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E N EL SIG UIENTE TRABAJO se presenta el aspecto 
genera l de las alteraciones histológ icas de la piel 
fren te a los múltiples factores patógenos que pueden 
ocasiona rlas. con algunos ejemplos de enfermeda­
des cu táneas donde estas alteraciones son las pro­
minentes. 

Los te jidos del organismo reacciona n an te los 
factores patógenos de todas clases con cambios fi­
siológicos. bioquímicos y metabólicos que. en con­
junto son el substratum fisiopatológico de las en­
fermedades . Estas modificaciones fun cionales. a su 
vez. se acompañan generalmente de alteraciones 
morfológicas. o histopatológicas. Los tejidos. de 
acuerdo a su estructura b iológica y funciones, poseen 
una capacidad limitada de modificación morfológica, 
reia tivamente s~ncilla , o elemental, ante los numero­
sos fac tores patógenos capaces de ocasionarla. Por 
lo tanto. la ima gen histopatológica será muchas ve­
ces la misma ante diversos a9entes e tioló9icos. Esta 

respuesta morfológica limitada d e la piel, en el 
curso y evolución de los prccesos patológicos. es 
lo que se designa como H istopatología elemental d e 
la piel. 

La piel es una tunICa orgamca que representa 
una unidad a natómica y funciona l constituida por 
dos capas de diferente embriogénesis y diferen te 
estructura histológica: la epidermis y la d ermis. Para 
el estudio detallado de las lesiones cutá neas es con­
veniente hacerlo por separado. en cada una de estas 
dos capas. p ues sus caracteres propios dan lugar a 
modificaciones peculiares que permiten su recono­
cimien to; aunque los procesos patológicos. natural­
mente, suelen afectar a la piel como unidad ana to­
mofuncional en a mbas capas. 

A continuación se exponen las lesiones h isto­
patológicas de la Epidermis, con a lgunos e jemplos 
de enfermedades donde se encuentr¡o¡n dichas lesio­
nes (Cuadro I) ; 
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CUADRO I 

HISTOPATOLOGIA ELEMENTAL DE LA PIEL 

A. EPIDERMIS 

¡ - ----1--HIPERQUERAT~SI:-- -------- (~~ llo:.- pap 1 l~~:~:. -:~c~1 s) 

1 

2. PARAQUERATOS IS (psori asis, papilomas ) 

3. DISQUERATOSIS : D. benigna (E. de Darier ) 

4. GRANULOS IS 

5. ACANTOS IS 

6. PAPILOMATOSIS 

7. ATROFIA 

8. APLANAM IENTO 
IlASAL 

9. INCONTINENCIA 

P IGl\IJENT ARIA 

10. EDEMA: 

11 MICROABSCESOS : 

12. PUSTULA : 

13. EXOCITOSIS 

14. ALT ERACIONES 
CELULARES : 

HIPERPLASIA SEUDO­

EPITELIOMATOSA 
16. NEOPLASIAS 

D. ma ligna (E. de Bowen. queratosis senil ) 

(liquen plano) 

( pscriasis . papilomas) 

(Papi lomas, lup us vulgar ) 

(lepra, cicatriz queloide) 

( derm atofibroma, lepra) 

( Incontinen tia pigrnenti. lupus eritematoso) 

Acantólisis (pénfigo ) 

Lirnefacciun ba:;a/ (liquen plano, actincderrnati ti s) 

Aiteradón caviéc: r!a (enfermedades vira les) 

Degeneración reticular (enfermedades virales, dermatitis por contacto ) 

Degeneración globosa (enfermedades virales) 

Espongiosis (eczema) 

Vesícula o bula (pén figo vulg ar, enfer111 edades v irnles) 

M. d -: Munro ( psorias is ) 

M. de Pautrier (micosis fung oide) 

P. piógena ( piodermatitis ) 

P. espongioide de Kogoj (E. de Reiter ) 

(dermatitis agudas ) 

L esiones reversibles e irrevers'b!es {es re a tesis, neg rcsis) 

Cé1u!as uacuo!adas (verrugas) 

CHerpos de inclusión (viruela, herpes zóster) 

(gran ulemas crónicos ) 

Tum ores benignos y malignos (papilomas, carcinomas . nevos) 

Tumores pigmentarios (nevos , melanoma) 

Tumores mc:tastásicos (E. de Paget del pezón) 
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Fig. Fig. 2 

Fig. 3 Fig . 1 

F1 GUllAS 1 Hipery ueratosis . (Verrug a plana ). 2. Paraqu er;itosis. Ausencia de <'stratos .lúc ido y granuloso. ( Psoria­
s is ). 3. Disqu eratos is maligna . Se obse rvan a lgunas atip ias ce lulares y mitosis anorm a les (Queratosis senil). 

4. H iperq ueratosis. granulosis , acantosis y papiloma tosi s. T am bién se encuen tran algunos neutrófilos intraepidérmi­
cos (exoci tosis) ( Liquen plano) 5. Granulosis. Hiperq uera tcs is y granulos is en mayo r a umento. ( Liquen pla no) . 

6. Acantos is y p apilo1m1 tosis ( Psoriasis) . 

Fig. 5 Fig. 6 



FIG. 7. A tro fi a y npla na miento basnl. (Lupus eritema- • r 

toso). 

/\. . EPIDERMIS 

1. Híperqueratosis . E strato córneo aumentado 
de espesor ya sea por elaboración exagerada de 
quera tina , con granulosís y estra to lúcido muy apa­
ren te (liquen plano, callos) ; o por retención anor­
mal de quera tina , con d esaparición de Jos estratos 
granuloso y lúcido ( ictiosis ) ( F ig . 1) . 

2 . Paraqueratosís. Estrato córneo engrosado por 
aumento de células de descamación que conservan 
sus núcleos. Desaparecen los estratos granuloso y 
lúcido . Se trata de una queratin ización imperfecta , 
con regeneración celular ace lerada ( psoriasis, papi­
lomas ) ( r'ig. 2 ) . En las mucosas puede existir una 
alteración a ná loga, sin cornificacion, que es. la leu­
coplasia. 

3. Disqueratosis. Queratogénesis a normal e in ­
d ividua l de las células malpighianas. Exis ten dos 
formas. la llamada disqueratosis benigna, con corni­
ficación ind ividual en a lgunas células del estrato es­
pinoso a diferen tes niveles, como los " cuerpos re­
dondos'' de la enfermeda d de D a rier; o granulacio­
nes in tracitoplasmáticas, como los " granos" de la 
misma en fermedad. La disqueratosis maligna. ,_con 
queratosis celular ;:i típica. prematura e individua l. 
es la o tra forma , que se observa en la enfermedad 
de Bowen y en la queratosis senil ( F ig. 3 ). 

4 . Granulosis. Engrosamien to del estrato granu­
loso por proliferación de sus células Casi siempre 
se acompaña d e hiperqueratosis . Esta alteración es 
muy notable en al9unas in flamaciones cutáneas no 
infecciosas, y el e jemplo más típico es el liquen 
p lano ( F igs. 4 y 5 ). 

F1G. 8. Atrofia y aplanam:ento basa l. (D erma tofibroma) . 

F1G. 9. Licuefacción basal e .i ncontinencia pigmentaria 
(Lupus eritematoso) . 
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F1G. 10. Licuefacción basa l (Lupus eritematoso) . 

5. Acantosis. Engrosamiento del estrato mal­
pighiano por hiperplasia de sus células, que puede 
se r de varios grados. Cuando es muy pronunciada 
suele acompañarse de papilomatosis ( psoriasis. pa­
pilomas. liquen plano) ( Fig s. 4 y 6). 

6. Papilomatosis. Proliferación conjunta de pa­
pilas dérmicas y de columnas interpapilares, gue ade­
mas tienden a engrosarse, a largarse y aún anasto­
mosarse (papilomas. lupus vulgar, muchas micosis , 
liquen plano) ( Figs. 4 y 6). 

7. Atrofia. Disminución del espesor del estrato 
malpighiano . gue se red uce a tres. o dos filas de 
células. Muchas veces se acompaña de aplanamiento 
basal. La atrofia puede a fectar también a la dermis 
( lepra, cica tri z queloide. lupu s eritematoso. derma­
tofibrom a ) ( Figs . 7 y 8). 

8. Aplanamiento basal. Borramiento y desapari­
ción de los procesos interpapilares . Se debe a com­
presión , a fenómenos degen erativos, o a factores in­
fl amator ios ( dermatofibrom a, lepra lupus eritema­
toso) ( Figs. 7 y 8). 

9. In continen cia pi,qmentaria. Pérdida de la me­
lanina a nivel de las célula s pigmentadas del estrato 
basal por destrucción o lesión de las mismas. La me­
lanina se acumula en grumos extracelulares, o es 
captada por los melanóforos de la dermis papilar. 

F1G. 11. Ce lulas vacuoladas. (V errug a v ulg ar ). 

Se observa en casos de a lteraciones en el desarrollo 
ectodérmico ( in continentia pigmenti) . en algunas in­
flamaciones con íicuef acción basal ( lupus eritema­
toso) (Fig. 9) . y en dermatitis pigmentarias (me­
lanosis de Riehl) . 

1 O. Edema. La acumulación de exudado seroso 
a nivel de la epidermis es motivo de a lteracion es muy 
peculiares, cuyas características , localización y me­
canismos de formación ayudan al diagnóstico. Com-· 
prenden a las siguientes lesiones: 

a) A cantólisis . Pérdida de conexión entre las 
células epidérmicas por degeneración de los proce-· 
sos espinosos. o desmosomas, que da lugar a la 
formación de ves ículas y bulas ( cavidades pequeñas 
o grandes intraep idérmicas llenas de pla sma) , en 
las que flotan las células epite li a les desprendidas 
(pénfigo). 

b) Licuefacción basal. O degeneración colicua­
tiva. Vacuolización y desintegración de las células. 
del estrato basal, lo que ocasiona muchas veces in ~ 
continencia pigmentaria (liquen plano. derrrÍatitÍs 
solar) y formación de bulas subepidérmicas (lupus 
eritematoso) (Figs. 9 y 10) . , , e; 

c) Alteración cavitaria. También llam ád~ ''ii'ege ­
neración vacuo/ar o h;drópica . Es el ~dem~a intrace­

lular, que puede tener ~arios gridos, y e~o!udonar 
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CUADRO II 

CLASIFICACION DE BULAS Y VESICULAS 

Tipo de bula o vesícula 

Bula subcorneana 

2. Bula espongiótica 

3. Bula miliar 

4. Bula acantolítica 

5. Bula viral 

6. Bula por compresión 

7. Bulas por licuefacción 
basal 

8. Bulas por c;ilor 

Mecanismo de formación 

Desprendimiento de la 
córnea 

Espongiosis o necrosis 

Rotura de conducto sudori­
paro intraepidérmico 

Acantólbis 

Degeneraciones reticular. 
globosa y acantólisis 

Desprendimiento de 
epidermis 

Degeneración de 
células basales 

Lesión de células basales 
y membrana basal 

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

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

Localización 

Subcorneana 

Intraepidérmica 

lntra o subcorneana 
Intraepidérmica 

Intr-aepidérmica : 
a) Suprabasal 

Enfermedades 

Impétigo 
Dermatitis pustular 
subcorneana 

Eczema, Ponfólix, Eritrodermia 
ictiosiforme congénita, Inconti­
nentia pigmenti. 

Miliaria cristalina 
Rubra miliar 

Pénfigo vulgar, P. vegetante, 
P. benigno crónico familiar, 
E. de Darier, Queratosis senil. 

b} epidermis superior Pénfigo foliáceo, 
Pénfigo eritematoso. 

lHtraepidérmica 

Subepidérmica 

Subepidérmica 

Subepidérrnica 

Herpes simple, Herpes zóster, 
V aricela. 

Penfigoide buloso, 
Penfigoide benigno mucomem­
branoso, Dermatitis herpetifor­
me, Eritema multiforme, E pi­
dermolisis bulosa, Urticaria 
pigmentosa, Porfiria cutánea 
tardía. 

Epidermolisis bulosa, Ligue 
plano, Liquen escleroso atrófi­
co, Lupus eritematoso. 

Q uemaduras. 

1 . _________________________ ¡ 

e ) D egeneración globosa. Es el grado max1mo 
del edema intracelular con estallamientode las cé­
lulas . Generalmente se acompaña de acantólisis y de 
degeneración reticular. Evoluciona hasta la forma­
ción de bulas apreciables macroscópicamente ( enfer­
medades virales) ( F ig. 1 2) . 

f) Espongiosis. Edema ex tracelular del estrato 
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Fig. 12 
Fig . 15 

Fi g. 13 

FIGURAS 12. Degeneraciones reticular y globosa !Viruela i 13. Espongios is. en epidermis inferio r; pústul a en epider· 
mis subcorneéma ( Impétigo rnntag ioso). 14. Bul a (Viruela). 15. Microabsceso de Munro ( M ). ( Psori as is ) 16. Mi . 
croabsceso de Pautrier (Micosis fungoide ) . 17. Cuerpo de inclusión . Cé lula epitelial desprendida. con su núcleo 

ovoide y el cuerpo de inclusión en forma de maz é1 con cuerpos elementales !Viruela) . 

Fig 14 Fig 17 
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maipighiano con ampíiación y dilatación de los es­
pacios intercelulares, que se ven como huecos ovoi­
des o poligonales. Se encuentra en muchas derma­
titis (eczema) (Fig. 13) . 

g) V esículas 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 tamaño 
respectivamente. Su situación respecto a la epider­
mis y capa córnea. y su mecanismo de formación, 
son de ayuda importante para el diagnóstico de )as 
enfermedades que las producen (Cuadro 11). Por 
ejemplo. en el impétigo, las bulas son subcorneanas 
y se deben al desprendimiento de la capa córnea; 

en el pénfigo vulgar se deben a acantólisis y tienen 
localización intraepidérmica suprabasal; en el lupus 
eritematoso. son subepidérmicas y se deben a lícue­
f acción basal (Figs. 12 y 14) . 

11 . Microabscesos. Pequeños acúmulos celulares 
en cavidades intraepidérmicas. Existen dos tipos: 
el microabsceso d e Munro, que es una pequeña co­
lección de polimorfonucleares neutrófilos intra o 
subcorneana, como en la psoriasis ( Fig. 15) , donde 
es casi patognomónico; y el mícroabsceso d e Pau­
trier, que es un seudoabsceso de linfocitos maduros 
e inmaduros en el espesor d el estrato malpighiano, 

muy característico de las dermatitis de origen lin­
fomatoso, particularmente de la micosis fu ngoide 
(Fig . 16). 

12. Pústulas. Colecciones piógenas intraepidér­
micas, comunes en mucha s dermatitis purulentas 
( Fig. 13) ; y una variedad especial. la pústula es­
pongioide d e Kogoj que es multicoculada, supra­

malpig hiana , y formada por células epidérmicas va­
cuoladas en cuyo citoplasma se acumulan los poli­
morfonucleares neutrófilos . La s membranas celula­
res distendidas -como en la degeneración reticu­
lar- son las que le dan el aspecto esponjoso. E s de 
utilidad diagnóstica en cier tas dermatitis pustulo­
sas, como la acrodermatitis continua de Hallopeau , 
el impétigo herpetiforme, la queratosis blenorrágica 
y la enfermedad de Reiter. 

13. Exocítosis. Recibe este nombre la emigra­
ción 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 tumefacción turbia hasta necrosis. lo 
que estará condicionado directamente con el grado 
de intensidad de agresión del factor etiológico 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 d e inclu­

sión . 

Las células vacuoladas son las que aparecen con 
citoplasma claro y tumefacto por edema intracelu­
lar, como se ha descrito al tratar la alteración caui­
taria. E s el primer grado de edema de este tipo, con 

posible evolución hacia la degeneración reticular y 
globosa. Es muy común en los procesos prolifera­
tivos de origen viral. como la verruga plana ( Fig. 
11 ) y el condiloma acuminado. 

Los cuerpos de inclusión se deben probablemen­
te a alteraciones degenerativas ocasionadas por los 
virus en el citoplasma o el núcleo. Para algunos au­
tores estos cuerpos son colonias virales envueltas en 
una delgada cápsula, y cuando los virus se pueden 
apreciar como finas granulaciones dentro de los 
cuerpos de inclusión, reciben el nombre de cuerpos 
elementales. Se aprecian como pequeñas vacuolas 
esféricas u ovides, eosinófilas. finalmente granula­

res (cuerpos elementales) o de aspecto hialino y de 
situación variable: intracitoplasmática e intranuclear 
en la viruela y vacuna; y exclusivamente intranu­
cleares en la varicela , herpes simples, herpes zóster 
y verruga vulgar ( Fig. 17). 

En el molusco contagioso. dermatitis viral que 
cursa con múltiples lesiones pápulonodulares umbi­
licadas, principalmente en la cara, los cuerpos d e 
inclusión van a lterando las células en forma muy 
particular, de modo que el núcleo queda desplazado 
y a largado por debajo de la membrana celular en 
forma de luna creciente. El citoplasma , que primero 
es acidófilo . se va haciendo ba sófilo y más volumi­
noso, a medida que las células malpighianas se van 
desplazando hacia la capa córnea ( F ig. 18 ). 

Los cuerpos d e inclusión han recibido diferentes 
nombres, de acuerdo a los autores que los han des~ 
crito; así , los de Ja viruela se llaman cuerpos d e 
Guarneri; los de la varicela , cuerpos d e Lipschütz; 
los cuerpos elementa les que forman los cuerpos de 
Guarneri; se llaman cuerpos d e P aschen, etc. 
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Fig. 20 

fi g. 22 

Fig. 19 

F1Gu RAS t 8. Molusco contagioso . 19. Hiperplasia seudoepite­
liomatos<i ( Quera toacantoma ). 20. Enfermedad de Page t del 
pezón. 21. Nevo intradé rimco. Abundantes céluli:is névi cas en 

dt>rmis pa pilar. 22. Melanoma 

Fig. 21 
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15. l-fiperplasia seudoepiteliomatosa. Acentuada 
acantosís y papílomatosis e hiperqu eratosís que fá ­
cilmente se puede confundir con un carcinoma epi­
dermoide bien diferenciado . como sucede con el 
c;;.ieratoacantonw. Sin embargo. nunca muestra d is· 
queratosis, atipias ce lulares ni mitósicas. A veces la 
infiltración inflamatoria invade las masas epiteliales 
proliferadas desintegrando alguna s células , lo que 
prácticamente nunca sucede en los carcinomas. Es 
una lesión que se encuentra en a lgunos granulomas 
crónicos, ciertas micosis , el borde d e úlceras cró ni ­
cas. escrófuloderma , etc . ( Fig . 19) . 

16. Neoplasias. Tumores benignos y malignos 
de la epidermis y anexos cutáneos , como papilomas; 
carcinomas, con sus dos variedades principales . epi­
dermoide y basocelular; adenomas ; hemangiom as; 
siringoma ; tricoepitelioma; nevos, etc .. cuyo estud io 
y descripción no corresponde a la histopatología 
elemental de la piel , y que se encuentra en los tex­
tos especializados. 

T a mbién pueden aparecer en la epidermis tu­
mores metastásicos de d iferentes orígenes. merec ien­
do mención especial la enfermedad de Paget de l 
pezón , que se origina en un carcinoma intraducta l 
de la glándula mamaria . Las células neoplásicas , de 
origen glandular , aparecen en el espesor de la der­

mis en forma individua l o en grupos, como células 
voluminosas, de núcleo grande y vesiculoso, mu­
chas veces irregular, y citoplasma muy claro que las 

hace destacar perfectamente bien de la s cé lulas mal­
pigh ia nas que las rodean ( Fig 20) . 

TUMORES PIGME NTA RIOS. Un grupo muy espe­
cial de tumores es el de los originados en las célu­
lares melánicas , y melanocitos o células névicas. 
cuyo origen ha sido ta n disc utido. En la ac tua lidad . 

y siguiendo la s ideas de Masson . se acepta que las 
célula s névicas tienen dos orígen es: los melanoci ­
tos del estrato basa l de la epid ermis y la s célula s 
de Schwann de las vainas nervio3as intradérmicas . 
Estos tumores se clasifican en ne vos infradérmicos, 
originados a partir de malanocitos emigrados de la 
unión dermoepidérmica, que se ven como cordones 
de cé lulas névicas ocupando la dermis superficial, 
y que se acepta que nunca se ma lignizan (Fig. 21 ): 
los nevas de unión . o dernwepidérmícos, con nidos 
de células en la unión dermoepidérmica. y que sí 
pueden originar tumores malignos pigmentarios; los 
nevos mixtos, que presenL:i n a mbos caracteres ; y 
los neuos a::ules. muy pigmentados. de células fu -

siformes de origen schwanniano. que tampoco sue­
len malignizarse . 

Los tumores malignos de es te g rupo sen los mc­
lanomas que provien en de los melanocitos dermoepi­

dérmicos y que his tológicamente se disponen en for­
mas mu y caprichosas, de célul as poliédrica s, fusi­

formes. pleomórficas. etc .. que invaden y destruyen 
p ronto las estructuras vecinas, como anexos cutá­

neos, y que produ cen metástasis por vía linfática y 

sang uínea a numerosos órganos y tejidos, lo que 
les confiere un grado de agresión pocas veces ob­
servado en otras :neoplasias ma lignas ( Fig . 22) . 

B. DERMIS. 

La dermis está formada por tejido conjuntivo 
laxo o ind iferenciado y . por lo tanto , los elementos 
que la constituyen so n célula s. fibras y sustanci;:i 
fund amental , con predominio de las fibra s. La res­
pues ta a los agentes patógenos es esencialmente la 
misma que ofrece el tejido conjuntivo laxo en otra s 
loca lizaciones del organismo. lo que se traduce en 

las lesiones elementa les propia s de es te tejido . Po­
demos clasificar las lesiones elementales de la der­
mis en los tres grupos sig uien tes (Cuadro III). 

l. DEGENERACIONES. 

Semejantes en genera l a las del tejido conjunti­
vo. a unqu e es útil revisar algun as por las va rieda­
des peculiares de la dermis. 

EDEMA SEROSO. Muy frecuente corno a lteración 
secundaria. o repercusión cutánea por daño a nivel 
de o tros órganos y a paratos (insufic ien cia ca rdíaca 
y renal , desnutrición , etc.), tien e en general menos 
impor tancia en las derrnatopatías. La sustancia fun­
damenta l se encuentra infiltrada de líquido y la s 
fibras colágenas es tán engrosadas y tumefactas . 

EDEMA Mu coso. Aumento de mucopoli sacáridos 
de la sustancia fund amental. Puede deberse a va­
rias ca usas , como a lteración hormonal (mixed ema 
hipotiroideo). deficiencia metabólica ( hipoproteine­
mia ) . o alteración primaria de las enfermedades de 
la colágena ( fiebre reumática , lupu s eritematoso) . 

N ECROSIS FIBRINOIDE. Deg eneración. o necrosis 
fibrin oide. por desintegrac ión de las fib ras cológe· 
na s y mu sculares li sas , o por aumento de gammag lo-
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DR. ALFONSO REYES MOTA 

CUADRO III 

HISTOPATOLOGIA ELEMENTAL DE LA PIEL 

B. DERMIS 

---- - ---- --- - - - ------ - · 

I. DEGENERACIONES 

EDEMA SEROSO 
EDEMA MUCOSO 
NECROSIS FIBRINOIDE 
ELASTOL!SIS 
ELASTOSIS 
FIBROSIS 
HIALINOSIS 
LIPOIDOSIS 

( Linfedema) 
(Mixedema) 
(Lupus eritematoso ) 
(Dermatitis agudas, Genodermatitis) 
( Elastosis senil. Lupus eritematoso l 
(Cicatrices. Esclerodermia) 
( Proteinosis li poidica) 
(Xantoma tuberoso, Letterer-Siwe) 

II. INFLAMACIONES 

INFILTRADOS INFLAMATORIOS CONSTITUIDOS 

ESENCIALMENTE POR : 

Polimorfonucleares neutrófilos (Dermatitis agudas ) 
Linfocitos (Dermatitis crónicas ) 
M acrófagos, cr?!ulas epitelioides. células gigantes (Lepra, tuberculosis, Micosis ) . 
Cé.'ulas plasmáticas (Micosis, Sifi lis. Escleroma ). 
Eosinófilos (Dermatitis atópicas. Granuloma eosinófilo) . 
Células cebadas (Urticaria piq mentosa). 

III. NEOPLASIAS 

TUMORES BENIGNOS Y MALIGNOS MESENQUIMATOSOS 
(Fibroma, Angioma. Lipoma, Fibrosarcoma, etc. ) 

TUMORES MET AST ASICOS 

bulinas. que his tológicamente se reconoce por pre­
sencia de ma terial muy eos inófilo, amorfo y refrin ­
gente a nivel de la s fibras colágenas d e la dermis 
o en la pa red d e los vasos sanguíneos (lupus erite­
matoso). 

ELASTOLISIS. Desintegración de las fibras elás­
ticas, casi siempre por proceso inflamatorio muy ac­
tivo. 

ELASTOSIS. Fra gmentación y engrosamiento d e 
las fibras e lásticas. que es fi siológica en el v iejo 
( e lastosis senil) y que se encuentra en padedmien­
tos que a fecta n principalmente a la s fibras coláge­
nas y elásticas (lupus eritema toso. seudoxantoma 

elástico) ( Fig. 23) . 

FIBROSIS. Engrosamiento y esclerosis de los ha­

ces colágenos, como en Jos procesos repara tivos ( ci-

( Carcinom~1 mamario). 

-_ _J 
ca trices). como secuela fina l en la s enfermedades 

de la colágena (esclerodermia) ( Fig. 24 ) . o como 
a ltera ción meta bólica ( proteinosislipoídica ) . 

D EGENERACIÓN HIALINA. Es el grado más avan ­

zado o final de la lesión a n terior . Las fib ra s pier­
den su estructura fibrilar y está n reemplazadas por 

materia l amorfo. refringente ,acidófilo y hia lino. 
(Fiebre reumá tica. esclerodermia ) . 

El edema mucoso, y la necrosis fib rinoid e y la 

fibro sis y degeneración hialina, con otra lesión de 

tipo inflamatorio que reconoce factores de hipersen­
sibilidad secundaria . los granulomas, representan a 

su vez el cuadro de lesiones elementa les de las en­

fermedades de la colá gena . de etiología y fisiopa ­

tología no aclara das todavía. pero cuya identida d e 

importancia ya no e discu ten . 
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Fig. 29 F1 g. 30 

Fig. 31 Fig. 32 

F1GURA S 29 . Cé lulas plé!smátic¡¡s. una binucle<ida . (Actino mi cos is ). 30. Lupus vu lg a r. En l;.i dermis se Ctp recian 

a lgunos fo lí cu los de Küster con cé lulas de Lmgh a ns. 31. In filtra ción de eosinófi los. ( Granulonw eosinófilo) . 32 . In ­
fil t r;ic ión de cé lulas cebé!d ils. ( U rti caria pigm entosa). 

L1Po1oos1s. Presencia de lípidos en el citoplas­

ma de cé lulas de origen hist ioc itario a nivel de la 

dermis. Pued e deberse a a lte raciones metabólicas 

loca les. y aparece n en forma de células espum osas 

cargadas de lípidos y células gigantes multinuclea­

das ( cé lulas de T outon ) . como en las xa ntomato­

sis ( Fig . 25) ; y a a lteraciones meta bólicas ge nera­

les con a lm acenamiento de lípidos ( co lseterol) en 

los hi stiocitos dérmicos proliferados (Enfermedad de 

Letterer-Siwe) . 

II. INFLAMAC IONES. 

De origen infeccioso y no infecc ioso. Las prime­
ras son la s de et iología bacteriana. viral. parasita­
ri a. micótica. etc .. que histo lógicamente suelen ser 
ca racterísticas, especialmente cuando se encuentra 
en la lesión el microorganismo responsable ( Fig s. 
26. 27 y 28). Las últimas , son la s qu e cursan con 
caracteres propios de proceso in flam a torio. tanto 

clín ica como patológ icamente, pero cuya etiología 
se ignora . 
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Las dermatitis ag udas se caracterizan por un in­
fil trado infla matorio de predominio de polimorfo ­
nucleares neutrófi/os; las dermatitis crónicas, por el 
infiltrado linfocitario; las der matitis crónicas, en las 
que entra en juego el factor antígeno-anticuerpo. 
suden presentar muchas células plasmáticas ( Fig. 
29); las. dermatitis granulomatosas muestran célu­
la.s epitefioídes y células gigantes, con caracteres 
más o menos peculiares, como las células de Vir­
chow de la lepra. o células d e Mickulicz del escle­
roma , o se agrupa n en formaciones particulares. co­
mo el folículo d e K óster d e la tuberculosis ( Fig. 
30), o el nódulo de Aschoff de la fiebre reumática, 
que a nivel cutáneo es un nódulo periarticular. etc. 
Muchas dermatitis de posible mecanismo a lérgico 
acusan este hecho por la presencia de eosinófilos 
( Fig. 3 1) . Algunas derma titis de origen oscuro se 
acompañan de células cebadas. portadoras y elabo­
radoras de heparina. serotonina , histamina y ácido 
hialurónico, como la u rticaria pigmentosa ( Fig . 
32) . 

III. NEOPLASIAS. 

T odos los tumores benig nos y malignos del te­
jido conjuntivo pueden aparecer en la dermis, con 
caracteres morfológ icos semejan tes a los que pre­
senten en cualquier localización . y con evolución 
que concuerda con su localización dérmica. 

Los tumores metastásícos en la dermis son poco 
frecuentes. con excepción de los que provienen del 
ca rcinoma mamario. que se presenta como carcino­
ma inflamatorio. carcinoma teleang iectásico. carci­
noma nodular y ca rcinoma ··en coraza". o escirro­
so. térm inos que se relacionan con la morfo logía y 
mecan ismo d e d iseminación de esta neoplasia. 

M ucho más raros son los tumores metastásicos 
que provienen de carc inomas del apa rato dig estivo 
o del a parato urinario . 

En esta revisión de la H istopatologia E lemen· 

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 eíem­
plo, las alteraciones patológicas de los anexos cu ~ 

táneos que tanto fi siológica como patológicamente 
poseen tantos y tan variados caracteres. que exigen 
un estudio especial. motivo de un futuro trabajo. 
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