
DR. JUAN MANUEL }IMÉNEZ CARDoso* 
DR. KuRT AMBRosms DrnNER** 

MúscuLO 

EL PROBLEMA DEL diagnóstico de los padecimien-
tos musculares se sintetiza afirmando que la 

sintomatología es ambigua; la eJ.ectromiografía es 
limitada, ya que sólo proporciollia diagnósticos f isio­
patológicos; las pruebas químicas son escasas e ines­
pecíficas y la biopsia muscular tiene el inconvenien­
te de estar limitada a los casos con padecimientos 
incipientes, por lo cual es de interes ampliar los me­
dios diagnósticos con el microscopio electrónico. 
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ESCLEROSIS LATERAL AM!OTRÓFICA 

La relación existente 'entre los hallazgos histoló­
gicos, sugiere que con el microscopio electrónico se 
confirman los hechos tomados en el estudio del mi­
croscopio de luz, como lo señala Kurtz; por lo tanto , 
puede ser de utilidad para afirmar el dia gnóstico 
anatomopatológico. En ciertos casos la biopsia mus­
cular vista al microscopio de luz puede ser normal, 
sin .embargo en estos se encuentran alteraciones ul­
traestructurales que correlacionadas con las manifes­
taciones clínicas, pueden descubrir lesiones prima­
rias en el músculo en estadios tempranos de la en­
fermedad neuromuscular. En la literatura s'e encuen­
tra que se han descrito cambios ultraestructurales 
tempranos en la distrofia muscular y en la esclerosis 
lateral amiotrófica, semejantes en ambos padecimien­
tos y caracterizados por vesículas, aumento de los 
espacios interfibrilares, desorganización de las mito­
condrias, de miofibrillas. miofilamentos y de ban-
das Z. 

63 



Foto 110, Tej ido muscula r estriado con disminución del diámetro de las fibras musculares aisladas (FA ) , degeneración y 
pérdida de la:; estriaciones en un caso de esclerosis lateral a rniotrófica. Al lado se encuentra una fibra muscular normal 

(F ). (650 x) 

Foto 111 , Segmento de una fihra normal. se aprecian ron claridad los disco> Z (DZ) . (6,000 x). 



Foto 1 1 2, segme nto de una fibra muscu lar, presenta aumento de los espacios intcrfibri lares (E) , clesorganizar ión parc ial 
de miofibrillas (MF ), miofilamentos y de alg unos di scos Z (DZ). Hay escaso glu ógeno. ( 6,000 x) . 

Poto 11 '.3. Se observa en mayor prnporc1011 la dcsorganizaci6n de miofibrilias miofiiam entos (M i). mitocodrias ( M) y 
discos Z (DZ ) . H ay brmadón de vesículas (V) en el sa rc cplasma. (6,000 x) . 
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PARÁLISIS PERIÓDI CA FAMILIAR 

En las biopsias musculares de p.aóentes con pa­
rálisis periódica muscular his tológicamente en cor­
tes tr:rnsversales de h'lces musculares se identifican 
vacuolas de tamaño variable, localizadas en la por­
ción central de la célula. en secciones longitudinal 1:::¡ 
se encuentran zonas claras d e aspecto granular en 
el sarcoplas ma. 

Con e'] microscopio •electrónico los cortes trans­
versa les de las células muscu1.ares muestran las va­
cuol.as formadas por un material granular , en oca­
siones finamente fibrilar y edema .acentuado ; las 
preparaciones longitudinak~s de fibr 3s mu sculare:; 
muestran edema del retículo sa rcop '.ásmico con se­
paración de las miofibrillas, lisis de los miofilamentos 
pero con tendencia a perman ecer los discos Z; en las 
áreas con desorganización de miofibrillas y miofila­
mentos degenerados se identifica un material fina­
mente granular similar a l de las vacuolas ; por su 
tamaño pare·ce corresponder a glucógeno; las mi to­
condrias también muestran edema con disolución de 
sus crestas. Se identifican células menos a lteradas, 
caraderizadas por estar constituidas por numerosas 

microfibrillas cru zadas por las bandas A y los dis­
cos claros I, éstos a su vez interrumpidos por los 
discos Z ; .en el sarcoplasma se identi fican mitocon­
drias de tamaño variable y cúmulos irregu 'ares de 
glucógeno entre las micro fib rillas. 

Las lesiones morfológica s •enccntrad3s du ::éEl ~e el 
ataque de parálisis, como Ia loculación ace;1tu2da del 
retículo sarcoplásmico , edema de mitocond ri.Js y cú­
mulos de glucóg eno son debido al aumento del lí­
quido mu sc ular. loca li za do en el retículo endoplás­
mico originando una imuficL~nte utilización de 
glucógeno. que se acum ula en d retícu lo sarco­
plásmico e int•erfiere con la excitación-contracción 
de:! músculo. Se ha señalado que estas lesiones se 
deben a una alteración de¡ metabolismo del glu­
cógeno. 

En algunos casos no ha sido posibk encontrar 
vacuolaciones de l citoplasma ni a lteracion es de los 
organitos en las cé lulas mu sculares de pacientes con 
esta enfermedad , esto probablemente se debe a gue 
no todas las células se encuentran uniformemente 
alteradas. 
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Foto 114. Biopsia de músculo estudiada a l microscopio de luz. Nótese las vacuolas (Va} intracitoplásrnicas en un caso de 
parális!s periódica familiar ( 600 x) . 

Fotu J l5. Corte longitudinal de fibras musculares estriadas, con edema (Ed ) acentuado en el sarcuplas1na de una fibra 
musrnlar. (600 x). 



Foto 116. Fibra muscular estriada vista con el micro~cupiu electrónico. Se identifica edema (Ed) acentuado con locula­
ción dd retículo ~arcoplásrnico, rnat~rial granvlar (g} y fibri lar. ( 5 ,Oüü x) . 

Foto 11 7. Porción de una fibra muscular estriada. Se idcnti. fica edema del retículo sarcoplasmico (,RS ) y de las mitocon­
drias (M ) con disolución de sus crestas. (5,000 x) . 



LA MICROSCOPÍA ELECTRÓN ICA EN LA ANATOMÍA PATOLÓGICA 

Foto 11 8. En un caso de parálisis fam iliar, a mayor aumen to, se identifca edema (Ed ) del retículo sarcoplásrnico, con 
ma terial g :-a nular (g) en las miofibri llas (m ) y de numero sos miofilamentos destruidos p ero con persistencia de ~lgunos 

discos Z (Z). (8,000 x). 
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POLIOMIELITIS ANTERIOR AGUDA 

La parálisis y la atro fi a muscular son secundarias 

a la destrucción de las neuronas de las astas ante· 

riores. 

La atrofia muscular en las biopsias se caracte.riza 

histclógicamente por variación del tamaño de las 

fibras, las .a lteradas tienen notab'e reducción de su 

long ·tud y de su anchura pero con p·:rsistencia de 

los núcleos. lo que hace que se encuentren muy prÓ· 
ximos entre si debido a los cambios de tamaño, 

Al estudiar estas células musculares. con el micros­
copio ·electrónico se observa pérdida de los discos Z . 
las miofibrillas son poco visibles o no e·xisten, la 
membrana basal se encuentra engrosada y hay nu­
meros:'ls fbras colágenas en la periferia de las fi· 
bras musculares. 

Foto 119. (Poliomielitis ). Se observa el sarcoplasma de una célula muscular con destrucción parcial de Ios discos Z (DZ) , 
(4,000 x). 

70 REv. FAc. MEo. VoL. XV.-NúM. 1.~ENERo·FEBRERO. 1972 



LA MICROSCOPÍA ELECTRÓNICA EN LA ANATOMÍA PATOLÓGICA 

:Foto 120. ( Poliomielitis) . Porción de dos células musculares atroLadas con pérdida de las rniofibrillas (rn), sin disco Z, 
membrana basal engrosada ( Mb) y numerosas fibras col'ágenas en la periferia (F). (5,000 x). 
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ÜIABETE5 MELLITUS 

La diabet.es mellitus es un padecimiento frecuen· 
te en todo el mundo, en México aproximadamente 
del 2 al 3% de Ja población padece la enfermedad 
y u,n 30 % de éstos sufre invalidez, lo que represen· 
ta un serio problema nacional. En el Centro Hos­
pitalario "20 de Noviembre" I.S.S.S.T.E. en el aná· 
lis 's de 2,500 necropsias efectuadas en 4,532 dúun· 
ciones se encontró un 13 % de pacientes con diabe· 
tes mellitus . 

En el estudio morfológico de las alteraciones fre­
cuentemente asociadas a la diabetes, la microscopía 
electrónica ha hecho aportaciones importantes, es· 
pecialmenk: en la detecc:ón de lesiones tempranas. 

EN C ÍAS 

Con el uso del microscopio electrónico se pueden 
detectar lesiones vasculares de las •encías en personas 
con antecedentes hereditarios de diabetes mellitus , 

ant·es de que aparezca cualquier manifestación clínica 
de esta enfermedad. Estos estudios son útiles para 
realizar un tratamiento temprano y así evitar, cuan­
do menos en algunos casos. manifestaciones más 
sev•eras de este trastorno metabólico. 

La ultraestructura de las biopsias de encía altera­
das se caracterizan por encontrar en el epitelio ede­
ma inter •e intracelular con separación de los d~smo· 
somas y el tejido conectivo e1ectrod.enso con pérdi­
da de su aspecto amorfo y tendencia a ser fibrilar . 
Los capilares prese·ntan engrosami•ento considerable 
de su membrana bas.al y obliteración de su luz. 

Las lesiones de la pared de los capilares sanguí· 
neos y en d tejido cone'Ctivo de la encía, nos ense· 
ñan que algunos terrítorios vasculares se encuentran 
afectados desde antes de que aparE:'zcan manifesta­
ciones clínicas o químicas en pc:rsonas con anteceden· 
tes pr,edisponentes a la diabetes, por lo que estas 
alteraciones parecen ser indep.2ndient<2s de los cam· 
bios metabólicos que caracterizan a la diabetes ma· 
ni fiesta . 

Foto 121. Céhdas del cstra to espinoso de la encía ele una per son a con predisposición a la diabetes mellitus, con ede ma ( Ed ) 
intercelular, separación de los clesrnosornas y con tendencia del tejido a ser fibrilar (f ). ( 5,000 x) . 



foto 122. Po•ción del estrato espinoso con cderna (Ed) acen tuado. ( 7.000 x) . 

Foto 123. C upilar de la encía con la membrana basal (Mb) cngrnsada en una persona con antecedentes heredi tarios de 

diabetes. ( 6,000 x ) , 
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