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Hallazgos histopatológicos y expresión de 
p53 y Ki67 en queilitis actínica 

Histopathological findings and expression of p53 and Ki67 in actinic 
cheilitis

Patricia Mercadillo-Pérez,1 Luis Miguel Moreno-López.2

Resumen

Introducción: La queilitis actínica es la lesión premaligna de labio más común, y afecta con 

mayor frecuencia el borde bermellón del labio inferior. En las lesiones orales premalignas  

y malignas, las mutaciones en p53 han sido reportadas con una frecuencia muy alta en lesiones 

agresivas. Asimismo, se ha mostrado que la expresión de Ki67 tiene que ver con la progresión 

hacia la severidad de las lesiones. 

Material y métodos: Se realizó un estudio observacional, descriptivo, retrospectivo-pros-

pectivo, longitudinal y abierto, incluyendo 36 casos de queilitis actínica. 

Resultados: Se encontró una edad media de los pacientes de 42.7 años, evolución media de 

6.5 años. La displasia leve fue del 36.1%, moderada de 47.2%, severa de 16.7%. El infiltra-

do inflamatorio fue de predominio linfohistiocitario con 61.1%. Se identificó elastosis en 

22.2%, cinco de los casos y seudofolículos linfoides en tres, 8.9%. El edema de las fibras de 

colágena fue leve en 66.7%, moderado en 22.2%. La expresión de Ki67 y su relación con 

el grado de displasia y potencial hacia carcinoma epidermoide fue significativo (p=0.04). 

Mientras que la expresión de la proteína p53 y su relación con el grado de displasia o invasión 

no fue significativa (p=0.35). 

Conclusiones: El uso del marcador de proliferación celular ki67 es una herramienta predic-

tora, para evaluar la posibilidad de avance hacia carcinoma epidermoide de labio y mucosas 

o de agresividad local, por la relación significativa que guarda con el grado de displasia e 

invasión en estos casos.
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 ❱ Introducción

La queilitis actínica es la lesión premaligna de labio más 

común, se constituye por una lesión inflamatoria cau-

sada por exposición solar, que afecta el borde berme-

llón del labio. Es muy importante porque la mayoría de 

los carcinomas de labio son originados de una queilitis 

actínica,1 en algunas series se estima un riesgo relativo 

para desarrollar carcinoma de 2.5 hasta 10% o 20%.2

Los cambios clínicos de las queilitis actínicas in-

cluyen atrofia, queratosis, infiltración, erosión, sin 

identificarse un margen entre la piel y el borde ber-

mellón del labio inferior. La queilitis actínica ha sido 

relacionada además del efecto solar al tabaco, pro-

blemas dentarios, mal aseo, trauma por mordisqueo, 

infecciones crónicas por herpes virus y algunas otras 

afecciones bacterianas. Generalmente, los labios tie-

nen descamación intensa, zonas secas, erosionadas y 

úlceras. Hay una apariencia moteada con borde ber-

mellón que no tiene límites bien definidos, los labios 

lucen pálidos o parduscos. Se identifican estriacio-

nes lineares, así como áreas queratósicas y costrosas. 

Cuando los signos clínicos están presentes en un área 

muy bien demarcada de la epidermis, se presupone 

que será la que tenga los cambios histopatológicos 

más severos, sin embargo frecuentemente ocurre po-

bre demarcación histológica de estos límites.2-4

Los criterios para considerar queilitis actínica han 

sido diversos. Según Markopoulus y colaboradores son: 

1) una lesión blanca o erosiva clínicamente localizada 

en el labio, 2) cambios epiteliales iguales o mayores a la 

displasia epitelial leve, y 3) cambios histopatológicos ba-

sofílicos del tejido conectivo subyacente.5

Por su parte, Nieto Pimentel y colaboradores han 

establecido una clasificación de las queilitis actínicas, 

semejante a la utilizada en las queratosis actínicas:1

a)  Queilitis atrófica: epitelio delgado sin elon-

gación de la red de crestas.

b)  Queilitis hipertrófica: Engrosamiento mo-

derado o intenso de la red de crestas con o 

sin alargamiento de las mismas.

c)  Queilitis ulcerada: Pérdida parcial del epite-

lio o deterioro de una o más de las capas del 

estrato espinoso.

d)  Queilitis acantolítica: Zonas de ruptura su-

prabasal con o sin células atípicas acantolíticas.

e)  Queilitis simple: Sin atipia y con o sin en-

grosamiento del epitelio.

Un marcador muy importante de la transforma-

ción neoplásica es la expresión de la proteína p53. El 

gen p53 es un gen supresor tumoral localizado en el 

brazo corto del cromosoma 17, codifica una fosfopro-

teína nuclear de 53-kD que bloquea la progresión del 

ciclo celular para permitir la reparación del DNA y 

Keywords: Actinic cheilitis, relative expression, p53, ki67, squamous cell carcinoma, dysplasia, México. 

Abstract

Introduction: Actinic cheilitis is the most common premalignant lesion of the lip, and it is frequently 

located on the lower lip. In premalignant and malignant oral lesions, p53 mutations have been reported in 

a very high frequency, and it has been shown that the Ki67 expression has a role in the progression towards 

the severity. 

Material and methods: We performed an observational, descriptive, retrospective-prospective, longitudi-

nal, open study, including 36 cases of actinic cheilitis. 

Results: We found an age mean 42.7 years, mean evolution 6.5 years. The dysplasia was mild in 36.1%, 

moderate in 47.2%, severe in 16.7%. The predominant inflammatory infiltrate type was linfohistiocytic 

61.1%. Elastotic changes in collagen were found in 22.2% of the cases and we could identify lymphoid 

pseudofollicules in 38.9%. The edema in collagen fibers was mild in 66.7%, moderate in 22.2%. The 

expression of the p53 protein and its relation with the level of dysplasia or invasion was not statistically 

significative (p=0.35), whereas the expression of Ki67 and its relation with the dysplasia level potential 

towards squamous cell carcinoma was significative (p=0.04). 

Results: We can conclude that usage of ki67 as a cellular proliferating marker is a predictive tool to evaluate 

the possibility of an advancement towards squamous cell carcinoma of the lips and mucosa or that indicates 

local agressivity due to the significative relation between dysplasia degree and invasion in the cases.
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desencadena apoptosis. Un gen p53 mutado, produ-
ce una proteína p53 anormal, la cual es más estable 
y puede ser demostrada por inmunohistoquímica,  
por lo que una tinción positiva para p53 es un indica-
dor de presencia de mutación.5

Las mutaciones en el gen supresor tumoral p53 
son el cambio más importante en los cánceres hu-
manos, están relacionados con eventos tempranos 
dentro de la carcinogénesis. En las lesiones orales 
premalignas y malignas, las mutaciones en p53 han 
sido reportadas a nivel de proteínas y DNA. Ki67 es 
un antígeno nuclear que se presenta en la región peri-
cromosómica durante la mitosis, siendo una proteína 
no-histona e interviniendo en el ciclo celular. Se ha 
mostrado que la expresión de Ki67, tiene que ver con 
la progresión hacia la severidad de las lesiones orales.6

Se han realizado diversos estudios con series de 
pacientes con queilitis actínica, que intentan demos-
trar la presencia de alteraciones en p53 y ki67, de-
tectables por métodos de inmunoperoxidasa, con la 
cuantificación relativa de la expresión de estas moléculas 
y la extrapolación hacia su relación con el posterior 
desarrollo de carcinoma epidermoide en estos sitios. 
Revelándose una asociación estadísticamente signi-
ficativa con el grado de expresión de los mismos, y 
la presencia de mayor tendencia al desarrollo de car-
cinoma epidermoide y mayor agresividad de los es-
tos.1,5,6

La correcta clasificación de las condiciones infla-
matorias y premalignas de las mucosas, y en especial 
de las queilitis actínicas, se hace necesaria dados los 
avances de comprensión en la histogénesis y compor-
tamiento biológico de cada uno de ellos, permitien-
do asegurar el mínimo riesgo de desarrollo de car-
cinomas frente a lesiones premalignas. La expresión 
de marcadores de proliferación permite estadificar y 
contribuir a la plena comprensión del fenómeno etio-
patogénico y su evolución biológica.

 ❱ Material y métodos

Se realizó un estudio observacional, retrospectivo-
prospectivo, longitudinal y descriptivo. Incluyó a 36 
especímenes de pacientes con queilitis actínica, de 
ambos sexos, obtenidos del año 1997 a 2007. Se ob-
tuvieron datos generales provenientes de los archivos 
del Servicio de Dermatopatología del Hospital Ge-
neral de México (HGM) O.D, los cuales incluyeron 
edad, sexo, presentación clínica, diagnóstico clínico 
y tiempo de evolución. Se revisaron las preparacio-
nes histológicas en las laminillas correspondientes a 

los casos mencionados, para determinar característi-
cas microscópicas de la epidermis (presencia de cos-
tra, ulceración, atrofia y acantosis), grado de displasia 
(clasificada como leve, moderada y severa), presencia y 
tipo de infiltrado inflamatorio (establecido en linfoci-
tario, linfoplasmocitario y linfohistiocitario). Se evaluaron 
las características de la dermis incluyendo: elastosis 
(evaluada como presencia o ausencia), edema de la der-
mis (evaluado como ausente, leve, moderado y abundan-
te), formación de seudofolículos linfoides (evaluado 
como presencia o ausencia), displasia epitelial (evalua-
da como leve, moderada y severa), según los criterios de 
clasificación de Bánoczy y Csiba, grado de invasión 
de la proliferación epitelial hacia la dermis (evalua-
da como ausente, inicio de invasión o presencia franca de 
carcinoma epidermoide bien diferenciado). Se determinó el 
grado de expresión relativa tisular para proteína p53 
y ki67, en el tejido conservado en parafina de cada 
caso, que se sometieron a reacción de inmunoperoxi-
dasa, utilizando la técnica de avidina-biotina-inmu-
noperoxidasa para ambos anticuerpos monoclonales. 
La evaluación de la expresión de los dos anticuerpos 
ki67 y p53 fue semicuantitativa, tomando en cuenta 
el número de células positivas con expresión nuclear 
en el caso de ki67, y citoplasmática y nuclear en caso 
de p53. Se utilizó la escala semicuantitativa siguiente: 
0 = no hay expresión, 1 = expresión del 0% al 25%, 
2 = expresión del 25% a 50% de las células, 3 = ex-
presión de 50% al 75% de las células, y 4 = expresión 
de más del 75% de las células. El objetivo del estu-
dio fue determinar cuál es la frecuencia de presenta-
ción de la queilitis actínica dentro de las alteraciones 
de las mucosas, estableciendo el orden de frecuencia 
de las variantes histopatológicas de cada caso. Ade-
más, establecer los niveles de expresión relativa para 
los marcadores p53 y Ki67, tratando de identificar los 
casos susceptibles a transformación hacia carcinoma 
epidermoide. Asimismo, otro de los propósitos fue 
evaluar la correlación entre el porcentaje de expresi-
vidad de los marcadores p53 y Ki67, y la severidad de 
la displasia epitelial.

Análisis estadístico

Todos los análisis estadísticos fueron realizados con 
el paquete de procesamiento de datos SPSS versión 
17. Los datos se presentaron como la media y sus co-
rrespondientes intervalos de confianza (IC) en donde 
fue necesario. Se establecieron porcentajes de presen-
tación por variable y número de casos, con estadística 
descriptiva. Para la evaluación del grado de displasia, 
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invasión y su correlación con la expresividad de Ki67 
y p53 se utilizó regresión lineal, ji cuadrada y correla-
ción de Pearson.

 ❱ Resultados

Se incluyeron 36 casos de queilitis actínica. De los 
cuales, 12 correspondieron al sexo masculino (33.7%) 
y 24 al sexo femenino (66.3%). La media de la edad 
fue de 42.7 (IC 95% 37.6-47.9). La evolución del  
padecimiento fue expresada en años, con una media 
de 6.5 (IC 95% de 4.7-8.2). Se evaluó el grado de 
displasia epidérmica, con una escala semicuantitativa  
clasificada por alteraciones histopatológicas como: 
leve, moderada y severa, obteniéndose 13 casos con dis-
plasia leve (36.1%), 17 casos con displasia moderada 
(47.2%) y seis casos con displasia severa (16.7%) (Fi-
guras 1 y 2). Los hallazgos en la epidermis se resu-
men en la Tabla 1, representaron presencia de costra 
seis casos (16.7%), ulceración nueve casos (25%), 
atrofia un caso (2.8%) y acantosis en sus diferentes 
grados 20 casos (55.6%). Existió vacuolización de 
la capa basal de la epidermis en 20 casos (55.6%). El 
infiltrado inflamatorio presente en la dermis fue de 
predominio linfohistiocitario en 22 casos (61.1%), 
linfoplasmocitario en 11 casos (30.6%) y solamen-
te linfocitario en tres casos (8.3%). En la evalua-
ción de alteraciones en las características de los vasos  

capilares dérmicos se puede establecer la presencia de  

vasos tortuosos y dilatados en 69.4%, y presencia  

de extravasación eritrocitaria en 22.2% (ocho casos). Se  

identificó elastosis sólo en ocho casos (22.2% de 

los casos), y formación de seudofolículos linfoides 

(Figura 3) sólo en 38.9% (14 casos). Las fibras de  

colágeno además de ser evaluadas en su integridad 

se evaluaron en apariencia, y el edema fue valorado 

como leve en 66.7% (24 casos), moderado en 22.2% 

(ocho casos) y severo en 5.6% (dos casos). Existió 

presencia de invasión de la proliferación hacia la der-

mis papilar en 11.1% de los casos (cuatro casos). En 

cuanto a la evaluación de la expresión relativa se pre-

senta un resumen en la Tabla 2. Para el análisis de la 

expresión de la proteína p53, encontramos ausencia 

de expresión en 21 casos (58.3%), expresión de 1% 

a 25% en 14 casos (38.9%) y solamente un caso con 

expresión del 25% al 50% (2.8%) (Figuras 4 y 5). 

Por su parte, la evaluación de Ki67 fue como sigue, 

no hubo expresión sólo en tres casos (8.3%), expre-

sión del 1% al 25% en cinco casos (13.9%), expresión 

del 25% al 50% en 17 casos (47.2%) y expresión del 

50% a 75% en 11 casos (30.6%) (Figuras 6 y 7).

Al realizar la correlación entre la expresividad de 

los marcadores de inmunohistoquímica y el grado  

de invasión o displasia, se encontró que la signi-

ficancia entre expresividad de Ki67 y grado de  

 ❱ Figura 1. Queilitis actínica, epitelio con displasia leve, atrofia y abun-

dante infiltrado linfohistiocitario de la dermis (Tinción con H&E 

20X). 

 ❱ Figura 2. Imagen con displasia moderada, vacuolización de capa basal e 

inicio de invasión de la proliferación hacia la dermis superficial (Tinción 

con H&E 20X). 
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invasión fue significativa con p=0.04. En el caso de 
la expresión de p53 y el grado de invasión, no hubo 
resultados significativos con p=0.35. Se realizó re-
gresión lineal para evaluar interrelación entre inva-
sión como variable dependiente, con la expresión 
de p53 y ki67, pero no hubo significancia con una 
R de 0.35 y p=0.10.

 ❱ Discusión

Diversos autores han evaluado las diferentes presen-
taciones de la queilitis actínica, tanto en sus aspectos 
clásicos microscópicos como en las moléculas que 
intervienen para evaluar comportamiento y agresi-
vidad de estos estados. Nieto Pimentel y colabora-
dores realizaron un estudio con 70 casos de queilitis 
actínica crónica, encontrando 31 de los casos asociados 
con el desarrollo de carcinoma epidermoide del labio, 
éstos mencionan que los pacientes presentaban frecuen-
temente datos de ulceración, la cual probablemente fue 
causada por trauma físico. Por comparativo, nuestra serie 
sólo demostró la presencia de 25% de ulceración.1 Se ha 
sugerido que parte de la atipia tan intensa en algunos 
de los casos ha sido causada por el fenómeno local de 
regeneración epitelial, pero no hay herramientas para 
hacer la correlación estadística correcta. En nuestros 
casos el 11% tuvo invasión hacia la dermis superficial, 
no pudiendo establecerse una correlación estadística 
válida con ambos marcadores de inmunohistoquí-
mica, pero con tendencia hacia la displasia severa. En 
nuestra serie de casos, la displasia encontrada fue de 
grado moderado hasta en el 47% de los casos, sien-
do muy constante en su forma leve al igual en 36.1% 
de los mismos, en general estos hallazgos constitu-
yen parte de la definición propia arquitectural de la  

queilitis actínica. Pero posteriormente utilizando 

la escala para la interrelación con los marcadores de 

inmunohistoquímica, se demuestra una expresión 

relativa de Ki67 mayor, con interrelación directa de-

pendiendo del grado de displasia y de los hallazgos, 

que determinan la agresividad del epitelio que sufrió 

las mutaciones propias de la entidad.

Ha habido diversos estudios que postulan la utili-

dad del inmunomarcaje con P53 y Ki67, por ejemplo, 

el estudio realizado por Neto Pimentel y colaborado-

res, mencionado anteriormente, encontrándose 31 de 

los mismos asociados con carcinoma epidermoi-

de del labio. El tejido fijado en parafina se sometió 

a inmunotinción para demostrar expresión de p53, 

encontrándose en 85%, pero no se demostró como 

un marcador para progresión hacia carcinoma esta-

dísticamente significativo.5

Previamente, Kanan y colaboradores habían rea-

lizado una investigación con 50 casos, cinco de tejido 

normal, 30 de leucoplaquia y 15 de carcinoma inva-

sivo, encontrando que en los casos de leucoplaquia y 

carcinoma, el 70% expresaron p53 en más del 5% de 

las células, mientras que en la mucosa normal menos 

del 5% de las células lo hicieron. El índice de prolife-

ración evaluado por Ki67 fue más alto en las lesiones 

malignas (43%), y más bajo en las muestras de muco-

sa normal. El análisis estadístico reveló la expresión 

de ambas p53 y Ki67, relacionado significativamen-

te con el estadio histopatológico del tumor, pero no 

entre cada marcador. Esto sugiere que la expresión 

de p53 y Ki67 en las lesiones premalignas y malignas 

 ❱ Tabla 1. Hallazgos histopatológicos en especímenes de queilitis actí-

nica. 

Hallazgo Frecuencia

Presencia de costra 16.7% (6)

Ulceración 25% (9)

Atrofia 2.8% (1)

Acantosis 55.6% (20)

Vacuolización basal 55-6% (20)

Vasos dilatados en dermis 69.4% (25)

Extravasación eritrocitaria 22.2% (8)

Elastosis 22.2% (8)

Seudofolículos linfoides 38.9% (14)

 

 ❱ Figura 3. Epitelio acantósico con displasia severa. Infiltrado linfohis-

tiocitario con formación de seudofolículos linfoides (Tinción con H&E 

10X). 
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orales, tiene un efecto directo en el estado de prolife-
ración de las lesiones. Mientras que Ki67 exhibe una 
asociación más pronunciada con la progresión tumo-
ral, aunque su expresión sea más heterogénea en las 
leucoplaquias. Entonces, estos marcadores se pueden 
utilizar para determinar puntos intermedios para los 
programas de prevención y delimitación de la ten-
dencia, de la queilitis actínica para transformarse en 
carcinoma.6 Nuestra serie de 36 casos, como hemos 
expuesto, reveló significancia estadística entre la ex-
presividad de Ki67 y grado de invasión (p=0.04). En 
el caso de la expresión de p53 y el grado de invasión 
(p=0.35), sin haber correlación alguna. Se valoró la 
positividad de la inmunotinción en casos con ulce-
ración, para no generar desviación de la significancia 
estadística y que no se confundiera el estado de re-
paración del epitelio con la expresión del marcador 
por la propia queilitis actínica. Lo que nos permite 
enunciar que existe una relación directa con el epi-
telio y sus diferentes grados de displasia, así como la  

identificación de expresión relativa de Ki67, per-
mitiéndonos inferir que a mayor grado de actividad 
celular y presencia de mutaciones, los cambios dis-
plásicos son mayores y tienen consecuencias en la 
progresión hacia la formación de carcinomas.

Además de los marcadores expuestos, es bien 
sabido que la transformación maligna es a menudo 
asociada con cambios en otros marcadores de dife-
renciación normal, y muchos estudios han demos-
trado incremento o disminución de las citoquerati-
nas comúnmente expresadas en la mucosa normal, 
durante la transformación maligna. La expresión alta 
de CK14 puede explicar que el epitelio anexo a tejido 
inflamado de otro tipo o periodontopatías, induce la 
expresión de la misma citoqueratina, debido a alte-
ración en la maduración del epitelio, y a que estas ci-
toquinas producidas por los linfocitos pueden alterar 
la expresión proteica. Algunos otros estudios además 
de CK14 han manifestado la expresión de CK19 en 
lesiones premalignas. Por su parte, la expresión de 
CK16 ha sido reportada en otras entidades como el 
carcinoma epidermoide y las porciones hipertróficas 
de las queratosis actínicas, porque marcan queratino-
citos hiperproliferativos o activos.7,8,9 Esto delimitará 
futuros campos de estudio específicos con otras mo-
léculas, que pueden favorecer la cabal comprensión 
del cambio displásico en los pacientes con queilitis 
actínica.

Con respecto al posterior desarrollo de carcinoma 
epidermoide en lesiones preexistentes de queilitis ac-
tínica, diversos autores han resaltado su importancia 

 ❱ Figura 4. Expresión moderada del 25% al 50% de las células del epite-

lio (Inmunoperoxidasa para proteína p53 10X). 

 ❱ Tabla 2. Expresión de p53 y Ki67 por inmunotinción en 36 casos de 

queilitis actínica. 

Nivel de expresión relativa p53 Ki67

Ausencia 58.3% (21 casos) 8.3% (3 casos)

1 (1-25%) 38.9% (14 casos) 13.9% (5 casos)

2 (25-50%) 2.8% (1 caso) 47.2% (17 casos)

3 (50-75%) - 30.6% (11 casos)

 ❱ Figura 5. La distribución de las células que expresaron positividad in-

cluye la capa basal y varias del estrato espinoso (Inmunoperoxidasa para 

proteína p53 20X). 
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 ❱ Figura 6. Expresión del 25% al 50% en los núcleos de las células del 

epitelio (Inmunoperoxidasa para Ki67). 

 ❱ Figura 7. Expresión del 50% al 75% en las células epiteliales de la pro-

liferación (Inmunoperoxidasa para Ki67). 

y algunos como Milanez Morgado y colaboradores 
han incluso mencionado, que el pronóstico respecto a 
recurrencia y metástasis es mejor cuando existe quei-
litis actínica adyacente a carcinoma epidermoide, que 
cuando se encuentra carcinoma epidermoide aislado, 
no asociado a lesión preexistente.8 Pero de cualquier 
manera, el riesgo latente del desarrollo de una neo-
plasia más agresiva siempre está presente, y los diver-
sos tratamientos dirigidos a la solución de las queilitis 
actínicas deben considerar el comportamiento bioló-
gico de la lesión y su agresividad.2,10

 ❱ Conclusiones

1. La incidencia y prevalencia de la queilitis actíni-
ca en la población mexicana se ha incrementado, 
con el aumento de la fotoexposición y las activi-
dades laborales que la implican.

2. Es indispensable la evaluación histopatológica de 
los casos sospechosos de queilitis actínica, para 
determinar conducta terapéutica y un mejor pro-
nóstico para el paciente.

3. Nuestros resultados enfatizan la utilización de 
ki67 como una molécula de inmunomarcaje 
para queilitis actínica, y la relación de esa misma 
con el grado de displasia y potencial de desarro-
llo de carcinoma epidermoide. La proteína p53 
en múltiples estudios ha sido postulada también 
como un biomarcador, pero al menos en nues-
tra serie no fue estadísticamente significativa. 
En la evaluación de los casos de queilitis actíni-
ca, la determinación de la expresión de ki67 se 

postula como un método complementario, que 
determina un papel predictor en el desarrollo 
posterior de carcinoma epidermoide, el cual inci-
de entonces para modificar la terapéutica aplicada  
en varios de los casos, evaluándose los que tienen  
regeneración celular con trauma para no confun-
dir la significancia estadística.

4. La inclusión de los inmunomarcadores Ki67 
y p53 en la evaluación rutinaria de los casos de 
queilitis actínica, permite tanto la comprensión 
integral del comportamiento de cada caso, como 
la planeación terapéutica de los mismos, ya que la 
población afectada por estas entidades representa 
aún al grupo activo laboralmente y económica-
mente útil, por lo que sugerimos su utilización 
dentro del protocolo rutinario de evaluación.

5. Este es un primer paso para el diseño de formas 
válidas e integrales de evaluación de la queilitis 
actínica, que en un futuro cercano se comple-
mentarán utilizando nuevas moléculas de in-
munomarcaje y nuevos enfoques de valoración, 
dados los nuevos métodos de Biología Molecular 
que auxilian a la Dermatopatología en la com-
prensión de estos fenómenos.
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