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A PESAR DE QUE EN NUESTRO medio el mal del 
pinto o carate ha sido estudiado· con bas­

tante amplitud por métodos clínicos, epidemiológi­
cos. bacteriológicos e histológicos y se ha combatido 
con medidas terapéuticas eficaces, continúa siendo 
una enfermedad endémica en a lgunos estados de la 
República, especialmente Guerrero, Michoacán . Mo-
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ESTUDIO CON MICROSCOPIO ELECTRÓNICO 

relos, Oaxaca, Tabasco y Chiapas . Es producido por 
el Treponema carateum ( pintae o herrejoni) . Aun 
cuando en el período tardío de la enfermedad se pre­
sentan graves trastornos en la pigmentación de la piel 
con aparición de manchas acrómicas e hipercrómi­
cas que pueden diseminarse a gran parte del cuer­
po, su patogenia es desconocida. Por citro lado, has­
ta donde nosotros sabemos , no existe todavía nin­
guna descripción ultraestructural de las alteracio­
nes que conducen a la acromia e hiperpigmentación 
cutánea. El propósito de este trabajo es el de pre­
sentar por vez primera las observaciones hechas con 
el microscopio electrónico en la piel de un paciente 
con mal del pinto tardío, así como proponer a esta 
enfermedad como un modelo ideal para el estudio 
de los mecanismos de la hipopigmentación. 
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P1c uRA 1. La piel exhibe numer03as manchas ¡¡crómicas 

que a lternan con pequefías zonas hipe rpigment<Jdas se­

mej<Jntes a efélides. 

MATERIAL y MÉTODO 

Se tomó biopsia de una pequeña lesión acrómica 
de mal del pinto tardío, si tuada en la piel de la pier­
na izquierda d~ una mujer de 26 años con V.D.R.L. 
po sitivo ( Fig . l) . Múltiples bloques de tejido de 
1 mm3 fueron fijados durante 24 horas en glutaral­
dehido al 6% . y postfijados durante 2 horas en te­
tróxido de osmio al 2%. Ambos fijadores es taban 
amortiguados con bofer de fosfatos a un pH de 7.4. 
La deshidratación se efectuó por medio de concen­
tracione:; ascendentes de etanol y dos cambios de 
tol ueno, y la inclu sión se hizo en Araldita. Se hicie­
ron cortes gruesos y delgados. con cuch illa s de vi­
drio y de diamante en un ultramicrotomo Porter-

Blum. Los cortes gruesos se tiñeron con azul de to­
lu '.di.na. y los delgados con acetato de uranilo y 
citrato de plomo . Los cortes se examinaron con un 
microsccpio electrónico RCA EMU-3F. 

Numerosa 3 células de Langerhans y melanoci­
tos epidérmicos, de individuos caucásicos y negros. 
fueren previamente estudiados durante el desarrollo 
de un a nueva técnica para Ja reacción de la DO­
PA iv_ Consecuentemente. se hicieron numerosas ob­
servaciones sobre el comportam iento de las células 
de Langerhans normales durante la reacción de la 
DOPA. 

RESULTADOS 

A fin de poder comparar fácilmente las caracte­
rísticas que exhibieron _las células de Langerhans y 
los melanccitos epidérmicos en la piel normal y en 
la del mal del pinto, se discuten en primer lugar las 
observaciones hechas en la piel normal. 

Tanto en individuos caucásicos como en negros, 
los melanocitos epidérmicos ocupaban un a posición 
inmediatamente por encima de la membrana basal. 
a menudo haciendo ligera sa liente por debajo de 
los queratinocitos vecinos. No se encontraron me­
lanocitos por encima del estrato germinal de la epi­
dermis . En cambio las células de Langerhans esta­
ban situadas a diferentes niveles en el estrato espi­
noso , y só lo excepcionalmente se encontraron en la 
porción basal de la epidermis. En general el cito­
plasma de los melanocitos contenía premelanosomas, 
melancsomas y gránulos de melanina característicos . 
y las células de Langerhans presentaban sus grú­
nulos típicos. No fue pos ible encontrar células que 
simultáneamente tuvieran ambos tipos de organitos, 
y sólo en ocasiones se observaron célula s de Lan­
gerhans con gránulos de melanina en su citoplas­
ma. Aunque la reacción de la DOPA fue rutina­
riamente positiva en varios componentes de los me­
lanccitcs1u, ésta nunca ocurrió en les gránulos de 
la s células de Langerhans. Sólo después de incuba­
ciones prolongadas J.a s mitocondrias de las células 
d e Langerhans ex hibieron una débil reacción posi­
tiva. 

Al observar panor21 micamente la epidermis de 
la piel con mal del pinto, fue muy evidente el au­
mente en el número de las cé lul<1s de Langerhan s. 

tanto en el estrato de Malpigio como en la capa basal 
A pesar de que se hizo un a prolongada e in tencio-
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FIGURA 2. Célula de Langerhans con núcleo multilobulado (N) , rodeado por citoplasm a fibrila r rico en gránulos de 
Lmgerhans ( triángulos ) . Dos gránulos de melanina están parcialmente rod eados por una membrana única ( flecha ). 

16,550 X. 

nada búsqueda de melanocitos. no fue posible iden­
tificarles; dando la impresión , probablemente real. 
de que las células de Langerhans habían sustituido 
topográficamente a los , rnelanccitos normales . Las 
células de Langerhans exhibían su característico nú­
cleo con identaciones ( Figs. 2 y 4) , rodeado por 
citcp!asma finamente fibrilar de baja electrodensi­
dad. moderadamente rico en mitocondrias pequeñas 
y alargadas, así corno en retículo endoplásmico liso 
( Fig. 5). El aparato de Golgi era usualmente único 
y prominente ( Figs. 2 y 4). y el retículo endoplás­
mico áspero y les ribosomas libres relativamente es­
casos ( Fig. 3). El aspecto más característico de 
las células de Langerhans estuvo dado por un nú­
mero variable de gránulos de Langerhans ( Figs. 2. 
4. 5 y 6) , que tenían forma de bastoncitos con una 
línea o membrana reticular en el centro ( Fig. 6). 

A veces e3taban los bastoncitos unidos por uno de 
sus extremos a una pequeña vesícula. semejando una 
raqueta de tenis ( Figs. 5 y 6). En algunas células 
parecía como si los gr2rnulos se originaran directa­
mente de las vesículas del aparato de Golgi ( Figs. 
4. 5 y 6) . Dichos gránulos presentaban una estruc­
tura y medidas idénticas a las de los gránulos de las 
células de Langerhans normales. En unas cuantas 
células de Langerhans se observaron gránulos de 
melanina. parcialmente rodeados por una membra­
na ( Figs. 2 y 4). Sin embargo, no se encontraron 
células que presentaran al mismo tiempo gránulos 
de Langerhans y premelanosomas o melanosomas. 
Los queratinocitos eran normales , presentando mu ­
chos de ellos gránulos normales de melanina en su 
citoplasma (Figs. 4 y 7). No se identificaron tre~ 

pcnemas. 
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fIGU RA 3. El citoplasma de esta 'élula d L h d e anger ans presenta un a mo erada cantidad de erg as toplasma (RE ) y un 
gránulo típico (triángulo ). 18.600 X . 

DISCUSIÓN 

Von Paul Langerhans describió en 1868 las cé­
lulas que ahora llevan su nombre. Normalmente se 
encuentran en el estrato espinoso de la epidermis. 
tienen forma dentrítica y se tiñen positivamente con 
cloruro de oro y colorantes del tipo del azul de me­
tileno. Masson17 pensó que estas células eran " me­
lanoblastos acabados" que han perdido su capacidad 
para sintetizar melanina. y que por no ser funcio­
nales se separan de la capa basal para ser trans­
portados pasivamente hacia la superficie. De esta 
manera surgió una hipótesis. que a pesar de dos dé­
cadas de intenso trabajo no ha podido ser compro­
bada o descartada definitivamente. 

Birbeck y Cols.3 establecieron los criterios mor-

fológicos para Ia identificación ultraestructural de 
las células de Langerhans. lo que despertó especial 
interés en dichas células",10, 1 8 , 2 11, 2 fi~ ~. El interés se 
centró en el ha llazgo de unos organitos citoplas­
máticos. que se consideraron patognomónicos de es­
tas células. Debido a que la forma más común de 
dichos organitos es la de un bastoncito unido por 
uno de sus extremos a una vesícula , inicialmente se 
les llamó " cuerpos en raqueta " y posteriormente 
"gránulos de Langerhans". La reconstrucción de es­
tos gránulos20 •26 por medio de cortes seriados, ha 
mostrado que tienen forma de una copa o de un dis­
co. o de una combinación de am bas formas. Ade­
más, con técnicas especiales10 se ha demostrado que 

los gránulos son huecos. y aquéllos que están situa~ 
dos en la periferia tienen su lu z comunicada con el 
espacio extracelular. 
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FIGURA 4. Tres queratinocitos normales (Q ) rodean a unacélula de Langerhans con un aparato de Golgi (G) pro­
minente, asociado a varios gránulos de Langerhans ( trián gulas). Un gránulo de melanina (flecha) se encuentra en 

la vecindad. l 1,650 X. 

La efpecificidad de los gránulos de Langerhans 
desapareció af demostrarse que las células de la his­
ticcitosis X - granuloma eosinófilo1 , " . 10 • lí1, 24, enfer­
medad de Hand-Schüller-Christian 16 y enfermedad 
de Letterer-Siwe11 ,rn ,2:< - poseen también gránulos 
con una morfología idéntica a los de las células de 
Langerhans. Otras lesiones compuestas por histio­
citos. como el xantogranuloma juvenil12 , carecen de 
gránulos de Langerhans. 

La microscopía electrónica y la histoquímica, le­
jos de comprobar que l~s células de Langerhans son 
realmente "melanocitos acabados", sirvieron para 
demostrar que estas células son capaces de división 
mitósica y de una alta actividad sintética29

, pues son 
ricas en ATP-asa14 . y en fosfatasa alcalina6 . Ade­
más, se encontraron células de Langerhans en epi-

telios de mucosas humanas como el cérvix 1:; , 2¡ y la 
mucosa gingival21

, donde normalmente no existen 
melanocitos. 

Todos los hechos anteriores aparentemente re­
futaban la idea de que pudiera haber algún paren­
tesco entre las célu las de Langerhans y los melano­
citos epidérmicos. Sin embargo , otras observaciones 
han aportado datos que tienden a relacionar estrecha­
mente a estas dos células. Existen cuando menos 
cuatro enfermedades o anomalías que se caracteri­
zan por acromia cutánea. en donde se ha demos­
trado ausencia de melanocitos epidérmicos basales 
y sustitución de los mismos por células de Langer­
hans. a) Vitiligd3,

1,6, b) el área acrómica del nevo 

de halo25 , c) el mechón blanco del albinismo par­
cial cutáneo humano o piebaldismo8 , y d) la epi-
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FIGURA S. Numerosas vesículas y gránulos de Langerhans (triángulos) predominan en el citoplasma. Varios gránulos 
se encuentran ín timamente unidos a vesículas ( flechas). J 8,600 X. 

dermis blanca de los cobayos pintos con áreas blan­
cas y negras determinada genéticamente en forma 
recesiva. Es probable que esta constante sus titución 
de un a célula por ctra traduzca alguna relación en­
tre melanocitos y células de Langed1ans . E special­
mente si se toma en cuenta que en las dos últimas 
entidades el fenómeno de acromia , y por ende de 
sustitución celu lar . se encuentra determinado gené­
ticamente. Por otro lado, Zelickson28 , 2~ ha demos­
trado a nivel de la capa basal la existencia de cé­
lulas que poseen simultáneamente gránulos de Lan­
gerhans. premelanosomas y melanosomas. Sin em­
bargo. otros investigadcres no ha n podido repetir 
esta observación. Mishima 18 for zando la regenera ­
ción de Ja epidermis, mediante el desprendimiento 
de la capa de queratina, encontró 18 a 24 horas más 

tarde un número aument¡i.do de células de Langer-

hans, a lgunas de las cuales poseían melanosomas 
dentro de vacuolas f agocíticas. Este hecho le sugi­
rió que al provocar la regeneración celular se ace­
leraba la transformación de melanocitos en células 
de Langerhans, y que las últimas se veían obliga­
das a deshacerse de su melanina residua l por me­
dio de vacuolas autofág icas. Sin embargo, . no se 
puede descartar que la melanina hubiese sido fago­
citada. como lo sugirieron Brea thnach y W illieº. 
Basándose en este último grupo de observaciones 
se ha n propuesto modificaciones a la hipótesis de 
M as::on. siendo las más aceptables las de Breath­
nach4 ,H y Zelickson29

. E n ambas hipótesis se postula 
la ex istencia de una célula madre o melanoblasto, 
mcrfológicamente semejante al melanocito. que al 
reproducirse es capaz de dar origen a melanocitos 
y a células de Langerhans. Además en lugar de con-
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FIGURA 6. Detalle de la figura 5, para ilustrar la morfolo gia caracterís tica de l granulo de Langerhans (fl echas). 
52,500 X . 

siderar a la célula de Langerhans como una célula 
acabad a, la reconocen como una célula que puede 
multiplicarse y probablemente cumplir una función. 

Tomando en cuenta que el problema de la rela­
ción melanocito-célula d e Langerha ns está aún sin 
resolver, y que el mal del pinto es una enfermedad 
producida por un agente patógeno conocido, que se 
carac teriza por acromia e hiperpigmentación cutá­
nea, se llevó a cabo el presente estudio. En las le­
siones acrómíca s las alteraciones principa les consis­
tieron en ausencia de melanocitos epidérmicos basa­
les, sustitución de me!anocitos por células de Lan­

gerhans, y aumento del número de células de Lan­

gerhans del estrato de Malpigio. E sta última altera­
ción también ha sido descrita en vitiligos, 4,6 y en 
el mechón blanco del albinismo parcial cutáneo hu-

mano8 . A pesar de que se observaron gránulos de 
melanina dentro de lisosomas de las células de Lan ­
gerhans. ( Figs. 2 y 4), no se pudo establecer si ha­
bía ocurrido una transformación de los melanocitos 
en célula s de Langerhan s. En las pieles no rmales 
que se usaron como controles también se observó 
este fenómeno , aunq ue con mucho menor frec uen­
cia. Pero no fue posibl e determinar si la melanina 
había sido sintetizada previamente por las células 
portadoras. o si había sido fagoci tada . Lo que puede 
afirmarse es qu e las células de Lang erhans. norma­
les no tuvieron actividad de tirosina.sa, pues usan­
do una técnica exquisitamente sensible para la rea­
ción de la DOPA1 v. ésta fue siempre neg at iva. Por 
desgracia en este ·estudio no fue posible h·acer reac­
ciones de la DOPA usando piel con mal · del-pinto 
ta rdío. 
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FIGURA 7. P orciones de un querat inocito con numerosos gránulos de melanina Ípuntcis de flecha) y haces de que­

ratina ¡FQ ) en el ci toplasm <J. 23,60·J X . 

Los resultados del presente es tudio han demos-· 
tracio que algunos cambios ultraestructurales del 
mal del pinto en su estadio tardío , son semejantes 
a los del vitiligo , enfermedad que hasta ahora ha si­
do utilizada como mod elo para estudiar la relación 
melanocito-células de Langerh ans~.\º.f' . ~!J. Sin embar­
go. existen muchas probabilidades de que el mal del 
pinto pueda proporcionar más información que el 
viti!igo, ya que es una enfermedad de etiología co­
nocida , que presenta varias etapas evolutivas, y que 
clínicamente exhibe zonas de acromia e hiperpig­
mentación cutánea. Por consig uiente. es deseable 
que se lleven a cabo estudios de piel con mal del 
pinto en todos los estadios clínicos de la enferme­
da d , para dilucidar definiti vamente el origen de las 
células de Langerhans y su probable relación con los 
melanocitos epidérmicos. 

R ES UM E N 

Se estudiaren con el microscopio electrónico las 
áreas acrómicas de la piel de una mujer de 26 años 
con mal d el pin to tardío. Los principa les ha lla zgos 
fueron : ausencia de melanocitos epidérmicos en el 
estrato basal. sus titución topográfica de los mela­
nocitos basales por células de Langerhans. hiperpla ­
sia de estas células en el estrato de M alpigio . y grá­
nulos d e mela nina dentro de li sosomas de las célu­
las de Langerha ns , No se logró demostrar la trans­
formac ión de melanocitos en célula s de Langerhans . 
Las t res primeras alteraciones han sido previamen te 
descritas en otras cuatro enfermedades o anoma­
lías. heredadas o adquiridas . que se caracterizan 
por acromia cutánea. Dichas enfermedades o ano­
mal ías han sido usadas hasta ahora como sis temas 
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modelo para estudiar la posible relación que existe 
entre las c~lulas de Langerhans y los melanocitos 
epidérmicos. Considerando que el problema de la 
relación melanocito-células de Langerhans está aún 
sin resolver, que la acromia e hiperpigmentación cu­
tánea del mal del pinto son causadas por un agente 
patógeno conocido, así como los hallazgos del pre­
sente estudio, se propone a esta enfermedad como 
un sistema ideal para dilucidar el origen de las cé­
lulas de Langerhans y su probable relación con los 
melanocitos epidérmicos. 

SUMMARY 

The achromic areas cf the skin of a 26-year-old 
wcman with la te pinta were studied by electronmi­
croscopy. The principal finding s can be summarized 
as follows : Abscence of basal epidermal melanocy-

tes , topographical substitution of the basal melano~ 
cytes for Langerhans cells , hyperplasia of _ these cells 
in the malpighian stratum, ánd melanin granules 
within the lysosomes of Langerhans cells. The trans­
fcrmaticn cf melanocytes to Langerhans cells could 
not be demostrated. The first three a lteration s have 
been previousl/ described ln four other diseases, 
inherited or acquired, cha racterized by cutaneous 
achromia. These diseases have been used as model 
systems for the study of the possible relationship 
between the epidermal melanocytes and the Langer~ 
hans cell. Considering th a t the prcblem of this re­
la tionship is as yet unsolved. that th e achromia and 
hyperpigmentation of pinta are caused by a known 
pathogenic organism , as well as the finding s o f thi s 
study, we propose this disease entity as an ideal 
system for dilucidating the origin o f the Langer~ 
hans cell, as w ell as its possible relation shi p to the 
epidermal melanocyte. 
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