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E N EL SIGUIENTE TRABAJO se presenta el aspecto
general de las alteraciones histologicas de la piel
frente a los multiples factores patégenos que pueden
ocasionarlas. con algunos ejemplos de enfermeda-
des cutaneas donde estas alteraciones son las pro-
minentes.

Los tejidos del organismo reaccionan ante los
factores patégenos de todas clases con cambios fi-
siolégicos, bioquimicos y metabdlicos que, en con-
junto son el substratum fisiopatologico de las en-
fermedades. Estas modificaciones funcionales, a su
vez, se acompafian generalmente de alteraciones
morfolégicas. o histopatologicas. Los tejidos. de
acuerdo a su estructura biolégica y funciones, poseen
una capacidad limitada de modificacién morfolégica,
reiativamente szncilla. o elemental, ante los numero-
sos factores patégenos capaces de ocasicnarla. Por
lo tanto, la imagen histopatologica sera muchas ve-
ces la misma ante diversos agentes etiologicos. Esta

respuesta morfologica limitada de la piel, en el
curso y evolucién de los prccesos patologicos. es
lo que se designa como Histopatologia elemental de
la piel.

La piel es una tiinica crgéanica que representa
una unidad anatémica y funcional constituida por
dos capas de diferente embriogénesis y diferente
estructura histolégica: la epidermis y la dermis. Para
el estudio detallado de las lesiones cutaneas es con-
veniente hacerlo por separado, en cada una de estas
dos capas, pues sus caracteres propios dan lugar a
modificaciones peculiares que permiten su recono-
cimiento; aunque los procesos patoldgicos, natural-
mente, suelen afectar a la piel como unidad anato-
mofuncional en ambas capas.

A continuacién se exponen las lesiones histo~
patolégicas de la Epidermis, con algunos ejemplos
de enfermedades donde se encuentran dichas lesio-
nes (Cuadro I):
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CUADRO 1
HISTOPATOLOGIA ELEMENTAL DE LA PIEL

A. EPIDERMIS

(callos. papilomas. icticsis)
(psoriasis, papilomas)
— D. benigna (E. de Darieri

— D. maligna (E, de Bowen. queratosis senil}

{liquen plano}
{pscriasis, papilomas)
(Papilomas, lupus vulgar})

(lepra, cicatriz queloide}

(dermatofibroma, lepraj

(Incontinentia pigmenti. lupus eritematoso)
Acantolisis (pénfigo)
Licuefaccion basal (liquen plano, actincdermatitis)
Alferacion cavitcria {enfermedades virales)
Degeneracion reticular {enfermedades virales, dermatitis por contacto)
Degenzracion globosa (enfermedades virales)
Espongiosis (eczema)

Vesicula o bula (pénfigo vulgar, enfermedades virales)

M. d= Munro (psoriasis)

~ M. de Pautrier (micosis fungoide)
P. pidgena {piodermatitis)

P. espongioide de Kogoj (E. de Reiter)

(dermatitis agudas)

Lesiones reversibles o irreversibles {esteatesis. negrosisi
Células vacuoladas (verrugas)
Cuerpos de inclusicn (viruela, herpes zoster}

(granulcmas crénicos)

~— Tumores benigros y malignos (papilomas, carcinomas. nevos)
~ Tumores pigmentarios (nevos, melanoma)

~ Tumores metastisicos (E. de Paget del pezon)
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CUADRO 1I

CLASIFICACION DE BULAS Y VESICULAS

Tipo de bula o vesicula

Bula miliar

G

Rotura de conducto sudori-
paro intraepidérmico
4. Bula

acantolitica Acantdlisis

5. Bula viral Degeneraciones reticular,

globosa y acantélisis
6. Bula por compresion Desprendimiento de
epidermis

7. Bulas por licuefaccion

basal

Degeneracion de
células basales

8. Bulas por calor Lesion de células basales

y membrana basal

Mecanismo de formacion Localizacién Enfermedades
1 Bula subcorneana Desprendimiento de la Impétigo
cérnea Subcorneana Dermatitis pustular
subcorneana
2. Bula espongiética Espongiosis o necrosis Intraepidérmica Eczema, Ponfélix, Eritrodermia

ictiosiforme congénita, Inconti-
nentia pigmenti,

Miliaria cristalina
Rubra miliar

Intra o subcorneana
Intraepidérmica

Intraepidérmica:
2} Suprabasal Pénfigo wvulgar, P. vegetante,
P. benigno crénico familiar,

E, de Darier, Queratosis senil.

b) epidermis superior Pénfigo folidceo,

Pénfigo eritematoso.
Intraepidérmica Herpes simple, Herpes zdster,
Varicela.
Subepidérmica Penfigoide buloso,
Penfigoide benigno mucomem-
branoso, Dermatitis herpetifor-
me, Eritema multiforme, Epi-

dermolisis  bulosa, Urticaria
pigmentosa, Porfiria cutanea
tardia.

Subepidérmica Epidermolisis  bulosa, Lique

plano. Liquen escleroso atrofi-
co, Lupus eritematoso,

Subepidérmica Quemaduras.

a las degeneraciones reticular y globosa. Se apre-
cia en muchas enfermedades por virus (Fig. 11).

d) Degeneracidén reticular. Formacion de bulas
multiloculadas, separadas por delgados septos que
corresponden a las membranas celulares distendi-
das, y que dan aspecto de red o reticulo (enferme-
dades virales, dermatitis por contacto) (Fig. 12).

38

e) Degeneracion globosa. Es el grado maximo
del edema intracelular con estallamientode las cé-
lulas. Generalmente se acompafia de acantdlisis y de
degeneracion reticular. Evoluciona hasta la forma-
cién de bulas apreciables macroscépicamente (enfer-
medades virales) (Fig. 12).

f) Espongiosis. Edema extracelular del estrato
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malpighiano con ampliacién y dilatacién de los es-
pacios intercelulares, que se ven como huecos ovoi~
des o poligonales. Se encuentra en muchas derma-
titis (eczema) (Fig. 13).

g) Vesiculas y bulas. Ya se ha dicho que son
las cavidades llenas de plasma que se pueden en-
contrar en la epidermis, de mayor y menor tamafio
respectivamente. Su situacién respecto a la epider-
mis y capa cbérnea. y su mecanismo de formacion,
son de ayuda importante para el diagnostico de las
enfermedades que las producen (Cuadro II). Por
ejemplo, en el impétigo, las bulas son subcorneanas
y se deben al desprendimiento de la capa cérnea;
en el pénfigo vulgar se deben a acantdlisis y tienen
localizacién intraepidérmica suprabasal; en el lupus
eritematoso, son subepidérmicas y se deben a licue-
faccién basal (Figs. 12 y [4).

11. Microabscesos. Pequefios acimulos celulares
en cavidades intraepidérmicas. Existen dos tipos:
el microabsceso de Munro, que es una pequefia co-
leccién de polimorfonucleares neutréfilos intra o
subcorneana, como en la psoriasis (Fig. 15), donde
es casi patognoménico; y el microabsceso de Pau-
trier, que es un seudoabsceso de linfocitos maduros
e inmaduros en el espesor del estrato malpighiano,
muy caracteristico de las dermatitis de origen lin-
fomateso, particularmente de la micosis fungoide
(Fig. 16).

12. Puastulas. Colecciones pidgenas intraepidér-
micas, comunes en muchas dermatitis purulentas
(Fig. 13); y una variedad especial, la pustula es-
pongioide de Kogoj que es multicoculada, supra-
malpighiana, y formada por células epidérmicas va-
cuoladas en cuyo citoplasma se acumulan los poli-
morfcnucleares neutréfilos. Las membranas celula-
res distendidas —como en la degeneracion reticu-
lar— son las que le dan el aspecto esponjoso. Es de
utilidad diagnéstica en ciertas dermatitis pustulo-
sas, como la acrodermatitis continua de Hallopeau,
el impétigo herpetiforme, la queratosis blenorragica
y la enfermedad de Reiter.

13. Exocitosis. Recibe este nombre la emigra-
cion de células del infiltrado inflamatorio dérmico

hacia la epidermis. Se encuentra en muchas derma-
titis (Fig. 4).

14. Alteraciones celulares. Las células epidérmi-
cas, como cualquier célula del organismo, pueden

sufrir alteraciones regresivas, reversibles e irrever-
sibles, désde tumefaccion turbia hasta necrosis, lo
que estard condicionado directamente con el grado
de intensidad de agresién del factor etioldgico en
juego. Pero existe un grupo especial de modifica-
ciones intracelulares, relacionadas especialmente con
padecimientos de origen viral. y que consiste en las
llamadas células vacuoladas y los cuerpos de inclu-
sion,

Las células vacuoladas son las que aparecen con
citoplasma claro y tumefacto por edema intracelu-
lar, como se ha descrito al tratar la alteracién cavi-
taria. Es el primer grado de edema de este tipo, con
posible evolucién hacia la degeneracidn reticular y
globosa. Es muy comtn en los procesos prolifera-
tivos de origen viral, como la verruga plana (Fig.
[1) y el condiloma acuminado.

Los cuerpos de inclusién se deben probablemen-
te a alteraciones degenerativas ocasionadas por los
virus en el citoplasma o el niicleo. Para algunos au-
tores estos cuerpos son colonias virales envueltas en
una delgada capsula, y cuando los virus se pueden
apreciar como finas granulaciones dentro de los
cuerpos de inclusion, reciben el nombre de cuerpos
elementales. Se aprecian como pequefias vacuolas
esféricas u ovides, eosinéfilas, finalmente granula-
res (cuerpos elementales) o de aspecto hialino y de
situacion variable: intracitoplasmatica e intranuclear
en la viruela y vacuna; y exclusivamente intranu-
cleares en la varicela, herpes simples, herpes zéster
y verruga vulgar (Fig. 17).

En el molusco contagioso, dermatitis viral que
cursa con multiples lesiones papulonodulares umbi-
licadas, principalmente en la cara, los cuerpos de
inclusidon van alterando las células en forma muy
particular, de modo que el nicleo queda desplazado
y alargado por debajo de la membrana celular en
forma de luna creciente. El citoplasma, que primero
es acidéfilo, se va haciendo baséfilo y mas volumi-
noso, a medida que las células malpighianas se van
desplazando hacia la capa coérnea (Fig. 18).

Los cuerpos de inclusidn han recibido diferentes
nombres, de acuerdo a los autores que los han des-~
crito; asi. los de la viruela se llaman cuerpos de
Guarneri; los de la varicela, cuerpos de Lipschiitz;
los cuerpos elementales que forman los cuerpos de
Guarneri; se llaman cuerpos de Paschen, etc,
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15. Hiperplasia scudoepiteliomatosa. Acentuada
acantosis y papilomatosis e hiperqueratosis que fa-
cilmente se puede confundir con un carcinoma epi-
dermoide bien diferenciado. sucede con el
Gueratoacantoma, Sin embargo, nunca muestra dis-
queratosis, atipias celulares ni mitosicas. A veces la
infiltracién inflamatoria invade las masas epiteliales
proliferadas desintegrando algunas células, lo que
practicamente nunca sucede en los carcinomas. Es
una lesion que se encuentra en algunos granulomas
crénicos, ciertas micosis, el borde de tlceras créni-
cas. escrofuloderma, etc. {Fig. 19).

como

16. Neoplasias. Tumores benignos y malignos
de la epidermis v anexos cutaneos. como papilomas;
carcinomas, con sus dos variedades principales, epi-
dermoide vy
siringoma; tricoepitelioma; nevos, etc.. cuyo estudio
v descripcién no corresponde a la histopatologia
elemental de la piel, v que se encuentra en los tex-
tos especializados.

basocelular; adenomas; hemangiomas;

También puecden aparecer en la epidermis tu-
mores metastdsicos de diferentes origenes. merecien-
do mencion especial la enfermedad de Paget del
pezdn, que se origina en un carcinoma intraductal
de la glandula mamaria. Las células neoplasicas, de
origen glandular. aparecen en el espesor de la der-
mis en forma individual o en grupos. como células
voluminosas, de nicleo grande y vesiculoso., mu-
chas veces irregular, y citoplasma muy claro que las
hace destacar perfectamente bien de las células mal-
pighianas que las rodean (Fig. 20).

Tumorgs PIGMENTARIOS. Un grupo muy espe-
cial de tumores es el de los originados en las célu-
lares melanicas, y melanocitos o células névicas.
cuyo origen ha sido tan discutido. En la actualidad.
y siguiendo las ideas de Masson, se acepta que las
células névicas tienen dos origenes: los melanoci-
tos del estrato basal de la epidermis v las células
de Schwann de las vainas nerviosas intradérmicas.
Estos tumores se clasifican en ncvos intradérmicos,
originados a partir de malanocitos emigrados de la
unién dermoepidérmica, que se ven como cordones
de células névicas ocupando la dermis superficial,
v que se acepta que nunca se malignizan (Fig. 21);
los nevos de union. o dermoepidérmicos, con nidos
de células en Ja union dermcepidérmica, y que si
pueden originar tumores malignos pigmentarios; los
nevos mixtos, que presentan ambos caracteres; v
los nevos azules, muy pigmentados. de células fu-

siformes de origen schwanniano. que tampoco sue-
len malignizarse.

Los tumores malignos de este grupo son los me-
lanomas que provienen de los melanocitos dermoepi-
dérmicos v que histolégicamente se disponen en for-
mas muy caprichosas. de células poliédricas. fusi-
formes. pleomorficas, etc.. que invaden y destruyen
pronto las estructuras vecinas. como anexos cuta-
neos, y que producen metastasis por via linfatica v
sanguinea a numerosos organos y tejidos. lo que
les confiere un grado de agresion pocas veces ob-
servado en otras neoplasias malignas (Fig. 22).

B. DrrMmis.

La dermis esta formada por tejido conjuntivo
laxo o indiferenciado v. por lo tanto, los elementos
que la constituyen son células, fibras y sustancia
fundamental, con predominio de las fibras. La res-
puesta a los agentes patdgencs es esencialmente la
misma que ofrece el tejido conjuntivo laxo en otras
localizaciones del organismo, lo que se traduce en
las lesiones elementales propias de este tejido. Po-
demos clasificar las lesiones elementales de la der-
mis en los tres grupos siguientes (Cuadro II1).

[. DEGENERACIONES.

Semejantes en general a las del tejido conjunti-
vo. aunque es util revisar algunas por las varieda-
des peculiares de la dermis.

EpeEma sEroso. Muy frecuente como alteracion
secundaria, o repercusién cutanea por dafio a nivel
de otros organos y aparatos (insuficiencia cardiaca
y renal, desnutricion. etc.), tiene en general menos
importancia en las dermatopatias. La sustancia fun-
damental se encuentra infiltrada de liquido vy las
fibras colagenas estan engrosadas y tumefactas.

EpemMa Mucoso. Aumento de mucopolisacaridos
de la sustancia fundamental. Puede deberse a va-
rias causas, como alteracion hormonal (mixedema
hipotiroideo), deficiencia metabdlica (hipoproteine-
mia), o alteracion primaria de las enfermedades de
la colagena (fiebre reumatica, lupus eritematoso).

NECROS!S FIBRINOIDE. Degeneracidén, o necrosis
fibrincide, por desintegracion de las fibras colage-

nas y musculares lisas. o por aumento de gammaglo-
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CUADRO III

HISTOPATOLOGIA ELEMENTAL DE LA PIEL
B. DERMIS

EDEMA SEROSO
EDEMA MUCOSO
NECROSIS FIBRINOIDE
ELASTOLISIS
ELASTOSIS

FIBROSIS

HIALINOSIS
LIPOIDOSIS

Polimorfonucleares neutrdfilos (Dermatitis agudas)
Linfocitos (Dermatitis crénicas)

Células plasmaticas (Micosis. Sifilis, Escleroma).
Eosinofilos
Células cebadas (Urticaria pigmentosa).

’ TUMORES METASTASICOS

bulinas. que histologicamente se reconoce por pre-
sencia de material muy eosinéfilo, amorfo y refrin-
gente a nivel de las fibras colagenas de la dermis
o en la pared de los vasos sanguineos (lupus erite-

matoso ).

Evastouisis. Desintegracion de las fibras elas-
ticas, casi siempre por proceso inflamatorio muy ac-
tivo.

Erastosis. Fragmentacién y engrosamiento de
las fibras elasticas. que es fisioldgica en el viejo
(elastosis senil) vy que se encuentra en padecimien-
tos que afectan principalmente a las fibras colage-
nas y elasticas (lupus eritematoso, seudoxantoma
elastico) (Fig. 23).

Figrosis. Engrosamiento y esclerosis de los ha-
ces colagenos, como en los procesos reparativos (ci-

44

I. DEGENERACIONES

II. INFLAMACIONES
INFILTRADOS INFLAMATORIOS CONSTITUIDOS

ESENCIALMENTE POR:

Macrofagos, células epitelioides, células giganfes (Lepra, tuberculosis, Micosis).

{Dermatitis atdpicas, Granuloma eosinéfilo},

III. NEOPLASIAS

TUMORES BENIGNOS Y MALIGNOS MESENQUIMATOSOS

(Fibroma, Angioma. Lipoma, Fibrosarcoma. etc.)

(Linfedema)

(Mixedema)

{Lupus eritematoso)

(Dermatitis agudas, Genodermatitis}
(Elastosis senil, Lupus eritematoso)
(Cicatrices. Esclerodermia)
{Proteinosis lipoidica)

(Xantoma tuberoso, Letterer-Siwe)

(Carcinoma mamario).

i

catrices), como secuela final en las enfermedades
de la colagena (esclerodermia) (Fig. 24). o como
alteracion metabolica (proteinosislipoidica).

DEGENERACION HIALINA. Es el grado mas avan-
zado o final de la lesién anterior. Las fibras pier-
den su estructura fibrilar y estan reemplazadas por
material amorfo. refringente .acidéfilo y hialino.
(Fiebre reumatica. esclerodermia).

El edema mucoso, y la necrosis fibrinoide y la
fibrosis y degeneracion hialina, con otra lesién de
tipo inflamatorio que reconoce factores de hipersen-
sibilidad secundaria, los granulomas, representan a
su vez el cuadro de lesiones elementales de las en-
fermedades de la colagena, de etiologia y fisiopa-
tologia no aclaradas todavia, pero cuya identidad e
importancia ya no se discuten.
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Las dermatitis agudas se caracterizan por un in-
filtrado inflamatorio de predominio de polimorfo-
nucleares neutrdfilos; las dermatitis crénicas, por el
infiltrado linfocitario: las dermatitis crénicas, en las
que entra en juego el factor antigeno-anticuerpo,
suelen presentar muchas células plasmaticas (Fig.
29): las dermatitis granulomatosas muestran célu-
las epitelioides y células gigantes, con caracteres
mas o menos peculiares, como las células de Vir-
chow de la lepra. o células de Mickulicz del escle-
roma. o se agrupan en formaciones particulares, co-
mo el Joliculo de Koster de la tuberculosis (Fig.
30). o el nédulo de Aschoff de la fiebre reumatica,
que a nivel cutaneo es un nédulo periarticular, etc.
Muchas dermatitis de posible mecanismo alérgico
acusan este hecho por la presencia de cosindfilos
(Fig. 31). Algunas dermatitis de origen oscuro se
acompanan de células cchbadas, portadoras y elabo-
radoras de heparina, serotonina. histamina y acido
hialurénico, como la wurticaria pigmentosa (Fig.

32).
1HI. NEOPLASIAS.

Todos los tumores benignos y malignos del te-
jido conjuntivo pueden aparecer en la dermis, con
caracteres morfolégicos semejantes a los que pre-
senten en cualquier localizacién, y con evolucién
que concuerda con su localizacion dérmica.

Los tumores metastasicos en la dermis son poco
frecuentes. con excepcién de los que provienen del
carcinoma mamario. que se presenta como carcino-
ma inflamatorio, carcinoma teleangiectasico. carci-
noma ncdular y carcinoma “en coraza’,
0, términos que se relacionan con la morfologia y
mecanismo de diseminacién de esta neoplasia.

0 escirro-

Mucho mas raros son los tumores metastasicos
que provienen de carcinomas de| aparato digestivo
o del aparato urinario.

En esta revision de la Histopatologia Elemen-

tal de la piel se pretende dar un concepto general,
un panorama de este tema, sin entrar en mayores
detalles. Es natural que no se encuentren, por ejem=
plo, las alteraciones patolégicas de los anexos cu~
taneos que tanto fisiolégica como patologicamente
poseen tantos y tan variados caracteres, que exigen
un estudio especial, motivo de un futuro trabajo.
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