la muestra del musculo
Gluteus medius a través de la biopsia muscular por puncién
percutanea, por la técnica de Lindholm y Phiehl [35], la cual
consiste en la identificacion del area para la toma de la mues-
tra, 10 cm caudo-dorsal de la tuberosidad coxal en un angulo
de 45°, luego de realizada la asepsia de la zona se procedi6 a
una infiltracion con un anéstesico local, tratando de afectar
sélo a piel y fascia superficial externa del musculo, luego se
realiz6é una incision de 1cm de longitud en piel y fascia glutea
superficial para luego introducir la aguja de biopsia muscular
percutanea de Bergstronm [4], posteriormente de la toma de la
muestra se colocé un compuesto cicatrizante con antibiotico
en la herida.

Las biopsias musculares se procesaron por las técnicas
convencionales de corte fino para la microscopia electronica
de transmision el cual consiste en la fijacién de las muestras
en glutaraldehido al 3% en buffer fosfato de Millonig (pH=7,5y
320 mOsm) durante una hora a una temperatura de 4°C, lava-
do de las muestras con buffer fosfato de Millonig, posterior-
mente se realizé6 una segunda fijacion en tetradxido de osmio
al 1% en el mismo buffer y bajo las mismas condiciones de
pH, osmolaridad, tiempo y temperatura, pasado el tiempo se
procedi6 al lavado de las muestras con agua destilada. Luego
las muestras se deshidrataron en concentraciones crecientes
de alcohol (Etanol al 50; 70; 90 y 100%), seguidamente se rea-
liz6 la infiltracién y embebimiento con éxido de propileno, pos-
teriormente las muestras se colocaron en una mezcla de 6xido
de propileno- resina epodxica (1:1), dejandolas de un dia para
otro a temperatura ambiental, luego se incluyeron en epén.

Las secciones ultrafinas se obtuvieron en un ultramicro-
tomo (Porter-Blum, MT2-B, E.U.A) que luego fueron contrasta-
das con acetato de uranilo y citrato de plomo. La observacion
se realizd en un microscopio electrénico de transmisiéon (Phi-
lips, CM 10, Holanda) con un voltaje de aceleracién de 80 kV.
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RESULTADOS Y DISCUSION

El andlisis ultraestructural del mdsculo gluteo medio de
los caballos criollos venezolanos seronegativos de A.l.E., per-
miti6 diferenciar a las fibras musculares esqueléticas y capila-
res mostrando una citoarquitectura de apariencia normal
(FIGS. 1y 2). A diferencia de lo observado ante los efectos de
un agente injuriante, donde la respuesta del musculo esquelé-
tico de los caballos criollos a la infeccion con el virus de la
A.LLE., se corresponde con las respuestas basicas de un tejido
tan especializado como es el musculo esquelético. Las obser-
vaciones realizadas permitieron apreciar alteraciones que han
sido descritas también en varios desoérdenes musculares. En
este sentido, se observé la coexistencia de atrofia y necrosis.

Las alteraciones de las fibras musculares estriadas es-
queléticas observadas en el proceso atrofico se caracterizaron
por la desorganizacion y la pérdida del material contractil
(FIGS. 3, 4y 5, 7). Asi mismo y posiblemente debido a la pér-
dida de las miofibrillas, el sarcolema presenté diferentes gra-
dos de plegamientos (FIGS. 3,5y 7).

En el caso de la atrofia muscular, ésta puede considerar-
se la respuesta comun a varias injurias como es el caso de en-
fermedades autoinmunes [24,25], neurotomias [16,17], tenoto-
mia [20] e infecciones parasitarias [6,43], en equinos con rab-
domidlisis por el ejercicio en fases subclinica y clinica [47] lo
cual fue igualmente descrito en caballos sometidos a un es-

FIGURA 1. SECCION LONGITUDINAL DE UNA FIBRA MUS-
CULAR TIPO Il B DE ASPECTO NORMAL. SE OBSERVA
UNA LINEA Z (Z) DELGADA Y UNA LINEA M (M). PARTICU-
LAS DE GLUCOGENO (G) EN EL ESPACIO INTERMIOFIBRI-
LAR, ASi COMO LA PRESENCIA DE TRIADAS (FLECHAS)
A NIVEL DE LA UNION DE LA BANDA A (A) CON LA BAN-
DA I (I). (X 46.500)/ MUSCLE FIBER SECTION OF NORMAL SKELE-
TAL MUSCLE. NOTE THE Z THIN LINE (Z) AND M LINE (M). GLUCOGEN
PARTICLES (G) IN INTERMYOFIBRILLAR SPACE AND TRIAD (ARROW)
AT LEVEL A BAND (A) AND | BAND. (X 46.500).
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FIGURA 2. MICROGRAFIA MOSTRANDO UN CAPILAR IN-
TRAMUSCULAR (CA) DE ASPECTO NORMAL Y SECCIO-
NES OBLICUAS DE FIBRAS MUSCULARES ESQUELETI-
CAS (CUADRO). NOTESE LA PRESENCIA DE GRAN CAN-
TIDAD DE MITOCONDRIAS (MIT) ASi COMO DE UNA
GOTA LIPIDICA (L). CON CL SE IDENTIFICA EL COLAGE-
NO EN EL ESPACIO EXTRACELULAR. (X 20.000)/ THE MI-
CROGRAPH SHOWS A NORMAL CAPILLARY (CA) AND OBLIQUE
MUSCLE FIBRE SECTION OF SKELETAL MUSCLE (SQUARE). NOTE
THE MITOCHONDRIAS (MIT), A LIPID DROP (L). COLLAGEN FIBRILS
IN THE EXTRACELLULAR SPACE (CL). (X 20.000).

fuerzo fisico después de un periodo de inactividad [46], en for-
ma iatrogénica ocasionada por una terapia prolongada con
corticoides [45] y en alteraciones musculares en cancer [21].
En los casos mencionados, la atrofia se caracteriza por la de-
sorganizacion del sistema contractil y la pérdida de miofila-
mentos, asi como por cambios en el sistema sarcotubular, en
las mitocondrias y en la presencia de estructuras lisosomales.

Las mitocondrias se mostraron abundantes a nivel sub-
sarcolémico e intermiofibrilar, muchas de aspecto electron
denso y pleomoérficas o edematizadas y con crestas tubulares,
otras con aspecto degenerado (FIGS. 3, 4, 5, 7 y 10).

En relacién a las alteraciones mitocondriales observadas
en la presente investigacion, fueron referidas en compromisos
musculares de diversas patologias como enfermedades de teji-
do conectivo [39], artritis reumatoidea [15, 26], esclerosis lateral
amiotrofica [13], en alteraciones musculares ocasionadas iatro-
génicamente por administracion de una corticoterapia prolonga-
da [45], en miopatias mitocondriales y deficiencias en tiamina
[46], en casos de isquemia en el musculo esquelético [14, 30],
en cancer [23] y en casos de deficiencias nutricionales [19].

Las estructuras lisosomales fueron abundantes y diver-
sas, incluyendo vacuolas autofagicas (FIG. 3), granulos de li-
pofucsina (FIG. 4), figuras mielinicas (FIG. 6), acompafiados
por la vacuolizacion del sistema sarcotubular (FIG. 4). Tales
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FIGURA 3. SECCION DE FIBRA MUSCULAR CON AM-
PLIAS AREAS SIN ELEMENTOS CONTRACTILES (ESTRE-
LLA), ASi COMO MITOCONDRIAS EDEMATIZADAS Y
CRESTAS DE ASPECTO TUBULAR (CABEZAS DE FLE-
CHA). LOS MIONUCLEOS SE ENCUENTRAN LOCALIZA-
DOS HACIA EL INTERIOR DE LA FIBRA Y DISPUESTOS
EN CADENA, SIENDO LOS MISMOS DE ASPECTO HIPER-
CROMATICO (CiRCULO BLANCO). OBSERVESE LA PRE-
SENCIA DE LISOSOMAS, DESTACANDOSE ALGUNAS VA-
CUOLAS AUTOFAGICAS (CIRCULO HUECO). NOTESE
PLEGAMIENTO DEL SARCOLEMA (FLECHAS). (X 15.600)/
MUSCLE FIBER SECTION SHOWING WIDE AREAS (STAR) WITHOUT
CONTRACTILE ELEMENTS AND MITOCHONDRIA WITH TUBULAR
CRISTAE (ARROWHEAD). MYONUCLEI ARE LOCATED TOWARD THE
INTERIOR OF FIBER AND ARRANGED IN CHAIN. ITS ASPECT IS
HYPERCHROMATIC (WHITE CIRCLES). OBSERVE PRESENCE OF
LYSOSOMES AND AUTOPHAGIC VACUOLES (OPEN CIRCLES). NOTE
SARCOLEMMAL FOLDINGS (ARROWS).

estructuras han sido observadas en tenotomia [20], en desner-
vacion [16, 17] y en el caso de desérdenes con un componen-
te autoinmune como en artritis reumatoidea [15, 26] y anemia
hemolitica autoinmune [22].

Los cambios en el sistema contractil como ruptura y de-
sarreglo de la estructura sarcomérica, con linea Z zigzaguean-
te prominentemente, también se han descrito en casos de mal-
nutricion con dietas bajas en proteinas [40, 41].

Otros resultados muestran los mionucleos a nivel del es-
pacio subsarcolémico (FIG. 9), aun cuando en varios casos se
observd su internalizacién y disposicion en cadena (FIG. 3),
siendo la internalizacién de los nucleos un producto de la pér-
dida de miofibrillas. Su disposicién en cadena es descrita en
condiciones como la miopatia miotubular [2] y en la miopatia
hipertiroidea [36].

La presencia de células satélites fue apreciada aun cuando
no se localizaron elementos contractiles en ellas que sugirieran
regeneracion muscular, lo cual conllevaria a fibrosis. En apoyo a
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FIGURA 4. MICROGRAFIA ELECTRONICA QUE EXHIBE FI-
BRAS CON DIVERSOS GRADOS DE ATROFIA, ENCON-
TRANDOSE UNA FIBRA CON NUCLEO Y AUSENCIA DEL
MATERIAL CONTRACTIL (ESTRELLA). TANTO EN ESA FI-
BRA COMO EN LA LOCALIZADA MUY PROXIMA, SE
APRECIA GRAN CANTIDAD DE MITOCONDRIAS ELEC-
TRON DENSAS (CUADRADO), OBSERVANDOSE UN GRA-
NULO DE LIPOFUCSINA (CiRCULO) EN EL ESPACIO SUB-
SARCOLEMICO DE UNA DE LAS FIBRAS. NOTESE LA
GRAN CANTIDAD DE COLAGENO (CL) EXTRACELULAR-
MENTE. EL CAPILAR (CA) MUESTRA UNA MEMBRANA
BASAL (FLECHA) ENGROSADA. (X 20.000)/ THIS ELECTRON
MICROGRAPH EXHIBITS FIBERS WITH DIFFERENT DEGREE OF
ATROPHY, ONE SHOWING ONLY A NUCLEUS AND COMPLETE LOSS
OF CONTRACTILE ELEMENTS (STAR). FIBERS PRESENT NUME-
ROUS MITOCHONDRIA (SQUARE) AND A LIPOFUSCIN GRANULE
(CIRCLE) IN THE SUBSARCOLERMMAL SPACE. NOTE THE ABUN-
DANCE OF COLLAGEN FIBRILS IN THE EXTRACELLULAR SPACE
(Cl). THE CAPILLARY (CA) SHOWS A WIDENED BASEMENT MEM-
BRANE (ARROW). (20.000X).

lo anterior es de destacar que las fibras de colageno fueron
muy abundantes en las secciones observadas (FIG. 4).

Entre las alteraciones de la microvasculatura cabe men-
cionar la presencia de prolongaciones citoplasmaticas hacia el
lumen capilar, ocasionando desde una oclusion parcial hasta
su totalidad (FIG. 8). Adicionalmente, se pudo apreciar la rup-
tura de la pared endotelial y areas en el citoplasma endotelial
con la presencia de mitocondrias edematizadas y abundantes
vacuolas (FIG. 9). En la Figura referida también pueden notar-
se numerosos filamentos de colageno alrededor y entre las
areas de membrana basal. Asi mismo, se observaron en la
presente investigacion capilares con restos de fibrina a nivel
luminal (FIG. 7), asi como fuera de ellos, resultados enmarca-
dos dentro de la patogénesis de la enfermedad, en la cual el
virus de la anemia infecciosa equina produce hemdlisis intra-
vascular y extravascular [9].
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FIGURA 5. MICROGRAFIA CON FIBRAS MUSCULARES EN
HIPERCONTRACCION, CON PERDIDA DE MATERIAL CON-
TRACTIL (ESTRELLA) Y LA PRESENCIA DE MITOCON-
DRIAS (RECTANGULO) CON ASPECTO DEGENERADO,
NOTESE LAS ESTRUCTURAS VACUOLARES (V) DE DI-
VERSOS TAMANOS PROVENIENTES DEL SISTEMA SAR-
COTUBULAR. SARCOLEMA CON PLEGAMIENTO (FLE-
CHA CURVA) Y ZONAS CON RUPTURAS (FLECHAS REC-
TAS).UN CAPILAR ALTERADO (CA) CON UNA PARED EN-
DOTELIAL CON DIFERENTES GRADOS DE GROSOR
(CUADRADO), MITOCONDRIAS EDEMATIZADAS (HEXA-
GONO), ASi COMO PROLONGACIONES HACIA LA LUZ
(OVALO). CERCA DE ESTE UNA FIBRA MUSCULAR CON
UN MATERIAL CON ASPECTO DE UNA MASA CONTRAC-
TIL (ASTERISCO). (X9.000) / THIS ELECTRON MICROGRAPH
SHOWS A HYPERCONTRACTED MUSCLE FIBER WITH LOSS OF CON-
TRACTILE MATERIAL (STAR) AND THE PRESENCE OF DEGENERA-
TED MITOCHONDRIA (RECTANGLE). NOTE VACUOLES (V) ORIGINA-
TED FROM THE SARCOTUBULAR SYSTEM. FOLDED (BENDED
ARROW) AND INTERRUPTED (STRAIGTH-ARROW) SARCOLEMMAL
AREAS ARE SEEN. AN ALTERED CAPILLARY (CA) IS SHOWN WITH
ENDOTHELIAL WALL OF DIFFERENT WIDTHS (SQUARES), SWOLLEN
MITOCHONDRIA (HEXAGON) AND INFOLDINGS INTO THE LUMEN
(OVAL). NEXT TO IT A MUSCLE FIBER EXHIBITS CONTRACTILE MAS-
SES (ASTERISK). (X9.000).

En algunos capilares se evidencié un engrosamiento de
la membrana basal (FIGS. 4 y 8), alteracién observada a nivel
ultraestructural en pacientes con artritis reumatoidea [15, 26],
lupus eritematoso sistémico [25], esclerosis sistémica progresi-
va [24], siendo estas diferentes patologias englobadas como
enfermedades del tejido conectivo de tipo autoinmune, en las
cuales se ha demostrado que este engrosamiento se debe a la
deposicién de inmunocomplejos [39]. Asi mismo, estas altera-
ciones se han reportado en enfermedades autoinmunes tiroi-
deas [38], en fendbmenos paraneoplasicos [28], asi como en
casos de Sindrome de Cushing [1].

No soélo se aprecio el engrosaminto de la membrana ba-
sal, sino también su reduplicacion (FIG. 9), siendo ello descrito
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FIGURA 6. EN ESTA MICROGRAFIA ELECTRONICA SE
APRECIA LA HIPERCONTRACCION, LA CUAL CONSTITU-
YE UNA ETAPA DE NECROSIS SEGMENTAL DE UNA FI-
BRA MUSCULAR. NOTESE LA PRESENCIA DE VACUO-
LAS DE DIFERENTES TAMANOS (V) QUE CONSTITUYEN
REMANENTES DEL SISTEMA SARCOTUBULAR Y FIGU-
RAS MIELINICAS (CUADRADO). EL SISTEMA CONTRAC-
TIL FORMA MASAS DE MIOFILAMENTOS (ASTERISCO).
(X 46.500)/ IN THIS ELECTRON MICROGRAPH IT IS APPRECIATED
THE HYPERCONTRACTED STAGE OF SEGMENTAL NECROSIS.
NOTE THE PRESENCE OF VACUOLES OF DIFFERENT SIZES (V) AND
MYELIN-LIKE FIGURES (SQUARE). CONTRACTILE SYSTEM CON-
SISTS OF FILAMENTOUS MASSES (ASTERISK). (X46.500).

en pacientes con hipertiroidismo [27], en un caso de amiotrofia
diabética [37], en el lupus eritematoso sistémico [25], en pa-
cientes infectados con el virus de la inmunodeficiencia humana
[12] y en enfermedades de tejido conectivo [48].

También se observé la presencia de pericitos (FIGS. 7, 8
y 9), algunos de ellos alterados con cisternas de reticulo endo-
plasmatico y mitocondrias edematizadas (FIGS. 7 y 9).

En lo que respecta a la necrosis segmental, se observa-
ron etapas desde la hipercontraccion hasta la pérdida comple-
ta de los componentes estructurales constituyéndose en ma-
sas homogéneas con material contractil (FIG. 5 y 6), ademas
de notarse areas con pérdida del sarcolema (FIG. 5). Préximo
a las areas necroéticas, se observaron capilares en proceso de
degeneracion (FIG. 5).

Los resultados obtenidos, referidos como degeneracién
de la fibra muscular con dilatacion del sistema sarcotubular y
necrosis de la fibra muscular coinciden con los hallazgos en-
contrados en el caso de miopatias inmunomediadas como la
polimiositis [39], asi como en otras etiologias como la inducida
experimentalmente por una toxicosis por monensina en el
musculo cardiaco y esquelético en ovejas Ovis aries [11], en
miopatia degenerativa nutricional en el musculo cardiaco en
rumiantes [32], asi como en casos de cancer [23].
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FIGURA 7. SE EXHIBE UN CAPILAR (CA) CON RESTOS DE
FIBRINA (FB) EN SU INTERIOR, CON UN GRANULO DE LI-
POFUCSINA (PENTAGONO) EN EL CITOPLASMA ENDO-
TELIAL. NOTESE UN PERICITO (PR) CON VACUOLAS DE
RETICULO ENDOPLASMICO RUGOSO (OVALO) Y MITO-
CONDRIAS EDEMATIZADAS (HEXAGONO). LAS FIBRAS
MUSCULARES EXHIBEN AREAS CON PERDIDA DE MIOFI-
LAMENTOS (ESTRELLA) Y EL SARCOLEMA PRESENTA
DIFERENTES GRADOS DE PLEGAMIENTO (FLECHA). POR
SU PARTE, LAS MITOCONDRIAS (CUADRADO) PRESEN-
TAN ASPECTOS PLEOMORFICO Y ELECTRON DENSO
TANTO EN EL ESPACIO SUBSARCOLEMICO COMO EN EL
INTERMIOFIBRILAR.(X 20.000)/ THE MICROGRAPH SHOWS A
CAPILLARY (CA) WITH FIBRIN DEBRIS (FB) IN THE LUMEN AND A LI-
POFUSCIN GRANULE IN THE ENDOTHELIAL CELL CYTOPLASM
(PENTAGON). NOTE A PERICYTE (PR) WITH ROUGH ENDOPLASMIC
RETICULUM VACUOLES (OVAL) AND SWOLLEN MITOCHONDRIA
(HEXAGON). MUSCLE FIBERS PRESENT AREAS WITH LOSS OF CON-
TRACTILE ELEMENTS (STAR) AND FOLDED SARCOLEMMA
(ARROW). MITOCHONDRIA ARE ELECTRON DENSE AND SHOW
PLEOMORPHIC ASPECT IN BOTH INTERMYOFIBRILLAR AND SUB-
SARCOLEMMAL SPACES (SQUARE). (X20.000).

En las alteraciones musculares ocasionadas por dife-
rentes etiologias se presenta un infiltrado de células de de-
fensa como respuesta del organismo ante el agente injurian-
te, en el caso de la presente investigacion el infiltrado celu-
lar consistié de macréfagos (FIG. 10) y de neutréfilos, como
ha sido sefialado para otros casos como en la anemia hemo-
litica autoinmune [22], en pacientes infectados con HIV [12],
en fendbmenos paraneoplasicos [28] y en infecciones parasi-
tarias [18, 42]. Sin embargo, en otros desoérdenes el infiltra-
do ha estado constituido por macréfagos, linfocitos y células
plasmaticas [37].

Los cuadros de necrosis segmentaria observados en
este trabajo son comunes a enfermedades autoinmunes que
se acompafian de una miositis con dafios a los capilares y la
presencia de un infiltrado celular mononuclear.

FIGURA 8. CAPILAR CON UNA LUZ OCLUIDA, SIENDO
OCUPADA LA MISMA CON PROLONGACIONES DEL CITO-
PLASMA ENDOTELIAL (CABEZAS DE FLECHA). SE APRE-
CIAN MITOCONDRIAS (HEXAGONO) Y PERFILES DE RE-
TICULO ENDOPLASMATICO RUGOSO EDEMATIZADOS
(OVALO). SE NOTA UN LISOSOMA (CiRCULO HUECO) Y
UN GRANULO DE LIPOFUCSINA (PENTAGONO), ASi
COMO ABUNDANTES VESICULAS PINOCITICAS (CUA-
DRADO). SE APRECIA UN NUCLEO (NU) CON CONTOR-
NOS IRREGULARES Y UNA MEMBRANA BASAL ENGRO-
SADA (FLECHAS RECTAS), ASi COMO UN PERICITO DE-
GENERADO (PR) Y NUMEROSOS FILAMENTOS DE
COLAGENO (CL). (X 26.700)/ CAPILLARY WITH THE LUMEN AL-
MOST OCCLUDED AND FILLED WITH ENDOTHELIAL CELL CYTO-
PLASM INFOLDINGS (ARROWHEADS). NOTE SWOLLEN MITOCHON-
DRIA (HEXAGON) AND ROUGH ENDOPLASMIC RETICULUM ELE-
MENTS (OVAL). OBSERVE A LYSOSOME (OPEN CIRCLE) AND LIPO-
FUSCIN GRANULE (PENTAGON). THE NUCLEUS (NU) IS INDENTED
AND THE BASEMENT MEMBRANE IS WIDENED (STRAIGHT ARROW).
THE PERICYTE (PR) LOOKS DEGENERATED AND IS COVER BY NU-
MEROUS COLLAGEN FIBRILS (CL) (X26.700).

Los desordenes que afectan inicialmente a la inervacion
como la neurotomia y a los tendones como la tenotomia no se
acompafian con necrosis segmentaria o dafios a los capilares.
Los resultados obtenidos son compatibles con un proceso que
se acompafia con autoinmunidad como ha sido sefialado para
las miopatias inflamatorias.

CONCLUSION

Las alteraciones observadas en el musculo esquelético de
caballos criollos de los llanos Venezolanos infectados por el virus
de la A.LLE. son similares a las descritas en desoérdenes de origen
autoinmune, asi como en los que se presentan asociados con un
compromiso de ese tipo. La existencia de ese componente au-
toinmune podria ser demostrada por métodos inmunocitoquimi-
cos, clasificando las células mononucleares en el infiltrado y loca-
lizando los depo6sitos de complejos inmunes.
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FIGURA 9. SE MUESTRA UN CAPILAR CON PERDIDA DE
PARTE DE LA PARED ENDOTELIAL (FLECHA CURVA),
LO QUE CONLLEVA A LA EXTRAVASACION DE LOS ERI-
TROCITOS. EL CITOPLASMA ENDOTELIAL EXHIBE CIS-
TERNAS EDEMATIZADAS (OVALO). SE PRESENTA UN
PERICITO (PR) DEGENERADO, ADEMAS DE UNA MEM-
BRANA BASAL REDUPLICADA (CABEZA DE FLECHA) Y
ABUNDANTES FIBRAS DE COLAGENO (CL). NOTESE LA
LOCALIZACION SUBSARCOLEMICA DEL MIONUCLEO
(N). (X15.600)I IN THIS ELECTRON MICROGRAPH SEE A CAPI-
LLARY WITH LOSS OF WALL SECTION (BENDED ARROW), WHICH
PROVOKES ERYTHROCYTE EXTRAVASATION. ENDOTHELIAL CYTO-
PLASM PRESENTS A VACUOLATED ASPECT (OVAL). THE PERICYTE
(PR) LOOKS DEGENERATED, BASEMENT MEMBRANE REDUPLICA-
TED (ARROWHEAD) AND COLLAGEN FIBRILS (CL) ARE ABUNDANT.
NOTE THE PRESENCE OF A MYONUCLEUS (NU) LOCATED IN THE
SUBSARCOLEMMAL SPACE. (X15.600).
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