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ANTECEDENTES Y JUSTIFICACIÓN  
 
La Universidad CES creó la primera especialización en Dermatopatología para 
patólogos y dermatólogos en el país (Resolución del Ministerio de Educación 1390 
de marzo 9 de 2010), la cual se ha venido consolidando cada vez más en la 
comunidad médica nacional e internacional. 
Ha sido política de éste programa el realizar trabajos de grado que sean factibles 
tanto en el tiempo como financieramente y cuya utilidad sea inmediata. El primero 
de estos proyectos fue realizado por el Doctor Wilber Javier Martínez, primer 
egresado,  quien elaboró el Manual para el procesamiento de biopsias en el 
laboratorio de dermatopatología. Continuando con ésta  línea y teniendo en 
cuenta que dentro de la práctica diaria en el proceso de diagnóstico en  
dermatopatologia se utilizan las  descripciones microscópicas, se propone 
construir formatos de descripción histológica de las patologías más frecuentes 
dentro del laboratorio, que complementen el anterior trabajo.   

 

OBJETIVOS 
 

1. Elaborar los documentos de plantillas de descripciones microscópicas en 
dermatopatologia basados en referencias bibliográficas actualizadas, 
incluyendo todos los aspectos de importancia para un diagnóstico completo 

2. Integración de dichas plantillas en el portal web del postgrado de 
dermatopatología 

3. Realizar una constante actualización de éstos documentos  
4. Integrar estas plantillas en el software del laboratorio sede del programa y 

Clínica CES para su utilización inmediata. 
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A. PIEL NORMAL 
 

1. PIEL NORMAL NO ACRAL 
Los cortes muestran piel con una capa de queratina ortoqueratósica laminada que 
se continúa con epidermis de espesor normal. En la dermis los haces de colágeno 
se disponen paralelos a la superficie, con anexos pilo sebáceos y glándulas 
sudoríparas sin alteraciones histológicas.1 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
 
PIEL DE ***-  BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
HISTOLOGÍA ESENCIALMENTE NORMAL 
 
 

2. PIEL NORMAL ACRAL 
Los cortes muestran piel con una capa de queratina ortoqueratósica prominente 
que se continúa con epidermis de espesor normal. En la dermis los haces de 
colágeno se disponen paralelos a la superficie, con glándulas sudoríparas sin 
alteraciones histológicas.1 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
 
PIEL DE ***-  BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
HISTOLOGÍA ESENCIALMENTE NORMAL 
 
 
 

B. SINDROMES CONGÉNITOS ICTIÓSICOS 
 

1. QUERATOSIS PILARIS 
Los cortes muestran piel caracterizada por capa córnea ortoqueratósica y 
epidermis de espesor usual, con dilataciones foliculares y presencia de tapones de 
queratina, así como múltiples tallos pilosos de arquitectura distorsionada.2  
Dermis con infiltrado inflamatorio mononuclear de predominio perivascular 
superficial. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 (1) 
PIEL DE***-BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUERATOSIS PILARIS 
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2. ACANTOMA EPIDERMOLÍTICO  
Los cortes muestran piel constituída por epidermis con hiperqueratosis, 
papilomatosis, paraqueratosis y acantosis.3, 4  En la capa granulosa y espinosa se 
observan células acantolíticas con marcada vacuolización de los queratinocitos.5 ,6 
Dermis sin alteraciones. No hay cambios displásicos ni malignidad en el 
material examinado. 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL.  
ACANTOMA EPIDERMOLÍTICO 
 
 
 

C. ALTERACIONES METABÓLICAS Y DEPÓSITOS 
 

1. XANTELASMA (XANTOMA PLANO)  
Los cortes muestran piel con epidermis sin alteraciones. En la dermis superficial 
se observan sábanas de numerosos histiocitos espumosos  cargados de lípidos.7-

10 No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
  
PIEL DE ***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
XANTELASMA 
 
 

2. GOTA (TOFO GOTOSO) 
Los cortes muestran fragmentos de tejido fibroconectivo con depósitos de material 
amorfo eosinofilico que son birrefringentes a la luz polarizada,11,12 acompañados 
de reacción gigantocelular de tipo cuerpo extraño y focos de 
microcalcificaciones.13,14 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
LESIÓN EN***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
TOFO GOTOSO 
 
 

3. OCRONOSIS 
Los cortes muestran piel con epidermis sin alteraciones. En la dermis se observa 
fibras de colágeno edematosas, acompañadas de histiocitos cargados de 
depósitos granulares de pigmento amarillo marrón que compromete además la 
membrana basal de glándulas sudoríparas y células endoteliales, 15,16 y que en 
algunos sitios tienden a formar estructuras semilunares.17,18 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
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PIEL DE ***- BIOPSIA***  INCISIONAL***ESCISIONAL 
OCRONOSIS  
 
 

4. CALCINOSIS CUTIS 
Los cortes muestran piel con epidermis****de espesor 
normal***acantósica***atrófica***, y en la dermis, depósitos de material 
intensamente basofílico acelular, 19,20 acompañado de degeneración de haces de 
colágeno y reacción gigantocelular de tipo cuerpo extraño.11 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
PIEL DE ***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
CALCINOSIS CUTIS 
 
 

5. MUCINOSIS CUTÁNEA FOCAL 
Los cortes muestran piel con epidermis***de espesor usual *** acantósica 
***atrófica***  En la dermis, y separado por una zona de colágeno normal, 11 se 
observa una lesión caracterizada por depósitos de material mucinoso acompañado 
de fibroblastos estelares e infiltrado inflamatorio mononuclear de predominio 
perivascular superficial.21 
Se realizó coloración de Alcian Blue la cual fue positiva en depósitos de mucina.22- 
24 
No hay cambios displásicos ni malignidad en  el material examinado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA ***INCISIONAL***ESCISIONAL 
MUCINOSIS CUTÁNEA FOCAL 
 
 

6. ACANTOSIS NIGRICANS 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis papilomatosa con 
hiperqueratosis y ligera acantosis con hiperpigmentación de la capa basal.11,25,26 
En la dermis se observa infiltrado inflamatorio linfohistiocitario de predominio 
perivascular superficial.11 Los cambios son inespecíficos, pero podrían 
corresponder a una acantosis nigricans en un contexto clínico adecuado. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE ***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
ACANTOSIS NIGRICANS 
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D. QUERATODERMAS PALMOPLANTARES ADQUIRIDAS 
 

1. TILOMA (CALLO) /CLAVO PLANTAR 
Los cortes muestran piel acral con capa córnea gruesa y formación de una 
depresión epidérmica llena de queratina compacta y acompañada de 
hipergranulosis y paraqueratosis.279 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE ***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
TILOMA (CALLO) 
 
 

E. ENFERMEDADES AMPOLLOSAS 
 

1. PENFIGOIDE AMPOLLOSO FASE INICIAL 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis espongiósica con exocitosis 
de eosinófilos y focal degeneración vacuolar de la basal. La dermis papilar es 
edematosa y está asociada a infiltrado inflamatorio linfohistiocitario de predominio 
perivascular superficial, acompañado de eosinófilos en cantidad moderada.28 Los 
hallazgos son consistentes con penfigoide ampolloso en estadio inicial. Se 
recomienda correlación clínico patológica y realizar estudios de 
inmunofluorescencia directa con C3, IgG, IgM, IgA y Colágeno tipo IV,27 para 
mejor caracterización de la lesión.  
 
PIEL DE ***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
CONSISTENTE CON PENFIGOIDE AMPOLLOSO 
SON NECESARIOS ESTUDIOS DE INMUNOFLUORESCENCIA DIRECTA 
PARA MEJOR CARACTERIZACIÓN DE LA LESIÓN. 
 
 

2. PENFIGOIDE AMPOLLOSO ESTABLECIDO 
Los cortes muestran piel caracterizada por formación de una vesícula 
subepidérmica, cubierta por epitelio atenuado. En el interior de la vesícula se 
identifica fibrina y numerosos eosinófilos, con preservación de las papilas 
dérmicas las cuales se proyectan hacia la cavidad. La dermis subyacente es 
edematosa con infiltrado inflamatorio linfohistiocitario con numerosos eosinófilos y 
polimorfonucleares neutrófilos de predominio perivascular.28 Los hallazgos podrían 
corresponder a una enfermedad ampollosa del tipo penfigoide ampolloso. Se 
recomienda correlación clínico patológica y realizar estudios de 
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inmunofluorescencia directa con C3, IgG, IgM, IgA y Colágeno tipo IV,27 para 
mejor caracterización de la lesión 
 
PIEL DE ***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
CONSISTENTE CON PENFIGOIDE  AMPOLLOSO 
SON NECESARIOS ESTUDIOS DE INMUNOFLUORESCENCIA DIRECTA 
PARA MEJOR CARACTERIZACIÓN DE LA LESIÓN 
 
 

3. DERMATITIS HERPETIFORME FASE INICIAL 
Los cortes muestran piel caracterizada por capa córnea sin alteraciones y 
epidermis de espesor usual, así como y formación de  agregados de 
polimorfonucleares neutrófilos que tienden a formar microabscesos,28 localizados 
predominantemente en la dermis papilar acompañados de ocasionales células 
inflamatorias mononucleares.29,30  
Los hallazgos podrían corresponder a una dermatitis herpetiforme en estadio 
inicial. Se recomienda correlación clínico patológica y realizar estudios de 
inmunofluorescencia directa con C3, IgG, IgM, IgA y Colágeno tipo IV para mejor 
caracterización de la lesión.27 

PIEL DE ***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
CONSISTENTE CON DERMATITIS HERPETIFORME EN ESTADIO INICIAL 
SON NECESARIOS ESTUDIOS DE INMUNOFLUORESCENCIA DIRECTA 
PARA MEJOR CARACTERIZACIÓN DE LA LESIÓN. 
 
 

4. DERMATITIS HERPETIFORME ESTABLECIDA VS IGA LINEAL 
Los cortes muestran piel caracterizada por la formación de una vesícula 
subepidérmica acompañada de edema e infiltrado inflamatorio de 
polimorfonucleares neutrófilos.28 Dermis con infiltrado mononuclear acompañado 
de neutrófilos en moderada cantidad y leucocitoclasia sin presencia de cambios 
que sugieran  vasculitis.31-33 
Los hallazgos son consistentes con dermatitis herpetiforme, versus enfermedad 
IgA lineal. Se recomienda correlación clínico patológica y realizar estudios de 
inmunofluorescencia directa C3, IgG, IgM, IgA y Colágeno tipo IV para mejor 
caracterización de la lesión.27  
 
PIEL DE ***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
CONSISTENTE CON DERMATITIS HERPETIFORME VS ENFERMEDAD IgA 
LINEAL 
SON NECESARIOS ESTUDIOS DE INMUNOFLUORESCENCIA DIRECTA 
PARA MEJOR CARACTERIZACIÓN DE LA LESIÓN 
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F. DESORDENES ACANTOLÍTICOS 
 

1. PÉNFIGO VULGAR 
Los cortes muestran piel caracterizada por formación de una ampolla 
intraepidérmica con marcada acantolísis suprabasal que se extiende al epitelio 
anexial,34 y ocasionales eosinófilos en su interior, cuyo suelo está constituido por 
una fila de células basales que adoptan un aspecto en “hilera de lápidas 
sepulcrales”.35 El techo está compuesto por capas espinosa, granulosa y córnea.  
Dermis papilar con moderado infiltrado mononuclear de predominio perivascular.36  
Los hallazgos son consistentes con pénfigo vulgar. Se recomienda correlación 
clínico patológica y realizar estudios de inmunofluorescencia directa con C3, IgG, 
IgM, IgA y Colágeno tipo IV para mejor caracterización de la lesión.37 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
CONSISTENTE CON  PENFIGO VULGAR 
SON NECESARIOS ESTUDIOS DE INMUNOFLUORESCENCIA DIRECTA 
PARA MEJOR CARACTERIZACIÓN DE LA LESIÓN 
 
 
 
 

2. PÉNFIGO FOLIACEO 
Los cortes muestran piel caracterizada por hiperqueratosis, papilomatosis, 
formación de escamocostra y de vesículas ***subcórneas***intraepidérmicas***, 
acompañado de acantolisis suprabasal y numerosos neutrófilos en su interior.38,39 
Dermis con infiltrado inflamatorio linfohistiocitario de predominio perivascular 
superficial, entremezclado con algunos eosinófilos. Los hallazgos son consistentes 
con pénfigo foliáceo en un contexto clínico adecuado.36 Se recomienda realizar 
estudios de inmunofluorescencia directa con C3, IgG, IgM, IgA y Colágeno tipo IV 
para mejor caracterización de la lesión.40  
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
CONSISTENTE CON PENFIGO FOLIÁCEO 
SON NECESARIOS ESTUDIOS DE INMUNOFLUORESCENCIA DIRECTA 
PARA MEJOR CARACTERIZACIÓN DE LA LESIÓN. 
  
 

3. ACANTOMA ACANTOLÍTICO 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis con hiperqueratosis, 
acantosis y papilomatosis acompañado de acantolisis y disqueratosis que afecta 
todas las capas del epitelio.41  Dermis papilar con infiltrado inflamatorio 
linfohistiocitario perivascular superficial y ocasionales eosinófilos. 
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PIEL DE ***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
ACANTOMA ACANTOLÍTICO. 
 
 
 

G. DERMATOSIS ESPONGIÓSICAS, PSORIASIFORMES Y 
PUSTULARES 
 

1. PSORIASIS AGUDA (TEMPRANA) 
Los cortes muestran piel con hiperqueratosis y montículos de paraqueratosis.42 
Epidermis de espesor usual con exocitosis de escasos linfocitos y 
polimorfonucleares neutrófilos,  discretos focos de espongiosis e hipogranulosis. 
En la dermis papilar hay edema, capilares dilatados e infiltrado inflamatorio 
mononuclear de predominio perivascular.43-47 
Los hallazgos pueden corresponder a los de una psoriasis aguda (temprana) en 
un contexto clínico adecuado. Se recomienda realizar coloración de PAS para 
descartar presencia de estructuras micóticas. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
PSORIASIS AGUDA (TEMPRANA) 
  
 
 

2. PSORIASIS VULGAR 
Los cortes muestran piel con hiperqueratosis y paraqueratosis focal con acúmulos 
de polimorfonucleares neutrófilos e hipogranulosis.42  
Epidermis con acantosis psoriasiforme, con tendencia a la fusión de la red de 
crestas en forma de masas y adelgazamiento de los platos suprapapilares, con 
formación de  micropústulas.45-47  
Hay algunas mitosis a diferentes niveles.42 La dermis muestra papilas con vasos 
tortuosos y dilatados rodeados por infiltrado mononuclear superficial.45,46 Los 
hallazgos son consistentes con psoriasis vulgar en un contexto clínico adecuado. 
Se recomienda realizar coloración de PAS para descartar presencia de estructuras 
micóticas. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***-  BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
PSORIASIS VULGAR 
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3. DERMATITIS AGUDA 
Los cortes muestran piel con epidermis de espesor normal con espongiosis y 
formación de vesículas de igual naturaleza. Hay moderada exocitosis de linfocitos. 
Dermis con edema e infiltrado perivascular superficial de predominio mononuclear. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE *** BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
DERMATITIS  AGUDA 
 
 

4. DERMATITIS SUBAGUDA  
Los cortes muestran piel con epidermis acantósica, moderada hiper y 
paraqueratosis, espongiosis y formación ocasional de vesículas de igual 
naturaleza, además de exocitosis de linfocitos. Dermis con infiltrado perivascular 
superficial de predominio mononuclear. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE*** BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL            
DERMATITIS SUBAGUDA 
 
 

5. DERMATITIS / ECZEMA CRÓNICO 
Los cortes muestran piel con epidermis acantósica, hiper y paraqueratosis y leve 
exocitosis de linfocitos. Dermis con fibrosis e infiltrado perivascular superficial de 
predominio mononuclear. 
 
PIEL DE*** BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
DERMATITIS CRÓNICA 
 

6. LÍQUEN SIMPLE CRÓNICO 
Los cortes muestran piel caracterizada por hiperqueratosis, con focos de 
paraqueratosis y capa granulosa prominente.45 Hay elongación y engrosamiento 
irregular de la red de crestas con mínima espongiosis.42 Dermis papilar con 
verticalización de haces de colágeno e infiltrado inflamatorio linfohistiocitario 
perivascular superficial con ocasionales eosinófilos.48,49  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
LÍQUEN SIMPLE CRÓNICO 
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7. PRÚRIGO NODULAR 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis con hiperqueratosis, 
hipergranulosis, hiperplasia seudoepiteliomatosa que compromete el epitelio 
anexial,50 y focal espongiosis. Hay depósitos subepiteliales de fibrina.51 

Dermis papilar con fibrosis, hiperplasia y neoformación vascular, así como 
infiltrado inflamatorio linfohistioplasmocitario con ocasionales eosinófilos y células 
multinucleadas pequeñas.42,52 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
Los hallazgos son consistentes con prurigo nodular en un contexto clínico 
adecuado.  
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
PRURIGO NODULAR 
 
 

8. DERMATITIS POR ESTASIS - ACROANGIODERMATITIS 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis con hiperqueratosis, focal 
paraqueratosis y marcada hiperplasia epidérmica con espongiosis.42 Dermis con 
infiltrado inflamatorio linfohistioplasmocitario, extravasación de eritrocitos, 
depósitos de  hemosiderina, fibrosis y neovascularizacion.53 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado.  
Los hallazgos son consistentes con dermatitis por estasis en un contexto clínico 
adecuado. Se recomienda realizar estudios de histoquímica con azul de Prusia. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
DERMATITIS POR ESTASIS 
 
 

9. PITIRIASIS ALBA 
Los cortes muestran piel constituída por epidermis con hiperqueratosis, focos de 
paraqueratosis  y leve espongiosis que compromete el epitelio infundibular con 
exocitosis de linfocitos.54 En la capa basal hay disminución de pigmento melánico 
con presencia de melanocitos en número adecuado.56  Dermis con ocasionales 
melanófagos e infiltrado inflamatorio linfohistiocitario de predominio perivascular 
superficial y glándulas sebáceas disminuídas de tamaño.55   
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
Los hallazgos son consistentes con pitiriasis alba en un contexto clínico adecuado 
 
PIEL DE ***BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
PITIRIASIS ALBA 
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10. PITIRIASIS ROSADA  
Los cortes muestran piel con hiperqueratosis, paraqueratosis angulada focal con 
hipogranulosis subyacente. La epidermis es acantósica con espongiosis, 
exocitosis de linfocitos,57 y presencia de escasos cuerpos coloides.58 Dermis con 
leve infiltrado inflamatorio linfohistiocitario perivascular superficial.42  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
Los hallazgos son inespecíficos, pero podrían corresponder a una pitiriasis rosada 
en un contexto clínico adecuado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL 
PITIRIASIS ROSADA 
 
 

11. MILIARIA CRISTALINA 
Los cortes muestran piel caracterizada por capa córnea ortoqueratósica y 
epidermis de espesor usual. Hay formación de vesículas subcórneas, con 
ocasionales neutrófilos en su interior que en su base se comunica con la porción 
superior de un conducto excretor ecrino entrando a la epidermis.59 Dermis con 
infiltrado mononuclear leve perivascular superficial.42  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
Los hallazgos son consistentes con miliaria cristalina en un contexto clínico 
adecuado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
MILIARIA CRISTALINA 
 
 

12. MILIARIA RUBRA 
Los cortes muestran piel caracterizada por formación de una vesícula 
espongiósica intraepidérmica en relación con el acrosiringio,59 acompañada de 
exocitosis de linfocitos y polimorfonucleares neutrófilos.42 Dermis con leve 
infiltrado inflamatorio mononuclear de predominio perivascular superficial.  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
Los hallazgos son consistentes con miliaria rubra en un contexto clínico adecuado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
MILIARIA RUBRA 
 

13. PITIRIASIS RUBRA PILARIS 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis con hiperqueratosis y 
paraqueratosis alternante, hiperplasia psoriasiforme con ampliación de red de 
crestas y papilas dérmicas, así como  formación de tapones de queratina. 60,61  
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Dermis papilar con vasos sanguíneos dilatados, moderado infiltrado inflamatorio 
linfohistiocitario con ocasionales plasmocitos y eosinófilos,62,63 y glándulas 
sebáceas atróficas.42  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado.  
Los hallazgos son consistentes con pitiriasis rubra pilaris en un contexto clínico 
adecuado. 
  
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
PITIRIASIS RUBRA PILARIS 
 
 

H. DERMATITIS DE INTERFASE Y LIQUENOIDE 

LIQUENOIDE 

1. LíQUEN PLANO 
Los cortes muestran piel con epidermis ligeramente hiperqueratósica, sin 
paraqueratosis, con focos de hipergranulosis, acantosis en diente de sierra y 
epitelio escamoso con licuefacción de la basal, la cual entra directamente en 
contacto con un denso infiltrado inflamatorio linfocitario en banda, asociado a 
cuerpos apoptósicos (hialinos) y fuga de pigmento. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE *** BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
LíQUEN PLANO 
 
 

2. LÍQUEN NÍTIDO 
Los cortes muestran piel caracterizada por ensanchamiento de una papila 
dérmica, revestida por epidermis atrófica con paraqueratosis, degeneración 
vacuolar de la basal y ocasionales cuerpos coloides, que abraza los extremos de 
la lesión en forma de tenazas.67 La dermis papilar presenta un denso infiltrado 
inflamatorio linfohistiocitario con ocasionales células gigantes multinucleadas, y 
extravasación de eritrocitos,64 que se localiza inmediatamente por debajo de la 
epidermis de la papila afectada.42  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
LÍQUEN NÍTIDO. 
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3. QUERATOSIS LIQUENOIDE BENIGNA 
Los cortes muestran piel con epidermis hiperqueratósica, con paraqueratosis, 
acantosis irregular y epitelio escamoso con daño de la basal, la cual entra 
directamente en contacto con un infiltrado inflamatorio linfocitario en banda,  
asociado a numerosos cuerpos apoptósicos (hialinos) y fuga de pigmento. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE ***- BIOPSIA***INCISIONAL*** ESCISIONAL 
QUERATOSIS LIQUENOIDE BENIGNA 
 
 

4. LÍQUEN ESTRIADO 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis con acantosis irregular, 
hiperqueratosis, focal paraqueratosis, espongiosis y degeneración vacuolar de la 
basal con ocasionales cuerpos coloides. Dermis superficial con denso infiltrado 
liquenoide linfohistiocitario asociado a incontinencia de pigmento.42,65-67 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
Los hallazgos son consistentes con líquen estriado en un contexto clínico 
adecuado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
LIQUEN ESTRIADO 
 
 

5. ERITEMA DISCROMICO PERSTANS – DERMATOSIS 
CENICIENTA 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis atrófica con  hiperqueratosis 
y focal degeneración vacuolar de la basal acompañada de ocasionales cuerpos 
coloides. Dermis superficial con infiltrado inflamatorio 
linfohistiocitario****liquenoide*****perivascular superficial****, asociado a 
incontinencia de pigmento.67-69 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
Los hallazgos son consistentes con dermatosis cenicienta en un contexto clínico 
adecuado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
ERITEMA DISCROMICO PERSTANS – DERMATOSIS CENICIENTA 
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INTERFASE 
 

1. LUPUS ERITEMATOSO DISCOIDE 
Los cortes muestran piel con ligera hiperqueratosis, paraqueratosis focal, atrofia 
de la epidermis y tapones córneos. Hay daño vacuolar de la basal, asociada a 
cuerpos apoptósicos (hialinos), engrosamiento de la membrana basal y fuga de 
pigmento hacia la dermis, en la cual hay además ligero edema e infiltrado 
linfocitario perianexial y perivascular 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE*** BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
LUPUS ERITEMATOSO DISCOIDE 
 

 

2. ERITEMA MULTIFORME 
Los cortes muestran piel caracterizada por marcada degeneración hidrópica de la 
capa basal, con formación de vesícula subepidérmica, acompañada de exocitosis 
de linfocitos y necrosis satélite de queratinocitos que ocupa***la capa basal***todo 
el espesor epitelial.70,71 **** La dermis es edematosa con un denso infiltrado 
inflamatorio linfohistiocitario con ocasionales eosinofilos.67,72-74 Los hallazgos son 
consistentes con eritema multiforme en un contexto clínico adecuado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
ERITEMA MULTIFORME 
 

 

3. NET VS SX STEVEN JOHNSON 
Los cortes muestran piel con una lesión caracterizada por apoptosis epidérmica, 
degeneración hidrópica de la  basal con formación de vesícula subepidérmica,71,75 
exocitosis de linfocitos y  necrosis satélite de queratinocitos que se extiende hacia 
el epitelio de glándulas ecrinas.76-78La dermis es edematosa con infiltrado 
perivascular linfohistiocitario,  eosinófilos y frecuentes melanófagos.67  
Los hallazgos son consistentes con el espectro Necrolisis epidérmica tóxica/ 
Síndrome Steven Johnson dentro de un contexto clínico adecuado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
NECROLISIS EPIDÉRMICA TÓXICA VS SÍNDROME DE STEVEN JOHNSON 
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4. ENFERMEDAD INJERTO VS HUESPED AGUDA 
Los cortes muestran piel caracterizada por paraqueratosis, degeneración vacuolar 
de la basal79***focal***difusa*** y necrosis satélite de queratinocitos en todos los 
niveles del epitelio con compromiso de folículos pilosos.80,81  
En la dermis se  observa un leve infiltrado  inflamatorio mononuclear con 
ocasionales mastocitos y eosinófilos, así como dilatación de vasos sanguíneos 
con edema endotelial.67 Los hallazgos son consistentes con enfermedad injerto 
contra huésped agudo en un contexto clínico adecuado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
CONSISTENTE CON ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUESPED EN FASE 
AGUDA 

 

5. ENFERMEDAD INJERTO VS HUESPED CRÓNICA 
Los cortes muestran piel con hiperqueratosis, hipergranulosis, acantosis irregular, 
degeneración hidrópica de la basal con cuerpos coloides y necrosis satélite de 
queratinocitos.67 En la dermis se observan ocasionales melanófagos, infiltrado 
linfohistiocitario de patrón liquenoide y metaplasia escamosa de los ductos 
ecrinos.81,82  
Los hallazgos son consistentes con enfermedad injerto contra huésped crónico en 
un contexto clínico adecuado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
CONSISTENTE CON ENFERMEDAD INJERTO CONTRA HUESPED EN FASE 
TARDÍA 
 
 

6. PITIRIASIS LIQUENOIDE CRÓNICA 
Los cortes muestran piel caracterizada por hiperqueratosis, paraqueratosis, 
acantosis con ocasionales queratinocitos necróticos, degeneración hidrópica de la 
capa basal, espongiosis focal  y exocitosis de linfocitos con tendencia a formar 
pequeños agregados.83-86 
En la dermis se observa  infiltrado inflamatorio mononuclear perivascular 
superficial, acompañado de extravasación de  eritrocitos.67  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
Los hallazgos son consistentes con pitiriasis liquenoide crónica en un contexto 
clínico adecuado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
PITIRIASIS LIQUENOIDE CRÓNICA 
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7. PITIRIASIS LIQUENOIDE AGUDA 
Los cortes muestran piel caracterizada por hiperqueratosis y paraqueratosis. La 
epidermis es acantósica con espongiosis, numerosos queratinocitos necróticos y 
degeneración hidrópica de la basal con formación de vesículas, ulceración y 
exocitosis de linfocitos. En la dermis papilar se observa edema e infiltrado 
inflamatorio mononuclear perivascular superficial, acompañado de dilatación y 
congestión vascular y marcada extravasación de eritrocitos.67,85-87 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
Los hallazgos son consistentes con pitiriasis liquenoide aguda en un contexto 
clínico adecuado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
PITIRIASIS LIQUENOIDE AGUDA 
 
 

I. DERMATOSIS PERIVASCULAR SUPERFICIAL Y 
PROFUNDA 
 

1. DERMATITIS CRÓNICA SUPERFICIAL 
Los cortes muestran pie l caracterizada por hiperqueratosis y paraqueratosis en 
banda confluente. La epidermis es de espesor usual con focos de espongiosis.  
Dermis con  infiltrado linfocitario perivascular superficial sin atipia.88 Los hallazgos 
son consistentes con dermatitis crónica superficial en un contexto clínico 
adecuado. Se recomienda realizar estudios de inmunohistoquímica con CD20, 
CD3, CD4, CD8, CD5, CD7 y CD1a  para mejor caracterización de la lesión.89,90 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
DERMATITIS CRÓNICA SUPERFICIAL 
 
 

2. ERITEMA ANULAR CENTRÍFUGO VARIANTE SUPERFICIAL 
Los cortes muestran piel caracterizada epidermis 
con***paraqueratosis***hiperqueratosis***sin  alteraciones*** leve espongiosis  
***degeneración vacuolar de la basal.88 ***Dermis superficial con infiltrado  
linfohistiocitario perivascular con formación de manguitos.91,92 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
Los hallazgos son consistentes con eritema anular centrífugo variante superficial 
en un contexto adecuado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
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CONSISTENTE CON ERITEMA ANULAR CENTRÍFUGO VARIANTE 
SUPERFICIAL 
 
 

3. ERITEMA ANULAR CENTRÍFUGO VARIANTE PROFUNDA 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis *** sin alteraciones ***con 
leve espongiosis***focal degeneración vacuolar de la basal***con montículos de 
paraqueratosis***hiperqueratosis.*** Dermis con infiltrado linfohistiocitario en 
manguito perivascular superficial y profunda.88,93,94 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
Los hallazgos son consistentes con eritema anular centrífugo variante profunda en 
un contexto clínico adecuado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
CONSISTENTE CON ERITEMA ANULAR CENTRÍFUGO VARIANTE 
PROFUNDA 
 
 

4. INFILTRACIÓN LINFOCÍTICA DE JESSNER 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis sin alteraciones. Dermis 
superficial y media con infiltrado inflamatorio perivascular y perifolicular de 
linfocitos maduros, entremezclados con ocasionales plasmocitos e histiocitos.88,96 
Los hallazgos son consistentes con infiltración linfocítica de Jessner en un 
contexto clínico adecuado. Se recomienda realizar estudios de 
inmunohistoquímica con Cd3, Cd4, Cd8 para mejor caracterización de la lesión.97- 
100 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
INFILTRACIÓN LINFOCITICA DE JESSNER 
 
 

5. ERUPCIÓN POLIMORFA SOLAR 
Los cortes muestran piel caracterizada por acantosis, espongiosis con exocitosis 
de linfocitos y formación de vesícula intraepidérmica, ocasionales queratinocitos 
necróticos y focal degeneración vacuolar de la basal. En la dermis papilar se 
observa edema, extravasación de eritrocitos y un denso infiltrado inflamatorio 
mononuclear perivascular superficial, profundo y perianexial.88,101-103  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
Los hallazgos son consistentes con erupción polimorfa solar en  un contexto 
clínico adecuado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
ERUPCIÓN POLIMORFA SOLAR 
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6. LUPUS TUMIDUS 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis sin alteraciones.104,105 
Dermis con infiltrado inflamatorio linfocitario perivascular, superficial y 
perianexial,106 así como abundantes depósitos de mucina,88,105,107 que son 
positivos con la coloración de Alcian Blue. No hay cambios displásicos ni 
malignidad en el material examinado. 
Los hallazgos son consistentes con lupus tumidus en un contexto clínico y 
paraclínico adecuado.  
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
LUPUS TUMIDUS 
 

 

7. DERMATOSIS PURPÚRICA PIGMENTARIA 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis sin alteraciones.  
Dermis con infiltrado inflamatorio linfocitario perivascular, asociado a cambios 
endoteliales reactivos y extravasación eritrocitaria.108 Se realizó coloración de Azul 
de Prusia la cual fue positiva en depósitos de hemosiderina.88  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
Los hallazgos son consistentes con púrpura pigmentaria. Se recomienda 
correlación clínico patológica. 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
PÚRPURA PIGMENTARIA 
 
 

8. LíQUEN AUREUS 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis sin alteraciones. 
Dermis superficial con denso infiltrado inflamatorio linfohistiocitario en banda, 
asociado a extravasación eritrocitaria y depósitos focales de pigmento marrón 
consistente con hemosiderina. No se observan alteraciones vacuolares en la capa 
basal ni cuerpos coloides.88   
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
Los hallazgos son consistentes con líquen aureus en un contexto clínico 
adecuado. Se recomienda realizar estudio de histoquímica con Azul de Prusia. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
LíQUEN AUREUS 
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9. PÁPULAS Y PLACAS URTICARIALES PRURIGINOSAS DEL 
EMBARAZO 
Los cortes muestran piel caracterizada por capa córnea ortoqueratósica y 
epidermis con focal espongiosis. Dermis superficial con infiltrado inflamatorio 
linfohistiocitario de predominio perivascular acompañado de ocasionales 
eosinófilos.88,109,110 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
Los hallazgos son inespecíficos pero podrían corresponder a pápulas urticariales y 
placas pruriginosas del embarazo. Se recomienda correlación clínico patológica. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
PÁPULAS Y PLACAS URTICARIALES PRURIGINOSAS DEL EMBARAZO 
 
 

10. PRURIGO GESTACIONAL 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis con espongiosis  y exocitosis 
de linfocitos. Dermis superficial con infiltrado inflamatorio linfohistiocitario 
perivascular con ocasionales eosinófilos.88  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
Los hallazgos son inespecíficos pero podrían ser consistentes con prurigo del 
embarazo en un contexto clínico adecuado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
PRURIGO GESTACIONAL 
 
 

J. DERMATOSIS GRANULOMATOSAS, PERFORANTES Y 
NECROBIOTICAS 
 

1. SARCOIDOSIS  
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis sin alteraciones. Dermis con 
formación de granulomas no caseificantes,111 constituídos por agregados de 
histiocitos epitelioides con abundante citoplasma eosinofílico y células gigantes 
multinucleadas tipo Langhans, rodeados difusamente por linfocitos en su porción 
periférica, focos de necrosis fibrinoide en el centro y ocasionales cuerpos 
asteroides.112-115    
Los hallazgos son consistentes con sarcoidosis, sin embargo por ser un 
diagnóstico de exclusión se recomienda realizar estudios de histoquímica con 
PAS, PAS diastasa, Plata Metenamina, ZN y ZN modificado, para descartar 
presencia de microorganismos y correlacionar con hallazgos clínicos y 
paraclínicos.116-119   
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PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
GRANULOMA SARCOIDAL 
 
 

2. GRANULOMA ANULAR LOCALIZADO 
Los cortes muestran piel con epidermis sin alteraciones. En la dermis reticular se 
observa una lesión caracterizada por formación de granulomas con focos de 
necrobiosis central y mucina, rodeados por infiltrado linfohistiocitario que se 
disponen en un patrón en empalizada,114 así como ocasionales células gigantes 
periféricas. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
GRANULOMA ANULAR LOCALIZADO 
 
 

3. GRANULOMA ANULAR DIFUSO O INTERSTICIAL 
Los cortes muestran piel con epidermis sin alteraciones. En la dermis se observa 
edema e infiltrado inflamatorio linfohistiocitario con ocasionales eosinófilos que 
adoptan un patrón intersticial, rodeando y disecando las fibras de  colágeno, en 
medio de las cuales se reconoce material mucinoso.115,120 
Los hallazgos son consistentes con granuloma anular intersticial en un contexto 
clínico adecuado. Se recomienda realizar estudio de histoquímica con Alcian 
Blue.121 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
GRANULOMA ANULAR INTERSTICIAL 
 
 
 

4. NECROBIOSIS LIPOIDICA 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis*** sin alteraciones 
***atrófica***acantósica. Dermis superficial con dilatación de vasos venosos y en 
dermis reticular, formación de granulomas en empalizada con extensas áreas de 
necrobiosis confluente,115 rodeados por  infiltrado inflamatorio 
linfohistioplasmocitario  y formación de folículos linfoides.122  
Se observa además engrosamiento de la pared de vasos sanguíneos arteriales 
con proliferación de la íntima y presencia de trombos de fibrina en las luces.123  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
Los hallazgos son consistentes con necrobiosis lipoidica en un contexto clínico 
adecuado. Se recomienda realizar estudios de histoquímica con la coloración de 
fibras elásticas Van Gieson. 
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PIEL DE ***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
NECROBIOSIS LIPOIDICA 
 
 

5. NÓDULO REUMATOIDEO 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis ***sin alteraciones 
***atrófica***acantósica. En la dermis reticular inferior y comprometiendo el tejido 
celular subcutáneo, se observa la formación de granulomas no caseificantes, con 
necrobiosis masiva y depósitos de fibrina centrales,124 rodeados por un denso 
infiltrado inflamatorio linfohistiocitario en empalizada y células gigantes 
multinucleadas, así como fibrosis cicatricial y tejido de granulación adyacente a 
dicha lesión.115 
Los hallazgos son consistentes con nódulo reumatoideo en un contexto clínico 
adecuado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
NÓDULO REUMATOIDEO 
 
 

6. ACNE AGMINATA 
Los cortes muestran piel con epidermis sin alteraciones. En la dermis se reconoce 
una lesión constituída por un área central bien definida de necrosis de 
caseificación rodeado por células gigantes multinucleadas y células epitelioides, 
asociadas a destrucción de folículo piloso en los múltiples niveles 
examinados.115,125 
Los hallazgos son consistentes con acné agminata en un contexto clínico 
adecuado. Se recomienda realizar estudios de histoquímica con PAS, PAS 
Diastasa, Plata Metenamina, ZN y ZN Modificado para descartar presencia de 
microorganismos. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
ACNE AGMINATA 
 

7. DERMATITIS PERIORAL 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis con acantosis, focal 
espongiosis e hiperqueratosis con paraqueratosis. Dermis con infiltrado 
inflamatorio linfohistiocitario perivascular superficial que permea y destruye la 
pared de anexos pilosos acompañados de reacción gigantocelular de tipo cuerpo 
extraño.115,126 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
Los hallazgos son consistentes con dermatitis perioral en un contexto clínico 
adecuado. 
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PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
DERMATITIS PERIORAL 
 
 

8. DEMODICOSIS 
Los cortes muestran piel con epidermis de espesor usual y en la dermis infiltrado 
inflamatorio granulomatoso y de polimorfonucleares neutrófilos, asociado a 
dilatación de folículos pilosos con numerosos ácaros de Demodex.115,127,128 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
DEMODICOSIS  
 
 

9. GRANULOMA A CUERPO EXTRAÑO 
Los cortes muestran piel con epidermis ***sin alteraciones*** acantósica***atrófica. 
En la dermis se observa una lesión caracterizada por acúmulos de histiocitos y 
células gigantes multinucleadas que fagocitan material a cuerpo extraño que 
***son***no son*** birrefringentes con la luz polarizada.115,129-134 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
GRANULOMA A CUERPO EXTRAÑO 
  
 

10. CONDRODERMATITIS NODULAR DEL HÉLIX 
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis con hiperplasia 
pseudoepiteliomatosa,135 y formación de una lesión crateriforme ulcerada con 
restos epiteliales y de queratina. Dermis con tejido de granulación, infiltrado 
inflamatorio linfohistioplasmocitario, eliminación transepidérmica de fibras de 
colágeno y necrosis fibrinoide. Hay hiperplasia de estructuras nerviosas,136 y 
degeneración eosinofílica del cartílago.115 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado.  
Los hallazgos son consistentes con condrodermatitis nodular del hélix en un 
contexto clínico adecuado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
CONDRODERMATITIS NODULAR DEL HÉLIX 
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K. PANICULITIS 
 

1. ERITEMA NODOSO FASE AGUDA 
Los cortes muestran fragmento representativo de piel y tejido subcutáneo 
caracterizado por epidermis sin alteraciones. Dermis con infiltrado inflamatorio 
mononuclear perivascular y perianexial.137,138 
En el tejido subcutáneo hay ensanchamiento de los septos dado por la presencia 
de infiltrado inflamatorio de polimorfonucleares neutrófilos, que se extiende a los 
lobulillos adyacentes. Se observa además acúmulos de células de citoplasma 
amplio y claro, con disposición radial y variable cantidad de polimorfonucleares 
neutrófilos, entre el límite de los septos afectados y los lobulillos.138,140 Algunos 
vasos venosos tienen trombos intraluminales y hemorragia.141  
Los hallazgos son consistentes con paniculitis septal del tipo eritema nodoso en 
fase inicial. Se recomienda correlación clínico patológica. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
ERITEMA NODOSO EN FASE INICIAL (AGUDO) 
 
 

2. ERITEMA NODOSO FASE CRÓNICA 
Los cortes muestran piel y tejido subcutáneo  caracterizado por epidermis sin 
alteraciones. Dermis con infiltrado inflamatorio mononuclear de predominio 
perivascular y perianexial. En el tejido subcutáneo se observa engrosamiento de 
los septos, dado por fibrosis de los mismos, asociado a formación de granulomas 
epitelioides no caseificantes con células gigantes multinucleadas.141,142  
Los hallazgos son consistentes con paniculitis septal del tipo eritema nodoso en 
fase crónica. Se recomienda correlación clínico patológica. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
ERITEMA NODOSO EN FASE CRÓNICA 
 
 

3. PANICULITIS EOSINOFÍLICA 
Los cortes muestran fragmento representativo de piel con epidermis sin 
alteraciones. En el tejido subcutáneo se observa un denso infiltrado inflamatorio 
constituído principalmente por eosinófilos con figuras en llama, que compromete 
los lobulillos grasos y se acompaña de ocasionales neutrófilos, linfocitos y  
monocitos.141 No se observa vasculitis. Los hallazgos son consistentes con 
paniculitis eosinofílica.  Se recomienda correlación clínico patológica. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
PANICULITIS EOSINOFÍLICA 
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4. PANICULITIS INFECCIOSA 
Los cortes muestran piel caracterizada por piel con acantosis, paraqueratosis y  
espongiosis.143 Dermis edematosa con infiltrado inflamatorio mixto perivascular e 
intersticial. En el tejido subcutáneo se observa infiltrado inflamatorio neutrofílico 
prominente que compromete septos y lobulillos,141 acompañado de hemorragia y 
necrosis de glándulas sudoríparas, proliferación vascular y formación de  
abscesos.144  
Los hallazgos son consistentes con paniculitis infecciosa. Se recomienda realizar 
coloraciones de histoquímica con PAS, PAS Diastasa, Plata Metenamina, ZN y ZN 
modificado para descartar presencia de microorganismos. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
HALLAZGOS CONSISTENTES CON PANICULITIS INFECCIOSA 
 
 

5. LUPUS PANICULÍTICO (PROFUNDO)  
Los cortes muestran piel caracterizada por epidermis atrófica con hiperqueratosis 
y degeneración vacuolar de la basal. 141,145  
En la dermis profunda,  y extendiéndose hasta septos del tejido subcutáneo  hay 
un denso infiltrado inflamatorio linfocitario con formación de folículos linfoides y 
ocasionales plasmocitos, que compromete  además glándulas sudoríparas y 
paredes de vasos sanguíneos.140,147,148 
Se observan cambios degenerativos en los haces de colágeno dérmicos y en 
septos fibrosos, con depósitos de mucina e hialinizacion de grasa. Los hallazgos 
son consistentes con lupus profundo. Se recomienda correlación clínico  
patológica.141  
 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL ***ESCISIONAL 
LUPUS PROFUNDO (PANICULÍTICO) 
 
 

L. REGIÓN ANOGENITAL 
 

1. CONDICIÓN (PUNTOS) DE FORDYCE 
Los cortes muestran mucosa genital caracterizada por glándulas sebáceas de 
gran tamaño no asociadas a anexos pilosos, que se abren directamente sobre la 
superficie epitelial.149 
No hay displasia ni malignidad en el material examinado. Los hallazgos son 
consistentes con condición (puntos) de Fordyce. Se recomienda correlación clínico 
patológica. 
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MUCOSA GENITAL – BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
CONDICIÓN (PUNTOS) DE FORDYCE 
 

2. LÍQUEN ESCLEROSO  

Los cortes muestran piel y mucosa genital caracterizada por epidermis 
***acantósica***de espesor usual***atrófica*** con hiperqueratosis y marcada 
degeneración hidrópica de la capa basal.150 Hay una amplia banda de hialinizacion 
dérmica con vasos telangiectásicos  e infiltrado inflamatorio mononuclear en 
banda.149 No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 

 
PIEL***MUCOSA***GENITAL – BIOPSIA INCISIONAL 
LIQUEN ESCLEROSO ***Y ATRÓFICO*** 
 
 

3. BALANITIS/ VULVITIS  DE ZOON 
Los cortes muestran piel caracterizada por adelgazamiento de la epidermis con 
atenuación de la granulosa, espongiosis y un denso infiltrado inflamatorio dérmico 
en banda de predominio plasmocitario,151 además de extravasación de eritrocitos, 
escasos hemosiderófagos y proliferación de vasos capilares.149,152-156 No hay 
cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 

  
PIEL DE – BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
***BALANITIS***VULVITIS*** DE ZOON 
 
 

4. ERITRASMA 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis de espesor usual, con capa 
córnea ortoqueratósica en medio de la cual se reconocen múltiples estructuras 
bacilares, que son positivas con la coloración de PAS. Dermis sin alteraciones.149 
Los hallazgos son consistentes con eritrasma. 

 
PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
ERITRASMA 
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M. CAVIDAD ORAL 
 

1. PAPILOMA ESCAMOSO CAVIDAD ORAL 
Los cortes muestran mucosa oral con una lesión benigna caracterizada por 
formaciones papilares revestidas por epitelio escamoso estratificado acantósico e 
hiperqueratósico.157,158 El cuerpo es fibrovascular con inflamación aguda y 
crónica.159  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
LESIÓN EN CAVIDAD ORAL- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
PAPILOMA ESCAMOSO 
 
 
 

2. ENGROSAMIENTO FIBROSO POR TRAUMA 
Los cortes muestran mucosa oral con una lesión benigna de aspecto polipoide 
revestida por epitelio  escamoso acantósico e hiperqueratósico. El estroma es 
fibroso con hialinización de los haces de colágeno e infiltrado inflamatorio 
mononuclear leve.159-162 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
LESIÓN EN CAVIDAD ORAL- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
ENGROSAMIENTO FIBROSO POR TRAUMA 
 
 

3. HIPERPLASIA EPITELIAL FOCAL (HECK) 
Los cortes muestran mucosa oral caracterizada por epitelio hiperplásico con ligera 
queratinización y anastomosis de la red de crestas la cual adopta un aspecto 
bulboso. Se reconocen atipias coilocíticas y ocasionales figuras mitosoides.163-165  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
MUCOSA ORAL- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
HIPERPLASIA EPITELIAL FOCAL (ENFERMEDAD DE HECK) 
 
 

4. MUCOCELE 
Los cortes muestran mucosa oral con una lesión pseudoquística en la lámina 
propia, llena de material mucinoso,166,167 y rodeado por tejido de granulación e 
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infiltrado inflamatorio de polimorfonucleares neutrófilos.159,168   
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
MUCOSA ORAL- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
MUCOCELE 
 
 

5. TATUAJE POR AMALGAMA 
Los cortes muestran mucosa oral caracterizada por depósitos granulares de 
pigmento169 *** marrón oscuro***negruzco*** que comprometen los haces de 
colágeno en la lámina propia y las membranas basales de los vasos sanguíneos; 
asociado a formación de granulomas de tipo cuerpo extraño.170,171 No hay 
cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. Los hallazgos 
son consistentes con tatuaje por amalgama. Se recomienda correlación clínico 
patológica. 
 
MUCOSA ORAL- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
TATUAJE POR AMALGAMA 
 
 
 

6. MÁCULA MELANÓTICA LABIAL / ORAL 
Los cortes muestran mucosa oral con epitelio con de espesor normal e 
hiperpigmentación de la basal sin incremento en el número de melanocitos.172-174 
Lámina propia con ocasionales melanófagos y leve infiltrado inflamatorio 
mononuclear. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
MUCOSA ORAL***- BIOPSIA*** INCISIONAL***ESCISIONAL 
MÁCULA MELANÓTICA ***ORAL***LABIAL 
 
 

7. QUISTE LINFOEPITELIAL ORAL 
Los cortes muestran mucosa oral caracterizada por una lesión  quística  
***uniloculada**multiloculada***, revestida por epitelio escamoso estratificado con  
paraqueratosis y exocitosis de linfocitos. En la luz hay abundante material 
queratináceo.175-177 La lesión está rodeada de un denso infiltrado linfocitico que 
forma agregados y folículos linfoides con centros gerninales.159  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
MUCOSA ORAL- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUISTE LINFOEPITELIAL ORAL 
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8. LEUCOEDEMA 
Los cortes muestran mucosa oral revestida por epitelio escamoso estratificado 
acantósico con focal paraqueratosis, que en sus capas superficial y media exhiben 
células de tamaño grande, edematosas con citoplasma pálido y núcleo picnótico, 
así como otras formas anucleadas.159,178 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
Los hallazgos son consistentes con leucoedema en un contexto clínico adecuado. 
 
MUCOSA ORAL – BIOPSIA*** INCISIONAL***ESCISIONAL 
LEUCOEDEMA 
 
 

9. QUERATOSIS FACTICIA 
Los cortes muestran mucosa oral revestida por epitelio escamoso estratificado con 
acantosis, hiperqueratosis, espongiosis, balonamiento de algunos queratinocitos y  
formación de hendiduras con exocitosis de polimorfonucleares neutrófilos y 
colonias bacterianas tapizándolas.179-181 La lámina propia tiene mínimo infiltrado 
inflamatorio mononuclear.159  
Los hallazgos son consistentes con queratosis facticia (morsicatio mucosae oris) 
en un contexto clínico adecuado. 
 
MUCOSA ORAL – BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUERATOSIS FACTICIA 
 
 

10. HIPERPLASIA FIBROSA ASOCIADA A PRÓTESIS DENTAL 
Los cortes muestran mucosa oral revestida por epitelio escamoso estratificado con 
hiperplasia y papilomatosis. En la lámina propia se observa proliferación de tejido 
fibroso denso y de pequeños vasos sanguíneos, así como leve infiltrado 
inflamatorio linfocitario superficial,159 y focos de metaplasia ósea y cartilaginosa.182  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
Los hallazgos son consistentes con hiperplasia fibrosa asociada a prótesis dental.  
Se recomienda correlación clínico patológica.  
 
MUCOSA ORAL – BIOPSIA*** INCISIONAL***ESCISIONAL 
HIPERPLASIA FIBROSA ASOCIADA A PRÓTESIS DENTAL 
 
 

11. SIALOLITIASIS 
Los cortes muestran mucosa oral en donde se reconoce glándula salival con 
presencia de un ducto dilatado y ectásico con formaciones lamelares basofílicas y 
eosinofílicas alternantes en la luz,159,183,184 acompañado de infiltrado inflamatorio 
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mononuclear periductal leve. 
Los hallazgos son consistentes con sialolitiasis en un contexto clínico adecuado. 
 
GLÁNDULA SALIVAL – BIOPSIA*** INCISIONAL***ESCISIONAL 
SIALOLITIASIS 
 

 

12. MELANOACANTOSIS 
Los cortes muestran mucosa oral revestida por epitelio acantósico con 
paraqueratosis y espongiosis con melanocitos dendríticos sin atipia presentes en 
todo el espesor del epitelio.185-189 
En la lámina propia hay ligero infiltrado linfocitario acompañado de melanófagos  y 
vasos sanguíneos ectásicos.159 Los hallazgos son consistentes con 
melanoacantosis. Se recomienda realizar estudios de inmunohistoquímica con 
S100, Melan A y HMB45,190,191 para mejor caracterización de la lesión. 
 
MUCOSA ORAL – BIOPSIA*** INCISIONAL***ESCISIONAL 
MELANOCANTOSIS 
 
 

13. TUMOR DE CÉLULAS GRANULARES 
Los cortes muestran mucosa oral revestida por epitelio con hiperplasia 
pseudoepiteliomatosa.192-195 
En la lámina propia se observa una lesión benigna no encapsulada constituída por 
nidos y sábanas de células poligonales con núcleo pequeño y citoplasma granular 
que infiltran las fibras musculares subyacentes.159  
Los hallazgos son consistentes con tumor de células granulares. Se recomienda 
realizar coloraciones de histoquímica con PAS y PAS Diastasa y estudios de 
inmunohistoquímica con S100, CD68, PGP9.5, AML y Ki67,195-197 para mejor 
caracterización de la lesión. 
  
MUCOSA ORAL – BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
TUMOR DE CÉLULAS GRANULARES 
 

 

N. TUMORES DE LA SUPERFICIE EPITELIAL 
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1. NEVUS EPIDÉRMICO 
Los cortes muestran piel constituída por epidermis acantósica con hiperqueratosis, 
focos de  paraqueratosis,  hipergranulosis y papilomatosis,198,199 con elongación de 
la red de crestas que tienden a unirse en la capa basal la cual está 
hiperpigmentada.200 Dermis sin alteraciones.  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
Los hallazgos histopatológicos son consistentes con nevus epidérmico en un 
contexto clínico adecuado. 
 
PIEL DE ***BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEVUS EPIDÉRMICO 
 
 

2. ACANTOMA DE CÉLULA GRANDE 
Los cortes muestran piel con hiperqueratosis y epidermis acantósica con 
engrosamiento de red de crestas, que adopta un aspecto bulboso.200 La capa 
basal es hiperpigmentada y en ella se identifican queratinocitos aumentados de 
tamaño uniformemente con citoplasmas amplios y núcleos redondos, sin atipia.201- 
203 Dermis con ocasionales melanófagos. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA*** INCISIONAL***ESCISIONAL 
ACANTOMA DE CÉLULA GRANDE 
 
 

3. ACANTOMA DE CÉLULA CLARA 
Los cortes muestran piel con una lesión epidérmica bien delimitada caracterizada 
por hiperplasia de tipo psoriasiforme cuya zona central exhibe acantosis y 
queratinocitos de citoplasma pálido.200 La lesión está permeada por numerosos 
polimorfonucleares neutrófilos. Dermis papilar con vasos sanguíneos de paredes 
delgadas dilatados. La coloración de PAS fue positiva en el glucógeno del 
citoplasma en células claras.204 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE*** BIOPSIA ***INCISIONAL***ESCISIONAL 
ACANTOMA DE CÉLULAS CLARAS 
 
 

4. QUERATOSIS SEBORRÉICA TIPO ACANTÓSICO 
Los cortes muestran piel con epidermis acantósica a expensas de una 
proliferación de células basaloides no atípicas, que rodean algunos quistes y 
pseudoquistes córneos llenos de queratina focalmente laminada.200,205-208 Dermis 
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con ligero infiltrado inflamatorio de tipo linfocitario.  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
 
PIEL*** - BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUERATOSIS SEBORRÉICA DE TIPO ACANTÓSICO. 
 
 

5. QUERATOSIS SEBORREICA IRRITADA / QUERATOSIS 
FOLICULAR INVERTIDA 
Los cortes muestran piel con una proliferación endofítica de epitelio escamoso 
maduro, dependiente del epitelio folicular, en el cual se forman nidos concéntricos 
arremolina dos de queratinocitos, sin atipia. Dermis con infiltrado inflamatorio 
mononuclear moderado.200,205-207 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUERATOSIS SEBORREICA IRRITADA 
 
 

6. QUERATOSIS SEBORRÉICA DE TIPO HIPERQUERATÓSICO 
Los cortes muestran piel con cambios marcados de hiperqueratosis, papilomatosis 
e hipergranulosis. Hay formación de quistes y pseudoquistes córneos e 
hiperpigmentación de los queratinocitos basales.200,205-207  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
 
PIEL*** - BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUERATOSIS SEBORRÉICA DE TIPO HIPERQUERATÓSICO  
 
 

7. QUERTOSIS SEBORRÉICA RETICULADA (ADENOIDE) 
Los cortes muestran piel con epidermis a partir de la cual se desprenden bandas 
entrelazadas de células basaloides, algunas de ellas con hiperpigmentación, que 
rodean algunos quistes y pseudoquistes córneos llenos de queratina focalmente 
laminada.200,205-208  
Dermis con ligero infiltrado inflamatorio de tipo linfocitario. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
 
PIEL*** - BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUERATOSIS SEBORRÉICA RETICULADA (ADENOIDE) 
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8. QUERATOSIS SEBORREICA INFLAMADA 
Los cortes muestran piel con hiperqueratosis y acantosis, así como una 
proliferación de células basaloides y escamosas con cambios reactivos y 
disqueratosis las cuales rodean algunos pseudoquistes córneos. En la dermis hay 
un infiltrado linfohistiocitario moderado que permea la lesión.200,205-208 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
 
PIEL***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUERATOSIS SEBORREICA INFLAMADA 
 
 

9. CARCINOMA BASOCELULAR DE PATRÓN SÓLIDO (NODULAR) 
Los cortes muestran piel donde se identifica una neoplasia epitelial maligna 
derivada de los anexos epidérmicos constituída por grupos de células basaloides 
atípicas con empalizada periférica, retracción y cambio mixoide del estroma 
dispuestas en un patrón nodular Hay infiltrado inflamatorio linfocitario 
acompañante.212-217 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
CARCINOMA BASOCELULAR DE TIPO SÓLIDO. 
 
 

10. CARCINOMA BASOCELULAR DE PATRÓN INFILTRATIVO 
Los cortes muestran piel con una neoplasia epitelial maligna derivada de los 
anexos epidérmicos constituída por grupos de células basaloides atípicas con 
empalizada periférica, retracción y cambio mixoide del estroma. Hay infiltrado 
inflamatorio linfocitario  acompañante. La lesión adopta un crecimiento infiltrativo 
con  formación de trabéculas.212-218 
 
PIEL DE ***BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL  
CARCINOMA BASOCELULAR DE PATRÓN INFILTRATIVO 
 
 

11. CARCINOMA BASOCELULAR DE PATRÓN SUPERFICIAL 
Los cortes muestran piel con una neoplasia epitelial maligna deriva (da de los 
anexos epidérmicos, constituida por grupos de células basaloides que se originan 
a intervalos irregulares de las células básales del epitelio e infiltran 
superficialmente la dermis, con empalizada periférica, retracción del estroma 
peritumoral e infiltrado linfocitario.212-217  
 
PIEL – BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
CARCINOMA BASOCELULAR DE PATRÓN SUPERFICIAL 
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12. CARCINOMA BASOCELULAR ADENOIDEO 
Los cortes muestran piel con una neoplasia epitelial maligna derivada de anexos 
epidérmicos constituida por grupos de células basaloides atípicas con empalizada 
periférica que se disponen en un patrón pseudoglandular, en medio de un estroma 
mucinoso.212-217 
 
PIEL DE ***- BIOPSIA*** INCISIONAL***ESCISIONAL 
CARCINOMA BASOCELULAR ADENOIDE 
 
 

13. CARCINOMA BASOCELULAR PIGMENTADO 
Los cortes muestran piel con una neoplasia epitelial maligna derivada de anexos 
epidérmicos constituida por grupos de células basaloides atípicas con empalizada 
periférica, acompañados de marcado pigmento melánico tanto en células 
tumorales como en melanófagos estromales.212-217 

 
PIEL DE ***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
CARCINOMA BASOCELULAR PIGMENTADO 
 
 

14. CARCINOMA BASOCELULAR DE PATRÓN MORFEIFORME 
Los cortes muestran piel con una neoplasia epitelial maligna constituida por 
cordones delgados de células basaloides atípicas con empalizada periférica,  que 
infiltran la dermis y se acompañan de desmoplasia pronunciada.212-219 
 
PIEL DE*** BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
CARCINOMA BASOCELULAR DE TIPO MORFEIFORME 
 
 

15. CARCINOMA BASOCELULAR DE PATRÓN MICRONODULAR 
Los cortes muestran piel con una neoplasia epitelial maligna constituida por yemas 
pequeñas de células basaloides atípicas con empalizada periférica, retracción y 
cambio desmoplásico estromal.212-217,220  
 
PIEL DE*** BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
CARCINOMA BASOCELULAR MICRONODULAR 
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16. CICATRIZ SIN BASOCELULAR 
Los cortes muestran piel con epidermis aplanada, asociada en la dermis a 
colágeno joven entremezclado con células inflamatorias del tipo de linfocitos, 
polimorfonucleares neutrófilos y algunas células gigantes multinucleadas a cuerpo 
extraño en el lecho de la biopsia previa. 
No se observa neoplasia residual ni otro tipo de malignidad en el material 
examinado. 
 
PIEL*** BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
AUSENCIA DE TUMOR RESIDUAL 
CICATRIZ RECIENTE 
HISTORIA DE CARCINOMA BASOCELULAR EN BIOPSIA PREVIA 
 
 

17. QUERATOSIS SOLAR (ACTÍNICA) 
Los cortes muestran piel con epidermis hiperqueratósica, con paraqueratosis y 
acantosis irregular asociada a epitelio escamoso displásico en sus estratos 
básales con nucleomegalia, anisocariosis y pérdida de la polaridad. En la dermis 
superficial se observa elastosis actínica e infiltrado linfocitario disperso.221-225 
PIEL DE*** BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUERATOSIS ACTÍNICA 
 
 

18. QUERATOSIS ACTÍNICA PROLIFERATIVA 
Los cortes muestran piel con epidermis hiperqueratósica, con paraqueratosis y 
acantosis irregular asociada a epitelio escamoso displásico en sus estratos 
básales con nucleomegalia, anisocariosis y pérdida de la polaridad que se 
extiende hacia la dermis papilar y epitelio anexial, formando yemas. En la dermis 
superficial se observa elastosis actínica e infiltrado linfocitario disperso.222-227 

 
PIEL DE- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUERATOSIS ACTÍNICA PROLIFERATIVA 
 
 

19. QUERATOSIS ACTÍNICA ACANTOLÍTICA 
Los cortes muestran piel con epidermis hiperqueratósica, con paraqueratosis y 
acantosis irregular asociada a epitelio escamoso displásico en sus estratos 
básales con nucleomegalia, anisocariosis, pérdida de la polaridad y marcada 
acantolisis.  En la dermis superficial se observa elastosis actínica e infiltrado 
linfocitario disperso.221-225,228 

 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
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QUERATOSIS ACTÍNICA ACANTOLÍTICA 
 
 

20. QUERATOSIS ACTÍNICA BOWENOIDE 
Los cortes muestran piel con epidermis hiperqueratósica, con paraqueratosis y 
acantosis irregular asociada a epitelio escamoso displásico en la totalidad de sus 
estratos, con nucleomegalia, anisocariosis y pérdida de la polaridad. En la dermis 
superficial se observa elastosis actínica e infiltrado linfocitario disperso.229-234 

 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUERATOSIS ACTÍNICA BOWENOIDE 
 
 

21. CARCINOMA ESCAMOCELULAR IN SITU 
Los cortes muestran piel con epidermis hiperqueratósica, con paraqueratosis y 
acantosis irregular asociada a epitelio escamoso displásico en todo su espesor 
con nucleomegalia, anisocariosis, pérdida de la polaridad y figuras mitóticas. No 
hay infiltración a la dermis. Esta última presenta elastosis solar e infiltrado 
linfocitario superficial.233-236 
 
PIEL DE *** BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
CARCINOMA ESCAMOCELULAR IN SITU 
 
 

22. CARCINOMA ESCAMOCELULAR BIEN DIFERENCIADO 
Los cortes muestran fragmentos de piel con una lesión tumoral epitelial maligna, 
constituida por queratinocitos de gran tamaño, atípicos, con mínimo pleomorfismo, 
núcleos irregulares vesiculares, nucleólos prominentes y citoplasma amplio 
eosinofílico, que exhiben marcada queratinización,237,238 asociado a ocasionales 
mitosis. La lesión infiltra la dermis y se acompaña de reacción desmoplásica del 
estroma e inflamación moderada.239-246 Invasión linfovascular 
***ausente****presente. Los márgenes de resección se encuentran (***libres – 
comprometidos***) de lesión 
 
PIEL DE ***BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
CARCINOMA ESCAMOCELULAR BIEN DIFERENCIADO DE CÉLULA 
GRANDE, QUERATINIZANTE E  INFILTRANTE 
INVASIÓN LINFOVASCULAR***AUSENTE***PRESENTE 
MÁRGENES DE RESECCIÓN***LIBRES***COMPROMETIDOS POR TUMOR 
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23. CARCINOMA ESCAMOCELULAR MODERADAMENTE 
DIFERENCIADO 
Los cortes muestran fragmentos de piel con una lesión tumoral epitelial maligna, 
constituida por queratinocitos de gran tamaño, atípicos, con núcleos irregulares, 
pleomórficos, nucleólos prominentes y citoplasma amplio eosinofílico que exhiben 
focal queratinización; asociada a mitosis numerosas, algunas de ellas 
atípicas.237,238 La lesión infiltra la dermis y se acompaña de reacción desmoplásica 
del estroma e inflamación moderada.239-246 Invasión linfovascular 
****ausente****presente. Los márgenes de resección se encuentran (***libres – 
comprometidos***) de lesión. 
  
PIEL DE***BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
CARCINOMA ESCAMOCELULAR MODERADAMENTE DIFERENCIADO, 
INFILTRANTE 
INVASIÓN LINFOVASCULAR***AUSENTE***PRESENTE 
MÁRGENES DE RESECCIÓN***LIBRES***COMPROMETIDOS POR TUMOR 
 
 

24. ANEXO CARCINOMA ESCAMOCELULAR CON CAMBIO DE 
CELULA CLARA 
Focalmente se observan grupos de células tumorales con citoplasma amplio claro 
y vacuolado, positivas con la coloración de PAS.247-249 

 
 

25. ANEXO CARCINOMA ESCAMOCELULAR CON CAMBIO 
CELULA EN ANILLO DE SELLO 
Focalmente se observan células neoplásicas aisladas con citoplasma amplio 
vacuolado y núcleo excéntrico que confiere aspecto en anillo de sello.250,251 

 

 

26. CARCINOMA VERRUCOSO 
Los cortes muestran piel con compromiso por una neoplasia epitelial maligna, que 
exhibe un patrón de crecimiento exoendofítico.252,253 El componente exofítico está 
constituido por procesos papilares acantósicos y el endofítico por masas bulbosas 
de queratinocitos de gran tamaño, atípicos, con mínimo pleomorfismo, núcleos 
irregulares, nucleólos prominentes y citoplasma amplio eosinofílico, con marcada 
queratinización, asociado a ocasionales mitosis.254 El borde inferior de la lesión 
presenta un crecimiento expansivo que comprime la dermis subyacente.255,256 
Invasion linfovascular ***ausente****presente. Los  márgenes de resección se 
encuentran (***libres – comprometidos***) 
 
PIEL DE ***BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
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CARCINOMA VERRUCOSO.  
INVASIÓN LINFOVASCULAR***AUSENTE***PRESENTE 
MÁRGENES DE RESECCIÓN***LIBRES***COMPROMETIDOS POR TUMOR 
 
 

27. QUERATOACANTOMA 
Los cortes muestran piel con una lesión epitelial de aspecto crateriforme lleno de 
queratina y con componente exoendofítico, cuya base está constituída por células 
escamosas grandes, con citoplasma eosinofílico pálido con aspecto en vidrio 
esmerilado,258 mínimo pleomorfismo, presencia de mitosis típicas, 
predominantemente en la periferia, focos de queratinización, necrosis y agregados 
de polimorfonucleares neutrófilos que forman microabscesos.259,260 Dermis con 
infiltrado linfohistioplasmocitario, elastosis actínica y atrapamiento de haces de 
colágeno.257,258  
Los márgenes de resección se encuentran ***libres***comprometidos. 
 
PIEL DE***BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUERATOACANTOMA***COMPLETAMENTE***PARCIALMENTE RESECADO  
 
 
 

Ñ. MELANOCÍTICAS 
 

1. EFÉLIDE 
Los cortes muestran piel con epidermis de espesor normal e hiperpigmentación de 
la capa basal sin incremento en el número ni atipia de melanocitos.261-263. Dermis 
sin alteraciones. No hay cambios displásicos ni malignidad en el material 
examinado 

PIEL DE***- BIOPSIA INCISIONAL***ESCISIONAL 
EFELIDE 
 
 

2. LÉNTIGO SIMPLE Y SOLAR 
Los cortes muestran piel con elongación de la red de crestas y aumento del 
número de melanocitos basales sin formación de nidos,  asociado a  
hiperpigmentación.264,265 En la dermis hay discreta fuga de pigmento,  elastosis 
actínica y leve infiltrado inflamatorio mononuclear.263  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
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LÉNTIGO *** SIMPLE***SOLAR 
 
 

3. NEVUS MELANOCÍTICO DE UNIÓN 
Los cortes muestran piel con epidermis acantósica y nidos de células 
melanocíticas pequeñas, regulares sin atipia localizadas en la unión 
dermoepidérmica, con moderada pigmentación melánica. La dermis muestra 
discreta fuga de pigmento. No hay actividad mitótica. 
No hay cambios displásicos citológicos o arquitectónicos, ni malignidad en 
el material examinado. 
  
PIEL – BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEVUS MELANOCÍTICO DE UNIÓN 
 
 

4. NEVUS MELANOCÍTICO INTRADÉRMICO 
Los cortes muestran piel con epidermis delgada y en la dermis nidos de células 
névicas sin atipia, con pigmentación en sus estratos superficiales, que maduran y 
disminuyen de tamaño en la medida en que se profundizan. No se observan 
mitosis. 
No hay cambios displásicos citológicos o arquitectónicos, ni malignidad en 
el material examinado. 
 
PIEL – BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEVUS MELANOCÍTICO INTRADÉRMICO 
 

5. NEVUS MELANOCÍTICO COMPUESTO 
Los cortes muestran piel con una lesión compuesta de melanocitos en la unión 
dermoepidérmica y en la dermis, que se disponen en nidos, asociados a pigmento 
melánico superficial, que maduran y disminuyen de tamaño en la medida en que 
se profundizan. No hay cambios displásicos citológicos o arquitectónicos, ni 
malignidad en el material examinado 
 
PIEL – BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEVUS MELANOCÍTICO COMPUESTO 
 
 

6. ANEXO NEVUS CONGÉNITO 
Los melanocitos tienden a disponerse alrededor de las estructuras dérmicas 
anexiales de manera prominente. 
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7. NEVUS MELANOCITICO INTRADÉRMICO NEUROTIZADO 
Los cortes muestran piel con una lesión caracterizada por un nevus melanocítico 
en la dermis con cambios regresivos en la forma de desmoplasia focal, 
acompañada de melanocitos fusiformes y formación de estructuras similares a 
corpúsculos de Meissner. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
 
PIEL – BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEVUS MELANOCÍTICO INNTRADÉRMICO NEUROTIZADO 
 
 

8. NEVUS AZUL COMÚN 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis***atrófica***de espesor normal*** 
acantósica***, y presencia en la dermis media y profunda de sábanas de células 
melanocíticas fusiformes, bipolares y dendríticas intensamente pigmentadas, 
dispuestas en un patrón simétrico,263 que tienden a formar agregados alrededor de 
anexos, vasos sanguíneos y filetes nerviosos, rodeadas por un estroma 
ligeramente desmoplásico.266 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
 
PIEL DE *** BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEVUS AZUL DE TIPO COMÚN 
 
 

9. NEVUS MELANOCITICO DISPLÁSICO 
Los cortes muestran piel con epidermis acantósica que presenta elongación de la 
red de crestas con tendencia a la fusión de las mismas y en sus estratos básales 
proliferación melanocítica lentiginosa con (***leve – moderada – severa***) atipia 
citológica y arquitectónica 
La dermis muestra fibroplasia lamelar, discreta fuga de pigmento e infiltrado 
linfocitario. Los márgenes de resección se encuentran (***libres – 
comprometidos***) de lesión 
 
PIEL DE*** BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEVUS MELANOCITICO DISPLÁSICO CON ATIPIA CITOLÓGICA Y 
ARQUITECTÓNICA (***LEVE – MODERADA – SEVERA) 
MÁRGENES DE RESECCIÓN*** 
 
 

10. NEVUS DE HALO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis con hiperqueratosis y acantosis.  
En la dermis y unión dermoepidérmica se insinúa una proliferación de células de 
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aspecto melanocítico,  asociada a un extenso componente inflamatorio de 
linfocitos, histiocitos, plasmocitos y mastocitos.263,267,268 
Se realizaron estudios de inmunohistoquímica con S100 y HMB45, siendo 
positivos en células névicas y mostrando adecuada maduración de las mismas.263 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEVUS DE HALO 
 

 

11. NEVUS DE OTA- ITO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis de espesor usual con 
hiperpigmentación de la basal y aumento del numero de melanocitos sin formación 
de nidos.269,270 En la dermis se observa proliferación de  melanocitos 
fusocelulares, bipolares y dendríticos intensamente pigmentados orientados 
paralelos a la superficie epidérmica y rodeando anexos, acompañados de fibrosis 
leve y focal.263  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
Los hallazgos son consistentes con una melanocitosis dérmica (Nevus de Ota- 
Ito). Se recomienda correlación clínico patológica.  
 
PIEL DE***- BIOPSIA**INCISIONAL***ESCISIONAL 
MELANOCITOSIS DÉRMICA (NEVUS DE ***OTA***ITO) 
 
 

12. MANCHA MONGÓLICA 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis 
reticular se observa una proliferación de melanocitos dendríticos pigmentados que 
se disponen difusamente paralelos a la superficie epidérmica.263  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
MANCHA MONGÓLICA 
 
 
 

O. TUMORES DEL FOLÍCULO PILOSO 
 

1. PORO DILATADO DE WINER 
Los cortes muestran piel con una lesión benigna caracterizada por dilatación de un 
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infundíbulo piloso, con queratina laminar en su interior y  revestido por epitelio 
escamoso estratificado que prolifera formando brotes que se irradian hacia la 
dermis adyacente.271,272 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE *** - BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
PORO DILATADO DE WINER 
 

 

2. ACANTOMA DE LA VAINA PILAR 
Los cortes muestran piel con una lesión caracterizada por una dilatación del 
infundíbulo folicular con abundante queratina en su interior y  a partir del cual se 
originan numerosos lóbulos de células eosinofilicas y vacuoladas con empalizada 
periférica y bordes lisos, que se disponen radialmente.271,274 La coloración de PAS 
fue positiva en el citoplasma de éstas células.275,276 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
ACANTOMA DE LA VAINA PILAR 
 
 

3. TRICOADENOMA DE NIKOLOWSKI 
Los cortes muestran piel con epidermis sin alteraciones. En la dermis papilar y 
reticular se observa una neoplasia benigna no encapsulada, bien circunscrita 
compuesta por múltiples estructuras infundíbulo-quísticas de tamaños variados, 
conectadas entre ellas por nidos y cordones de células epiteliales, dispuestos en 
un patrón “espalda contra espalda”. Los quistes están revestidos por epitelio 
escamoso con presencia de capa  granulosa atenuada, y queratina concéntrica en 
su interior.271,277,278 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE ***- BIOPSIA ***INCISIONAL***ESCISIONAL 
TRICOADENOMA DE NIKOLOWSKI 
 
 
4. TRIQUILEMOMA 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis hiperqueratósica y acantósica. 
Se observa una neoformación benigna constituida por lóbulos de células 
epiteliales pequeñas y uniformes con citoplasma vacuolado y células periféricas en 
empalizada y núcleos con polaridad inversa.282 La lesión se encuentra conectada 
con la epidermis y está rodeada por una membrana basal gruesa.278  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
Los hallazgos histopatológicos son compatibles con triquilemoma. Se recomienda 
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realizar estudios de histoquímica e inmunohistoquímica con PAS y CD34 para 
confirmar el diagnóstico.280  
 
PIEL DE ***- BIOPSIA ***INCISIONAL***ESCISIONAL 
TRIQUILEMOMA 
 
 

5. TRIQUILEMOMA DESMOPLÁSICO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis hiperqueratósica y acantósica. 
Se observa una neoformación benigna constituida por lóbulos de células 
epiteliales pequeñas y uniformes con citoplasma vacuolado y células periféricas en 
empalizada y núcleos con polaridad inversa. Hacia el centro de la lesión las 
células se disponen en cordones entre haces de colágeno denso esclerótico que 
comprimen los elementos epiteliales resultando en apariencia invasiva, rodeado 
por infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario moderado.278,281,282  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
Los hallazgos histopatológicos son compatibles con triquilemoma desmoplásico. 
Se recomienda realizar estudios de histoquímica e inmunohistoquímica con PAS y 
CD34 para confirmar el diagnóstico.280,283 
 
PIEL DE ***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
TRIQUILEMOMA DESMOPLÁSICO 
 
 

6. QUISTE TRIQUILEMAL PROLIFERANTE 
Los cortes muestran piel con una neoformación sólido-quística bien circunscrita 
constituída por múltiples lóbulos intradérmicos anastomosados de células 
escamosas con citoplasma amplio eosinofílico y núcleo vesicular que 
periféricamente se disponen en empalizada.278 Hay focos de necrosis y 
queratinización abrupta con ausencia de capa granulosa.271 Los lóbulos se 
encuentran rodeados por una membrana basal engrosada y se acompañan de 
infiltrado inflamatorio linfohistiocitario con formación de células gigantes 
multinucleadas  de tipo cuerpo extraño y calcificaciones.284  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUISTE TRIQUILEMAL PROLIFERANTE 
 
 

7. PILOMATRIXOMA  
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis se 
observa una lesión nodular bien circunscrita, constituída  por sábanas de células 
redondas con núcleo grande basofílico, nucléolo prominente y escaso 
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citoplasma.285 Se reconoce además una segunda población de células grandes 
con abundante citoplasma eosinofilico y pérdida de núcleo, que se acompañan de 
calcificaciones, reacción gigantocelular a cuerpo extraño y ocasionales 
mitosis.271,278,286  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE ***-BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
PILOMATRIXOMA 
 
 

8. TRICOFOLICULOMA 
Los cortes muestran piel con una lesión constituída por la dilatación quística de un 
folículo piloso la cual se encuentra revestida por epitelio escamoso estratificado 
con capa granular que se comunica con  la epidermis,287,288 acompañada de restos 
de queratina y tallos pilosos en su interior. De la pared se desprenden numerosos 
folículos pilosos secundarios, rodeados por una vaina perifolicular claramente 
definida.271,278,289,290  
Dermis adyacente con reacción gigantocelular a cuerpo extraño y 
microcalcificaciones 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE*** – BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
TRICOFOLICULOMA 
 
 

9. TRICOBLASTOMA CRIBIFORME (TRICOEPITELIOMA) 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis con hiperqueratosis y 
aplanamiento de procesos interpapilares. En la dermis se observa una 
proliferación bien delimitada, no encapsulada de células basaloides con 
empalizada periférica dispuestas en lóbulos,288 que tienden a formar estructuras 
cribiformes y cuerpos mesenquimales,291 acompañadas de  queratoquistes que 
muestran queratinización infundibular inmersas en un estroma fibroso laxo, con 
artificios por retracción estroma- estroma.271,278 Los estudios de 
inmunohistoquímica mostraron positividad estromal fuerte y difusa para CD10,292-

295 y para CK20 en células de Merkel295  
 
PIEL DE*** – BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
TRICOBLASTOMA CRIBIFORME (TRICOEPITELIOMA) 
 
 

10. TRICOEPITELIOMA DESMOPLÁSICO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis se 
observa una proliferación de células pequeñas cuboidales basaloides que forman 
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cordones y estructuras ramificadas y se acompañan de quistes queratináceos 
inmersos en un estroma denso fibroso.296,297  
Se observan además microcalcificaciones y reacción gigantocelular a cuerpo 
extraño. Se realizaron estudios de inmunohistoquímica que mostraron positividad 
para CK20 en células de Merkel,298-301  
PIEL DE***BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
TRICOEPITELIOMA DESMOPLÁSICO 
 
 

11. NEVUS DEL FOLICULO PILOSO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis 
superficial se observa proliferación de múltiples folículos pilosos vellosos maduros, 
asociados a glándulas sebáceas pequeñas, y fibrosis perifolicular, en medio de un 
estroma celular.271,278  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE ***- BIOPSIA***INCISIONAL****ESCISIONAL 
NEVUS DEL FOLÍCULO PILOSO 
 
 

12. NEVUS COMEDÓNICO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis hiperqueratósica 
con***acantosis****atrofia y  dilatación de múltiples infundíbulos con distorsión de 
la arquitectura y abundante queratina laminar en su interior.271,278,302 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA ***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEVUS COMEDÓNICO 
 
 
 

P. GLÁNDULA SEBÁCEA 
 

1. MANTLEOMA 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis se 
observa una proliferación foliculocéntrica de células basaloides que forman 
cordones y se acompañan de algunos sebocitos en medio de un  estroma con 
focal cambio mucinoso.303,305  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
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PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
MANTLEOMA 
 
 

2. HIPERPLASIA SEBÁCEA 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis 
superficial se observan glándulas sebáceas aumentadas de tamaño, que tienden a 
disponerse en lóbulos, rodeando un conducto central el cual desemboca 
directamente en la superficie epidérmica.304-306 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
HIPERPLASIA SEBÁCEA 
 
 

3. RINOFIMA  
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis se 
observa marcada hiperplasia de glándulas sebáceas, las cuales se disponen 
difusamente y conservan su relación con el folículo piloso;304 acompañándose de 
capilares dilatados, infiltrado inflamatorio linfohistiocitario perianexial, y numerosas 
formas de abundante demodex folliculorum en el interior de infundíbulos. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***-BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
RINOFIMA 
 
 

4. NEVUS SEBACEO DE JADASSOHN  
Los cortes muestran piel revestida por epidermis con hiperqueratosis, acantosis y 
papilomatosis, a partir de la cual se desprenden nidos de células basaloides sin 
displasia ni atipias.304,305,307,308 En la dermis se observan lóbulos sebáceos 
aumentados de tamaño que se disponen alrededor de escasos folículos pilosos 
rudimentarios y se acompañan de numerosos ovillos apocrinos dilatados.  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL***RESECCIÓN 
NEVUS SEBÁCEO DE JADASSOHN 
 
 

5. ADENOMA SEBÁCEO 
Los cortes muestran piel con una neoformación de aspecto multinodular  revestida 
por epidermis sin alteraciones. En la dermis se observa proliferación bien 
circunscrita, no encapsulada, de  lóbulos sebáceos con células pequeñas 
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basaloides en la periferia y sebocitos maduros centrales, separados por septos de 
tejido conectivo y acompañados por infiltrado inflamatorio 
linfoplasmocitario.304,305,309 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
ADENOMA SEBÁCEO 
 
 

6. SEBACEOMA 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis se 
observa una proliferación de células basaloides acompañados de sebocitos 
maduros que se disponen en lóbulos bien organizados separados por tejido 
fibroconectivo denso.304,305,310-315   
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL***RESECCIÓN 
SEBACEOMA 
 
 

Q. GLÁNDULA SUDORÍPARA 
 

1. NEVUS APOCRINO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. Dermis reticular 
con aumento de numero de glándulas apocrinas maduras, algunas de las cuales 
se extienden hasta el tejido subcutáneo y se agrupan adoptando un patrón 
organoide.316-319  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***-BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEVUS APOCRINO 
 
 

2. HIDROCISTOMA APOCRINO 
Los cortes muestran piel con epidermis sin alteraciones. Dermis con una lesión 
quística benigna uniloculada/multiloculada revestida por  células cilíndricas  con 
citoplasma eosinofilico, secreción por decapitación hacia la luz y presencia de 
células miofibroblásticas basales.318-321  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 



	
  
	
  

54	
  

HIDROCISTOMA APOCRINO 
 
 

3. NEVUS ECRINO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. Dermis con 
aumento en número y tamaño de ovillos ecrinos, con dilatación de su luz, que 
tienden a disponerse en grupos.318,319,322 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE*** -BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEVUS ECRINO 

 

4. ESPIRADENOMA ECRINO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis 
reticular y tejido subcutáneo se observa una proliferación multinodular benigna 
bien circunscrita, encapsulada,318 de células pequeñas con núcleos redondos e 
hipercromáticos, que se localizan en la periferia de la lesión y una segunda 
población de células de mayor tamaño con citoplasma claro, núcleo vesiculoso y 
nucléolo eosinofilico prominente que se disponen en un patrón trabecular,319 con 
focos de diferenciación ductal, formación de material tipo membrana basal y 
escasas gotas hialinas,323,324 acompañado de infiltrado inflamatorio difuso de 
predominio linfocitario.  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado.  
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
ESPIRADENOMA ECRINO 
 
 

5. HIDROCISTOMA ECRINO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. Dermis con una 
lesión quística benigna uniloculada/multiloculada revestida por células cuboidales 
con citoplasma eosinofilico y células mioepiteliales basales.318,319,321 La lesión esta 
adyacente a glándulas ecrinas normales 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
HIDROCISTOMA ECRINO 
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6. HIDROACANTOMA SIMPLE 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis hiperqueratósica y acantósica, 
dentro de la cual se observa proliferación de células pequeñas, redondas 
basofílicas uniformes y una segunda población constituida por células de mayor 
tamaño, eosinofílicas,325,326 así como  pequeñas formaciones ductales revestidas 
por cutícula eosinofílica con vacuolas intracitoplasmáticas y áreas de necrosis en 
masa.318,319 En la  dermis subyacente hay infiltrado inflamatorio mononuclear leve.   
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***-BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
HIDROACANTOMA SIMPLE 
 
 

7. POROMA ECRINO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis hiperqueratósica a partir de la 
cual se desprende una proliferación de células pequeñas redondas, basofílicas 
con escaso citoplasma que forman lóbulos y se acompañan de células de mayor 
tamaño, con citoplasma amplio y eosinófilo,318,319 pequeñas estructuras ductales 
con cutícula en su porción luminal y áreas de necrosis en masa.325,327,328 La lesión 
se extiende hasta la dermis formando amplias bandas que se anastomosan entre 
sí. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE*** - BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
POROMA ECRINO 
 
 

8. SIRINGOMA 
Los cortes muestran piel con epidermis sin alteraciones; en la dermis se identifica 
una proliferación de pequeños ductos de aspecto ecrino, tapizados por dos capas 
de células cúbicas,318 algunos de ellos dilatados con material eosinófilo en la 
luz,319 acompañados por nidos solidos y cordones de células de aspecto basaloide 
y rodeados de un denso estroma escleroso.329.331  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE *** - BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
SIRINGOMA 
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R. VASCULARES 
 

1. HIPERPLASIA INTRAVASCULAR ENDOTELIAL PAPILAR 
(TUMOR DE MASSON) 
Los cortes muestran piel con epidermis sin alteraciones. En la dermis se observa 
una lesión bien circunscrita no encapsulada originada en la luz de un vaso, 
constituída por numerosas estructuras papilares pequeñas revestidas por una 
capa de endotelio aplanado sin atipia ni actividad mitótica,332,335 cuyo estroma es 
hipocelular con escasos vasos capilares.333 Se observan además algunos trombos 
en proceso de organización.334 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE ***- BIOPSIA***INCISIONAL*** ESCISIONAL 
HIPERPLASIA INTRAVASCULAR ENDOTELIAL PAPILAR (TUMOR DE 
MASSON) 
 
 

2. NEVUS FLAMEUS (MANCHA EN VINO DE OPORTO / MANCHA 
SALMON) 
Los cortes muestran piel con epidermis sin alteraciones. En la dermis se observa 
proliferación de numerosos vasos capilares ectásicos de variados calibres 
revestidos por endotelio aplanado sin atipia332 y con material hemático en su 
interior.336-338 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEVUS FLAMEUS 
 
 

3. LAGO VENOSO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis 
superficial se observa una estructura vascular venosa dilatada y congestiva.332 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE ***BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
LAGO VENOSO 
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4. ANGIOQUERATOMA 
Los cortes muestran piel con una neoformación en forma de domo revestida por 
epidermis hiperqueratósica con acantosis y elongación de red de crestas.332 En la 
dermis papilar subyacente se observa una lesión vascular benigna constituída por 
proliferación de numerosos capilares dilatados y congestivos, revestidos por 
endotelio aplanado sin atipia, algunos de los cuales dan apariencia de localizarse 
en la epidermis.339-341 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 

PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
ANGIOQUERATOMA 
 
 

5. ANGIOMA EN CEREZA 
Los cortes muestran piel con una lesión de aspecto polipoide revestida por 
epidermis adelgazada que forma un collarete por debajo del cual se observa una 
proliferación de capilares dilatados y congestivos en la dermis papilar,332 que se 
disponen en lóbulos, separados por finos septos de tejido conectivo.342,343 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE ***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
ANGIOMA EN CEREZA 
 
 

6. GRANULOMA PIÓGENO 
Los cortes muestran piel con una lesión polipoide revestida por epidermis 
focalmente ulcerada que forma un collarete alrededor de una proliferación de 
pequeños capilares tapizados por endotelio atenuado sin atipia,332, 344 que se 
disponen en lóbulos, rodeados por un estroma edematoso con infiltrado linfocitario 
y algunos polimorfonucleares neutrófilos.345-347 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
PIEL DE*** - BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL***RESECCIÓN 
GRANULOMA  PIÓGENO 
 
 

7. HEMANGIOMA CAPILAR 
Los cortes muestran piel con epidermis normal sobre una lesión vascular benigna 
caracterizada por proliferación de pequeños capilares tapizados por endotelio 
atenuado y rodeados por estroma ligeramente edematoso. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
PIEL DE ***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL                 
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HEMANGIOMA CAPILAR 
 
 

8. HEMANGIOMA ARTERIOVENOSO (ANEURISMA CIRSOIDE) 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis se 
observa una proliferación de múltiples vasos de pequeño y mediano calibre, 
revestidas por endotelio sin atipia.332,348-351  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE ***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
HEMANGIOMA ARTERIOVENOSO (ANEURISMA CIRSOIDE) 
 

 

9. LINFANGIOMA 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis hiperqueratósica y acantósica. 
En dermis***papilar***reticular***tejido subcutáneo*** se observa una proliferación 
de canales linfáticos dilatados con material eosinofílico intraluminal, acompañados 
de infiltrado inflamatorio linfocitario.332,352-356 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
LINFANGIOMA 
 
 

10. TUMOR GLÓMICO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis se 
observa una neoformación bien circunscrita, no encapsulada,332 de células 
pequeñas y uniformes con citoplasma eosinofílico y núcleo redondo regular, 
dispuestas en grupos y sabanas, rodeando estructuras vasculares.357,358 Hay 
escasas figuras mitótica. Los estudios de inmunohistoquímica fueron positivos 
para actina de músculo liso.359 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL*** 
TUMOR GLÓMICO 
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S. LIPOMATOSOS 
 

1. LIPOMA 
Los cortes muestran una neoplasia mesenquimal benigna encapsulada, 
constituida por lóbulos de adipocitos maduros rodeados por una fina capsula de 
tejido conectivo.332 No hay atipia ni lipoblastos.360,361 

LESIÓN EN***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL***RESECCIÓN 
LIPOMA 
 
 

2. ANGIOLIPOMA 
Los cortes muestran una neoplasia mesenquimal benigna encapsulada,  
constituída por lóbulos de adipocitos maduros,332 separados por septos de tejido 
conectivo con un marcado componente vascular capilar y microtrombos 
intraluminales.360,361  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
LESIÓN EN***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL*** RESECCIÓN 
ANGIOLIPOMA  
 
 

3. NEVUS LIPOMATOSO SUPERFICIAL (HOFFMAN Y ZURHELLE) 
Los cortes muestran piel con una lesión elevada revestida por epidermis 
ligeramente papilomatosa con hiperpigmentación de la capa basal.  Dermis 
superficial con proliferación de adipocitos que se disponen en lóbulos332 y en 
algunas áreas se disponen alrededor de vasos sanguíneos.360-362 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
LESIÓN EN***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL***RESECCIÓN 
NEVUS LIPOMATOSO SUPERFICIAL 
 
 

4. LIPOBLASTOMA 
Los cortes muestran una neoplasia benigna mesenquimal constituida por lóbulos 
de células adiposas maduras entremezcladas con lipoblastos multivacuolados,332 
separados por finos septos de tejido fibroconectivo, con algunos capilares 
dilatados y congestivos.360-363 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
LESIÓN EN*** - BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL***RESECCIÓN 
LIPOBLASTOMA 
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T. TUMORES NEURALES 
 

1. NEUROMA 
Los cortes muestran una neoformación en forma de domo, revestida por epidermis 
sin alteraciones. En la dermis se observa una proliferación de células fusiformes 
con núcleos ondulados distribuidas de una manera desordenada en la dermis 
superficial y media.364 No se observa necrosis ni mitosis atípicas.332,365 Se realizó 
estudio de inmunohistoquímica con S100 el cual fue positivo en células de 
Schwann.365 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
LESIÓN EN***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL***RESECCIÓN 
NEUROMA 
 
 

2. NEUROFIBROMA 
Los cortes muestran piel con epidermis normal, relacionada con la presencia en la 
dermis media y profunda de una lesión neural benigna no encapsulada constituída 
por  fascículos de células fusiformes de núcleos ondulados, sobre un fondo fibrilar 
laxo y mixoide, entremezclados con ocasionales mastocitos 
No hay malignidad en el material examinado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEUROFIBROMA 
 
 

3. NEUROTECOMA CELULAR 
Los cortes muestran piel con epidermis sin alteraciones. En la dermis  se observa 
una lesión benigna bien definida, multinodular, no encapsulada constituída por 
lóbulos de tamaños variados de células epitelioides con citoplasma amplio 
eosinofilico y núcleo prominente, y otras células estelares, separadas por septos 
fibrosos332, en medio de un estroma mixoide, con ocasionales linfocitos y 
mastocitos.366-369 Se realizaron estudios de inmunohistoquímica los cuales fueron 
positivos para NKI/C3 y negativos para S100.332,365 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
PIEL DE ***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEUROTECOMA CELULAR 
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U. TUMORES DE MÚSCULO LISO 
 

1. LEIOMIOMA  
Los cortes piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis y separado 
por una banda de colágeno no afectado, se observa una neoplasia mesenquimal 
benigna compuesta por haces entrelazados de células fusiformes con citoplasma 
eosinofílico y núcleo elongado con extremos romos y presencia de vacuola 
paranuclear.370-373 No se observan mitosis, necrosis ni hemorragia. Los estudios 
de inmunohistoquímica mostraron positividad para Actina de Músculo liso y 
Calponina,374 con un índice de proliferación celular Ki67 de*** 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL*** ESCISIONAL 
LEIOMIOMA PILAR 
 

 

V. MISCELÁNEOS BENIGNOS 
 

1. MIXOMA CUTÁNEO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis se 
observa una lesión dérmica pobremente circunscrita, no encapsulada, compuesta 
por células fusiformes y estrelladas sin atipia, rodeadas por abundante matriz 
mixoide.332,375 Se realizó coloración de histoquímica con Alcian Blue la cual fue 
positiva. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
MIXOMA CUTÁNEO 
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W. VIRALES 
 

1. VERRUGA VULGAR. 
Los cortes muestran piel con una neoformación exofítica revestida por epidermis 
con acantosis irregular, papilomatosis, e hiper y paraqueratosis; en los estratos 
más superficiales se identifican queratinocitos de tamaño grande, con halos claros 
perinucleares, gruesos grumos de queratohialina y núcleos voluminosos.376,377 La 
dermis muestra moderado infiltrado mononuclear. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
PIEL DE ***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
VERRUGA VULGAR 
 
 

2. VERRUGA VULGAR VIEJA / PAPILOMA DE CELULAS 
ESCAMOSAS 
Los cortes muestran piel con papilomatosis, hiper y paraqueratosis, así como 
acantosis del epitelio.  La dermis presenta moderado infiltrado mononuclear. 
No se identifican cambios citopáticos virales ni malignidad en el  material 
examinado.376,378 

La lesión descrita puede corresponder bien sea a una verruga vulgar vieja o 
a un papiloma de células escamosas. Se recomienda correlacionar con 
hallazgos clínicos 
 
PIEL DE*** - BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
VERRUGA VULGAR VIEJA / PAPILOMA DE CÉLULAS ESCAMOSAS 
 
 

3. MOLUSCO CONTAGIOSO 
Los cortes muestran piel con invaginaciones crateriformes de la epidermis que 
albergan en el epitelio numerosos cuerpos infecciosos de molusco (cuerpos de 
Henderson), 376 en la forma de voluminosas inclusiones eosinófilas intracelulares. 
Dermis con moderado infiltrado mononuclear. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
PIEL DE*** - BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
MOLUSCO CONTAGIOSO 
 
 



	
  
	
  

63	
  

 

X. QUISTES 
 

1. QUISTE EPIDERMOIDE 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis se 
observa una lesión quística benigna, revestida por células escamosas que se 
organizan de una manera similar a la epidermis  con capa granulosa bien formada 
y producción de abundante ortoqueratina laminada intraluminal.379-381 Dermis con 
ligero infiltrado inflamatorio de tipo linfocitario. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado. 
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL  
QUISTE EPIDERMOIDE 
 
 

2. QUISTE EPIDERMOIDE ROTO 
Los cortes muestran piel con una lesión quística uniloculada abierta, cuyo 
revestimiento esta constituido por epitelio escamoso estratificado con presencia de 
capa granular y queratina laminar en la luz. Hay además infiltrado inflamatorio 
linfohistiocitario y formación de células gigantes multinucleadas de tipo cuerpo 
extraño englobando láminas de queratina y cristales de colesterol.379-381  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUISTE EPIDERMOIDE ROTO 
 
 

3. QUISTE TRIQUILEMAL 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis se 
observa una lesión quística uniloculada revestida por células escamosas con 
empalizada de células básales bien formada, epitelio escamoso eosinófilo sin capa 
granulosa con queratinización abrupta de tipo triquilemal.379,382-384 Dermis con 
ligero infiltrado inflamatorio de tipo linfocitario. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado.   
                             
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL  
QUISTE TRIQUILEMAL 
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4. QUISTE TRIQUILEMAL PROLIFERANTE 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis se 
observa una lesión de márgenes bien definidos, constituída por lóbulos 
interconectados de células escamosas con citoplasma eosinofílico amplio, 
empalizada periférica, y hacia el centro queratinización abrupta de tipo triquilemal 
sin presencia de capa granulosa.379,385,386 Se identifican algunas figuras mitóticas 
basales.  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
PIEL DE *** - BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL  
QUISTE TRIQUILEMAL PROLIFERANTE 
 
 

5. ESTEATOCISTOMA 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis se 
observa una lesión quística benigna uniloculada***multiloculada, revestida por una 
delgada capa de epitelio escamoso con presencia de cutícula densamente 
eosinofílica en la superficie interna.305 La lesión se repliega y se acompaña de 
lóbulos de glándulas  sebáceos unidos a la pared.379,387,388 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
PIEL DE***- BIOPSIA ***INCISIONAL***ESCISIONAL 
ESTEATOCISTOMA 
 
 

6. MILIA 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis se 
observan múltiples dilataciones quísticas pequeñas, cuyo revestimiento esta 
constituido por epitelio escamoso estratificado con presencia de capa 
granular379,384,389 

No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
MILIA 
 
 
 
 

7. QUISTE ERUPTIVO VELLOSO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis sin alteraciones. En la dermis se 
observa una lesión quística benigna revestida por epitelio escamoso estratificado 
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con presencia de capa granular, queratina laminada y múltiples tallos vellosos 
intraluminales.379,383  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUISTE ERUPTIVO VELLOSO 
 
 

8. QUISTE DERMOIDE 
Los cortes muestran piel con una lesión quística uniloculada cuya pared esta 
revestida por epitelio escamoso estratificado con presencia de capa granular,  
asociado a folículos pilosos y anexos sebáceos.379,383  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUISTE DERMOIDE 
 
 

9. QUISTE PILONIDAL – SENO PILONIDAL 
Los cortes muestran piel caracterizada por la formación de un tracto sinusal 
revestido por epitelio escamoso estratificado, asociado a tejido de granulación, 
fibrosis cicatricial, hemorragia antigua y reacción gigantocelular de tipo cuerpo 
extraño, en medio de la cual se reconocen múltiples tallos pilosos.379,383,384  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado  
 
PIEL DE***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
QUISTE PILONIDAL / SENO PILONIDAL 
 
 
 

Y. DESORDENES DE LA PIGMENTACIÓN 
 

1. VITILIGO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis de espesor normal, en la cual  no 
se reconocen melanocitos ni pigmento melánico. Dermis con leve infiltrado 
inflamatorio linfocitario perivascular superficial.390,391 Se realizaron estudios de 
inmunohistoquímica e histoquímica con HMB45 y Fontana Masson que confirman 
la ausencia total de melanocitos y pigmento respectivamente. 
 
PIEL DE  *** - BIOPSIA*** INCISIONAL***ESCISIONAL 
VITILIGO 



	
  
	
  

66	
  

 
 

2. TRASTORNO PIGMENTARIO POSTINFLAMATORIO 
Los cortes muestran piel revestida por epidermis de espesor normal y focal 
(***disminución***aumento***) de pigmento melánico en la basal. Dermis con 
ocasionales melanófagos.390,392 Los hallazgos son consistentes con 
***hipo***hiper***pigmentación postinflamatoria en un contexto clínico adecuado. 
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE***BIOPSIA*** INCISIONAL***ESCISIONAL 
TRASTORNO PIGMENTARIO POSTINFLAMATORIO 
 
 

3. MELASMA 
Los cortes muestran piel con epidermis que exhibe aumento de pigmento melánico 
que compromete todo el espesor del epitelio, conservando el numero normal de 
melanocitos, los cuales no tienen atipia ni displasia.390,393-396 Dermis con 
degeneración basofílica de haces de colágeno y presencia de melanófagos.  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
PIEL DE*** BIOPSIA*** INCISIONAL***ESCISIONAL 
MELASMA 
 
 
 

Z. CONJUNTIVA 
 

1. NEVUS CONJUNTIVAL DE UNIÓN 
Los cortes muestran conjuntiva revestida por epitelio escamoso estratificado no 
queratinizante con ocasionales células mucoproductoras. Se observa una lesión 
melanocítica caracterizada por nidos de células névicas que se disponen en la 
unión entre el epitelio y la lámina propia.395-399 No hay cambios displásicos ni 
malignidad en el material examinado 
 
CONJUNTIVA***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEVUS MELANOCÍTICO DE UNIÓN CONJUNTIVAL 
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2. NEVUS CONJUNTIVAL COMPUESTO 
Los cortes muestran conjuntiva revestida  por epitelio escamoso estratificado no 
queratinizante con ocasionales células mucoproductoras. Se observa una lesión 
melanocítica caracterizada por nidos de células névicas con adecuada maduración 
que se disponen en la lámina propia y en su unión con el epitelio.395,397-399  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
CONJUNTIVA***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEVUS MELANOCÍTICO COMPUESTO CONJUNTIVAL 
 
 

3. NEVUS CONJUNTIVAL SUBEPITELIAL 
Los cortes muestran conjuntiva con una lesión melanocítica caracterizada por 
nidos de células névicas localizadas en la lámina propia, con adecuada 
maduración, las cuales se hacen mas pequeñas y pierden su pigmento a medida 
que se profundizan.395-399  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
CONJUNTIVA***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
NEVUS MELANOCÍTICO SUBEPITELIAL CONJUNTIVAL 
 
 

4. MELANOSIS PRIMARIA ADQUIRIDA SIN ATIPIA CONJUNTIVAL 
Los cortes muestran conjuntiva revestida por epitelio escamoso estratificado no 
queratinizado con células mucoproductoras, acompañado de hiperpigmentación 
de la capa basal epitelial sin aumento del número de melanocitos, atipia, ni 
displasia.395,400-404 

 
CONJUNTIVA***- BIOPSIA***INCISIONAL***ESCISIONAL 
MELANOSIS PRIMARIA ADQUIRIDA SIN ATIPIA 
 
 

5. PTERIGIO / PINGÜECULA 
Los cortes muestran fragmento de conjuntiva revestida por epitelio escamoso no 
estratificado ****atrófico***hiperplásico***, acompañado de aumento en el número 
y tamaño de células mucoproductoras. En el estroma se observan haces de 
colágeno de aspecto hialinizado y  con degeneración basofílica, proliferación de 
capilares e infiltrado inflamatorio linfocitario.405-408  
No hay cambios displásicos ni malignidad en el material examinado 
 
CONJUNTIVA***- BIOPSIA***INCISIONAL****ESCISIONAL 
PTERIGION/ PINGÜECULA 
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