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I N T R O D U e e I O N 

El cáncer oral constituye el 4% del total de 

cánceres del organismo siendo su variedad espinocelular 

la de mayor presentación a nivel oral, con un 91% del to 

tal de neoplasias malignas ( 57). 

Los estudios epidemiológicos indican que uno 

de los factores de riesgo que contribuyen al desarrollo 

del cáncer es la edad , con un 95% de presentación sobre 

la cuarta década y una edad promedio de diagnóstico de 60 

años. En la población caucásica, e l cáncer de labio re 

presenta e l 25-30% de los cáncéres orales , siendo la se 

gunda localización más f recuente después del de lengua, y 

a f ectando prioritariamente al sexo masculino (M : F = 2.3) 

( 6 ' 5 7 ) • 

La etiopatogenia del cáncer s e asocia a la oon 

currencia de factores endógenos y exógenos, opera ndo el 

fac tor tiempo e n forma definitiva . En el proceso de car 

cinogénesis , es posible identificar dos fases : la inicia 

ción y l a promoción. En la primera, e l agente carcinóge­

no verdadero actuaría de manera fugaz , provocando una le 

si6n celular irrevers i b l e, de tipo genotóxica y mutagéni ­

ca. Las células así iniciadas, permanecerían en un esta 

do latente por un tiempo indeterminado , sin expresión de 

este daño . En la fase de promoción , actúan factores co­

carcinogénicos , cuya acción directa es sobre poblaciones 

cel ulares iniciadas . Sus mecanismos de acción son varia­

dos ; entre ellos se reconocen la citotoxicidad, el dese­

quilibrio hormonal, alteraciones metabólicas, daño i nmuno 

lógico y tisular crónico. Es tos agentes deben actuar du 

rante un tiempo prolongado , e n dosis r e lativame nte bajas 

pero constantes, como lo efectúan l os promotores identifi 

cados en el tabaco, Se describe además una tercera fase 

o estado que antecederia a los descritos , y que correspo~ 

dería a un precondicionamiento tisular , el cual se rela 

c~ona estrechamente con las l es iones cancerizabl es ( 8 ~ 11 , 

60 , 65, 68). 
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La queilitis actínica está considerada co~o una 

lesión cancerizable, definida como "un tejido mor~ológic~ 

me nte alterado en el cual existe u na mayor probabilidad ce 

desarrollar una lesión cancerosa que en su contraparti da ti 

sular normal " (25) . Se ha establecido que en 95% de los 

carcinomas de labio inferior es posible identificar a nivel 

clínico e histopatológico , cambios tisulares degenerativos 

compatibles con los descritos en la queratosis solar o , más 

específicamente en la queilitis actínica . 
. ' La l ocalización 

de la l esión , casi exclusiva a nivel labial inferior , con-

firma la participación de la radiación solar en la génesis 

de esta alteración (11, 29). 

Los países nórdicos, con un gran desarrollo de 

la actividad pesquera - Suec i a, Fi nlandia , Canadá e Irlanda­

aportan los estudios actuales sobre la queilitis actínica. 

La ubicación geográfica de Chile lo convierte en uno de los 

países con mayor territorio costero, siendo su expresión v~ 

tal las caletas de pescadores artesanales distribuidas de 

Arica a Magallanes . Trabajan en ellas en forma directa 

40 . 000 pescadores. De éstos , un 75% corresponde a los arte 

sanales . Entre las regiones del país , la V ocupa el cuarto 

lugar , con un número aproximado de 3.886 pescadores (18 , 53) . 

La característica fundamental de nuestro pesca 

dor , salvo excepciones , es su marginalidad , l o cual le ~mp~ 

de acceder de manera efectiva a los Sistemas de Salud. En 

este sent ido , el Odontólogo , como profesional del área , e~ 

ple un rol fundamental en la identificación y diagnóstico 

de esta patología , controlando de manera estrecha aquellos 

casos de cronicidad sospechosa , instruyendo sobre pautas de 

prevención y derivando de manera oportuna , cuando así sea 

necesario . 

El objetivo fundamental de esta investigaciónes 

efectuar un perfil de esta lesión, corno una forma de suplir 

en parte la falencia actual de datos regionales y nac~ona -

les . 
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O B J E T I V O S 

I. GENERALES 

1 . Estab l ecer la prevalencia y severidad de la queili­

tis actínica en pescadores artesanales de la ~ Re -
gión del país . 

2 . Describir las características histopatológicas de 

la lesión . 

II. ESPECIFICOS 

1 . Determinar la relación entre la edad del pescador , 

número de años en l a actividad pesquera y la maní -

festación de queilitis actínica . 

2 . Identificar , para nuestro medio , el tipo de comple­

xión más susceptible a desarrollar la lesión . 

3 . Evaluar l a acción irritativa l ocal del tabaco en 

pescadores con quei l itis , en base a ~ duración del 

hábito tabáquico , número de cigarrillos diarios , p~ 

sici6n del cigarrillo y s u relación con las áreas 

ulceradas . 

4 . Comparar la prevalencia de herpes recidivante labial 

entre pescadores sanos (sin queilitis) y enfermos 

(queilitis aguda/crónica) . 

5 . Evaluar el grado de conciencia del pescador respe~ 

to a la lesión y s u actitud frente a e lla . 

6 . Proponer pautas de prevención de la les i ón, aplica 

bles a grupos de alto riesgo (pescadores , campesi ­

nos) en los programas de Educación y Extensión a 

la comun idad . 
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REVISION BIBLIOGRAFICA 

1 . Anatomía de los Labios 

Los labios son dos repliegues musculomembranosos blan -

dos , depresibles y móviles que circunscriben el orifi -

c io bucal y forman la pared anterior de la boca. Están 

constituídos por cuatro capas superpuestas , a saber ; 

piel , muscular , g lan dular y mucosa. 

- Piel : es gruesa , con abundantes fo lículos pilosos , 

glándulas sebáceas y sudorípapas; el tejido celular 

subcutáneo únicamente existe en los confines latera -

l es de la región . 

- Plano muscular : íntimamente unido a la dermis cutá -

nea , está c onformado por un músculo constrictor, el 

orbicular de los labios; también constituyen parte de 

este plano un grupo de fascículos musculares dilatad~ 

res que convergen alrededor del orificio bucal . El o~ 

bicular de los labios se divide en semiorbicular supe 

ríos e inferior . Está constituído por f ibra s arcifo~ 

mes que se entrecruzan . En conjunto , forman una eli~ 

se de diámetro mayor transversal , la que circunscribe 

e l orificio bucal . 

Capa glandular : por d~bajo del plano muscular existe 

una submucosa , constituida por un tejido celular más 

bien laxo , do nde se distribuyen abundantes glándulas 

salivales que vierten su producto en la cara interna 

labial . 

- Mucosa : se adhiere firmemente a la capa glandular,la 

cual le transmite su típico aspecto amamelonado . 

Desde el punto de vista funciona l y quirúrgico , los la­

bios están co nstituídos por 3 planos a natómicos: a) pl~ 

no externo o cutáneo; b) plano cé l ulo-muscular , cuyo bor 

de libre presenta al orbicular y e) plano mucoso . 
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El borde libre , de color rojo coral o rosado, se prese~ 

ta corno una banda regularmente curva que lo separa de 

la piel, confundiéndose hacia atrás con la muqosa de la 

cara interna del labio. El borde libre o bermell6n la 

bial carece de glándul as mucosas y está ricamente vas 

cularizado y provisto de numerosas terminaciones nervio 

sas . 

Vasos , linfáticos y nervios 

Las arterias principales son las coronarias superior 
e inferior, ramas de la facial que discurren entre 

las capas muscular y glandular , a siete u ocho milíme 

tros del borde libre de los labios. Se anastomosan 

en la línea media , constituyendo el gran círculo arte 

rial de los labios . Otros vasos de menor importancia 

proceden de la suborbitaria , transversal de la cara , 

bucal , mentoniana y s ubmental . 

Las venas son s ubcutáneas y confluyen en la facial y 

submental. 

Los linfáticos del labio superior son tributario s de 

los ganglios submaxilares y a veces de los parotídeos 

inferiores . Los vasos linfáticos mucosos pueden dre 

nar a los ganglios submentales y preauriculares. 

Los linfáticos del labio inferior terminan en los ga~ 

glios submentales y s ubmaxilares de ambos lados . El 

entrecruzamiento es no~mal para los linfáticos cutá -

neo s . Estas nociones explican la necesidad del vacía 

miento bilateral de los ganglios submaxilares y sub -

mentales en el tratamiento quirúrgico del cáncer del 

labio inferior. 

Los nerv~os motores provienen del facial y los nervios 

sensitivos son ramas del suborbitario, mentoniano y bu 

cal (V Par) (2). 
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2. Histología del Bermellón Labial 

El bermellón labial o borde libre del labio , representa 

una zona de transición entre la piel y la mucosa labial, 
El epitelio de revestimiento es delgado, plano pluries­

tratificado , no cornificado (22 , 34) , o bien ortoquera­

tinizado, carente de melanocitos o en muy escasa canti ­

dad ( 1 7 , 6 2 ) . 

A medida que se acerca a la cara interna del labio se 
torna más grueso, presentando a este nivel un revesti -

miento epit elial plano , pluriestratificado uniformemen­

te paraqueratinizado (62) . 

Las células su~erficiales del epitelio presentan gránu­

los de eleidina, lo que otorga cierto grado de transpa­

renc1a a esta zona. 

Las papilas del tejido con j untivo , situadas por debajo 

del epite l io , son numerosas , altas y ricas en vasos sa~ 

guíneos l os que constituyen abundantes asas capilares 

próximas a la superficie del l echo papilar. Esto, sum~ 

do a la transparencia epitelial , otorgan a esta zona 

del labio su coloración tan característica (22 , 34, 62). 

El bermellón labial carece de glándulas salivales y su­

doríparas, folículos pilosos y glándulas sebáceas o pre 

sentaría muy pocas de estas últimas, las que se ubica -

rían preferentemente a nivel de las comisuras labiales 

(5 , 63) . Estas características condicionarían la ten­

dencia del labio al resecamiento, fisuración , tornándo­

se doloroso en atmósferas frías o en condiciones que fa 

vorezcan la evaporación (5 , 22 , 63 ) . 

En el tejido conjuntivo se distribuyen hac es de fibra s 

colágenas y células diversas , tales como fibroblastos , 

hi stiocitos, macrófagos , monocitos , algunos linfocitos 

dispersos y células endoteliales . La submucosa está f ir 

memente adherida a los músculos subyacent es y contiene 
algunas glándulas salivales menores a nivel de la zona 

intermedia (62). 



3 . Efectos Biológicos de la Radiación Solar 

Luego de ser f iltrada por la capa de ozono y otros ga­

ses atmosféricos) la radiación solar alcanza la super ­

ficie de la tierra constituída principalmente por la 

luz visible , rayos infra- rojos y ultra violeta . 

La luz visible corresponde a ondas q ue se encuentran 

entre los 400 y 700 nm; la longitud d e onda de la radia 

ción i n fra - roja abarca desde l os 700 a los 1.000 nm y 

son los principales responsables de la sensación de que 

madura en la piel. L~ radiación ultra - violeta está 

constituida por rayos cuya longitud de onda oscila en­

tre los 200 y 400 nm , rango también dañino para los te 

jidos . Este espectro de r adiación está subdi v idido en 

tres bandas térmicas : ultravioleta A ( UVA ), comprendi­

da entre los 320 y 400 nm , u l travioleta B CUVB), que 

oscila entre los 290 y 320 nm; y ultravioleta C CUV C) , 

cuyo rango va de los 200 a 290 nm ( 31 , 32 , 39 , 47, 70) . 

( Ver Esquema N2 1) . 

Aunque los rayos solares contienen alrededor de 100 

veces más UVA que UVB, este Último espectro es el fac ­

tor cau sal de la quemadura so l ar y alteraciones cutá -

neas crónicas , incluyendo el carcinoma espinocelular, 

ya que su efecto deletéreo es acumulativo e irreversi­

ble . La radiación UVB representa s61o el 0 . 2% de toda 

la energía solar , pero se requieren 100 veces menos de 

estos rayos respecto a los UVA para producir la dosis 

de eritema mínimo (DEM ) . Ambas radiaciones (UVA y UVB) 

se potencian entre sí, acele~ando el proceso de enveje 

cimiento de la piel , aumentando el riesgo car cinogéni -

co < 8 ' 31 ' 3 2) . 

La radiación UVC se conoce como radiación germicida y 

es absorbida. en la atmósfera , sin alcanzar la tierra 

( 32, 70) . 
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La dosis de radiación a que estamos expuestos depence 

de diferentes factores incluyendo la filtración atmo~ 

férica , ángulo de incidencia, dispersión y ref l exión 

en la superficie de la ti erra (31, 32) . 

La filtración máxima ocurre a nivel del mar cuando los 

rayos inciden con una a ngulación de 60°respecto a la 

cabeza del sujeto . La menor filtración atmosférica 

ocurre a mediodía, momento en que el sol se encuentra 

directamente sobre la cabeza , aunque su ángulo de ~nc~ 

dencia depende de la latitud y época del año. 

En América de l Norte , por ejemplo , la mayor exposición 

a la radiación UVB se produce en el verano , entr·e las 

11 A .M. y 2 P .M. Es importante hacer notar que la n~ 

bosidad , a menos que sea extrema , no posee un efecto 

filtrante de la UVB ya que principalmente absorbe la 

luz visible , dejando pasar la radiación UVB . 

Por otro lado, la luz que se encuentra esparc ida en la 

atm6sfel"a alcanza la superficie de la piel en cualquier 

dirección , s iendo equivalente a la luz directa del sol ; 

ésto determina que el uso de sombreros comunes y sombr~ 

llas no se considera una protección totalmente e f i caz 

contra los rayos UVB (31) . 

La reflexión de la luz UVB sobre la superficie del agua 

ocurre antes de las 9 A . M. y luego a las 3 P . M. En las 

horas de mayor incidencia , esta radiación es casi com­

pletament e absorbida . Otros porcentajes de reflexión 

importantes de recordar son el del pasto ( 2 . 5%) arena 

seca (17%) y nieve (85%) . 

El epitelio escamoso constituye una barrera protectora 

efectiva contra la radiación UVB, actuando como una su­

perficie reflectante y absorbente de la radiación UV . 

El recambio natural de las células epiteliales permite 

qu e la s células dañadas por la radiación absorbida,sean 

eliminadas . Entre el 5% y 10 % de la radiación UV inci­

dente es reflejada desde l a superficie epitelial; la ab 
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sorción ocur~e prima~iamente a través del ácido urocáni 

co, contenido en el sudor. El estrato córneo contiene 

melanina, queratina, diversas proteínas y ácidos nucle í 

cos , los que absorben la radiación . A mayor grosor de 

este estrato y mayor contenido de melanina, su capaci -

dad absortiva es más efectiva . En general , para la ra­

diación UV de 320 nm , más del 70% es absorbida por este 

estrato superficial. Los ácidos nucléicos y proteínas 

tienen un espect~o específico de absorci ón, entre los 

rangos de la UVC y UVB (8 , 31 , 32 , ~7 , 70) . 

A diferencia de la piel , el be~mellón labial carece de 

elementos secretores estando de s provisto de la protección 

otorgada por el ácido urocánico. 

Las células del estrato espinoso absorben parte de la r~ 

diación abso~bida remanente . La barrera protectora fun­

damental es la melanina, ct~pliendo una doble función : 

absorbiendo la ~adiación UV o como una verdadera "tram -

pa 11 de radicales libres , de manera qu e la energía destru.s::. 

tiva de estas moléculas excitadas a través de la interac ­

ción con los fotones UV, no avance más profundamente. 

Las células basales són l as más protegidas del epite l io , 

aunque pueden ser afectadas por l a radiación no absor ­

bida a niveles superiores o por moléculas provenientes 

de otras células lesionadas . Cuando el DNA de las célu­

las basales es alterado por la radiación UV , se produce 

una disminución en la actividad mitótica , menor capaci -

dad de producci6n de queratina , lo que determina el as -

pecto atrófico típico del bermellón labial afectado por 

la queili t is actín ica. 

Existen dos teorías que explican el mecanismo de daño ce 

lular inducido por la radiación e 8, 36) . 

a) Teoría directa : s ugiere que el daño sería producto 

de la ionización de á tomos constituyentes de macromol~ 

culas celulares , inducidas por el choque directo del 

fo tón contra éstas. Esta colisión con átomos especí-



ficos inactivarí a o a l terarí a l a función enzimática o 

bien ac t uarí a directamente sobre el DNA . 

b ) Teoría Indirecta : propone que e l efecto del e téreo de 

l a radiación r adica e n su propiedad de ioni zar e l agua.. 

Las moléculas de agua son disociadas en radi cal es li 

b r es los que reacc i onan con el DNA , RNA o enzi mas , de 

sorganizando la secuencia nuc l eotídica o arninoacidica . 

Dormandy ( 16) , en un trabajo publicado en 1983 , demos t ró 

que estos radicales libres poseen una vida media de mi 

crosegundos , actuando a una concentración ínfima e n el 

b l a nco . 

A nivel celular , este daño se expresa como ruptura ero 

mos6mica , crossing-over o f ranca desintegración c r omosó 

rn~ca. La célula afectada puede morir rápidamente o 

bien reparar su DNA y daño enzimático , sobreviviendo con 

un daño funcional . Este daño funcional puede sign ifi -

car la pérdida de la capacidad de replicaci ón normal y 

de síntesis protéica. La OLra po sibilidad es la repar~ 

ción del DNA ad- integrurn y retorno a la normalidad . 

La radiación t iende a produci r a nivel del DNA d i mer i za 

ción de las bases pirimidínicas adyacente , lo c ual dis 

minuye l a distancia entre los nucleÓtidos y por ende , a l 

t erándose los mecanismos d e duplicación y transcripción 

de la molécula del DNA.( 8 , 36) . Sin embargo , la 

célula posee una batería enz irnática encargada de la re ­

paración del daño . Este mecanismo puede resumirse en 

los siguientes pasos ( 8 , 36 , 47 ) 

1 . Reconocimiento y corte de l a cadena de DNA por una 

en zima endonucleasa , 

2 . Excisión y ampliación de la brecha por una enzima ffi® 

nucleasa, 

3 . Cierre de la brecha mediante la duplicación realiza 

da por una DNA-polimerasa , 
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4 . Unión covalente del polinucleótido por medio de la 

acción de una ligasa . 

Fre nt e a la r a diación solar , la piel pu e de reaccionar 

en forma adversa, l o que se denomi na fotosensibi l idad . 

En término s generales , se manifiesta por dos reaccio ­

nes : fotoalergia y fo totoxicidad. Esta Última es la 

más común y su ejemplo clásico es la quemadura solar , 

manifestándose clínicamente por eritema , do lor y ede ­

ma. Comienza algunas horas después d e la exposición , 

alcanzando s u máx ima expresión entre las 14 y 22 horas 

posteriores . 

Si el dafio es severo , el eritema puede ser seguido por 

descamación y/o h iperpigmentación . 

Las r eacc1o nes fotoalérgicas son rar as , dependen de 

l os anticuerpos circulantes y ocurren tanto en prese~ 

c ia corno en aus encia d e f oto sensibilizantes . Clínica 

mente se manifiesta por un eritema inmedi ato o bi en , 

una erupción exematosa retardada la que puede exten -

derse fuera del área expuesta . Generalme nte estas 

reacciones requieren de una e nerg í a me nor que las fo­

totóxicas ( 17 , 47) . 

Frente a la quemadura solar , tres respuestas ocurre n 

a n ivel de la dermi s : 

1 . Vasodilatación por acción directa de los rayos UV 

sobre el elemento vascular o a través de mediado -

re s qu í micos . 

2 . Aumento de la permeabilidad vascular , con extrava ­

s ación d e f luído a los tej i do s . 

3 . Migración l eucocitaria hacia el sitio de la i n juria . 
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Los mediadores químicos que están involucrados en estos 

procesos incluyen a las enzimas hidrolíticas , histamina, 

lisozima , cininas , prostaglandinas , leucotrienos y pro 

duetos vasoactivos que inician la cascada del complemen 

to . Las prostaglandinas son las responsables de la sin 

tomatología clínica en las quemaduras solares (8 , 9 , 32) . 

Actualmente se ha establecido que el tostado de la piel 

ocurre en dos fases : inmediata y tardía . La primera 

es causada por la fotoxidaci6n de las cromoproteínas de 

la melanina , contenida en los melanocitos. La fase tar 

día se desarrolla cuando existe un aumento en la forma­

ción de melanosomas y en la transferencia de éstos a los 

queratinocitos , lo que es observable a l os 2 días , al -

canzándose su intensidad máxima el día decimonoveno . 

El efecto protector de la mel anina s e efectúa por dos 

mecanismos : absorción de radiación UVB y acción de "tram 

pa" para los radicales libres; és to explica porqué los 

individuos de tez clara , con menor cantidad de melanina , 

tienden a tener un mayor daño ac t ínico respecto a las 

personas morenas ( 31 , 32) . 

Los cambios epidérmicos en piel expuesta a la radiación 

actínica durante 24 hora s , se visualizan a la microsco ­

pía Óptica . El primer efecto se observa a nivel de es ­

trato es pinoso , donde se observan algunas células dis -

quera.tósicas , conocidas como "células de la quemadura 

solar'' . 

A las 48 horas , el daño se aprecia en toda la. epidermis, 

comenzando la. regeneración epitelial a las 72 horas . Con 

el proceso de recambio , las células disquerat6sicas m1 

gran hacia l a superficie descamativa . A las 96 horas , 

exis t e un aumento notable e n l a actividad de l os mela­

noci tos con arborizaci6n de sus dendritas , iniciándos e 

e l p r oceso de bronceado . 



Estas alteraciones pueden ser visualizadas precozmente 

a la microscopía electrónica : después de 5 horas de ha 

berse expuesto a la radiaci6n UVB, el citoplasma de las 

células epidérmicas evidencian daño no sólo limitado a 

la estructura sino también a la funció n. Se retarda la 

síntesis de DNA, RNA y proteínas , disminuye el número 

de mitosis para luego experimentar un incremento repen­

tino, probablemente relacionado con el proceso de repa­

ración alrededor de las 24 horas. Entre las 48 y 72 

horas , se acelera la síntesis de proteína . 

Si la exposición a los rayos UVB es reiterada, se prod~ 

cen sucesivos y rápidos ciclos de reparación del daño 

celular, aumentando el riesgo de error en la 

de proteínas , de mutagénesis y carcinogénesis. 

síntes i s 

Numerosos factores inciden en la probabilidad de desa -

rrol l ar una quemadura solar : tiempo de exposici6n, ti 

po de piel , direcci6n de los rayos solares , hora del 

día , estaci6n del afio, localización geográfica , altura 

sobre el nivel del mar y edad . 

Los niños de corta edad y jóvenes tienen un mayor ries ­

go debido a que s u epidermis es delgada, existiendo una 

mayor protecci6n en el adulto otorgada por un mayor gr~ 

sor y lubricación . 

Considerando las diferencias básicas entre un tostado y 

una quemadura so l ar, ha sido posible clasificar e iden­

tificar seis tipos de piel ( 31 , 32) . 

(Ver Esquema NQ 2 ) . 

En píeles blancas , la exposíción repetida a la radiación 

VV no sólo produce reacciones tóxicas agudas como la 

quemadura solar ~ sino que también induce cambios cróni ­

cos como arrugas, hiperpigrnentación, hipopigmentación , 

telangectasias , atrofia, queratosis actínica y nuestra 

lesión en estudio, queili tis actínica . 
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Las personas de piel tipo IV , V y VI están más proteg~­

das contra el daño tisular tanto agudo como crónico . 

Histológicamente , tanto l a epidermis como e l bermellón 

labial con daño crónico , muestran una atrofia epitelial . 

La dermis presenta desorganización en l a conformación 

de los haces de fibras colágenas y degeneración elastó 

tica conocida como "elastosis actínica '', la que puede 

encontrarse en épocas tan tempranas como la pr~mera dé 

cada de la vida ( 8 , 17, 31 , 32 , 35 , 47 ). 

El sistema inmune epidermal y sistémico están deprimi ­

dos : en ratas , la radiac ión UVB induce l a generación y 

proliferación de linfocitos T supresores que impiden 

el reconocimi ento posterior de la radiación , generánd~ 

se tumores en piel . 

En humanos , se ha demostrado el aumento en la circula­

ción de linfocito s T supresores y una disminución de 

los linfocitos T-helper . Por otra parte , l a irradia -

ción en solarium es má s nociva que la l u z solar debido 

a su mayor cantidad en r ayos UVA, disminuyendo de mane 

ra apreciable las células inmunocompetentes de Langer ­

hans. En forma crónica , esta exposición aumentaría de 
manera importante _ las probabi l idades de desarrollar 

carcinomas en piel (32 ). 

Otra reacción adversa al sol es la provocada por una 

falta o disminución en la protección melánica o por la 

presencia de un fotosensibilizador en la piel. Las en 

férmedades en que existe una alteración en la f ormación 

de pigmentos y por e llo , falta de protección, incluyen 

a l albinismo , vitilego , feni l ketonuria y el síndrome de 

Chediak-Higashi. · 

Los fotos ensibilizantés pueden ser endógenos o ex6ge -

nos y producen una reacci6n anormal fotot6xica o foto~ 

1
,. . erg1ca . Los fotosensibilizantes exógenos administra-
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dos sistémicamente , producen reacciones f ototóxicas que 

clínicamente semejan quemaduras solares graves, Estos 

a gentes incluyen la tetraciclina , sulfonamidas y diuré ­

ticos tiacídico s . Entre los de aplicación t ópica se 

encuentran los aceites de lima , cedro , vainilla , lavan­

da y sándalo . Ciertas sustancias encontradas en las 

plantas , denominadas furocumarinas , pueden ser causales 

de reacciones que se inician 24 horas después de la ex­

posición . 

La severidad de la reacción puede variar desde un erite 

ma mediano a severas f lic tenas e hiperpigmentación , que 

también es posible de hallar e n l a clínica como secuela 

a este tipo de reacción fotosensitiva . 

Dentro de los fo tosensibi lizante s endógenos , se encuen­

tra la porfirinas , que son capaces de inducir reaccio­

nes repetitivas y similares a las anteriormente mencio­

nadas (32 ,4 7) . 

Otras le siones o enfermedades que suelen ser exacerba -

das por la luz solar son el herpes recidivante labial, 

el lupus eritematoso sistémico, xeroderma pigmentosurn 

( caracterizado por una disminución en l a capacidad de 

reparación del DNA después de la exposición UV) , soria­

sis y otras condiciones poco frecuentes como la pelagra , 

e nfermedad de Harnup y los síndromes de Corbaine , Roth­

mund-Thomson , y Bl oom ( 8,17,32 ). 
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- . Queratosis Solar 

También es c onocida c omo quer atosi s senil , quera tosis ac 

t í nica y quer atosis pr ecancerosa (7 , 28 ). 

Las quera tosis solar se desarrollan como res ultado de la 

acumulación de l os efectos de la r adiación solar en las 

áreas de p i el expuestas , en indivi duos susceptibles . La 

susc eptibilidad está determinada genéticamente y depende 

de l a canti dad de mela nina presente en la p i el ; por lo 

tanto , los individuos de complexión clara que se queman 

fácilmen te al sol y t rabajan al aire libre , corren mayor 

riesgo de desarrollarla . 

Su man ifestación clínica más frecuente es e n la piel de 

la cara , cuello , dorso de las manos y áreas l a mpi ñas del 

c uero cabelludo , en varones de edad media ( 7 , 10 , 19 , 28) . 

Usualmen t e las lesiones miden menos de 1 cm de diámetro 

y se manifiestan como placas o áreas hiperquerat6sicas o 

bien eritematosas que se cubren por una costra adherente , 

con escasa o sin infiltración . Pueden presentar hiper -

pigmentación y en otras ocasiones constituir verdaderos 

cuernos cutáneos ( 28) . 

La lesión es plana o l evemente solevantada ; a l despren­

der la zo na costrosa o escamosa , se observa una zona eri 

t ematosa que sangra f ác ilme nte . La lesión es asintomáti 

ca o levemente dolorosa al desprenderse las costras (7) . 

Su transcurso es crónico , lento y progresivo , pudiendo e 

volucionar a un carci noma espinocelular . Sin embargo , el 

porcenta je de esta t r a n sformación no está clar o , ya que 

algunos autores consideran a esta lesión como un carcino 

ma in situ , ya establ ecido , y no como una lesión canceri 

zable . 

Se ha estimado q u e un 20% de lo s pacientes con querato -

sis solar desarrollan carcinoma espinocelular en una o 

más l esiones . El carcinoma es generalmente bien diferen 
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ciado con baja tendencia a dar metástasis , la cual va ­

ría entre las diferentes series: según Lund sería de 

0 . 3% y Moller asigna un porcentaje de 3% ( 28). 

A la histopatología , se reconocen 5 tipos de querato -

sis solar : hipertrófica, atr6f i ca , bowenoide , acanta ­

lítica y pigmentada (7, 28 ). 

Se consideran lesiones cancerizables pues existen s~g­

nos de displasia intraepitelial. Aunque exis t en célu­

las atípicas, biológicamente se comportan como lesio -

nes benignas ya que no existe invasi6n hacia la dermis . 

En todas estas variedades , existe un infiltrado inf la­
ma torio crónico de tipo linfoplasmoci tar_io el cual 

adopta una disposición liquenoide , es decir , en banda 

subepitelial . La dermis papilar muestra degeneraci6n 

basófila , aunque ésta puede estar ausente en áreas de 

intensa i nf l amación . Cuando el diagn6stico clínico pre 

suntivo es de carcinoma espinocelular y el cuadro his­

topatológico corresponde a una queratosis con degenera 

c ión basófila , se recomienda efectuar cortes seriados 

para eliminar la posibilidad de un foco invasivo en 

ot ra localización . 

El diagnóstico diferencial se plantea co n la queratosis 

liquenoide benigna , lupus eritematoso , léntigo maligno , 

dermatitis seborréica y nevo s epidermicos ( 7 , 28 ) . 
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5 . Queilitis Ac t ínica 

5. 1. Definición : 

Etimo l Ógicamente (del griego) " q u. e),R.. i...ti,.}.¡ " significa 

inflamación del lab i o , sin especificar la causa . 

La quei l itis actínica corresponde a una lesión ~n 

flamatoria del bermellón la·bial o borde libre del 

labio , afectando especialmente al inferior . Su 

etiopatogenia se relaciona con la exposición pro -

longada y/o repetida al sol . El adjetivo "a.c.t,[n),­

c.a" se r efiere a una variedad de rayos que forman 

parte del espectro solar (7 , 21 , 28) . 

5 . 2. Epidemio l ogía : 

Esta condición presenta aspectos peculiares en los 

distintos países del mundo , dependiendo de diferen 

tes factores como l a ubicación geográfica , grupo 

étnico , factores ambientales , modal idad de vi da y 

ocupación l aboral . 

Según Fiamminghi y col . (17), en las reg~o -

nes geográficas temperadas -como el Sur de Europa­

donde la población es mayoritariamente de tez blan 

ca , cualquier área de piel expuesta a la l u z so­

l ar puede ser asiento de dermatitis actínica , ~n­

cluyendo los l abios . En las regiones tropicales y 

subtropicales , donde la radiación solar es más in­

tensa y existen una población preferentemente de 

t ez o s cura , es má s f recuente la presentación de 

queilitis actínica s in manifestaciones cutáneas. 

La lesión tiende a ocurrir con mayor frecuencia en 

varones de tez clara , de cabello rubio o colorín , 

que trabajan al aire libre o expuestos al sol por 

largos períodos , tales como pescadores , agriculto­

r es , marineros y deporti stas (7 , 17 , 26 , 31 , 32 ) . 

Su menor incidencia e n mujeres se ha intentado ex­

plicar porque e n relación a l os varones , desempe -

ñan actividades l aborales que no implican exposi -
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c~ones prolongadas en forma rutinaria al sol , salvo 

en períodos estivales . Otro factor condicionante 

de esta menor incidencia es l a protección adicional 

del labio otorgada por el uso de lápiz labial (31). 

Esta patología afecta de pr eferencia al labio infe ­

rior, más protruído y despr otegido que el s uperior 

( 7 , 17 , 19) . 

En relación a l a edad, a f ecta a var ones entre los 

4 0 y 80 años , pero también entre los 20 y 30 , perí~ 

do en el c ua l se producirían las alteraciones pr~m~ 

rias del l ab i o (10 , 19 , 26) . 

En el año 1986 , Sfeir ( Chil e ), estimó su frecuencia 

en un 0.22% , en una revisión de 24. 317 fichas regi~ 

tra da s entre 1958 y 1986 en el Servicio de Anatomía 

Patológica y e l Centro de Referencia de Pat ología 

Or al , dependientes de la fa cultad de Odontología, 

Universidad de Chile ( 54 ) . 

5 . 3 . Etiopatogenia 

Diversos estudios consideran a la radiación solar 

como factor etio lógico de l a queilitis actínica . 

El mecan~smo patogénico es complejo , siendo respon­

sab l es l os rayos ultrav i oletas largos . En condicio 

nes normales , éstos son absorbidos casi totalmente , 

ya sea de manera gradual o de una sola vez , Los da 

ños tisul ares irreversibles son producto de su efec 

to acumulativo , l os que clínicamente pueden manifes 

tar se como envejecimi ent o prematuro ( labio del mari 

nero)., queilitis actí nica y car cinoma espinoc elul ar 

( 32 , 39 ) . 

La luz ultra violeta al ser absorbida por moléculas 

específicas de proteínas y ácidos nucléicos , produ­

c e diver sas reacc~ones debido a una mod i ficación en 
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su carga eléctrica . Estos cambios pueden origina~ 

se por un choque directo del fotón sobre las molé­

culas o a través de reacciones de peroxidaci6n (8 , 

3 2 ) • 

El mecanismo patogénico de la queilitis actínica 

consiste en una reacción fototóxica con aumento de 

temperatura tisular , intensa vasodi l ataci6n , aumeg 

to de la permeabilidad vascular y migración leuco­

citaria . Estos fenómenos son inducidos por la ac­

ción directa de los rayos ultravioletas sobre los 

vasos sanguíneos , por liberación de mediadores quí 

mlcos t ales como histamina , 5 -hidroxitriptamina ,e~ 

z~mas hidrolíticas , quininas , prostaglandinas, le~ 

cotrienos y productos vasoactivos que inician la 

cascada de complemento , potenciándose la vasodila 

tac ión y determinando la apariclon clínica del ede 

ma l abial. ( 8 , 17 , 32 , 36 , 39) . 

Estas alteraciones fisiopatológicas se relacionan 

con los estadios primarios de la lesión y que en 

general corresponden a la fase aguda clínica e his 

topatológica . La exposición crónica y repetida i~ 

duce a l teraciones más profundas a nivel del tejido 

conj unt ivo , las que se traducen en una desorganiza 

ción e interrupción de las fibras colágenas , acom 

pañadas del depósito y acumul ación de un material 

elastótico basófilo , resultante de la degeneración 

del componente colágeno . La infiltración inflama­

~oria se hace constante y consiste básicamente en 

células de tipo linfocitario . La alteración en la 

vascularización con engrosamiento de las paredes 

vasculares conduce a una disminución en la nutrí -

ción epitelial, alteración en su proceso de recam­

bio y maduración . Finalmente , ésto se tradu ce e n 

una atrofia epitelial , condicionándo s e un terreno 

con mayor susceptibilidad a las acciones secunda -

ria s d e factores irritativos . 
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El cuadro clínico de la queilitis actín~ca c~ónica 

está determinado por estas alteraciones fisiopato­

lógicas traduciéndose en un labio de coloración ?~ 

lida , sin fisurado anteroposterior, borramiento 

del límite bermellón-piel y, a una disminución en 

la elasticidad normal (17 , 31, 38 , 42). 

5 . 4 . Aspectos Clínicos de la Queilitis Actínica 

En 1923 , Agres describió por pr~mera vez esta le­

sión en cinco pacientes de California , los que pr~ 

sentaban una inflamación crónica del labio inferior 

aparentemente producida por la radiación solar (1). 

En la anamnesis , el paciente suele referir la exp~ 

sición ocasional o repetida al sol, como consecue~ 

cia de su actividad ocupacional o recreacional 

(pescadore s , campesinos, marinos, golfistas , esqui~ 

dores , etc . ). El examen físico general revela un 

paciente de comp lexión clara , vale decir, de ojos 

verdes , azules o castaños claros , piel blanca o ru 

bicunda y cabellos claros, aunque esta lesión pu~ 

de presentarse asimismo en complexiones más oscu -

ras ( 7 , 17 , 31 , 3 2 , 5O , 55) . 

En algunas oportunidades , se pueden ide ntificar en 

p~el las lesiones características de las querato -

sis solar , anteriormente d escritas. El examen del 

labio inferior revela el compromiso difuso de todo 

el bermellón labial . Desde e l punto de vista clí­

nico , se describen dos formas de queilitis actíni 

ca aguda y crónica (1, 7, 28, 31, 32) . 

Queilitis Aguda : 

Corresponde a u na quemadura que aparece después de 

la expo.sición intensa y/o prolongada a la radiación 

actínica , frecuentemente a nivel del mar o en la 

montaña , situaciones en que algunos factores ambie~ 

tales como el agua o la nieve reflejan los rayos , r~ 

fo r zando su acción ( 1, 7 , 17 , 28). 
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Al cabo de pocas horas , el bermellón labial se tor 

na edematoso , eritematoso , oon pérdida del fis ura ­

do normal y aparición de fisuras hemorrágicas . Pue 

de existir ulceración superficial producto de la 

ruptura de lesiones ampollares, la c ua l se cubre 

con un exudado sero-hemorrágico . El dolor al roce 

impide l a ingesta de alimentos y dificulta el ha -

bla (1, 7, 17, 40, 50). 

Si la exposición al sol se evi t a, la lesión comien 

za a evolucionar hacia la curación, apareciendo 

costras amaril lentas en las áreas ulceradas, d i smi 

nuyendo los signos y sfntomas agudos . Al cabo de 

dos o tres semanas , el labio recobra s u aspecto 

normal . Si la exposición al sol es crónica, la le 

sión puede evolucionar hacia la cronicidad , con o 

si n periodos de reagudización (1, 17, 31). 

Queiliti s Crónica 

Esta presentación clínica es más frecuente que la 

aguda; su evolución es tórpida, pudiendo existir 

por varios años (42), 

El labio inferior se presenta engrosado , evertido , 

de co l or blanquecino o - blanco- azulado, con la su­

perficie reseca , descamada , pudiendo existir áreas 

leucoplásicas y atróficas . El lími te muoocutáneo 

se hace difuso e irregular ( 1 , 7 , 17 , 37 , 42) . 

La presencia de fisuras profundas y ulceraciones 

cubiertas con un exudado fibrinoso es un hallazgo 

cl!nico f recuente. 

La palpac ión del labio revela una consistencia fir 

me , pudiendo existir cierto grado de i nduración en 

la periferia de lo s sectores ulcerados ( 1 , 7, 17, 

42, 50). Tanto en la f orma ag uda como crónica , l a 



presencia de ulceración es más f~ecuente en e~ ~a­

do izquie~do (54) . 

La fo~ma crónica evoluciona s~n sintomatologfa, ex 

cepto si existen zonas ulc eradas . La palpación de 

ganglios submaxilares es fundamental en la s formas 

crónicas , especialmente si existen ú l ceras oróni -

cas , asintomáticas y en forma concomitante 

factores irri tativos locales (19) . 

otros 

Ambas formas clínicas pueden asociarse a la lesión 

herpética recidivante de labio , uno de cuyos fact~ 

res desencadenantes es al exposición a la radia 

ción solar ( 31 ). 

5.5 . Histopatología 

Las características histopato16gicas de l a queili­

tis actínica consisten en una atrofia (29) o bien 

acantosis del epitelio (1 7 ) y l a presencia de par~ 

queratosis o hiperparaqueratosis . Se han descrito 

además atipías celulares , actividad mitótica ano~­

mal y cierto grado de desorden en la maduración e ­

pitelial , anomalías en la forma y volumen nuclear 

en el estrato basal, lo que constituye las caract~ 

rísticas t~picas de la displasia intraepitelial . 

En las formas agudas, puede existir ulceración del 

epitelio con una respuesta inflamatoria aguda ine! 

pecífica a nivel del corion próximo al área afect~ 

da . Básicamente , ésta se expresa por congestiónde 

los pequeños vasos y capilares , edema intersticial , 

un infiltrado celular en base a polimorfonucleares 

neutrófilos y formación de un exudado sero-fibrino 

so que c ubre la ulceración. 

En las formas c~ónicas , las a lteraciones a nivel 

del epitelio son semejantes, pudiendo existir ade­

más áreas de hierortoqueratinización , las que se 
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observan c línicamente como áreas blanquecinas . 

En el tejido conjuntivo se encuentra un i nfi l trado 

celular inf l amatorio de tipo linfoplasmocitario di 

fuso , monocitos, histiocitos y fibroblastos . La v~ 

sodilatación se conserva, existiendo a menudo una 

proliferación endotelial ( 1 , 5 , 17, 29, 31) . 

La alteración fundamental en la queilitis crónica 

es la degeneración basófila del colágeno o elasto ­

sis solar , situación en que el colágeno tiende a 

teñirse con las tinciones específicas para el teji 

do elástico . A este tejido colágeno alterado se 

le ha denominado colastina o material elastótico , 

careciendo de las propiedades fisicoquímicas de l a 

elastina (6 2 ) . Cuando la degeneración es severa, 

este material adopta un aspecto amorfo y granular, 

comprometiendo áreas más profundas de la dermis . 

La microscopía elec t rónica revela su estructura en 

bas e a dos componentes principales : una fina ma­

triz agranul ar , inmersas en la cual se observan 

inclusiones e l ectrodensas irregulares que al pare 

cer se desarrollarían por un proceso de c o nciensa 

ción en la matriz . 

Las f ibras elásticas alteradas suelen liberar elas 

tomucina y lípidos detectables con técnicas histo­

químicas ; en general, estas fibras están en menor 

número y adquieren una menor eleotrodensidad. 

Los f ibrobl astos muestran gran actividad, con un 

retículo endoplásrnico rugoso bastante desarro l lado , 

secretando un material granular amorfo a l espacio 

extra celular donde se distribuye en tor no a las 

masas de material elast6tico y entre áreas de fibro 

blastos activos . Este material se forma como resul 

tado de una función alterada del f ibroblasto , e l 

cual no es capa z de producir el colágeno y las fi -

bras elásticas normales (15, 28) . 
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5 . 6 . Diagnóstico Diferencial : 

El d i agnóstico diferenc i a l de la queilitis actíni­

ca se plan tea con una serie de patolog í as que com­

promet en uno o ambos labios y c uyo descar te se fun 

damenta en u na detallada his t oria c línica y acucio 

so examen físico de las áreas compr ometi das . 

Las lesiones que debemos considerar en e l proceso 

de diagnóstico diferencial son las siguientes : 

1) Quei l itis exfoliativa 

2 ) Queilitis alérgica por contacto 

3) Queili tis granulomatosa 

4 ) Queili t is glandular 

S) Lupus eritematoso 

6) Pénfigo 

7 ) Pseudoxantoma elástico 

8) Líquen p l ano 

1) Queilitis Exfoliativas 

Pe?rese~tan reacc1ones del labio de etiología 

~~ . e~sa , ce evc~~c~ó~ crónica cor. ~ases de exa 

::~-=-~a::.:.é:-~ : · !'e::..:.~:.é::-: y cr..:.e se caracterizan por 

:::::.s , 

~er~e:lón deja expuesta la de~ 

?~ese~ta eritematosa y doloro-

sa. A :e~~~o existen pequefias ulceraciones 

per?e~c.:.~~:~es al borde libre labial , especia! 

men~e ce: :.~~erior en su porción medial . Clíni 

camente se presenta con mayor frecuencia en a­

dolesce~tes y su cur s o es crónico con tenden -

cia a la desaparición espontánea , incluso d e s 

pués de varios años de haberse ins t aurado . Al 

parecer , estaría r e l acionada con u na diátesis 

seborréica , acampanada por la presencia de glá~ 

dulas sebáceas heterotópicas a nivel del berme 

llón labial . Puede afectar ambos labios aun ­

que el inferior es el más comprometido , no ~~ 

tiendo antecedentes d e exposición prolongada al 

so l (17 , 55) . 
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2) Queilitis Alérgica por Contacto : 

Como s u nombre lo indica , se produce por la e~ 

posición y contacto del labio con un alergeno . 

Indistintamente , puede afectar al labio supe -

rior o inferior. Se manifiesta por una prime­

ra fase eritemato-edematosa la cual es seguida 

por una segunda , de tipo ulcerativa y uescama­

tiva. 

En aquellos casos de contacto repetitivo con 

el alergeno , la lesión evoluciona hacia la ero 

nicidad , con descamación constante y exacerba­

c~ones de tipo vesicular ; esta fase puede aso­

c ~arse a un estado eczematoso perioral . 

La reacción más común es la produc i da por el 

lápiz labial , debido a una sensibilización a 

los colora ntes empleados en su fabricac i ón . 

También es inducida por otras sustancias o e­

lementos químicos que pudieran entrar en con -

t acto con el labio e n forma accidental , como 

el monómero del acrílico , barnices, etc . A n~ ­

ve l oral , se aso cia a l us o de determinados den 

tífricos , colutorios y materiales de uso odon­

tológico con resinas y metales como el cromo , 

níquel y cobre (17 , 55) . 

3) Queilitis Granul omatosa : 

Condi c ión de etiología des conocida descrita por 

primera ve z en 1929 por Capelli (17, 55) . Segfin 

a l gunos investigadores , su etiopat ogenia sería 

focal , relacionada con infecciones dentarias y 

periodontales crónicas cuya carga tóxico-infec­

tiva l legarí a al labio vía l infát i ca , determi -

n a ndo una r eacc i ón de tipo granulomatosa . La 

constatación de una rápida mejoría luego de un 

saneamiento básico radical de la cavidad oral, 

apoya esta teoría . 

La lesión se caracteriza por un aumento difuso 

de los labios , especialmente d el inferior , a com 
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pañado de fisuración y vesiculación a ~~vel del 

bermellón labial . Su evo l uci ón es crónica , er. 

ocasiones de años , pudiendo afectar a niños o 

adultos . Esta condición puede presentarse er. 

forma aislada o bien asociada a parálisis facial 

y lengua escrotal , tríada conocida como el Sín­

drome de Melkersson- Rosental (17 , 55) . 

El cuadro histopatol ógico es característico y 

consiste en un infiltrado cel ular infl amatorio 

crónico , con agregación peri y paravascular de 

linfocitos , plasmocitos e histiocitos y forma -

ción de granulomas no caseificantes con células 

de Langhans y epit elioides (55) . 

4) Queilitis Glandular : 

Corresponde a una rara alteración de l l abio in­

ferior que afecta principalmente a varones adul 

to s y que se caracteriza por un a ument o de volu 

men difuso del labio inferior , de consistencia 

firme , asintomático que tiende a producir la 

eversión del l abio ( 17 , 55) . Su etiologí a se 

relaciona con la exposición crónica al sol, pol 

vo y viento , uso de tabaco , transtornos emocio ­

nale s y su presentación e n varios miembros de 

una misma familia , s ugiere la participación de 

f a ctores heredi t arios . 

Clínicamente se manifiesta por una hipertrofia 

de las glándulas salivales menores del labio , 

las que adoptan un aspecto nodular con sus con 

dueto s secretores dilatados, inflamados y a 

través de los cuales puede secretar un mucus 

viscoso . Se distinguen tres formas clínicas 

a) el tipo simple, caracterizada por múltiples 

lesio nes del tamaño de una cabeza de alfiler , 

asintomáticas , con una depresión central en la 

cual se observa el dueto salival dilatado. Es 

la forma más común . b) la forma supurativa su 

perficial es de curso crónico, asintomático , 

con indu~ación y formación de Úlceras superfi -
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ciales y profundas a nivel del labio . e) :a =or 

ma supurativa profunda (queilitis g l andular ~­

postematosa) corresponde a un proceso infeccio­

so alojado profundamente ) con formación de abs 

cesos y fístulas labiales. 

Debido a su consideración como una lesión canee 

rizable, actualmente se recomienda la bermello 

nectomía o afeitado labial . Se ha informado 

que entre el 18 y 35% de los pacientes con quei 

li tis glandular han desarrollado un carc~noma 

espinocelular de labio (Weir y Johnson, citados 

en 55) . 

5) Lupus Eritematoso ; 

Definida como una l esión autoinmune , el mecanis 

mo básico consiste en el depósito de complejos 

antígeno-anticuerpo en diferentes tejidos del 

organismo. La forma sistémica se caracteriza 

por exacerbaciones y remi siones repetitivas , a 

fectando principalmente a mujeres en la tercera 

década de v ida . 

Las lesiones cutáneas consisten en placas erite 

matosas coalescentes que forman un patrón simé 

trico sobre las meji llas , atravesando el puent e 

nasal ( mariposa lúpica ). Estas lesiones tam­

bién se distribuyen en cuello, hombros) bra zos 

y dedos; pueden provocar prurito o bien una sen 

sación urente . 

En forma concomitante existe un compromiso difu 

so de varios órganos, incluyendo el rinón y co 

razón. 

La forma discoidal crónica es más frecuente, a 

fectando de igual forma a mujere s entre l a ter 

cera y cuarta década . El compromiso fundamen -

tal es mucocutáneo , con formación de máculas ro 

jas que se cubren de escaras amarillentas adhe 

rentes , La periferia de las lesiones es más p~ 

lida y su zona central se torna atr6fica. 
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El compromiso oral se presenta en el 20 - 50% de 

los pacientes y es ligeramente más frecuente 

en la forma sistémica . El bermell6n labial , e~ 

pecialmente el inferior , es uno de los sitios 

más comprometidos . Se presentan múlt i p l es le 

s~ones e n placa , atróficas , eritematosas , ro ­

deadas por un halo leucoplá sico que pueden com 

prometer todo el bermellón. Frecuentemente el 

labio está edematoso , hemorrágico y costroso . 

El diagnóstico diferencial se fundamenta en la 

búsqueda de otras lesiones cutáneas y en los 

exámenes de laboratorio, los que indican la 

presencia de anticuerpos antinucleares , factor 

reumatoídeo (+) , globulinas séricas anormales 

y aumento en la velocidad de sedimentación 

(55) . 

6) Pénfigo : 

Enfermedad de tipo inmune , en la cual exi ste 

formación de auto anticuerpos específicos diri 
gidos contra la sustancia intercelular del epi 

tel i o de revestimiento de piel y mucosa oral . 

El daño tisular se expresa con la formación de 

vesícul as y ampollas que comprometen grandes 

áreas corporales. Se presenta con igual fre­

cuencia en hombres y mujeres , sobre los 30 años 

y su manifestación a nivel oral puede ser el 

signo inicial de la enfermedad . Clínicamente 

se describen cuatro variedades vulgar, vege­

tante , foliáceo y eritematoso. El compromiso 

oral y labial se manifiestan con la formación 

de vesículas y ampollas con un contenido sero­

so que se rompen fácilmente , dejando extensas 

áreas erosionadas muy dolorosas . Puede afee ­

tar ambos labios , los que se presentan muy sen 

sibles , hemorrágicos , con formación transito -

ria de vesículas que se rompen fácilmente y e­

volucionan posteriormente con la formación de 

costras . En sus primeros estadios, puede s~mu 
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lar una queilitis exfol iativa pero el poste~ior 

compromi so cutáneo permi te efectuar el diagnós ­

tico di fere ncial . 

El ex amen hi stopatológico muestra la formación 

de ves ículas y ampollas i ntraep itelial es , con 

ruptura de las unio ne s intercelul ares a nivel 

del estrato es pi noso del epitelio , formación de 

grupos ce l ulares e n degeneración en el inter ior 

de l a vesícula (células de Tzanck ) , caracteriz~ 

das por un núcleo hipercromático y vol umino so . 

La inmunof luorescencia directa demuestra la pre 

sencia de IgG , c3 , IgA e I gM en la sustancia in 

tercelul ar ( 55) . 

7) Pseudoxantoma Elástico : 

Lesió n co n base genética que compromete el teji 

do conjuntivo y represe n ta un trastorno del me­

tabo li smo de l os mucopolisacáridos o una alter~ 

ción de la lipoproteína s ( 28 , 69 ) . Se presenta 

como pequeños nódulos blancos amarille ntos de 

1-5 mm en la pie l f acial , cuello , manos , axi -

las y s uperficies f lexoras de brazos y piernas . 

Tambi én pueden estar afec tados l os párpados , co 

dos , rodillas , laringe y epigloti s . 

Lo s la~ios se pr esentan engrosados y nodulares 

a la palpación. La h istopatología revela hiali 

nos i s del t ej ido conjuntivo , especialmente al­

rededor de los capilares s ubepiteliales . Este 

material se tiñe intensamente con el ácido per­

yódico ( PAS ) . Con la tinción de H-E , se obser­

va de coloración basófila , amorfo , fragmentado, 

pudiendo haber zonas de cal cificación (2 8 , 29 ) . 

8) Líquen Plano : 

Lesión dermatológica de etio l ogía no prec isada 

aunque se citan múltiples factore s predisponen­

t es y desencadenantes . Af ecta priori tariamente 

a mujeres , sobre lo s 40 años , pudi endo comprom~ 

ter tanto a piel como a mucosa oral . El compr~ 
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miso en el 20% de los pacien-

tes , como lesiones asint omáticas y ciclicas . 

Tanto el labio superior como inferior pueden es 

tar comprometidos y su aspecto c l ínico es varia 

do , pudiendo existir áreas descamati vas , erosi ­

vas, bulosas , o bien en placas leucoplásicas . 

Su di agnóstico diferencial se establece en base 

a la biopsia , antecedentes del paciente, hallaz 

go concomitante de lesiones intraorales y ausen 

cia del factor solar como agente desencadentan­

te (28 , 55) . 
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5 , 7, Tratamiento 

Existen dos esquemas terapéuticos de la queilitis a~ 

tínica, los que incluyen métodos radicales y conser­

vadores, 

Tratamiento Radical: 

Para algunos investigadores, la extirpación quirúrgi 

ca de la lesión es fundamental dado su potencial ca~ 

o er i za b l e ( S 1 ) . Previo a la aplicación de cual 

quier pauta terapéutica , la biopsia incisional es de 

rigor con el fi n de evaluar los posibles cambios di~ 

plásicos . Si el compromiso l abial es extenso , es -im 

portante cons i derar que e s factible la existencia de 

invasión cancerosa en varias áreas microscópicas . En 

esta situación , el tratamiento de elección es la ber 

mellonectomía , afeitado labial o "lip shave" que con 

siste en la eliminación total del bermellón labial 

seguida de la eversión de l a mucosa correspondiente 

a la cara interna del labio (1, 18 , 19, 28, 51 ). 

La cr~ocirugía mediante nitrógeno líquido es otra al 

~eT~a~~va ~ara e l tratamiento radical de la queili 
. .; • . - d ... . . -:::..s a. ~-:::..:l:::.ca e;:,;~; u e _os ~n=orr:les e exl. to cura t l. vo 

.::-::l ~e:: cc ~c:·..¡ye~-res , ex.:sti enC.o un porcentaje varia -

~:e ¿e ~ecidivas a los 9 meses de tratada la lesión 

( 1~) . Debemos señalar que cualquiera sea el método 

empleado para el tratamiento de esta le·sión , par>te 

importante de su éxito dependerá de la educación o -

torgada a nuestro paciente , cambios de conducta y 

aplicación de pautas preventivas ( 10) . 

El uso del rayo láser en base a dióxido de carbono 

es un nuevo procedimiento menos radical que los ante 

rior y que ofrece numerosas ventajas: mediante su 

uso , se puede actuar selectivamente y en diferentes 

planos sobre las partes más afectadas , no siendo ne ­

cesaria la remo c ión de tejido normal . Además, e s muy 

bien tolerado por el paciente ya que el post operat~ 

r ío es poco doloroso , se logra una excelente hemosta 

sla y las complicaciones como parestesia , anestesia 



35 . 

o hiperestesia labial no han sido informadas . Más 

aún, el resultado cosmético es excelente y se pre -

serva el contorno labial normal ( 10). 

Las pautas conservadoras incluyen el empleo de dro­

gas como el 5- fl uoruracilo , que es una pirimidina 

modificada similar a la tiamina. y ura,cilo , con los 

cuales compite en su metabolismo . Esta molécula es 

un activo antimetabolito que bloquea la síntesis d e 

DNA a través de la inhibición de la enzima timidila 

to sintetasa ( 64), Se cree que la molécula posee 

actividades esterásicas muy similares a la del ura­

cil, pudiendo seguir su patrón metabÓlico , bloquean 

do l a conversión de monofosfato de uridina a mono -

fosfato de timidina y por ende, la síntesis de DNA 

(9 , 64). La concentración habitual para su utiliza 

ción tópica es de 5%, obteniéndose mejoría clínica 

notable de las lesiones. Actualmente se utiliza al 

1% , e n base a tres aplicaciones diarias exclusiva -

~ente sobre l as lesiones , sin comprometer las áreas 

labiales indemnes . El resultado clínico es una ero 

sión del tejido dañado y posterior regeneración. Si 

bien los resultados clínicos son aceptables al eli­

minarse los signos y síntomas de la lesión , histoló 

gicamente sólo se consigue una disminución en el 

grAdo de displasia , sin eliminarla completamente. 

Esto hace necesario la reevaluación histológica de 

las lesiones persistent es a través de controles pe­

riódicos del paciente (64) . 

El J.. 2 interferón es una glicoproteina derivada de 

los leucoci tos que presenta propiedades antitumoral, 

antiviral e inmunomoduladora . Su acción sobre la 

queilitis actínica pued~ efectuarse por d iferentes 

mecanismos : su efecto antiproliferativo es cense ­

auencia de una inhibición de la síntesis del DNA o 

bien de uh recambio acelerado del DNA y prolong~ión 

del ciclo mitótico celular . 
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Otros mecanismos de acción reconocidos son la inhi­

bición de la motilidad celular lo cual limita o res 

tringe el crecimiento tumoral y la promoción de la 

diferenciación celular . 

El interferón puede ejercer su acción local o sisté 

micamente . La respuesta observada de la queilitis 

actínica luego de la inyección intralesional de ~ 2 
interferón es dosis-dependiente. En un estudio 

efectuado por Edwards ( 12) , el 92% de las lesiones 

tratadas con una concentración de Sx10 5 UI de IFN 

se resolvieron totalmente. A una dosis menor 

(1x10 5 UI) , el 22% mejoraron os tensiblemente 

traron sobre un 75% de reducción en tamaño y 

o mos -

sinto-

matología . 

Sin embargo , debido a que se requieren múltiples in 

yecciones durante un período de 30 día s para lograr 

un efecto clínico important e, su empleo rutinario 

se t orna impracticable . Se debe considerar además 

los efectos secundarios , como la inflamación en el 

s~tio de inyección, fiebre y cefalea . (12) . 

"-lo • • ..,.. 

a~_ ::..cac :.c:: 

..,._.....,. __ 

d
. . . ... 

:. s;:-..:. :::.: e:. o :: 

a.gucos ( :, ~ 

-: , . 

ce cre~as er. ~ase a corticoi -

Los resul t a 
una marcada 

s~;=os y síntomas infl amatorios 
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5 . 8. Prevención 

El concepto de prevención está estrechamente rela 

cionado con la práctica actual de la Odontología 

a través d e los múltiples programas y planes pr~ 

ventivos de caries , paradenciopatías y maloclusio 

nes. El énfas is en estas campañas , ya sea en los 

Servicios de Salud o en la práctica privada , mini 

miza la aplicación de medidas preventivas y de 

educación respecto a otras lesiones las que, aun­

que de menor prevalencia, pueden comprometer con 

mayor severidad la salud del individuo . Esta fa 

lencia es significativa si consideramo s que el 

91% de l as neoplasias malignas de la cav idad oral 

corresponden a carcinomas espinocelulares y 

de éstas , entre el 25% y 30% se ubican en 

que 
~ areas 

expuestas a la radiación solar , como es el berme­

llón labial inferior ( 31) . 

La radiación solar es capaz de exacerbar e indu 

cir alteraciones agudas y crónicas a nivel de la 

piel y bermellón labial; ésto implica que aquellos 

individuos de tez clara (Tipos I y II) constitu -

yen uno de los grupos de alto riesgo, debiendo a­

doptar el máximo de precauciones y medidas preve~ 

tivas. Las neoplasias malignas no melanóticas se 

asoc~an a la exposición solar acumulativa, mien 

tras q u e los melanomas lo hacen a la exposición 

breve pero intensa . Esto significa que las quem~ 

duras solares intensas durant e los primeros años 

de vida de un individuo susceptible, constituyen 

un factor predisponente al desarrollo de un mela­

noma e n la adultez (31, 32) . 

Existen otros factores de riesgo que pueden sumar 

se a la complexión Tipo I y II: residencia en 

áreas de clima cálido y/o tropical, historia fami 

liar positiva de carcinoma en la piel y ocupación 

laboral o recreacional que implique exposiciones 

solares prolongadas . 
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Debido a l efecto acumulativo del daño produciGo 

por la rad iación so l ar , las medidas básicas pre 

ca utor ias y preventivas son la s sigu iente s 

1) Educar a los padres respecto al daño i nduci 

do por la exposición prolongada e intensa al 

sol , estimulándolos a la u tilización d e b lo 

queadores solares tanto en ellos mismos como 

en sus hijos desde la infancia , con el fi n 

de crearles el hábito de su empl eo en cada 

oportunidad que deban exponerse a l a radia -

ci6n. 

2) Es t as medidas deben i ntensificar se si se tra 

ta d e individuos en las categorías de 

I , II y III. 
piel 

3 ) Evitar l as exposiciones prolongadas y repetí 

tivas sin una protección adecuada . Preferir 

la actividad a l aire libre durante l as prim~ 

ras horas de la mañana o bien al atardecer . 

4) Usar ropa protectora , como camisas o poleras 

de manga larga, uso de gorros con visera lar 

ga ; chupallas de ala ancha para los agricul ­

tores , campesinos y j ardinerós. Es to debe 

complementarse con la aplicación de bloquea ­

dores solares . 

5) La aplicación de bloqueadores solares debe ~ 

fectuarse una hora antes de la exposición so 

lar, en una o dos capas , con el fi n de obte­

ner una máxima pr otección . Estas se deben 

repetir cada una hora mientras dure la expo­

sición e inmedi atamente después del baño en 

el mar o piscina , ya que es fa c tib l e su remo 

ción con el agua . 
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6) Se debe tener presente que las sombrillas de 

playa sólo reducen la exposición solar en un 

SO% y que las poleras o trajes de bafio moja -

dos son transparentes a la radiación ultravio 

l eta. 

7) La existencia de cualquier alteración crónica 

en el bermellón labial de individuos perten~ 

cientes a las restantes categorías (Tipos IV, 

V, VI), justifica la indicación de bloqueado­

res solares ya que la radiación solar puede 

ser el factor desencadenante de su exacerba -

ción (ejemp l os: lupus eritematoso , herpes re­

cidivante labial) (17, 31 , 32) . 

Pantallas , Filtros o Bloqueadores Solares 

Para la selección de un bloqueador solar se 

debe considerar su factor protector solar 

( SPF= Sun Protective Factor ), espectro de ab ­

sorción , substantividad (resistente a la re 

moción durante el baño o a través de la sali 

va , en los labios~, potencial sensibil izante, 

aceptabilidad cosmética y costo. 

Los bloqueadores solares se clasifican en tres 

tipos principales : 

1) Aquellos que forman una barrera física , r~ 

f lejando y disipando las radiaciones, sien 

do opacos a todas las longitudes de onda. 

A este grupo pertenecen compuestos inorgá­

nicos tales como el óxido de zinc , el tal 

co , silicatos y el dióxido de t itanio. 

2) Sustancias permeables a las radiaciones que 

absorben , reflejan o disipan la radiación 

UVB , siendo pe~meables a la UVA y luz visi 

bl e . Pertenecen a este g~upo compuestos 
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!orgánicos como el PABA (ácido para-amin~ 

benzóico) y sus ésteres y además de pro 

duetos de síntesis orgánica . 

3) Sustancias bloqueadoras de la reducción 

UVA . Ejemplo : benzofenona ( 31 , 70) . 

Compuestos Antisolares (70) 

Impermeables a las Radiaciones 
va a la luz UV) 

- Dióxido de Titanio . 

- Oxido de Zinc . 

- Silicatos . 

- Talco. 

(Forman barrera oclusi-

Permeables Selectivos a las Radiaciones : 

- PABA y derivados . 

Derivados del ácido c i námico 

o de l ácido p-metoxicinámico. 
- Deri vados del ácido gálico . 

- Derivados del ácido salicílico . 
- Derivados del alcanfor 

- Derivados del benzimidasol . 

- Derivados de la benzo f enona . 

- Derivados de la cumar~na . 

- Derivados del benzoxasol . 

Espectro de absorción 

280 - 320 nm 

290 - 320 nm 

290 - 320 nm 
" EUSOLEX 6 300" 

250 - 360 nm 
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Mecanismo de Acción 

Al abso~ber la radiación , la sustancia queda 

activada y la posterior convers i ón al estado 

fundame nta l puede ocurrir escalonadamente o 

de una sola vez . La e nergia irradiada tiene 

una longitud de onda más larga que la absor 

bida inic ialmente . Si pertenece al sector 

infrarojo, se apr ecia como radiación calóri­

ca; si se encuentra en el sector v isible , se 

aprecia como radiación fluore scente (deriva­

dos del benzi rn i daso l). En el caso de com 

puestos estereoisomé~icos (derivados del áci 

do cinámicos se puede producir una transposi 

ción cis - trans o v1cecersa , y las formas 

transformada s tienen un espectro de absorción 

desplazado . El antisolar puede perder par -

cial o totalmente su actividad a causa de la 

transposición. 

La capacidad anti solar se debe a la transfor 

mación de la radiación nociva de longitud de 

onda corta UVB en radiación de longitud de 

onda larga ( 70) . 

La sustantividad se define como la capaci dad 

de resistencia a la remoción durante la s udo 

ración o la natación . Esta propiedad es ade 

cuada en los ésteres del PABA. Respec t o a l 

vehículo , las cremas son má s sus tantivas que 

las formulaciones en base a alcohol . 

La eficacia de un bloqueador solar se mide en 

base a su factor de protección solar ( SPF ) . 

Este se calcula midie n do la dosis de LUV ne 

cesar~a para producir una reacción de erite­

ma mínima (MED=minimuri erythema dese) en piel 

de un número determinado de i ndividuos , com 

parándola con la dosis de LUV qu e producirá 
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idéntica r eacci6n mínima luego de l a aplica 

ci6n de un filtro solar. 

SPF = 
MED en piel protegida con filtro 

MED en piel no .protegida 

Ejemplo : un bloqueador de SPF 15 , significa 

que un individuo protegido con éste, tardará 

un tiempo 15 veces mayor en producir una rea 

cci6n de eritema mínima que si no lo ~st~vi~ 

se. 

El rango de protección solar oscila entre 2 

y 22, siendo el factor 15 un nivel acep table 

para máxima protecci6 n de la piel . 

El b loqueador solar más utilizado es el PABA , 

formulado en una concentración de 5% en eta­

nol de 50-70% . Es un buen bloqueador en el 

rango de l a radiaci6n UVB . 

Las benzofe no nas actúan a nivel del rango 

UVB y también en el UVA , pero su SPF es solo 

6 ú 8 . Los mayores factores de protecci6n s~ 

lar se logran combinando el PABA o sus éste­

r es con l as benzofenonas. Estas nuevas f or­

mulaciones son de concentraciones más altas 

y los vehículos más adecuados . Sus factores 

de protecci6n solar ( SPf) son sup eriores a 

15, estando indicados luego de los baños en 

el mar y piscinas . Generalmente están cons­

tituidos por un és ter del PABA (6-8 %) y oxi 
benzona ( 3% ) . 

Respecto a la protecci6n del bermellón la 

bial , el vehículo es fundamental , ya que es 

fácilmente removido por la saliva : las pre­

sentaciones oleosas sól o protegen en un 27% 

al cabo de una hora; la forma en barra pro -
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porc1ona un 34% de protecci6n luego de una h~ 

ra. Las pre sentaciones más adecuadas son aq~~ 

llas que incluyan en el vehículo compuestos en 

forma de gel, los que otorgan ent~e un 93 y 

100% de protecci6n al cabo de tres horas de ha 

berse aplicado (31) . 

TIPOS DE PIEL Y FACTORES DE PROTECCION SOLAR (32) 

Tipo Factor de protección recomendado 

I 15 .. o mas 

II 15 

III 8 - 10 

IV 6 - 8 

V 4 

VI No es necesar1o 



5.9 . Queilitis Actínica y Cáncer 

La identificación de factores etiológicos relaci~ 

nados con el desarrollo de las lesiones canceriza 

bles corno la queilitis actínica , se vincula estr~ 

chamente a aquellos implicados en la génesis del 

cáncer oral (6 , 14) . 

La evidencia acumulada al respecto descarta la 

existencia de un factor único causal claramente 

identificable en la etiolog!a general del cáncer . 

Junto a la acción de los factores iniciadores pro 

píamente tales , el rol preponderante de . los agen­

tes promotores ha sido un tópico de extensa discu 

sión y análisis tendiente a establecer su rol co 

rno co-cancerígenos . Tradicionalmente , se seña l an 

ciertos factores con un rol iniciador y/o promo ­

tor de las lesionés cancerizables : alcohol , taba ­

co, sífilis , sepsis oral y la radiación actínica. 

Posteriormente , este listado se ha complementado 

con otros, tales como la candidiasis crónica~ la 

infección herpética y estados deficitarios de fie 

rro (6 , 20 , 45) . 

La queilitis actínica está condicionada por la 

acción fototraumática de la radiación y que con 

los años y sin una terapéutica adecuada , puede 

condicionar el desarrollo de un carcinoma esp~no­

celular de labio inferior (4,26,33,35,44,59 , 61) . 

Sin embargo, esta progresión es difícil de esta -

blecer pues en numerosas oportunidades existe la 

acción conjunta de varios de los factores enunc1a 

dos , siendo compleja la jerarquización de roles . 

Algunas de las evidencias que sustentan la consi­

deración de la queilitis actínica como una lesión 

cancerizable , son las siguientes : 
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1 . Una mayor incidencia de carc'i noma espinocelular 

de labio e n individuos que laboran al aire ' li ~ 

bre . Wiklund ( 67) establ eci6 que e l riesgo de 

desarrollar un cáncer de labio por l os agricul ­

tores es aproximadamente el doble respecto a la 

población total. Esta relaci6n también es c ita 

da por Spitzer para los pescadores (59) . Otros 

autores coincide n en la identificación de gru­

pos poblacionales de alto riesgo, como soldados, 

golfistas , marinos, etc . ( 26,35,4 4, 55) . 

2. El grupo de alto riesgo para desarrollar la quei 

litis actínica es similar al descrito para el 

cáncer de labio : individuos de cabello rubio o 

colorin , ojos y piel clara. Esta complexión 

presenta una mayor susceptibilidad a la acción 

noc~va de la radiación actínica que las comple ­

xiones más oscuras , cuyo contenido de melanina 

en piel otorga una adecuada protección y absor ­

ción de la radiación ( 4 ,2 6 ,44). 

3 . La histología del bermellón labial y la pos~ión 

que adopta el labio inferior respecto al supe -

rior son factores que determinan su considera -

ci6n como un 11 locus minoris resistentiae", lo 

que explica el alto grado de exclusividad de 

las lesiones inducidas por la radiación actini­

ca en esta ubicación topográfica (35). 

Los estu dios epidemiológicos efectuados en cán­

cer de labio r evelan una mayor incidencia de 1~ 

siones a nivel del labio i n ferior : Molnar ( 33) , 

determi nó un 93% de carcinomas espinocelulares 

a nivel de labio inferior y un 7% a nivel d el 

superior; Spitzer (59 ) asigna un· 98 . 6% y Baker 

(4) un 90% . Respecto a la ubicación de la le­

sión, se c itan los sigu ientes porcentajes ; 

43% en el lado izquierdo , 39% en el derecho y 

18% en la línea media (4). En el estudio efec 

tuado po~ Spitze~ , el 34 .1 % se presentó en el 



lado izquierdo , 32.1% en el derecho, 18.E% ce 
ubicación medial y en un 15.3% este dato r.o 

fue consignado (59) . 

4 . La epidemiología del cáncer pone de manifiesto 

las variaciones en la incidencia respecto a la 

situación geográfica del país o población en 

estudio . Los factores climáticos probablemen­

te inf l uyan en estos resultados, ya que se ha 

logrado establecer una mayor presentación de 

la queilitis actí nica en áreas geográficas de 

clima continental con veranos prolongados y 

temperaturas cercanas a los 30°C. Sin embar­

go, Lindqvist en un estudio comparativo de 

riesgo de cáncer labial en población urbana y 

rural de Finlandia las variaciones de inciden­

cia de cáncer labial en el tiempo, estableció 

una relación inversa entre la exposición a la 

radiación solar y el riesgo de desarrollar una 

lesión cancerosa (29) . Estos resultados re ­

flejan el carácter multifactorial del cáncer, 

ya que no es posible asignar con certeza la 

acción exclusiva de un sólo agente al proceso 

global de la carcinogénesis . La acción conjun 

ta ~e otros factores, como el hábito alcohóli ­

co y tabáquico , más frecuentes en la población 

urbana que rural, puede haber incidido en es­

tos resultados . 

5. La acción irritativa del tabaco ejercida por 

sus elementos tóxicos capaces de actuar como 

iniciadores y/o promotores del cáncer ha sido 

plenamente establecida . El porcentaje poblaci~ 

nal con hábito tabáquico y que presenta queili ­

tis actínica o carcinoma espinocelular es varia ­

ble en las diferentes series , oscilando entre 

el 68 . 3% (44) y 96% (4) . J unto a la acción tóxi ­

ca de las sustancias cancerígenas del tabaco, 

se debe considerar el calor de combustión del 

cigarrillo, actuando en forma directa sobre el 



bermellón labial . Las condiciones generales de_ 

terreno , como el estado nutr i c ional , transtornos 

hormonales y endocrinos y el efecto sinérgico 

del a lcohol son capaces de determinar una depre­

s ión del s i s tema inmune celular y humora l promo­

viendo el desarrollo del cáncer ( 6 , 14 ) . 

6. El estudio histopatológico de l a queilitis actí­

nica revela un tejido conjuntivo alterado , con 

signos de hialinizaci ón y degeneración elastóti­

ca de las fibras colágenas . Esta característi ca 

es evidenciable en un alto porcentaje de carcin~ 
mas espinocelulares de labio (84-95%) , lo que i~ 

dicaría la presencia de alteraciones tisulares 

previas o en concomitancia con el proceso de ca~ 

cinogénesis , simila r a lo que ocurre en la fibro 

s is s ubmucosa . Estas alteraciones conjunti vales 
serían las determinantes de una disminución en 

los procesos metabólicos normales del epitelio , 

condiciona ndo una atrofia epitelial secundaria . 

Este terreno sería más vulnerable a la acción no 
civa de los agentes ambientales , como la Fadia -

ción actínica u otros de diferente naturaleza ca 

paces de pr omover e l proc eso carcinogénico ( 13 , 
35 , 41, 54 , 55) . 

7 . La inter acción ent r e v~rus herpes simplex tipo I , 

hábito tabáquico y desarrollo del cáncer ora l , es 

una línea de investigación actual desarrollada 

por Greenspan y Shillitoe ( 20 , 56 ) . La relación 

entre cáncer cérvico- uter ino e infección herpéti 

ca ( VHS II ) , ha servido de base para plantear la 

hipótesis de un mecani smo de acción similar del 

virus herpes a nivel de mucosa oral . El cáncer 

oral se asociaría a la expr esión de Ag VHS, l os 

que estimularían la producción específica de IgM . 

La activación del VHS latente sería a través de 

la acción combinada de fac tores irritativos loca 

les , como el tabaco para la lesión en mucosa oral 

y la radiación actínica , para el cáncer de labio; 
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ésto se ha demostrado experimentalmente media~ 

te la asociación de VHS y carcinógenos del ta 

baco en bajas concentraciones (56) . En estu ­

dios paralelos , se ha intentado la identifica­

ción de los Ag específicos del VHS por medio 

de anticuerpos monoclonales. Para esto,se han 

utilizado cortes por congelamiento de cáncer 

oral y leucoplasia, reaccionando en forma posi 

tiva algunos componentes del estroma , probabl~ 

mente mastocitos, en ambos tipos de lesiones . 

Los altos títulos de anticuerpos ant i-VHS en 

pacientes con cáncer oral , se explica como una 

mecanismo de estimulación antigénica del estro 

ma conjuntival , más que de las células neoplá­

sicas per se . El comportamiento del epitelio , 

tanto en condiciones normales como en estados 

transformados , depend e de la acción inductiva 

proveniente del estroma adyacente y , en menor 

medida , de las propiedades intrínsecas de las 

células epiteliales (6,2 0 ,4 5 ). 



IV - MATERIAL Y METODO 
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MATERIAL Y METODO 

Universo 

El Universo corres po nde a lo s pescadores arte­

sanales de la V Región del país . Este gremio i ncluye a los 

pescadores propiamente tales , mariscadores , auxil i ares de 

caleta y encarnadores , conformando una cif ra global de 

3 . 886 pe rsona s . 

Esta población se distribuye geográficamente 

en l as caletas de Los Molles , Pichidangui , La Ligua , Pap~ 

do , Zapallar , Maintencillo, Horc6n , Ventanas , Qui ntero , 

Con-C6n , Higuerillas, Montemar , Portales , El Membrillo , 

Quintay , Algarrobo , El Quisco , San Antonio y Tejas Verdes . 

Muestra 

Para s e l e c cionar la muestra se consideró que 

se trataba del estudio de un f enómeno natural presente en 

una población de gran tamaño. Estas razones justificaron 

el análisis estad ístico en base a la dis t ribución normal . 

El procesamiento de los datos obten idos en el 

estudio piloto preliminar , en conjunto con otros de infor 

mes previo s (54) , permitieron efectuar una estimación ad~ 

lantada de un 35% de pescadores afectados por la lesión y , 

por l o tanto , u n 65% de población sana. 

El cálculo del tamaño de muestra mínima repr~ 

sentat i va arrojó u na cifra d e 480, t raba j ándose finalmen­

te con una de 566 pescadores seleccionados en forma alea­

toria simple . Se aceptó un error absoluto máximo de 4%, 

asumiendo una confianza de 95% . 



Se confeccionó un listado de las 19 caletas 

comprendidas en la V Región y se escogió alternadamente 

aquellas a visitar . De esta manera, las caletas incluí 
das en este estudio f ueron las siguientes : Ho~cón,Ve~ 

tanas, San Antonio , El Membrillo, Con-Cón , Portales, Hi 
guerillas, Montemar y Quintero . El fichaje de pacien -

tes se efectuó entre Septiembre de 1987 y Febrero de 

1988 . 

Definición de Variables Clínicas y Calibración : 

Con el fin de disminuir las variaciones en 

los criterios de observación entre las examinado~as se 

definieron las siguientes variables : 

- Queilitis Aguda : para su diagnóstico, debían estar 

presentes por lo menos 6 de los siguientes signos y/o 

síntomas : pérdida del fisurado labial normal, límite 

bennellón-piel esfumado , edema labial, presencia de 

áreas ulceradas y/o erosionadas, enrojecimiento la­

bial, fisuras profundas y hemorrágicas, dolor, ardor, 
tirantez, pruri to , presencia de costras y exudación . 

- Queili tis Crónica : su diagnóstico se basó en el ha 

llazgo de los siguientes signos clínicos : límite ber 
mellón/piel esfumado, pérdida del fisurado labial nor 

mal, superficie labial de aspecto atrófico , fisuración 
crónica aislada , cambio de coloración labial hacia 

una tonalidad pálida o blanco-azulada, ausencia de 

s intomatología . 

- Labio sano : se definió como aquel en el cual no se 

identificaron los signos y síntomas de las variables 

anteriormente definidas . Para los efectos de esta in 

vestigaci6n , se consideraron sanos además aquellos la 

bios que eventualmente presentaban otras lesiones , co 

mo Úlceras traumáticas o herpes recidivante labial. 
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- Complexión : el tipo de complexión se determinó en base 

a l a coloración del cabello, ojos y piel. 

- Color del cabello : se definió al cabello rubio y colo -

rín como claro; al castaño claro como castaño y al casta 
ñó oscuro y negro como oscuro. 

Color de ojos : los ojos azules y verdes se consideraron 

claros; los pardos como pardos y l os diferentes matices 

del café como oscuros. 

- Color de piel : se consideró la piel blanca corno clara; 

la bronceada natural como mate y la morena natural, como 

oscura . 

Calibración 

La calibración de las investigadoras se efec -

tuó en la Caleta El Membrillo . En una primera etapa, se 

trabajó con un grupo de 10 pescadores , examinándose en co~ 
junto por las participantes y su profesor guía . Posterior 

mente se seleccionó al azar un nuevo grupo , e l cual fue 

examinado en forma individual por las tesistas. Este pro 

cedimiento se repitió hasta conseguirse sobre un 95% de 

coincidencia en los diagnósticos . Una vez cumplido este 

requisito, se procedió al fichaje definitivo. 

Recolección y Análisis de la Información Clínica : 

El método de recolección de información fue 

la encuesta y examen clínico de los pescadores , vaciándose 

los datos en una f icha confeccio nada con es te propósito 
(Ver Anexo). Se complementó con l a fotografía y biopsia 

de los casos más representativos . Concluído el fichaje,se 

revisó y analizó cada una de las fichas , lo cual permi tió 

efectuar el diagnóstico de queilitis aguda , crónica o ausen 



52 . 

cía de enfermedad. Los datos fueron procesados comoutacio 

nalmente , confeccionándose tablas y gráficos de resultacos . 

Recolección y Análisis de las Muestras Biopsiadas 

Procedimiento Quirúrgico 

- Anestesia infiltrativa con Carbocaína 2% . 

- Biopsia incisional cuneiforme en sentido anteroposterior , 

paralela al fisurado labi al normal . 

- Sutura a puntos discontinuos con seda 000 (Ethicon) . 

- Fijación inmediata de la muestra en formalina 10% . 

Procesamiento de la Muestra (30) : 

1 . Procedimiento en Autotécnico 

I formalina 10% 

II Alcohol 95% , una hora 

III Alcohol 95% , una hora 

IV Alcohol 95%, una hora 

V Alcohol 95% , una hora 

VI Alcohol 100% , dos horas 

VII Alcohol 100%, dos horas 

VIII Alcohol 100% , dos horas 

Xilol I , una hora 

Xi lol II , una hora 

Para f ina I , una hora 

Parafina II , una hora 

2 . Confección de moldes (pop out) 

3 . Cortes (5 ·micrones) 

4 . Montaje un porta- objeto 

5 . Secado e n estufa 
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6. Batería 2ara des:2arafinar e hidratar (manual) 

Xi l o l I ' 5 minutos 
Xi l ol II, 5 minutos 

Xilol III , 5 minutos 

Alcohol I 100%, 2 minutos 

Alcohol I 95% , 2 minutos 

Alcohol II 95% , 2 minutos 

Lavado en agua corrient e hasta que escurra fácilmente . 

7 . Proceso de tinción (Hematoxilina de Harris -Eosina 1%) 

Hematoxilina de Harris : 

Soluci6n A Hematoxilina . . . o' 5 g . 

Alcohol abso l uto 5 ce . 

Solución B Alumbre de potasio 4 gr . 
Agua destilada . 100 ce . 

Se unen ambas soluciones y se hace hervir . Agregar 

en caliente 0 . 25 g . de oxido de magnesio amarillento. 

Filtrar en f río; agregar 4 ce de ácido ac¡tico por ca­

da 100 ce de solución. 

Eos ina 1% : 10 gr . en 1.000 ml de agua destilada. 

Tinción : 

1 . Tinción nuclear con Hematoxilina de Harris , 1 - 2m~­

nutos reciGn preparada . 

2 . Lavado en agua corriente , 5 minutos (viraje de color 

de los núcleos) . 

3 . Dos inmersiones en Eosina 1% . 

4 . Lavado en agua corriente . 

5 . Deshidratación en alcohol de 70° , 96° y 100° 

6. Tres baños de Xilol . 

7 . Montaje en bálsamo de Canadá. 

Resultados 

Núcleos : azules 

Citoplasma : rosado 

Tejido conjuntivo : rosado en diferentes tonal idades . 
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Protocolo de Estudio Histopatológico 

Las biopsias f ueron analizadas en un Microscopio Optico 
Leitz Wetzlar Germany , con aumento final de 125X , por un 

mismo examinador. 

En el análisis histopatol9gico se consideraron las si ­

guientes variabl es 

- Del epitelio : 

a) Caracter í sticas de l a superficie descamat iva ( or­

to-queratina- paraqueratina). 

b) Grosor epitelial (normal-acantosis - atrofia) . 

e ) Características de la maduración (normal- displa -

sia l eve , moderada , avanzada ) . 

d) Otra s (espongiosis , ulceración , erosión) . 

- Del conjuntivo : 

a) Tipo de infiltrado celular inflama torio (agudo,cr~ 

nico , mixto) . 

b) Características del componente colágeno ( disposi -

c~é~ ce : os ~aces , cegenerac~ón basófila) . 

:.as \'G.!"~a~:..es !"-.i.s-:opa-:o:ég:.cas :ueron cefinidas d e acuer 

de a :.a Q>~S y s::-~Becer (52 , 58 , 66) . 

- Ortoqueratina : 

Variedad de queratina que determina un estrato córneo 

homogéneo , de grosor variable , constituído por células 
aplanadas carentes de núcleo. 

- Paraqueratina : 

Variedad de queratina que determina un estrato córneo 

heterogéneo , de grosor variable , con algunas células 

nucleadas en la superficie , las que carecen de gránu­

los de queratohialina . 

- Acantosis : 

Aumento del grosor epitelial a expensas del estrato 

filamentoso o espinoso. 
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Dismi nución e n el grosor epitelial a expensas del es­

trato filamentoso , con pérdida del balance entre la 

descamac ión y producción celular por uni dad epitelial 

proliferativa . 

- Displ asia intra - epitelial 

Cambios morfológicos en los patrones de maduración y 

proliferación epitelial . Los criterios establecidos 

para su diagnóstico , incluyen : pérdida de la polari­

dad en las células basa l es , presenci a de más de u na 

capa cel ular con aspecto basaloide, aumento ' en lar~ 

laci6n núcl eo-c itoplasma , papilas epiteliales en for­

ma de gota, estratificación epitelial irregular , au -

mento en e l número de mitosis , presencia de figuras 

mi t óticas en la mi t ad superior del epitelio , p l eomor ­

fismo celular, h ipercromatismo nuclear , nucléo l os a ­

grandados , disminución en la cohesión intercelular , 

queratinizaci6n celul ar individual o en grupos celula 

res a nivel del estrato filamentoso . 

- Displasia leve : 

Corresponde a la manifestación de 2 de las atipias an 

teriormente señaladas , restringidas por l o general a 

los estratos basal y parabasal, 

- Displasia ~oderada 

Expresión de 2 a 4 características displásicas , las 

que comprometen un mayor número de estratos . 

- Displasia avanzada 

Alteración marcada e n el proceso de maduración epite­

lial , que implica la aparición de S 6 más criterios 

de la displ asia , los que se manifiestan en la totali­

dad del espesor epitelial . 
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- Espongiosis : 

Edema intracelular , la que adopta una forma globosa . 

- Ulceración : 

Solución de continuidad que compromete todos lo s es­

tratos epiteliales, dejando una franca comunicación 

de l corion con e l med io externo. 

- Erosión 

Pérdida parcial de estratos epiteliales , sin que se 

establezca la exposición del corion al medio externo . 

- Degenerac i ón basóf i la o elástica 

Areas de la dermis en las cuales e l colágeno se tiñe 

pobremente y el tejido e l ástico parece aumentado y 

más basófilo . 



V - R E S U L T A D O S 
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TABLI% 1 
ítl STRI BUCl ON DE PESCADORES SEGUN Dl AGNOST 1 CO. 

! TO!PiL 
1 Q u E l L .., T I S SANOS L .. 

GEHERHL 1 

l ~gudas C!t'ónicas TOTAL 1 

1 
j 

No l X 1 
1 

No X 
1 H ':;. J. Ho X ¡ H':o :1. 

¡ 
1 
1 
j 

45 :3 i~8 35 24:3 
1 

d .,. ...... ? .-, ~-~ ,_,t,..;, 57 566 1136 i 
i 

La preYa l encia de la Qu~ilitis act(nica corr~ s pondi& 
al 43X de la Muestra •xaMinada (566 pescadores) . La 

dist ribuci¿ n de las diferentes forMaS c!lnioas de 1~ 

i~sicln f u~ de un Bx para la aguda ~ un 35X para la 
1 • e ron 1 •;; :: . • En el 5? X d• los pescado res no se 

evidencia~on los s ignos allnicos de l a en~er~edad. 
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DlSTRIBUCION DE PESCADOR~S POP. DI AGNOS!JCO 

SEGUM G~UPOS ET~P.JOS . 

1 

1 
G R u D o S Q u E ! L ! T I S SANOS TOIAL ... 

D E ~guda 1 C~6n :ica 

E D ... 
n D No 1 

1 
¡;; N':- X 

1 
' 
1 

No F. 
l 
1 

N e ~ 

4,4 , i 1 

1 1.91 de 1 5 - 2 
1 : 

1'-'l ~l'l O S anos z i 7 "'"' ? 11 "·- i 

16 .a 30 .3.flOS i8 41:;, 
1 

....... 13E. ~ 9 144 44,6 235 .di ,. ¡ (.._) . '..) i 
1 

35 , 9 11 1 8 

. 
1 

:?. i ,, 45 ~fio:S i5 ::: :;: ' 3 71 3:E-~5 204 36,1j 

1 1 

1 
46 .3. 60 -3.ño::;: ? 11 5,6 41 ~.el .,. 36 i i, i B4 14 , B '" , { 1 

' i 

1 
1 

1 
1 

1 

! 1 
, 

' ~' "' 'J 1 

1 
t.i E>ñvs o:,; ~ ... ~_s :3 t; ' r j ii 5,61 18 ¡::;: -:-·;; 

1 
-J, ·-· ·J .... .J > o 1 

1 

1 1 ... ..,. , 1 ' ls:;,¿. 1 

l I o r !. 45 1 1 ~( 
1 

lü~ f:: i~B :323 ji ,_ 
¡ - ~'- t_ l;. 

1 • 

Est¿ ta~la dest~ca los i nt~rv ~ l os de edad e n q ue s ~ concentrd 
el "~.a•;~or por-ce rr tc .. j~ de l a r'"' IJ$-;!;tra, r~lacioná.ndt:l l Q S í::a:H": la 

expres i &n de l a enf e rMedad . D~l to t al de pescadores 

l:."nouestados , el ?7,E.x prese-nt•) edades e ntr.: los it· '::1 45 araos. 

L l . d . " l't ' t' . t b "' ...... 1 
a f>i .O:. 'JOr p;ro?•.• .a en•;l~ • e l.!•J.>il'l 1 1s: a.c 1r: 1ca ,c.r-1 ¡ e n se G.eseryo 

en e s te grupo etario ~ ?3>3X de pescadores o~n l a tor~a agud~ 

~ 72,9~ c on la torM& cr6nica . De Manera coincidente, ~~ Ma~or 

~orcentaJe de pes~adores s~nos <Si,iX) s• distribuyd en este 

intervalo •tario . 



TABLA 3 

DI STRIBUCION DE PESCADORES POR DlOGHOSTlCO SEGU~ T!EMPO 
DE ACTIVIDAD LABORAL PESQUERA 

T ! E H p o Q u E 1 L 1 T 1 S SANOS TOTAL 
D E Aguda Cr6n:ictA 

ACTIVIDAD 
N':' H'-' M o w:. X X Y. X 

L A B t) !l A L 

1::1 ._, a 5 a.n•)S i4 :31, i 53 26,8 1 44 35 ,3 i81 ~;2' 0 

6 a 15 .años 1 :3 28,9 f..0 :30~3 90 ... ., o 
G f ' ;r i€·:3 28.8 

1t. a 25 año:; 12 2 t. .. 7 32 i6, ? 57 1?,6 101 1 ? ,8 

a E. -~ 35 art •)S 1 2,2 l: i 10,f.. 213 8,? 5~~ B.8 

36 ~. 45 c.nos 2 4. 4 15 7 , 6 15 4,6 32 S, E. 

4E. -!t. 55 -3.ños .... 
-~ 6,7 i3 E.,S 16 5~0 33 5,B 

56 o r-'1-as ano s e Q,t) 4 2~el 
..... 
,:, 0,9 ? ! ,2 

r o T A L 45 100 198 1 €\IZJ :32:3 100 56 E· 1 ()0 

En re l ac i6n a l ti~MPO d~ actividad l abora l pesque ra , 
el 60,9X de l a Muestra l l evaba M~ nos de 5 a"os en 
est~. ocupa.o i ó n. R~speeto a l a o?xpr.aosión de l a lesi ó n , 
~ l Ma~or porc~ntaJ e de pescadores con Que iliti s Aguda 
(31,1 X),lleuaba laborando Me nos de S a"os y aqu~ ll os 

c on Qu~i liti s cr6nica (3 0,3X) , entre f.. Y 15 a~os . 



lf'1BLA 4 

DlSTRI BUCIOH DE PESCADORES S~HOS V E~~RHOS 
SEGUH COLOR DE CABELLO 

C O L ó R 
D E 

!1 

1 

QUEILITIS SANOS 'fOT~L 1 

C A B E L L O 

l 
i e a. s t a ñ o 

! 
l T O T A L 

113 

4 y ·-· 

1 

l 
1 47, 3 1 

2el,i 

239 iiJ0 

pescadore s presentan cab• l los 

N'' 

18 

49 

:315 

7$,? 1 
l 

e;: ., 
.... ' 1 

1 5,6 

1 

1 

i 
~< 

1

1 

ii,9 1 

22,9 ¡ 
1 

554 *11010 
1 

.:¡1 .. 
65,2 ~ d• la. Huestra ~ x~~ ina.~~. Del total de ~escadores 

san os , un ?8,7X present• esa tonalidad . El 4 '?, 3 ~; de los 

pescadores d@ ca~ellos oscuros estaban afectados. 

* Esta variable no se 
• 1 

cons1gno en 12 pesc adores 



DISTRlBUCION DE PESCADORES POR COLOR DE PELO SEGUN 
PRESENCJ~ O AUSENC!~ nE QUElLITlS 

::::"' ,_- . 

e o L o R QUE! L!T!S S~NOS TOTP.L 

D E 
i""' A B E L 1" o .... .... 

N 'J No M··· ~ X 

o S e u r 1) 11 3 31, -> 
~· 243 

e l 4·=· 
-, 

,., . - . Pl 1•'• 27' ::: 66 a. 'í ü .... 
1 

.' ~ 1 t o 

e ~ $ t .;., ñ .::, 7~ .... 61 , 4 49 3!3 , 6 1-:o..., 
""" r 

T o "! A L 239 43,i 3i 5 5t. , 9 

X 

Relac ion.;.,ndo la coloraci¿n del cabello res ~eoto a la pre~~ncia 

o aus~ ncia de Que iliti s Actínica , 
pescadores d• cabe llos claros, un 72,7X pr~sentaban l a l~ s i&n, 

repres~nta ndo el porce ntaJe Has alto d e MO~billdad . De los i27 

pescador•s con e ab• llo 3 c as t~~o. el 6 i,4X es taba a!ectaóo. 

* Esta var i a.~le no 



1 

j 
i 

1 

1 
1 

1 

1 

TABLA b 

DISIRlEUCIOH DE PESCADORES PO~ DlAGNOSTlCO SEGUN 
COLOR DE OJOS 

1 e o L o R OUElLlTlS SP.MOS 

D E 1 L 
o .J o S ! N.;. 

1 
N':o 1 No 

1 
z ~!!; 

i ¡ 

1 
1 

o 122 SO, S ..... ."\,.. 72 , 8 355 ~ V u r ü 5 ~..:>..:> 

! 

e 1 a T' Q .:-

¡ 

1 
?"· ¿ ::H?, 0 51 i iS , 9 

i 
1 23 

f' .a<. r d. o S 

1 
¿¡,; 

1 
:1.9,2 :36 1 ~ -=· ... '..;} 

1 

1 
s:;; 

T o T A L 
1 . 
1 

248 H:l ~~ :?.20 100 l 
i 

5612) 

62 . 

TOTAL i 
1 

l 
i 

:r. 

l 

' 

e:"=' t; 
.;¡ --· ' t; 

22,0 1 

:!.4, 6 

¡ * H'l 0 
1 

Esta tabla Mue s tra que del total de pescadores exaMinados , un 

63,4X presentab~ oJos oscuros. En el grup o de ~escadores 

s~nos , el 72,8~ present~ est~ coloraci&n,en contr~pos ici&n al 

50,8X de pesc~dor es con estA ton~lidad que pres~ntaban }a 

les io"'n l?n e$tt...J.d.io . Ur: ;poroe nt.=: .. je f·1 -~s ;:ol.;.o.•.;..d(l de pe::;:;:;a.d.o::•res 

af•ctados con una to nalidad ct• oJos c l ~ra y parda S@ ohs~ru& 

respecto a los sanos con la MisMa co!oracidn 

respectiYaMe nte) . 

C.!l9 , 2X .. 
"' 



TABLA ? 

DISTRlEUC IOH DE PESC~DOxES POR COLOR DE OJOS SEGUN 

D!f.!!GMOST ICO 

63 . 

e o L o R i GUEJ:LlTIS SANOS TOTAL i 
D E 

o J o S 
H'j l 

1 
H':' Me' ! :r: :;. X 

1 o $ e u T' o S 
i ,,~. . ' :34, 4 

1 
1 

~·"\ ·~ 
L. .j ·J 1 

J 
1)5' {:. 355 100 

e 1 .a !" ,, S 72 
1 

58,6 5:1 1 41,4 123 
1 
1 

i 
100 

F' C'. r o í) :S 

1 
4f.. 

1 
1 
1 

56,i 36 43,9 82 1 iei0 

1 
T o T A L l 240 

1 
4 ;2, B 32eJ 5?, 1 

1 
5G0* 1g o 

En es t a tabla resa l ta el porcentaJe de pescadores con oJos 
J 

c laros que presentaban l a l• s i on ( 58,6~ ) . 

si M il ~r 59 obsery& respec t o a pesoador~ s o on oJos pardos 

a f ,.. e t a do s p ,_;;, r ·::u e i l i t i s .a e t { n i •:: .s. ( 5 6 ~ i X ) • E 1 8 4 , 4X de 

pescadores de o J os oscuros present& la le s i d n. 

. 

1 
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T~BLA B 
DlSTRlBU~lON DE PESC~DORES SANOS Y ENFERMOS 

COi.O:R PE FlEL 

! ! l 
1 e o L o R Q u E l r. 1 T ! S SANOS 1 ToTAL 1 
' l 1 

1 1 C¡--6;oi ca 1 T~tal D E Agua a i. J 1 

1 
l 

1 ! 
1 

1 p I E T 1 ... 
N ':' Nv No N':. Hú 

1 
;~ :r. l X X l X 

! 1 
' 

1 ¡: . .:. ~ 1 ~ -;·á IE.4~91i55 ! 143,4 " l a :3i '<=: ':!! ó·:> ,..,, -¡¿-.. -. 
~J .a -¡; 

JV''_l ~~ - t• -.· JI ( l •J · ... • 1 ¡;, :j :r:;. _.;;,;. 

1 i 

1 
' 1 111,51 ¡10,6 

1 
lie,~:, !1 t "'=' 

.. 5-, ..'\ .... ., 33 58 1 0,6 a !? .., t · ' 7 .;.~ ¿ _J 

1 

l 

1 ¡24,41 o S e u. r a ; -4 45 23,6 .. ' 23,7 196 1, ..... ,, 1..., s~· 46 ! -.1. ..J ::t Q~,Q , .t;. ~ 

i 1 j 

1 

! li9i ! i t:1!) 1548* 1 i8tj T o T R L 45 11 00 100 2:36 , 1 00 :3 12 
1 

Al r• l ~c i onarse la presena 1a de q ueilitis respecto a la oolor~ci¿n 
de la piel, s~ pudo o bst rv ar qu~ el 68,9 x de los pesoadores 

cr&nica (6 4 9X) p resentan un a cL~.r~ . 

En ~l g r u p o d~ p•s cadores sanos destaoa un alto porce ntaJe de tez 

üs o u.ra (62 , :::x>. 
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TtéBL~ 9 

DISTRlBUClON D~ PESC~DORES POR COLOR DE PIEL SEGUN 
PRESEHCI~ O AUSEHClA DE EHFERMEDAD 

e o L o n QUE1Ll1'1S SfíHOS 1'0TÁI. ~· 
D E 

p I E L ¡..¡ •;:t M':. J;.J Ú ;t: - ' X ·~ Y. 

e -~ 1: a 155 65,1 Q •:O ,_. •J. 34,"9 238 100 

t·t ¿._ t e 25 d.-:· 
..- -..J ! 1 33 56 ,9 5!3 i B0 

o S .:;- l. \ r -3. 56 ..-,.-. ..... 
~~ji"' 19:!- ?7 , ~· -· 252 i!J8 

T o T A L ..... . "\¿ 
~..:r ,_, _ ... , ~ . 

'-t ·:W " i :312 st., 9 54!:! * i0~~ 

De un t otal de 238 ~escadores de coMp l~ x i &~ clar~. ~ ~ 65 1 1 X 

esta~a afectado por la lesi&n. Cabe r~saltar ~ue • l 77,8X de 

l os pe scadore~ de pie l oscura estaban sanos, presentando la 

les i dn solo el 22.2x. 

* Est• ct ~to no s e consign& en i 8 pescadores . 
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TABLA 1~ 

DlSTRlBUCIOH DE PESCADOHES S~NOS Y ENFERMOS SEGUN 
EL HABITO DE FUMAR 

! 

66 . 

H A B 1 T o QUEILIT!S l SANOS TOTML 
D E ; 

F u M Á R 
1 Ho 

1 No 
1 

No X 1 X X 
1 1 . 

1 i i 
N o 80 3 2,~ l 1e3 31,9 183 ?~ ~ ¡ ~ ~ , ~ 

~ 
/ 163 

1 
67,1 1 220 68,1 383 67,7 ~ 1 l 

1 

~ 
1 o T H L 243 188 323 108 566 100 

Los result~dos d• la e~cuest~ r•sp•cto al h~b ito d~ fuMar 

indican que el 67,7X de l a Muestra lo presenta . Del gru?o 
de pescadores afectados por la queilitis. el 67,1 x son 

fuMadores y un 32,9~ no prvs•ntan el hJbito. PorcentaJes 

si Milares se obtuyieron en el grupo de pescadores sanos ; 

un 68~ de f uMadore s y un 3i ,9X de no fux adores. 

l 



1 
1 
1 
' 

1 
1 

1 
1 

TABL~ 1.1 

DlSTR!BUClOM DE PESCADORES SANOS ~ ENFERHOS SEGUH 
EL HABl! O DE FUMAR 

67 . 

H fi D 
!JI 

.. .. Á o 
1 

QUElLlT I S 1 SANOS TOTAL 
D E 1 

¡ l 1 
F u M Á R N') X N':' Y. No X 

N o 1 8 13 43~'? :1.63 56,3 i S3 i 00 

j 
~ i iE·3 42,6 z 2 ~!J 57 ~ :3 383 

1 
i 00 .;¡ 

l 

T o T A L 243 4 ';:¡. q 
~ 1 • 

.- , ..-, r, 
-:4 ¿ -~ 57,1 566 ii::JO 

1 

1 

1 
i 
¡ 

! 

De l to tal do pacientes fuMadort?s Cn=383), el 42,6x presentaban 

la l~ s idn ~el 5?,3x eran sanos . PorcentaJes s iMilares de sanos 

~afec tados se observaron en e l 9rupo d~ no fuMadores (n=i83). 

P a~a estos r~sultados fue necesario efectuar una prue~a de 

:-o) "' -• .1 -

1 os poT.:: enta .j es 

L~ ~ i p¿te s i s a lternatiYa s ugier~ que el porcentaJe 

de queili tis en pescadores fuM&dores es Ma~or que 

el porc.:-nta .J.:- d.:- ·qu e i litis en 

f ur-·.ado res. 
ZCR! TI ~t:- - i,E-3 

= 0,05 Esta equiYale a d•cir que estaMos acept~ndo un 
riesgo de 5x d• rechazar l a hip¿tesis nul ~ 

.., 
¿ o ~ S: E: 1;:: •. ,.. i 

s igni f ic a ·:;: u. e 
por.::e n ta.je-s . 

siendo esta ve rdadera. 

> Z ~~ r•chazA l a hin6tesis 
•: T<: I T l .:; O ~ ~ " "" 

no ex i s t• n diferencias s i 9n i f i cat iyas 

raul ,3. • 

.:-rtt re 

Esto 

.:-.1-1bo s 
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T~BLA 12: 

DlSTRlBUCIOH DE PESCADORES POR DIAGNOSTICO SEGUN 

TIEMPO DEL HABITO DE FUMAR 

T 1 E H p o Q u E 1 L 1 T ! e- SANOS TOT~L ~· ! 
F u ... ;i H D o Aguda Cr6n:ica. i 1 ... 

l 1 
! 

l 

e :E- r, a.ños) H'=' :X M'=' X i N':o X No " 1 i 

Hast~ 5 año;; 6 25,ü l i'? i ., ·:· .... ~ ..... 41 .18 , 6 64 16,? 

6 a 1 5 -=.n os 9 ~! 7, 6 41 29,5 :31 36 , S !:3i 34,2l 
i 

16 a 25 -='. ÓQ Z 
1 

•") 
•J 1 i2' 51 47 33 , B 54 --. .... ~ 

G.'"l,¡:;¡ it:l4 2?, 11 
! 

- ! 1e,e¡ 2E. .$1 
..... .,. ano;; 1 4,2, 1€. 11,5, 21 9,6, 38 ~.J 

i 

36 ¿: 45 .anos 4 1 1 ¡iE-,7 1 1 0 1 
7,2, 9 4, 1 23 

1 
6.0 

46 .a 55 ...,.¡:¡, ::; 
1 1 1 4.2 S 5,8 14 6,4¡ "J..-_ 6 . 131 -.,;) 

1 1 ( 

I o T A T ... 24 it'') i:J i39 1100 
1 

2Zü 
1 

1100 
1 

~EJ3 1ce 

En ;:-~ l.ac: i o'n .a e-sta t.ab l a , d~J:le¡'·lus s'?'i'i.!). l .a.r qt.'.r: d.·e 1 tota l de 

pescadores con qu~i li tis actin i a~ .aguda, ~ l M~s a lto 

porcen taJe ( 37,6X ) p re sent~ba e l h~bito de fuMar por un 
1 • ... p E'r toao ~n~re 

' . qu.:>-ilitis cror11 ca, 

un tieM?O Mayor a l del grupo ant•rior Ce n tre 16 ~ 25 a fi os) . 

Int9 r valo de ti eMPO siMilar a l de lo s pe scadores con 

qu~ ilitis aguda ( 6 y 15 anos) se deterMin¿ para los 

pescadores sano s fuM~dcres C3 6 ,8X) . 



l 
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!AB!.A 13 

DISTRlBUCION DE PESCADORES POR DIAGNOSilCO 
HUMERO DE CJ GARRILLOS D!ARlOS 

H u M E R o QUEILITlS SAHOS 
n E IV 

CIGARRILLOS 
No 

1 
N':> 

1 1 
;;; X 

D l A i. 

1'1>:-nos di? 1~ 94 58 ,7 ii6 1 5:3,0 

ii .;,. 2í?l 60 1 37,5 90 
1 

4!, i 

·¡ 
21 1::1 1-l ..?.S 6 3, ? 1 '" 5 , ·~ •.J 

T o '1' A L 1 t.0 i 0~~ 219 100 

IOifiL 

1 
wo 1 

X 1 
1 

1 
210 55,4 

1 

150 39,6 

1 
19 

! 
5,0 

! 
l 

,.. , ··r ..;. ( ':. H 10 

En esta t ab la se obs~rv a que del tota l de ?escadores a ! e ctados 

el 53,7X fuMa ~eno s de 10 ciga rrillos al d {a . Un porcentaJ e 
- 1 t s e obserYo r~spec o a los pes cadore s s.:,.nús . 



1 

1 
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DISIRJBUClOH DE PESCADORES CON D!AGNOSTICO DE QUE!LITIS 
RGUDA SEGU~ COl NCIDENClÁ O HQ DE L~ ULCER~ RESPECTO P. LA 

UBl CACIOH DEL CIG~RRILLO 

CO!MCIDEMCI~ n~ LA ULCERA 1 N u H E P. o ~~ 

PORCEHT~ JE 
D E 

~ POSICION DEL CIGARRILLO e ~ e o e 
~ ~ 

1 

1 
S ! 0 5 

1 
~ B ~ 

1 
1 

H o 0 ~ 

~ 2 o 

r o T A L i ~ i 0 0 v 

En el 38X de los ?esc~dores co n queilitis a guda ~ xiste 

coi ncid~ nc ia entre la ubicaci6n de l a & lc~ra y la posici¿n 

del c ig~~r illo. No e x isti¿ esta coi nci dencia en el 62% d~ 
peseado~es ~~ectados restant~s . Esta di f e re ncia no fu¿ 
sl~n!~ic3tiY3 a nivel estadfstico ya que e l n~; ero de 
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T !': BL~ 1~ 

D!STRIEUCI~N DE PESC~DO~ES CON HERPES RECID!UANTE 
LABl~L SEGUN PRESENClA O AUSE"CIA DE QUElLl ! lS ACTIMI CA 

-
' 

PP. ES Et-iC! A QUE! LI TI S SAHOS T OT~L 

D E 
' H E R p E S No 

1 
Ho l l H'J X X :r: 

1 
1 

1 
S ! i t. 6 4,0 •;l 3 6 ,6 -· , r:: 100 ::.-J 

i ! 

N o ZZ? 4 2 10 3:14 
1 
1 5:3, 0 541 iNJ 

T o 1' f4 L 
1 

243 4 -;• .;¡ 
~ •• .J 

"':'f"":;l·:. 
._,t.. -:.) 5 7 ,1 5 E. t. 1 06 

De u n tot ~ l d.:. 25 ~escador t- s o.:1n He r pe s: 1-.._ b i.:d , .:- ! 64X 

p re s entó .:-r1 f o:r¡- -,~. •;•:o n coMit.an t e si•:<n·:;. ~ d.•? q t? uili tis a •:} t{ni o.:\ 

Mi e n t r as qu e • n so lo e l 36~ s e pre s ent6 la l • s id n he rp~ t ioa 

en for Ma ai s l a d a . 
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DlSIRIBUClOH DE PESCADORES SANOS ! EHFER~OS SEGUN 
PRESENCIA DE HERPES RECID!V~MTE LABIAL. 

PRESENClK QUElLITlS SANOS 10T~L 

D E 

H E H p E S 1 

l M o • •• ·1 M o X rr X ., ,., 

1 

1 1 
S l 

1 
1 E. 6,6 J 9 2;-3 ..... 4 ,.¡ "' 'J ~ --. 

N o 
1 

22? 9:;l,4 
1 

3i4 
1 

9 .. ... 
1 ' l.. 54i 95,6 

1 
1 

() T A L 243 i88 •:a..,~ i 00 566 iO!.:J •J~·:J 

1 

De un tot al de 243 p esc adores con quei liti s, s¿lo un 6,6x 
1 • t . ~ pres~?nto en fo ? ,'·l a. o:::on•;.:• !'<1l a.nt>!' p?~pt-s 

a di fer encia de l alto porcenta Je 

r•cidivante l abi al, 

d e pescador•s con 

q ueil1 tis que no presentaron l a ínfecci¿n viral '93 . 4X) 

1 

J 
i 
' 

1 

1 
1 

1 
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T ~B!.P. 1 7 

DlSTRlBUClON DE~ TOTAL DE LA ~UEST R~ SEGUN EL 
EKP~Ec) DE !"lET ODúS PREVENT 1 VOS DZ QUE! Ll T 1 S ;é;CT ¡ H1 e~ 

i MET ODOS . ' PREVl<'NT JIJOS -· "' .u 

l S I N o 

! !'fv X ~~~;. '"' u O 
1 h r. " 

í j 
i 
1 

1 
222 .... \:1 ,-. ..:1., ) ¿ :344 60 .. ::: 566 1 

i 
HJ8 

Del total de p~scadores ~ xaMinado s , el te,e~ 

no r ealiz a n ing6n Metodo preventi YO de la 
l!i>:t i Ón. El 39,;E; Y. e!e í.!tÚ.a .?.l9u.r. o de l o:s: 

d i f>?re ntes l a 



74. 

Estudio Histopatológico : 

I . Eval uación del Epitelio 

a) Características de la super~icie descamativa 

De las 12 biopsias examinadas , 8 presentaron un re­

vestimiento epitelial hiperortoquerat6sico , 3 una 

superficie descamativa de características mixtas (hi 

perorto e hiperparaqueratosis) y 1 , un patrón homo­

géneo paraqueratinizante . 

La hiperortoq ueratinizaci6n resaltó por su grosor 

acentuado , la que alcanzó valores entre 25-30 micro 

nes ( Fotograf ía NQ 9 ). 

Tres de las muestras incluyeron parte de epidermis 

labial con características epiteliales normales , ob 

servándose una intensa actividad melanocítica e n 

l os estudios basal y parabasal (Fotogra fía N2 10 ). 

b) Grosor Epitelial : 

La modificación predominante en el grosor epitelial 

fue la hiperplasia o acantosis a expensas del estr~ 

to espinoso , característica q u e se presentó e n 5 ca 

sos , y e n otros 2, alternada entre áreas de grosor 

normal . La forma mixta de acantosis y atrofia se 

observó en una biopsia , mientras que en un·a se ob -

servó un grosor epitelial dentro de límites norma -

les y en otra, alternando con sectores de epitelio 

atrófico. En 2 casos fue posible identificar una 

atrofia marcada , con ausencia tota l de las papilas 

del corion . En la biopsia que mostró áreas mixtas 

de acantosis y atrofia , se observó que ésta se ex -

tendía periféricamente a un sector de ulceración e ­

pitelial (Fotografía N2 11) . 
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e) Maduración Epite lial : 

Diez de las doce biopsias examinadas expresaron un 

patrón de maduración normal , obs ervándose sólo en 

dos , signos de displasia leve. Es ta alteración se 

mani fes tó con un h ipercromati smo nuclear , pérdida 

d e la relación núcleo - citoplasmática y un desorden 

en la es tratif icación , cambios restring idos a los 

estra t os inferiores del epitelio ( Fo tografia N2 12). 

d) Otras Alteraciones : 

Presencia de ulc eración epitelial c o n exposición 

del corion y formación d e una malla de fibrina su 

perficial , en la cual se observaron células infla­

matorias y epiteliales e n dif e rentes estados de v~a 

bilidad ( Fotograf í a N2 12) . 

Las alteraciones degenerativas epitelia l es se ob -

servaron en uno d e los ca sos con sig nos de inflama 

ci6n a guda d el corion subyacente , determinando a 

nivel epitelial la ruptura de uniones i nterce lula ­

r es , espongiosis , vacuolizaci ó n citoplasmática e 

infiltración celular inflamator ia hacia el interior 

del epitelio . 

II . Evaluación del Corion y Der mis : 

1 . Infi ltra do Celular I nflamatorio 

En e l 41 . 5% de las muestras no se obs ervaron signos 

d e inflamación aguda o crónica . El 58 ,8% restante , 

presentó un infiltrado celular inflamatorio de tipo 

crónico , fu ndamentalmente linfocitario , distribuido 

e n forma f oca l o di f uso . La intensidad de este in 

filtrado fue de moderado (4 casos) , a intenso (3 ca 

sos ) , en una ubicació n sub-epitelial , pro vocando 

una disminución en l a visual ización de la membrana 

basal ; también se observó e n forma periva scular , o 

bien , en sectores de d egeneración bas6f ila del colá 

geno dérmico (Fo togra f ía N2 13) . 
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Respecto al compo ne nte vascular , se obser\'aro~ algu 

nos capilares en estrecha relación al epite-~o; 

otros , ascendiendo en las papilas cori6nicas pero 

e n gener al la vasculariza ción se presentó dismi -

nuída. En forma aislada, se identificó hiperplasia 

de las cilula s endot e liale s con protrusión de los 

núcleos celulare s hacia el i nterior del lúmen vas c u 

lar . 

2 . Componente Colá ge no : 

El 100% de l as muestras presentaron signos de dege­

nerac i ón basófi la del colágeno en diferentes grados 

de severidad. En general , esta alteración se obse~ 

vó separada del epitelio por una banda de tejido 

conjuntivo colagenizado de caracterí sticas estructu 

rales y tintoria l es normales . Las fo rmas menos se 

veras se presentaron como área s focales , irregula -

r es de un material amorfo , basófilo , de aspecto gru 

moso , e n tremezcl ado con haces de colágeno de carac­

terísticas normales . Algunas células inflamatorias 

crónicas acompañaban periféricamente estos sectores. 

Las formas más severas , se manifestaron en forma d i 

fusa , abarcando de manera homoginea la dermis papi ­

lar y comprometiendo periféricamente lo s vasos san­

guíneos regionales . J unto a estas áreas , el coláge 

no apare ntemente normal se pr esentó sin una disposi 

ción fascicular o de. hacer normales , si no más bien 

f ragmentado y de trayecto i rregular ( Fotograf í as 
Nºs . 14 y 1 5 ) . 

El sigui ente cuadro resumen ilustra l as caracterís­

ticas analizadas en cada una de las 12 muestras 

biopsiadas . 
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D I S C U S I O N 

El cáncer de labio representa entre el 25 y 30% 

del total dé cánceres orales siendo la variedad espinocel~ 

lar su presentaci6n m~s frecuente . En la población caucá­

sica , el cánce~ en est~ localización topográfic~ ocupa el 

segundo lugar, luego del cáncer de piso de boca (57) , 

En los países nórdicos , aproximadamente el 50% 

de los cánceres orales se presentan en e l labio aunque el 

r~esgo de desarrollarl o var í a según la localización geog~á 

fica del país en que se efectúa el estudio , como por eje~ 

plo en Canadá , donde existe una de las prevalencias más al 

tas de la lesión (59) . Se ha l ogrado establecer u na gra 

diente Norte-Sur en la i ncidencia del cáncer labial y cut~ 

neo; segú n ésta , las poblaciones cercanas al Ecuador ten 

drían un mayor riesgo de desarrollar estos tipos de cáncer 

debido a que estáh sometidos a una exposición solar más in 

tensa y prolongada en relación a la de otros países (29) . 

Sin embargo, el rol único de la radiación a ctínica corno 

factor etiológico del cáncer labial ha sido descartado , exi~ 

tiendo coinc i dencia entre la mayoría de los investigadores 

actua l es respect o a que en la génesis del cáncer operan de 

manera s i multánea , complementaria osin é r g i ca , múl t iples fa~ 

tores los cuales son difíciles de aislar y evaluar respe~ 

to a su rol iniciador (carc i nógéno verdadero ) o promotor 

( co - carcinogénico) (6 , 23,29 , 33 , 35 , 4 4, 61 ) . 

El bermellón labial inferior es una de las áreas 

faciales más expuestas a l a radiación so l ar . Esta exposi ­

ción prolongada , potenciada por la concurrencia de otros 

factores como el tabaco , erupción recurren te de herpes la 

bial, polvo y viento seco , transforman a la mucosa labial 

en un área particularmente predispuesta a la aparició n de 

lesiones cancerizables como la queil itis solar ( 51) . 

La revisión de la literatura puso de manifiesto 

las escasas pub l icaciones concernientes de manera específi 
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ca con el estudio clinico , epidemiológico e histopatológi 

co de la lesión . Más aún, la ausencia de datos regio~a -

les o nacionales al respecto, siendo Chile un país co~ u~ 

porcentaje poblacional importante dedicado a la activicad 

pesquera , motivaron la realización de esta invest i gación. 

La población elegida puede definirse como de 

alto r~esgo pues corresponde a pescadores cuya actividad 

laboral les obliga a una exposición a la radiación actini 

ca durante largos periodos de tiempo a través de todo el 

afio . 

La prevalencia de la queilitis actínica en la 

población muestreada fue de un 43% , correspondiendo un 8% 

·a la forma aguda y un 35% a la crónica. Es factible que 

existan variaciones estacionales en estos porcenta jes , ya 

que en períodos estivales aumenta de manera significativa 

la intensidad de radiación solar . Esto condicionaría la 

exacerbación aguda en algunas de las formas crónicas o 

bien la aparición de episodios agudos primarios en pesca­

dores jóvenes recién incorporados a la actividad , como se 

aprec~a en la Fotografía NQ 4 . La prevalencia determina­

da en esta investigación no fue posible compararla con 

la de otros paises o áreas geográficas pues no existen ~n 

formes epidemiológicos al respecto en la literatura. 

Sfeir (55) en un estudio retrospectivode 24 . 317 

fichas registradas en el Servicio de Anatomía Patológica 

de la Facultad de Odontología de Santiago y del Instituto 

de Referencia de Patología Oral, dependiente de la m~sma 

Facultad, encontró una prevalencia de 0 . 22% para esta le 

sión . La gran discrepancia entre los porcentajes es ex­

plicable ya que nuestra investigación se efectuó en una 

población de alto riesgo , como son los pescadores, y el 

de Sfeir se basó en fichas de pacientes biopsiados corres 

pondientes a la población general . Otros factores que 

pueden haber influído en esta baja prevalencia, son que 

esta lesi6n no es biopsiada en forma rutinaria por el Odon 

t61ógo ~eneral o bien su desconocimiento, lo cual pl:'oba 
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blemente mot i va la derivación del paciente al ~édico esp~ 

cialista (dermatólogo) . 

La consideración del pescador como pertenecie~ 

te a uno de los grupos de alto riesgo para el desarrol lo 

de queilitis actinica est& avalada por el a lto porcentaje 

de pescadores afectados encontrados en este estudio , hecho 

que coincide con i nformes previos de la literatura c onsul 

tada ( 31 , 3 S, 59) . 

En re lación a la edad , el 77 . 6% del total de 

pescadores muestreados se distribuyeron entre los 16 y 45 

años. Se observó una coincidencia respecto a l rango eta­

rio general de la muestra y aquel de los afectados por 

queilit i s actínica , en cua l quiera de sus formas clínicas . 

Es asi como en un id~ntico rango eta~io se dis t ribuyó el 

73 . 3% de los pescadores con queilitis aguda y e l 72 . 8% de 

los afectados por la forma crónica de la enfermedad . El 

hecho que más de dos t ercios de la muestra oscile entre 

los 16 y 45 año s se explica por l a gran forta l eza físi ca 

requerida p a ra cumplir la labor pesquera y e l gran desga~ 

te , muchas veces prematuro , que experimenta e l pescador . 

De a ll í que es infrecuente e ncontrarlos de menor edad y e~ 

mo se observa en la Tabla Nº 2 , s u número disminuye apre­

ciabl emente en edades sobre l os 45 ahos . 

El anál isis del tiempo de actividad laboi'al 

pesquera está directamente rel acionado co n aquel de expo­

sición a la radiación actínica . Este factor es importan­

te de considerar pues , según Lindqvis t ( 29 ), Ho lman (23) , 

Szpak (61) y Nicolau (35) entre otros , aumentaría el I'ies 

go de desarr ollar una queili t is actí nica y carcinoma espi 

nocelular de labio y piel . En la Tabla N2 3 s e observa 

qu e el 31 . 1% de los pescadoi'es con queilitis agu da l levan 

laborando en esta actividad S años o menos , a di ferencia 

del 30 . 3% de aquellos afectados por la forma clinica cró­

nica , c uyo tiempo de actividad oscila entre l os 6 y 15 

años . La diferencia observada e ntre ambas formas de que~ 

litis en relación a los años de exposición solar , se ex 

plica porque en gen er al , el c uadro agudo se manifiesta e n 



individuos que no han estado expuestos en forca 

y prolongada a la radiación, produciéndose una 
tisular similar a la observada en l a quemadura 

piel (Ver Fotografias Nºs. 2 y 4). 

82. 

ru~inaria 

reacción 

solar en 

Al mantenerse la acción fototraumática por un 

tiempo prolongado se posibilita la aparición de cambios 

tisulares específicos que se corresponden con la apari 

ción de la f orma clinica crónica (32, 35 ,47), como se 

muestra en las Fotografías Nºs . 3, 5, y 7. Según Laband 

(26) sería necesario un periodo de exposición a la radia­

ción actínica de aproximadamente 10 años para que se in -

duzcan alteraciones tisulares "premalignas" del labio,exi§_ 

tiendo una coincidencia entre los hallazgos histológicos 

en dos pescadores (Fotografías N~s. 3 y 8 ) y lo informado 

por este autor . Spitzer en 1975 (59) informó que el ríes 

go de desarrollar un carci noma de labio en los pescadores 

es el doble respecto a la población general; similares r~ 

sultados en personas que laboran al aire libre, y por lo 

tanto expuestas a la radiación solar , han sido informadas 

por Baker, 1980 (4), Molnár, 1974 (33), Ratzkowski, 1966 

(44) , Sánchez - Corne jo, 1986 (51), Wiklund, 1983 (67) y 

S z pa k , 1 9 7 7 C 61 ) . 

Se ha logrado establecer la asociación entre 
el tipo de complexión del individuo y el riesgo de desa -

rrollar l a queilitis actínica , coincidiendo esta misma co~ 

plexión para un mayor riesgo de carcinoma labial y cutáneo. 

En aquellos países en que se han efectuado estudios con -

fiables y donde la mayoría de la población es de comple -

xión clara (Suecia, Finlandia), se ha podido observar que 

esta variedad es la prioritariamente a fectada, a diferen­

cia de las complexiones más oscuras, constitucional mente 

más protegidas (7 , 17 , 26 , 31 , 32, 42). Debido a que nue~ 

tra población chilena posee diferentes características ra 

ciales, se debieron considerar estas variables con el fin 

de identificar el tipo de complexión más susceptible para 

nuestro medio . De esta forma , se logró establecer que el 

mayor porcentaje de los pescadores con queilitis tienen 

cabello oscuro (47,3%) . Este dato que pareciera contra -
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dicterio con aquel los de la l itera tura , se explica porque 

el mayor porcentaje de la muestr a ( 6 5 . 2% ) , t iene esta co 

loraci6n de cabello (Tabla Nº 4 ). Sin embargo , al anali 

zar e l color de cabello e n relación a la prevalencia de 

la lesi6n , se observa que un 72 . 7% de los pe scadores de 

cabell o claro prese ntan la e nfermedad , representando el 

porcenta je de morbilidad más alto. Por otro lado , los 

pescadores de cabello castaño se vi eron afectados en un 

61.4% y los de cabello oscuro en un 31 . 3% (Tabla NQ 5) . 

Los datos no consignados respecto a esta variable en doce 

pescadores se debió a q u e eran extremadamente canosos , lo 

cua l dificultó el establecer es t e dato de manera confia -

ble . 

En relación a c o l or de ojos , la mayoría de los 

pescadores los tien en oscuros ( 63.4% ) . El 50 .8 % de los 

pescadores afectados los tienen oscuros, e l 30% claros y 

un 19 . 2% pardos ( Tabla Nº 6) . 

Con el f i n de det erminar l a complexión nespec ­

to a coloración de ojos más afectada , se confeccion6 l a 

Tabla ltQ 7 C'...le rn.:.es-rra U :'. 58 . 6% ce pescadores ce o.:os c l a 
- " -

- ~~~~~~~~:~ =~=::~ =~ ~=~c~¿~o~ se e~con~ró en e l gr~ 

;~:::~e:::~:;:~~~-=~ ' E ::.:::)~· :.:.:-.o :::.e:-.or en los de ojos oscu 

~es (3 -.-~ , . ~~ es~~ se cec~ce que aunque el 50 . 8%de los 

pescacores ::..=ec -:;.~::)S ~en ce ojos oscuros , esto se debería 

a ~ue exis~e ~~ ~~~ere mayor con esta coloración en el to 

tal de la ~~~s~a siendo , si n embargo, los pescadores de 

ojos cla~os y ?a~dos los realmente más afectado s . 

A~ anali ~ar el color de la piel e n l a pobla -­

ci6n muestreada se observa que e l 46% de los pescadores 

son de t ez oscura y el 43 . 4 % c l ara, ambos po~centajes muy 

simila~es ( Tabla Nº 8). Sin emba~go , al re lacionar el e~ 

lo~ de piel cor. la pr esencia de q ueilitis , se encuentra 

que el 65 . 1% de l os pescadores afectados s on de p iel cla 

r a ( Tabla N2 9 ), estan do sólo afecta dos e l 22.2% de los 

pescadores de t ez oscura . Esto claramente indica que los 
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pescadores de piel clara se ven más afectados respecto a 

los de piel oscura. Este resultado se ve reforzado por 

los datos de la Tabla Nº 8 , donde se muestra que la p~ 

blación se distribuye porcentualmente en forma muy s~m~ 

lar entre pescadores de piel clara y oscura , y que a p~ 

sarde ésto , los de tez oscura son los menos afectados. 

En este punto cabe destacar que , para nuestro 

medio , la complexión predominante corresponde a pescado­

res de cabello, piel y ojos oscuros; pero aquellos de 

complexión clara (cabellos rubios o castaños , tez clara 

y ojos claros o pardos) son los más afectados por la 

queilitis actínica en cualquiera de sus formas. Los re 

sultado s anteriormente expuestos son coincidentes con 

los de la lit eratura , que señalan a los individuos de ca 

bello rubio o colorín , ojos azules o verdes y tez blanca 

o rubicunda como los más predispuestos y afectados por 

la radiación actínica , posibilitando la aparición de qu~ 

ratosis solar en p i el y queilitis actínica, lesiones con 

un reconocido potencial cancerizabl e (7, 17, 26 , 31 , 32 , 

33, 49) . 

LDs porcenta j es de población con hábito taba 

qu~co y carcino~a espinocelular varían según las series 

e investigadores c omo por e jemplo , Ratzkowski , 68 , 396 (44) , 

Molnár , 78% (33) , Shafe r , 94% (5 5 ) , Baker , 96% ( 4) . Debi 

do a que algunos de los factores etiológicos de cáncer 

oral se vinculan con aquellos de l a queilitis actínica ; 

se analizó este factor irritativo en la población mues 

treada , estableciéndose que no existe una relación signi 

f icativa entre el hábito de fumar y l a presencia de la 

lesión (Tabla N2 11) , a pesar de que el 67 . 7% presenta 

el hábi to (Tabla N2 10) . 

Del total de pescadores con queilitis act í ni­

ca , un 37 . 6% presenta el hábito por un período entre 6 y 

15 año s . Los pescadores afectados por queilitis crónica 

( 33 . 8%) pres entan el hábito por un tiempo mayor al prome 

dio g eneral , ya que lo presentan entre 16 y 25 año s . 



Estos datos son meramente déscriptivos ~ no se 

relacionan significativamente desde el punto de vista es ­

tadistico y no son concluyentes ya que existen otras va 

riables que pueden influenciar esta relación, como es el 

número de cigarrillos por día. Esto fue notable en la 

muestra, donde el 58 . 7% de los afectados fumaban 10 ó me 

nos cigarrillos diarios (Tabla Nº 13). 

La correlación entre la posición del cigarri -

llo al fumar y la ubicación de la áreas ulceradas, fue po 

sitiva o coincidente en el 38% de los pescadores ~ 

fectados , diferencia no significativa debido al número re 

ducido de pescadores en que se estableció esta relación 

(Tabla Nº 14) . 

La ausencia de relación entre el hábito de fu­

mar y la preva l encia de la lesión coincide con los resul­

tados obtenidos por Wiklund (6 7) quien en un estudio com­

parativo de riesgo de contraer cáncer por los agriculto -

res y la población Sueca en genera l , observó que la pr~ 

porción de agricultores que fumaban en forma habitual era 

de un 27 . 4%, a diferencia de la población general que era 

de un 36.5% . Sin embargo , la probabilidad de desarrollar 

un cáncer labial era 1.83 veces mayor en los a gricultores 

respecto a la población general , atribuyéndose este mayor 

riesgo a la acción de otros factores, como la exposición 

al sol, acción del viento y polvo y no al c i garrillo . Por 

su parte, Szpak (61) considera a la radiación actínica co 

mo el factor etiológico principal del cáncer de labio y 

otorga un rol secundario al hábito tabáquico . 

Lindqvist (29) en un estudio epidemiológico en 

que se evalúa la radiación actínica como un factor de 

riesgo para el desarrollo del cáncer labial , rechaza esta 

hipótesis asoc iativa como factor decisivo , propon i endo 

la acción sinérgica del clima y ocupación al aire libre a 

otros factores , tales como socio- económicos, tabaco y/o 

dieta, concluyendo que la etiología del cáncer labial es 

complej a e indudablemente multifactorial. 
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En re l ación al cáncer oral , el c onsumo habitua l 

y/o exces i vo de alcohol ha sido señalado como uno de sus 

factores etiológicos (6) . Es ta variable no fue anal izada 

en nue s tra investigación ya q ue no está d escrita la asocia 

ci6n de es te hábito y l a queilitis actínica , si bien sería 

interesante de considerar en estudios f uturos, da do su rol 

potenciador de las deficiencias nutricionales característi 

cas de los pacientes a l cohó licos . De igual forma , se debe 

recordar que la ingesta excesiva de alcohol induce una d e 

ficiencia en los sistemas enzimáticos encargados de la de 

toxificación del eta nol y otras sustanc ias con potencial 

carcinogénico además de su e fecto depresor del sistema ~n 

mune celula r y hwnoral ( 6 ). Ex is te coincidencia e ntre lo s 

i nvestigadores al s eñalar que el alcohol no c onstituye un 

f actor de r i esgo para el cáncer labial pero s í para el de 

ubicaci6n int r a oral ( 6 , 11 , 14 , 23 , 57 , 59 ) . 

La exis tencia de l esiones herpéticas sólo se ~ ­

dentificó en 25 pesc adores del t otal de la muestra. De 

éstos , e l 64% presentaban en forma s imult ánea queilitis ac 

tínica (Tabla NQ 15) . Cabe destacar que e l total de pese~ 

dores c o n lesiones h erpéticas s ólo representa un 4 . 4% de 

la muestr a , prevalencia inferior a la esperada ya que uno 

de l os fac t ores de sencadenantes r econocidos para la lesión 

herp~tica recidivante es l a e xpos ición a l a radiación so­

lar. Es fact ible que este por centaje aumente si se contro 

la a los pacientes fichados en épocas en que la radiación 

solar es más intensa . O t~o f actor que pudo influír en es 

tos r esultado s fue que sólo se con signó la lesión en su pe 

r íodo de estado sin considerar los ant ecedentes aportado s 

por l a anamnesis , los que no se consideraron con f iables. 

Con el fi n de evaluar e l grado de conciencia del 

pescador respecto a la le s ión, se reg i stró en la f icha la 

moda l idad de tratamiento , indep endientemente de su efecti­

vidad. Los resul tados obtenido s d e l a e nc uesta son revela 

dores el 60 . 8% del total de 

nocen las medidas preventivas 

tratamiento de la lesión . El 

pescadores mues treados dese~ 

ni efectúa n algún t ipo de 

porcentaje restante (30 . 2% ) 
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efectúan algún tipo de t~atamiento , sea éste e fectivo o no . 

Entre éstos últimos , existen algunos cu~iosos , como la ~li 

cación tópic a de azufre y ajo mo l ido . Ot ros se inclinan a 

la aplicación tópica de mentho l atum y man tequilla de cacao 

o bien recurren a mojar constantemente e l labio con agua 

de mar , con lo cual adicionan un factor i r ri tant e . Un nú 

mero minimo de pescadores conoce la existencia de bloquea­

dore s o filtros solares . Respec t o a és t e punto , podernos 

concluír que aproximadamente los dos tercios de pescadores 

muestreados no tienen conciencia del problema que les afee 

ta ni del peligro pot encial que implica la exposición rep~ 

t i tiva y prolongada a la radiación actinica . 

El análisis de las características histopatoló­

g~cas de l a lesión nos permite definirla con relativa faci 

lidad , dada la expresión constante de algunos paráme tros : 

En pr imer l ugar , la presenc i a de degeneración bas6fila del 

colágeno , identificable en el 100% de las muestras biopsi~ 

das , con stituye el hallazgo primordial que caracteriza a 

la queilitis actí n i c a . Estas áreas de colágeno alterado 

se visualizaron como áreas bas6filas , grumosas y amorfas , 

cuya disposici6n , can tidad e intensidad se relacion6 direc 

tamente con un mayor dafio y tiempo prol ongado a la exposi ­

ci6n solar , como en los casos de queilitis crónica . Es t a 

c aracterística n o es ~xclus iva de esta les i ón , ya que tam 

bién ha sido descrita en otras lesiones de labio , como el 

que~atoacantoma y el carcinoma espinocelul ar ( 13) . En es ­

tas l e siones, se describe la presencia de elastosis solar 

e n la dermis adyacente o lámina propia. En rela ción al da 

no inducido por la radiación actínica , debemos reco~dar que 

es t a alteraci ón elastótica del colágeno puede observarse a 

temprana edad , i nc l uso en l a p~imera década de vida ( 32 ) . 

El predominio de un epitelio de revestimient o 

ort oqueratini zado se correlacion6 con el hal l azgo de á r eas 

blanquecinas (leuc oplásicas) f o cal es o difusas las que le 

otorgaron al bermellón una colorac ión blanco- azu lada cara~ 

t e ristica d e l as formas crónicas de la lesión ( 12 , 17 , 35 ). 

La identificación de sectores epidérmicos labiales con una 

i ntensa actividad melanocítica coincide con lo descrito e n 
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la literatura respecto al daño crónico inducido por la 

radiación a c t ínica , pudiendo manifes t arse como áreas de 

hiperpigmentac i ón ( Ver Fotografías N~s . 4 y 5) . Lamo ­

dific aci6n predominante en e l grosor epi tel i a l fue l a 

acantosis a expen sas del e s t ra t o espinoso , caracter ísti 

ca que se observó en ocho de los 1 2 casos biopsiados . E~ 

ta característica t ambién es citada por Fiammingh i (17 ) . 

Sin embargo , a nivel de piel Cqueratosis actín ica) s e 

cita más frecuentemente la presencia de atrofia epite -

lial ( 31 , 32) , aunque debemos considerar que nuestra 

biopsia fue incisional , en un pequeño sector , pudiendo 

variar esta caracterí s tica en otras áreas . La presen­

cia de atrofia en su expresión pura o bien combi nada , 

se observó en el 25% de las muestras biopsiadas . 

La presencia de displasia i nt raepitelial en 

dos biopsias , una en un sector leucoplásico del berme -

llón y otra en relación a una u l ceración crónica asenta 

da en un labio con queilitis crón ica avan zada , reafirma 

su consideración c omo una l esión cancerizable . Sin em­

bargo ; e l hallazgo de displasia no siempre guarda rela -

c~ó~ ~e~ el graco de degeneración elástica del colágeno , 

c~e s~ ca~ac~e~~=a e: G~a~ós~ico de queilitis actínica 

~ ;~es~~~ia ~e áre a s u lceradas extensas se 

relac.:.o:~é 
. . . co:: e:;.:.. s:'~:.cs ce exposición masiva a la radi a 

ción solar , ce~ac~~~zándose a nivel histopatológico por 

los elemer:.tcs -::::~i~cs ce l'a infl amación aguda : infil tr~ 

do celular e~ ~ass a ?Olimorfos nucleares neutrófilos , ~ 

trofia epi~e:ia ~ e~ los sectores marginales a la ú lcera , 

edema tisul ar y co~gestión vascul ar . Estas áreas tien -

den a reparar con un epitelio adelgazado , atrófico , lo 

cual favorece la repetición del episodio agudo en la m~s 

ma localización (17) , estableciéndose u n daño tisular 

crónico que predispone a l a aparición de signos displá­

Sl cos o f r a ncamente neoplásicos . 

La presencia de un predominio de infiltrado ce 

lular inflamatorio de tipo crónico en forma foca l y/o di-
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fusa observado en el 58 . 5% de las muest~as, coincide con 

l o descri to por otros autor es (17 , 31 , 35) . Esto proba­
bl emente representa una reacción inmunológica frente al 

ma t erial elastótico , de diferente. composición al colag~ 

no normal . 

El hallazgo de una vascularización disminuída 

evidenciada por un escaso númer o de vasos y e l depósito 

de material elastótico perivascular , es factible que se 
relacione con una disminución en el aporte nutricio y de 

intercambio metabólico entre el epitelio y corión subya­

cente . Es t o , sumado al factor irritativo de la radia 

ción solar , pueden ser responsab l es de los cambios atró­

ficos del epitelio tornándolo más susceptible a la acción 

de irritantes sec undarios . 

En síntesis , de los resultados obtenidos de 

nuestra investi gación podemos concluír los siguientes as 

pectos 

1) La prevalencia de la queilitis actínica en pescado -

res artesanales de la V Región es de un 43% , corres­

pondiendo un 8% a la forma aguda y un 35% a la cróni 
ca . 

2) Tanto para la forma aguda como cróni ca , e l grupo et~ 

r1o más afectado es entre 16 y 45 afias , coinéidente 

con e l intervalo en que se distribuye mayoritariame~ 

te la población de pescadores . 

3) La queilitis aguda se manifiesta e n pescadores con 
un tiempo laboral de cinco o menos años , a diferen 

cia de la forma crónica que se expresa entre los 6 y 

15 años de actividad pesquera , favoreciéndose la apa 

rición de cambios displásicos en pescadores de mayor 

edad . 

4) La complexión predominante en nuestro pescador es la 

oscura , aunque los individuos de complexión clara 

son los más afectados con la queilitis act í nica, ya 
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sea en s u forma aguda o crónica , coincidiendo este ha 

llazgo con lo citado clásicamente en la liter atura . 

5) No se observó relación entt' e el hábito de fumar y la 

pt'esencia de queilitis , a pesar de que el 67 . 7% pr e­

senta el hábi to . Esto i ndica que probablemente el há 

bito tabáquico cumple un rol secundario en la génesis 

de la l esi6n. 

6) La baj a preval encia de herpes recidivante labial obse~ 

vada en la muestra (4 . 4%) , fue influenciada por múlti 

ples factores , como la i nclusión en el estudio de só­

lo aquellas lesiones en período de estado , época del 

año en que se efectuó el estudio y datos confusos apo~ 

tados por el pescador respecto a los antecedentes de 

la lesión , todo lo cual imposibil i ta el establecimien 

to de alguna relación , si es que existe , entre la le ­

sión herpéti ca y la queili tis actínica . 

7) Un alto porcentaje de pescadores encuestados (60 . 8%) , 

ce5conocen o no efectúan las pautas preventivas o te ­

~~?é~~~cas acecua¿2s ce la queilitis actínica , detec-

~á~~~se ~ s~~~~er~ Ce ~a~io~ras ~endienLes a aliviar 

S) ~as car acterísticas hist opatológicas observadas permi 

ten definir a la queilitis actínica como una lesión 

con alteraciones primarias y acentuadas a nivel del 

tejido conjuntivo , las' que se manifiestan como una de 

generac ión elastótica del colágeno , alteraci ones en 

la vascularización y secundarias a nivel del epitelio 

de revestimiento , consis t ent es en una atrofia y/o hi­

perplasia , ulceraci6n superficial , hiperortoqueratini 

zación y en forma eventual , presencia de displasia . 
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La prevalencia de l a queilitis actínica encon 

trada en este estudio sumada al desconocimiento del sig­

nificado de esta lesión por parte del pescador artesanal , 

indica la necesidad de implementar ciertas acciones fun 

damentales : 

1) Elaboración de campañas y charlas educativas como par 

te de los Programas de Extensión realizados por nues­

tra Facultad de Odontología , en coordinación con los 

diferentes sindicatos de pescadores . A través de 

ellas , el pescador podrá adquirir los conocimientos 

básicos respecto al daño inducido por la exposición 

prolongada al sol , la relación de esta lesión con el 

carcinoma espinocelular de labio y sus pautas preven­

tivas. 

2) Insistir en la aplicación de estas medidas en indivi 

duos de complexión clara (Piel tipos I , II y III) , en 

especial cuando la actividad pesquera deba desarro 

llarse en horas o épocas del año de intensa radiación 

solar . 

es~as c~~c~r~~a~c~as,reco~endar el uso de gorros 

~c~~:e=e~~accs con la protección labial 

e~ ~ase a u~ b :oqueador solar de SPF so-

:::!'e :: , ::-.!:·a. a~::..:.cac:.6n de~erá efectuarse una hora an 

~es y ca~a ~~a ~ora ~ientras dure la exposición . De 

no s~ ;cs:.~::.e :a adquisición de un filtro solar dis­

ponible e~ e: cc~ercio, se podrá sustituír por un blo 

queador =~sico, como por ejemplo, una pasta de óxido 

de zinc y vaselina . 

4) Recomendar la consulta precoz frente a la aparición 

de ulceraciones crónicas que no cicatrizan, fisuras 

profundas asintomáticas y áreas leucoplásicas que a ­

sienten sobre un labio crónicamente afectado por la 

queiliti s actínica. 



VII -A N E X O S 



92 . 

FICHA CLI Nl CA N°1 1 1 1 1 

CALETA 1 1 1 1 l 1 1 1 { j 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 . 1 1 1 1 

1 IDEHIIFIC~CJ QH 

1. NOI1BRE 

1 1 1 l 1 1 1 1 1 1 [ 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 

3 . TIPO ACTIVlDAD PESQUERA 

1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 

3 . i.TIEMPO LABORAHDO FF:E C!JEI·IC t A 

rn rn 
4. HABITO DE FÚHAR 4.i.TIEMPO 4. 2 CAIHIDAD 4. 3 110DAL 1 DAD 

rn rn rn rn 
4.4 PO S I CIOH AL ASP I RAR 

rn 
5. HABITO DE BEBER AL COHOL 5 . 1 FREC!JEHCIA 

rn rn 
li EXAMEN CLlNlCO 
6. LlHITE BERMELLOH/ P I EL 7 . COLORAClON S.SliPERFI CIE 

rn rn rn 
9. OTRA S ALTERA CI ONES 

rn 
10 . UL CERA CIOH 10.1 UBICACIOH ULCERA 1~ . 2 SIHTOMAS ASO C. 

rn rn rn 
ii.TRATAMIENTOS EF ECTUADO S 

rn 
12 . DI AG HOST1CO 1 3 .ASO C.HERPES 

rn rn 
111 COMPLEXIOM 
14·. COLOR DE !J,JOS 

OJ 
15. COLOR DE PELO 

rn 
16. COLOR DE PIEL 

rn 
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lHSTRUCTlUO PARA COMPLETAR FICHA CLJNlCA 

I lDENTlFlCACJON 
1. NOMBRE :l nd i cf~ HoMbre de l encuestado t ooM~ nzando por fl 

Ape ll1 do Paterno, l uego e l Ma~erno y f in a l Me n~e 
n•,Mbres . 

2 . EDAD :Indicar l os anos . 

3. TIPO DE ACTI UlDAD PE~ Q U ERA: Indi car ~ 1 lipo ~e actiui~ad 
por · ~eMp l o ~ncarnador , A~uaan ~e. Ti rador, evc . 

3 .i.TI EMPO L~BORAHDO : In ct ¡·car l a o•n1idad de anos que lle~ a 
l aborando e n a activ idaa pesquera. 

3 . 2. FRECUEHC I A : Indi car l a frecuen c i f de trabaJo : 
Consta n te = 0 1 In~erM itente = 02 

4. HABITO DE FUMAR :Indi car s i posee e l hab ito o no 
Posee e l habito = 63 Ho posee e l habito - 04 

4.i.TIEHPO QUE POSEE EL HABitO:Indicar l a cantidad de tieMpo 
qu~ posee e l hab t to de fuMar, e xpresado en an os. 

4.2.CA NTI DAD : Indi car l a canti dad de ciaarri ll os que fuMa 
coMo proMed t o diar i aM•nte . -

4.3 . MODALIDA~. : In~.ic.~r l a. 1'1oda l i cl.-3.d de ,;f r.r.r-1¿¡.r : 
C 1 ~•rr 1ll o = 05 F1 p a = 06 

4 . 4 . PO S I CI OH AL ASP IR AR : ln d i 9a r posic i on d~ l ciaarfillo : 
Dere c ho=e? I z qu i erdo=0e Med t a l =09 ndlf= i 0 

5 . HABITO DE BEBER ALCO HOL: I nd i car s i pos•~ o no ~ 1 habito: 
Posee • l hab i to = 1 1 Ho Posee e l hab ito=1 2 

11 EKAMEH CLl NJCO 
6. LIMI TE BERMELLO H/ P IEL:In dicar caraGt~ri s tic as del li Mite : 

Hi tido = 1 3 Difuso = 14 
? . C Q L o R A e I O 1.·1 : I n d. i ·.:¡ u~ e o l o r .3. e i o n s e q un 1 o s i q u i e n t ~?< : 

HorMa l = 15 Pa l ido = i& Blan c6 Azulado = 1? 
En rojec i do = 18 Mt x to = 1 9 

9. SUP ERF I CIE ; Indique las caract,r i ~tiQas d e l a.sup,rf i c i e 
( f¡s u rado) , s egun l a stguten~e clastf i Qac lon: 
NorMa l = 20 Perd i do = 21 Acentuado = 22 

9. OTRAS ALTERA CI ONE$ : ! n ~~que e l ti~o de a l t, racion!s¡~ 
HtMorrav i a - ~~ EdeMa- 24 I ncturado - ~J 
A~rof i a ' = ZG DescaMacion = 27 

10.ULCERACIO H ; I d i q~~ l a cantid~~.d~1· u l ce~1s presente s : 
Un1 ca = - ~ Hul ~tp es = 2~ 

18 .1 .UB I CA CIOH UL CERA : Indique l a ubicac i on de l a u l cer~ : 
Izquierda = 30 Derecha = 31 Ned i a l = 3 2 

10 . 2 . S IH TO HAS ASOCIADOS : I ndique e l _tipo de ~i ntoMas : 
Dol or = 3 1 Ardor= ~2 T1 r an t~ z = 33 
Pr urito = 34 Mi xto= 35 Ci ndi car) 

ii . TRATAt1IEHTO S EFECTUADOS :Indica~ r•a¡izacio n y resultado : 
Co n trataM i t? nto ~f~c tiYo = ~6 
Co n trataMi ento i nef i caz = 37 
Ho tratado = 38 

1 2 .DIAGN0S T1 CO : Jn~i car Diagn osticoQ: ·¡· . e . _ 
gue illtt s Aguda= 3 9 U~ l 1t 1s ~ ron 1 ca 
"~.no :: 41 

1 3 . ASO CI ACI ON CO H HERPES : I ndicar si ha~ asoci ac i o n: 
Hay HerPes asoci a do = 42 
Ho ha~ ~erpes asoc iado = 4 3 

i4. COLOR DE o.Jo s : ln dA c -~r ~;o l or : 
45 P¿¡.r do s 46 Os ,::: ur•)S = 4 Cl aros = = 

1 5 . COLOR l)E PEtO . 1 ndi c .~ r co l o r : . 
C l aro s 49 Os c uro = d'"J (;astan e - 4B = • r -

i6 . COLOR DE P J EL : I gd~ªar CO lt) T ' 
51 Osct.tra - 52 e aro 11 .~ t t? = -



94. 

[3 r-o. f i e o 

O I STR I BUC I ON DE PESCADORES SEGUN O I RGf JDST I CO 

Q"¡¡g¡' 1 '¡ +:Q Cr~~:nn - 1 -... 1 \-1 1 :..JI 1 1 \,,h,. . ..,. 

Q, •,;::; i ¡· 1 t 1 ~ pr¡, ::lo u ._. . . • '--' . ll;J~~ 

,..... 
::JDriOS 

n = 56B pescadores 
1 
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f3íof i co ? 

OISTRIBUCIOi·l DE PESCADORES CON QUEILITS SEGUN COLOR CABELLO 

("1 ._. oro 

n = 239 pescadores 

Oscuro 

r' + -l...,.as .._ano 
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Grof i co 3 

DISTRIBUCI ON DEL TOTAL DE PE~;CADORES SEGUN COLOR DE CP.Bt:LLO 

Oscu ro 

Cloro Costana 

h = 554 oescodores 
' 
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r r • 4 
l..J r-o r ' co 1 

O I STR I BUC I Or~ DE PESCADORES cm~ CABELLO OSCURO SEGUN 

PRESEHC I A O AUSEi·JC I A DE E:·.JFERI··1EDRD 

n = 361 
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OISTRIBUCION DE PESCADORES COi~ CABELLO CLRRO SEGUí .. ! 

FRESEt·~C I A O AUSENCIA DE EI\IFERMEDRD 

Quell i ti s 



OISTRIBUCIO~J üE PESCADORES CO!'l CABELLO CRSTR~~O SEGUN 

PRESENCIA D AUSENCIA DE ENFER~1EDAD 

n , 1. +. 
L~U81 1 .._¡9 

n = 127 

99. 
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r:? r 1 -

LJrOT 1 CO / 

ni C-OJ P.U·I~-l -11 1 o- PE'"''""'RD'"'"E~"" cnN ni I' 1L 'T 1C:: CE'""'l J~l '"'OLOP nc OJ-O l ..;:¡Jí\ L.J ·~.,.- LJ,~ t ~l_. Ur\ 0:, ...., ! •x...-C-' ,l1 _..,_ ~· b v l'l L 1' U c: 

Por dos 

Cloros 

- = -- ~ 
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OISTRIBUCION DEL TOTAL DE PESCADORES SEGUN COLOR DE OJOS 

Pardos 

Cloros 

n = 6BO 

101. -
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OISTRIBUCiot~1 DE PESCADORES DE OJOS OSCUROS 
SEGUN PRESE! \IC I R O AUSENCIA DE ENFERHEDAD 

Sanos 

n = 366 

102. 



Graf i co 1 O 

OISTRIBUCION DE PESACOORES DE OJOS CLAROS 
SEGUN FJRESE~~CIA !J AUSENCIA DE Ef·.lFERt·1EDAD 

Sanos 

n = 123 

1 03 . 



Grof i co 11 

OISTRIBUCION DE PESCADORES DE OJOS PARDOS 
SEGU~! PRESEI-.!C I A O AUSEf·JC I A DE ENFERHEOAD 

Sanos 

n = 82 

104 .-
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Graf i co 1? 

DISTRISUCilJN DE PESCADORES CON QUEILITIS SEGUN COLOR DE PIEL 

CléHTl 

Oscuro 

Id l 
i'!Cl. l.6 

n "" 236 
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[-, +' 1-J 
,J ro: 1 co v 

OISTRIBUCION DEL TOTAL DE PESCADORES SEGUN COLOR DE PIEL 

r-in t P. 
1 · - - ....J 

Oscuro 



1'07 . . 

C3ra f i co 14 

O I STR I BUC ION DE PESCADORES DE PIEL CLARA SEGUr l PRESE :e: I A 

O AUSENCI A DE Ef' !FERHEOAO 

Qua i 

Sor':Os 

n "'" 238 
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Grof i co 15 

OISTRIBUCIGN DE PESCADORES DE PIEL fv!ATE SEGUN PRESEJ :CIA 
O AUSENC I A DE ENFER~~iEDAD 
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r· ¡-'1 

LJ r-o T i e o 16 

DISTRIBUCION DE PESCADORES DE PJEL OSCURA SEGUN PRESEN'SIA 
O AUSEI ~C I A DE ENf=ERHEDAD 

Sanos 

n = 262 
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Gro f i co 17 
DISTR~BUCION DE PESCADORES COt~ HERPES RECIDI VR~JTE LABIAL 

SEGU~J PRESENCIA O AUSE. :CIA DE OUEILITIS 

- ,..,5 n - L 

SonDs 
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Graf i co 18 

OISTRIBUCIOI~ DE PESCADORES CON QUE ILITIS SEGUN PRESENCIA 

DE HERPES RECIDIVANTE LABIAL 

Si n Herpes 

Con Herpes 

n = 243 



Gro f i co 19 
DISTRIBUCION DE PESCADORES SEGU:··.J Et-:PLEO DE METODOS 

PREVEI~T IVDS DE OUEILITIS ACTI~.JICA 

11 2. 

S i 11 T ro torn i en to 

n = 6EJB 



1 1 3 • 

FOTOGRAFIA NQ 1 

Labio de aspecto normal. 
Se observa una clara delimitaci6n entre piel y 

bermellÓn labial inferior, coloración rosa- co 

ral y fisurado ántero-posterior. 
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FOTOGRAFIA Nº 2 

Queilitis Act ínica Aguda d esarro l lada en indivi 

duos de complexión clara luego de una exposi 

ción prolongada al sol. Se aprec i a una extensa 

área de Ulceración que compromete gran parte 

del berme l lón labial . El labio se presenta ed~ 

matizado , co n pérdida del f i surado normal . El 

límite piel - bermellÓn se encuentra esfumado . 



FOTOGRAFIA NQ 3 : · 

Queilitis Actínica en fase evolutiva hacia la 

curaci6n . La exacerbación se produjo sobre un 
labio previamente afectado (Queilitis Grónica) 

Se observa la falta de delimitación entre piel 

y bermellón , ausencia de fisurado y aspecto a­

trófico. Las áreas erosivas y ulceradas tien­

den a la reparación . La flecha indica un sec 

tor leucoplás i co y costroso que fue posteri or­

mente biopsiado , mostrando signos de displasia 
intra- epitelial. 

11 5 . 
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FOTOGRAFIA NQ 4 

Etapa de cur ación de un episodio agudo primario 

desarrollado en un pescador joven , sin altera -

ciones labiales pr evias . Se observan áreas des 

camativas y ulc eradas con formación incipiente 

de costras y una pi gmentac ión melánica difusa 

del bermellón labial . El fis urado ántero -post~ 

rior y el límite piel- bermellón a ún están con­

servados . 
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FOTOGRAFIA N~ 5 

Queilitis Actínica Cr6nica. Puede evolucionar 

como tal o corresponder a la secuela de episo­
dios agudos repetidos. La Fotografía corres -

pende a un pescador joven, en que se aprecian 

los cambios incipientes de la forma cr6nica 
cambio de coloraci6n del bermellón hacia un to 

no blanco-azulado, formación de fisuras profu~ 

das que separan áreas de aspecto atrófico e 

hiperpigmentaci6n melánica. 
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FOTOGRAFIA N~ 6 

Queilitis Actínica Crónica en etapa intermedia. 

La superficie del bermellÓn labial se presenta 

atr6fico y comi enza a esfumarse el límite piel­

bermellón . La coloración es blanquecina con 

áreas azuladas o violáceas . 
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FOTOGRAFIA Nº 7 

Queilitis Actínica Crónica Avanzada . Se obse! 

va el bermellón labial de aspecto liso , atrófi 
co , carente de fisurado , de coloración blanco­

azulado. La flecha indica una fisura profunda, 

crónica, asintomática , cuyo estudio histopato­

lógico revel6 la presencia de cambios displási 

cos intraepiteliales. 



FOTOGRAFIA N2 8 

Queilitis Actínica Crónica Avanzada. Acerca­

miento del paciente de Fotografía N2 7 , en 

que se visualiza de mejor forma los cambios 

anteriormente descritos. Se observa claramen 

te un límite piel- bermellón esfumado y el as ­
pecto evertido del labio inferior. Su palpa­

ción reveló una consistencia firme. 

120. 



FOTOGRAFIA Ng 9 

Epitelio de revestimiento plano pluriestratifi 

cado hipe~ortoque~atinizado. 

a = estrato basal/parabasal 

b = estrato espinoso acantósico 

e = es~ato granuloso bien desarrollado 

1 ~ 1. 

d = estrato c6rneo : se observa el grosor acen 

tuado de la superficie epitelial descamati 

va . 
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fOTOGRAFIA Nº 10 

Biopsia de bermell6n labial en la que se obser 

va un revestimiento epitelial epidérmico de ma 

duraci6n normal . Se observa a nivel del estra 

to basal algunas células de citoplasma c l aro e 

intensa actividad melanocítica (pigmentación 

café citoplasmática) . 



fOTOGRAFIA N~ 11 

Secta~ marginal de un á~ea ulcerada . 

La flecha muestra el epitelio proximal a la 

Úlcera, muy adelgazado. 

a = malla de fibrina sobre el área ulcerada 

con células inflamato~ias agudas y c~6 -

nicas en diferentes estados de ~iabili­

dad . 

b = infiltrado celula~ de predominio linfo­

citario difuso en el corion subyacente. 

e = áreas de degeneración basófila del cola 

géno . 

123 . . 



FOTOGRAFIA Nº 12 

Epitelio ortoqueratinizado con signos de dis 

plasia leve restringidos a las capas basales 
del epitel i o. Se observa una pérdi da de po­

laridad celular y desorden en la estratifica 

ción normal . 

124 .. 
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FOTOGRAFIA Nº 13 

Infiltrado celular mononuclea~ de tipo linfoci 

tario en disposici6n focal perivascular. 



FOTOGRAFIA NQ 14 

Area de intensa degene~ación basófila del col~ 

geno (flecha) separada del epitelio por una 

banda de tejido conj untivo d e caracte~ísticas 

normales. 

Observe la diferencia de tonalidad entre este 

área y el sector de degeneraci6n basófila . 

126 . 



FOTOGRAfiA NQ 15 

Degene~aci6n basófila del ool&geno . 

Mayor aumento de un sector con intensa 

degeneración basófila en la que se apr~ 

cia su aspecto amorfo, compacto y grum~ 
so, 

127 . 
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