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INTRODUCECIRN

El clncer oral constituye el 4% del total de
cdnceres del organismo siendo su variedad espinocelular
la de mayor presentacién a nivel oral, con un 91% del to

tal de neoplasias malignas (57).

Los estudios epidemioldgicos indican que uno
de los factores de riesgo que contribuyen al desarrollo
del céncer es la edad, con un 95% de presentacién sobre
la cuarta década y una edad promedio de diagnéstico de 60
afios. En la poblacién caucdsica, el cdncer de labio re
presenta el 25-30% de los cénceres orales, siendo la  se
gunda localizacién mis frecuente después del de lengua, y
afectando prioritariamente al sexo masculino (M:F = 2.3)
(6, 57).

La etiopatogenia del céncer se asocia a la con
currencia de factores enddgenos y exdgenos, operando el
factor tiempo en forma definitiva. En el proceso de car
cinogénesis, es posible identificar dos fases : la inicia
cién y la promoecién. En la primera, el agente carcindge-
no verdadero actuaria de manera fugaz, provocande una le
sién celular irreversible, de tipo genotdxica y mutagéni-
ca. Las células asi iniciadas, permanecerian en un esta
de latente por un tiempo indeterminado, sin expresidn de
este dafio. En la fase de promocidén, actiian factores co-
carcinogénicos, cuya accidén directa es sobre poblaciones
celulares iniciadas. Sus mecanismos de accidén son varia-
dos; entre ellos se reconocen la citotoxicidad, el dese-
quilibric hormonal, alteraciones metabdlicas, dafio inmuno
1légico y tisular crénico. Estos agentes deben actuar du
rante un tiempo prolongado, en dosis relativamente bajas
pero constantes, como lo efectfian los promotores identifi
cados en el tabaco. Se describe ademds una tercera fase
o estado que antecederia a los descritos, y que correspon
deria a un precondicionamiento tisular, el cual se rela
ciona estrechamente con las lesiones cancerizables (8, 11,
80, 65, 68).



La queilitis actinica esté considerada como una
lesidén cancerizable, definida como "un tejido morfolégica
mente alterado en el cual existe una mayor probabilidad de
desarrollar una lesidn cancerosa que en su contrapartida ti
sular normal'" (25). Se ha establecido que en 95% de los
carcinomas de labio inferior es posible identificar a nivel
clinico e histopatoldgico, cambios tisulares degenerativos
compatibles con los descritos en la gueratosis solar o, mis
especificamente,en la queilitis actinica. La localizacidn
de la lesidn, casi exclusiva a nivel labial inferior, con-
firma la participacién de la radiacidn solar en la génesis
de esta alteracidn (11, 29).

Los paises nérdicos, con un gran desarrocllo de
la actividad pesquera -Suecia, Finlandia, Canadd e Irlanda-
aportan leos estudios actuales sobre la queilitis actinica.
La ubicacidén geogrdfica de Chile lo convierte en uno de los
paises con mayor territorio costero, siendo su expresién vi
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 pais, la V ocupa el cuarto

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

La caracteristica fundamental de nuestro pesca
dor, salvo excepciones, es su marginalidad, lo cual le impil
de acceder de manera efectiva a los Sistemas de Salud. En
este sentido, el Odontélogo, como profesional del &rea, cum
ple un rol fundamental en la identificacidén y diagnéstico
de esta patologia, controlando de manera estrecha aquellos
casos de cronicidad sospechosa, instruyendo sobre pautas de
prevencién y derivando de manera oportuna, cuando asi sea

necesario,

El objetivo fundamental de esta investigacidnes
efectuar un perfil de esta lesidn, como una forma de suplir
en parte la falencia actual de datos regionales y naciona -

les,
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OBJETIVOSE

GENERALES

Establecer la prevalencia y severidad de la queili-
tis actinica en pescadores artesanales de la V Re -

gidén del pais.

Describir las caracteristicas histopatoldgicas de

la lesién.

ESPECIFICOS

Determinar la relacidn entre la edad del pescador,
nimero de afios en la actividad pesquera y la mani -

festacidén de queilitis actinica.

Identificar, para nuestro medio, el tipoc de comple-

xién mds susceptible a desarrollar la lesidén.

Evaluar la accidn irritativa local del tabaco en

pescadores con queilitis, en base a : duracién del
habito tabidquico, nfimero de cigarrillos diarios, po
sicibén del cigarrillo y su relacién con las  &reas

ulceradas.

Comparar la prevalencia de herpes recidivante labial
entre pescadores sanos (sin queilitis) y enfermos

(queilitis aguda/erdnica).

Evaluar el grado de conciencia del pescador respec

to a la lesién y su actitud frente a ella.

Proponer pautas de prevencién de la lesidn, aplica
bles a grupos de alto riesgo (pescadores, campesi-
nos) en los programas de Educacidén y Extensién a

la comunidad.
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REVISION BIBLIOGRAFICA

1. Anatomia de los Labios

Los labios son dos repliegues musculomembranosos blan -
dos, depresibles y méviles gque circunscriben el orifi -
cio bucal y forman la pared anterior de la boca. Estén
constituidos por cuatro capas superpuestas, a saber

piel, muscular, glandular y mucosa.

- Piel : es gruesa, con abundantes foliculos pilosos,
gldndulas sebdceas v sudoriparas; el tejido celular
subcuténeo Unicamente existe en los confines latera -
les de la regidn.

- Plano muscular : intimamente unido a la dermis cutd -
nea, estd conformado por un misculec constrictor, el
orbicular de los labios; también constituyen parte de
este plano un grupo de fasciculos musculares dilatado
res que convergen alrededor del orificio buecal. El or
bicular de los labios se divide en semiorbicular supe
rios e inferior. Estéd constituido por fibras arcifor
mes que se entrecruzan. En conjunto, forman una elip
se de didmetro mayor transversal, la que circunscribe

el orifiecio bueal.

-~ Capa glandular : por debajo del plano muscular existe
una submucosa, constituida por un tejido celular més
bien laxo, donde se distribuyen abundantes glindulas
salivales que vierten su producto en la cara interna
labial.

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

cual le transmite su tipico aspecto amamelonado.

Desde el punto de vista funecional y quiridrgico, los la-
bios estdn constituidos por 3 planos anatémicos: a) pla
no externo o cuténeo; b) plano célulo-muscular,cuyo bor

de libre presenta al orbicular y c¢) plano mucoso.



El borde libre, de color rojo coral o rosado, se presen
ta como una banda regularmente curva que lo separa de
la piel, confundiéndose hacia atrés con la mucosa de la
cara interna del labio. E1 borde libre o bermellén 1la
bial carece de gldndulas mucosas y estd& ricamente vas
cularizado y provisto de numerosas terminaciones nervio

s4as5.

- Vasos, linfdticos 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 milime
tros del borde libre de los labios. Se anastomosan
en la linea media, constituyendo el gran circulo arte
rial de los labios. Otros vasos de menor importancia
proceden de la suborbitaria, transversal de la cara,

bucal, mentoniana y submental.

Las venas son subcutdneas y confluyen en la facial vy

submental.

Los linfdticos del labio superior son tributarios de
los ganglios submaxilares y a veces de los parotideos
inferiores. Los vasos linfédticos mucosos pueden dre

nar a los ganglios submentales y preauriculares.

Los linfdticos del labic inferior terminan en los gan
glios submentales y submaxilares de ambos lados. El
entrecruzamiento es normal para los linfdticos cutd -
neos. Estas nociones explican la necesidad del vacia
miento bilateral de los ganglios submaxilares y sub -
mentales en el tratamiento quirrgico del clncer del

labio inferior.

Los nervios motores provienen del facial y los nervios
sensitivos son ramas del suborbitario, mentoniano y bu
cal (V Par) (2).



2. Histologia del Bermellén Labial

El bermellén labial o borde libre del labio, representa
una zona de transicién 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 (17, 62).

A medida que se acerca a la cara interna del labio se
torna mids grueso, presentandc a este nivel un revesti -
miento epitelial plano, pluriestratificado uniformemen-

te paraqueratinizado (62).

Las células superficiales del epitelio presentan granu-
los de eleidina, lo que otorga cierto grado de transpa-

rencia a esta zona.

Las papilas del tejido conjuntivo, situadas por debajo
del epitelio, son numerosas, altas y ricas en vasos san
guineos los que constituyen abundantes asas capilares
préximas a la superficie del lecho papilar. Esto, suma
do a la transparencia epitelial, otorgan a esta zona

del labio su coloracidén tan caracteristica (22, 34, 62).

El bermelldn labial carece de glindulas salivales y su-
doriparas, foliculos pilosos y gldndulas seblceas o pre
sentaria muy pocas de éestas Gltimas, las que se ubica -
rian preferentemente a nivel de las comisuras labiales

(5, 63). Estas caracteristicas condicionarian la ten -
dencia del labio al resecamiento, fisuracidn, tornindo-
se doloroso en atmésferas frias o en condiciones que fa

vorezecan la evaporacidn (5, 22, 63).

En el tejido conjuntivo se distribuyen haces de fibras
coligenas y células diversas, tales como fibroblastos,
histiocitos, macrdéfagos, monocitos, algunos linfocitos
dispersos y células endoteliales. La submucosa estd fir
memente adherida a los miisculos subyacentes y contiene
algunas glandulas salivales menores a nivel de la zona

intermedia (62).



Efectos Bioldgicos de la Radiacidén Solar

Luego de ser filtrada por la capa de ozono y otros ga-
ses atmosféricos, la radiacién solar alcanza la super-
ficie de la tierra constituida principalmente por la

luz visible, rayos infra-rojos y ultra violeta.

La luz visible corresponde a ondas que se encuentran
entre los 400 y 700 nmj la longitud de ondade la radia
cién infra-roja abarca desde los 700 a los 1.000 nm vy
son los principales responsables de la sensacién de que
madura en la piel. La radiacién ultra-violeta estad
constituida por rayos cuya longitud de onda oscila en-
tre los 200 y 400 nm, rango también dafiino para los te
jidos. Este espectro de radiacidén estd subdividido en
tres bandas térmicas: ultraviocleta A (UVA), comprendi-
da entre los 320 y 400 nm, ultravioleta B (UVB), que
oscila entre los 290 y 320 nm; y ultravioleta C (UVC),
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 mds UVA gque UVB, este Qltimo espectro es el fac-
tor causal de la quemadura solar y alteraciones cutd -
neas crdnicas, incluyendo el carcinoma espinocelular,
yva que su efecto deletéreo es acumulativo e irreversi-
ble. La radiacién UVB representa sélo el 0.2% de toda
la energia solar, pero se requieren 100 veces menos de
estos rayes respecto a los UVA para producir la dosis
de eritema minimo (DEM). Ambas radiaciones (UVA y UVB)
se potencian entre si, acelerando el proceso de enveije
cimientc de la piel, aumentande el riesgo carcinogéni-
co (B, 31, 32).

La radiacién UVC se conoce como radiacidn germicida vy
es absorbida. en la atmésfera, sin alcanzar la tierra
( 32, 70).
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La dosis de radiacién a que estamos expuestos depende
de diferentes factores incluyendo la filtracién atmos
férica, dngulo de incidencia, dispersién y reflexidn

en la superficie de la tierra (31, 32).

La filtracién mixima ocurre a nivel del mar cuando los
rayos inciden con una angulacién de 60°respecto a la
cabeza del sujeto. La menor filtracién atmosférica
ocurre a mediodia, momento en que el sol se encuentra
directamente sobre la cabeza, aunque su &ngulo de ineci

dencia depende de la latitud y época del afio.

En América del Norte, por ejemplo, la mayor exposicién
a la radiacidén UVB se produce en el verano, entre las
11 AM. ¥y 2 P.H. Es importante hacer notar que la nu
bosidad, a menos que sea extrema, no posee un efecto
filtrante de la UVB ya que principalmente absorbe la
luz visible, dejando pasar la radiacién UVB.

Por otro lado, la luz que se encuentra esparcida en la
atmbsfera alcanza la superficie de la piel en cualquier
direccidn, siendo equivalente a la luz directa del sol;
ésto determina que el uso de sombreros comunes y sombri
llas no se considera una proteccidén totalmente eficaz

contra los rayos UVB (31),.

La reflexidn de la luz UVB sobre la superficie del agua
ocurre antes de las 9 A.M. v luego a las 3 P.M. En las
horas de mayor incidencia, esta radiacién es casi com-
pletamente absorbida. Otros porcentajes de reflexién
importantes de recordar son el del pasto (2.5%) arena

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

El epitelio escamoso constituye una barrera protectora
efectiva contra la radiacién UVB, actuando como una su-
perficie reflectante y absorbente de la radiacién uv.
El recambio natural de las células epiteliales permite
que las células dafiadas por la radiacidn absorbida,sean
eliminadas. Entre el 5% y 10% de la radiacién UV inci-

dente es reflejada desde la superficie epitelial; la ab
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sorcidén ocurre primariamente a través del &dcido urocdni
co, contenido en el sudor. El estrato edrneoc contiene
melanina, queratina, diversas proteinas y &cidos nuclei
cos, los que absorben la radiacién. A mayor grosor de
este estrato y mayor contenido de melanina, su capaci -
dad absortiva es més efectiva. En general, para la ra-
diacidén UV de 320 nm, mis del 70% es absorbida por este
estrato superficial. Los dcidos nucléicos y proteinas
tienen un espectro especificc de absorcidn, entre  los
rangos de la UVC y UVB (8, 31, 32, 47, 70).

A diferencia de la piel, el bermelldén labial carece de
elementos secretores estando desprovisto de la proteceidn

otorgada por el dcido urocidnico.

Las células del estrato espinoso absorben parte de la ra
diacién absorbida remanente. La barrera protectora fun-
damental es la melanina, cumpliendo una doble funcién
absorbiendo la radiacidén UV o como una verdadera "tram -
pa'" de radicales libres, de manera que la energia destruc
tiva de estas moléculas excitadas a través de la interac-

cién con los fotones UV, no avance mds profundamente.

Las células basales son las mds protegidas del epitelio,
aunque pueden ser afectadas por la radiacién no absor-
bida a niveles superiores o por moléculas provenientes

de otras células lesionadas. Cuando el DNA de las cé&lu-
las basales es alterado por la radiacién UV, se produce
una disminucidén en la actividad mitética, menor capaci -
dad de produccién de queratina, lo que determina el as -
pecto atréfico tipico del bermellén labial afectado por

la queilitis actinieca,

Existen dos teorias que explican el mecanisme de dafio ce

lular inducido por la radiacidén ( 8, 36).

a) Teoria directa : sugiere que el dafio seria producto
de la ionizacién de &tomos constituyentes de macromole
culas celulares, inducidas por el choque directo del
fotén contra éstas, Esta colisién con dtomos especi-



ficos inactivaria o alteraria la funcidén enzimé&tica o

bien actuaria directamente sobre el DNA.

b) Teoria Indirecta : propone que el efecto deletéreo de
la radiacidén radica en su propiedad de ionizar el agua.
Las moléculas de agua son disociadas en radicales 1i
bres los que reaccionan con el DNA, RNA o enzimas, de

sorganizando la secuencia nucleotidica o aminoacidica.

Dormandy ( 16), en un trabajo publicado en 1983,demostrd
que estos radicales libres poseen una vida media de mi
crosegundos, actuando a una concentracién Iinfima en el

blanco.

A nivel celular, este dafic se expresa como ruptura cro
mosémica, crossing-over o franca desintegracién cromosé
mica. La célula afectada puede morir rdpidamente o
bien reparar su DNA y dafio enzim&tico,sobreviviendo con
un dafio funcional. Este dafioc funcional puede signifi -
car la pérdida de la capacidad de replicacién normal vy
de sintesis protéica. La otra posibilidad es la repara

cién del DNA ad-integrum y retorno a la normalidad.

La radiacién tiende a producir a nivel del DNA dimeriza
cidn de las bases pirimidiniecas adyacente, lo cual dis
minuye la distancia entre los nucledtidos y por ende,al
terdndose los mecanismos de duplicacidn y transcripcidn
de la molécula del DNA.( g, 36). Sin embargo, 1la
célula posee una bateria enzimdtica encargada de la re-
paracidn del dafio., Este mecanismo: puede resumirse en

los siguientes pasos (8, 36, u47) :

1. Reconocimiento y corte de la cadena de DNA por una
enzima endonucleasa,

2. Excisién y ampliacién de la brecha por una enzima exp
nucleasa,

3. Cierre de la brecha mediante la duplicacién realiza

da por una DNA-polimerasa,
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4. Unién covalente del polinucledtido por medic de la

accidén de una ligasa.

Frente a la radiacién solar, la piel puede reaccicnar
en forma adversa, lo que se denomina fotosensibilidad.
En términos generales, se manifiesta por dos reaccio-
nes: fotoalergia y fototoxicidad. Esta dltima es 1la
mis comin ¥y su ejemplo cldsico es la quemadura solar,
manifestindose clinicamente por eritema, dolor y ede-
ma. Comienza algunas horas después de la exposicién,
alcanzando su médxima expresidén entre las 14 y 22 horas

posteriores.

S1i el dafio es severo, el eritema puede ser seguido por

descamacién y/o hiperpigmentacidn.

Las reacciones fotoalérgicas son raras, dependen de
los anticuerpos circulantes y ocurren tanto en presen
cia como en ausencia de foto sensibilizantes. Clinica
mente se manifiesta por un eritema inmediato o bien,
una erupcidn exematosa retardada la que puede exten -
derse fuera del drea expuesta, Generalmente estas
reacciones requieren de una energia menor que las fo-
totSxiecas ( 17, 47).

Frente a la quemadura solar, tres respuestas ocurren

a nivel de la dermis :
1. Vasodilatacién por accidén directa de los rayos UV
sobre el elemento vascular o a través de mediado -

res quimicos.

2. Aumento de la permeabilidad vascular, con extrava-

gacién de fluido a los tejidos.

3. Migracién leucocitaria hacia el sitio de la injuria.
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Los mediadores quimicos que estédn involucrados en estos
procesos incluyen a las enzimas hidroliticas, histamina,
lisozima, cininas, prostaglandinas, leucotrienos y pro
ductos vasoactivos que inician la cascada del complemen
to. Las prostaglandinas son las responsables de la sin
tomatologia clinica en las quemaduras solares (8,9,32).

Actualmente se ha establecido que el tostado de la piel
ocurre en dos fases : inmediata y tardia. La primera

es causada por la fotoxidacién de las cromoproteinas de
la melanina, contenida en los melanocitos. La fase tar
dia se desarrolla cuando existe un aumento en la forma-
cién de melanosomas y en la transferencia de éstos a los
queratinocitos, lo que es observable a los 2 dias, al -

canzidndose su intensidad méxima el dia decimonoveno.

El efecto protector de la melanina se efect@ia por  dos
mecanismos: absorcidén de radiacidén UVB y accidén de "tram
pa" para los radicales libres; &sto explica porqué los
individuos de tez clara, con menor cantidad de melanina,
tienden a tener un mayor dafio actinico respecto a las

personas morenas ( 31,32).

Los cambios epidérmicos en piel expuesta a la radiacién
actinica durante 24 horas, se visualizan a la microsco-
pia Sptica. El primer efecto se observa a nivel de es-
trato espinoso, donde se observan algunas células dis -
queratésicas, conocidas como "células de la quemadura

solar". -

A las 48 horas, el dafio se aprecia en toda la epidermis,
comenzando la regeneracidén epitelial a las 72 horas.Con
el proceso de recambio, las células disqueratésicas mi
gran hacia la superficie descamativa. A las 96 horas,
existe un aumento notable en la actividad de los mela-
nocitos con arborizacidén de sus dendritas, inicidndose

el proceso de bronceado.
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Estas alteracicnes pueden ser visualizadas precozmente
a la microscopia electrénica: después de 5 horas de ha
berse expuesto a la radiacién UVB, el citoplasma de las
células epidérmicas evidencian dafio no s6lec limitado a
la estructura sino también a la funcién. Se retarda la
sintesis de DNA, RNA y proteinas, disminuye el nfimero

de mitosis para luego experimentar un incremento repen-
tino, probablemente relacionado con el proceso de repa-
racién alrededor de las 24 horas. Entre las L8 y 72

horas, se acelera la sintesis de proteina.

Si la exposicién a los rayos UVB es reiterada, se produ
cen sucesivos y rapidos ciclos de reparacidén del dafio
celular, aumentando el riesgo de error en la sintesis

de proteinas, de mutagénesis y carcinogénesis,

Numerosos factores inciden en la probabilidad de desa -
rrollar una quemadura solar : tiempo de exposicién, +ti
po de piel, direccidn de los rayos solares, hora del
dia, estacién del afio, localizacién geogréfica, altura

sobre el nivel del mar y edad.

Los nifios de corta edad y jévenes tienen un mayor ries-
go debido a que su epidermis es delgada, existiendoc una
mayor proteccidén en el adulto otorgada por un mayor gro
sor y lubricacién.

Considerando las diferencias bdsicas entre un tostado y
una gquemadura solar, ha sido posible clasificar e iden-
tificar seis tipos de piel ( 31,32).

(Ver Esquema N2 2 ).

En pieles blancas, la exposicién repetida a la radiacién
UV no sélo produce reacciones téwxicas agudas como la
quemadura solar, sino que también induce cambios créni-
cos come arrugas, hiperpigmentacidn, hipopigmentacidn,
telangectasias, atrofia, gueratosis actinica y nuestra

lesién en estudio, queilitis actinica.
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Las personas de piel tipo IV, V y VI estédn més protegi-

das contra el dafio tisular tante agudo como crdnico.

Histoldgicamente, tanto la epidermis como el bermellén
labial con dafio crénico, muestran una atrofia epitelial.
La dermis presenta desorganizacién en la conformacidn
de los haces de fibras coligenas y degeneracidén elastd
tica conocida como "elastosis actinica", la que puede
encontrarse en épocas tan tempranas como la primera dé
cada de la vida( 8, 17, 31, 32, 35, 47).

El sistema inmune epidermal y sistémico estan deprimi-
dos: en ratas, la radiacién UVB induce la generacidn y
proliferacidén de linfocitos T supresores que impiden

el reconocimiento posterior de la radiacién, generdndo

se tumores en piel.

En humanos, se ha demostrado el aumento en la circula-
cién de linfocitos T supresores y una disminucién de
los linfocitos T-helper. Por otra parte, la irradia -
cidn en solarium es mads nociva que la luz solar debido
a su mayor cantidad en rayos UVA, disminuyendo de mane
ra apreciable las células inmunocompetentes de Langer-
hans. En forma crdénica, esta exposicién aumentaria de
manera importante. las probabilidades de desarrcllar

carcinomas en piel (32).

Otra reaccidén adversa al sol es la provocada por una
falta o disminucién en la proteccién meldnica o por la
presencia de un fotosensibilizador en la piel. Las en
fermedades en que existe una alteracidén en la formacidn
de pigmentos y por ello, falta de proteccién, incluyen
al albinismo, vitilego, fenilketonuria y el sindrome de
Chediak-Higashi.

Los fotosensibilizantes pueden ser enddgenos o exbge -
nos y producen una reaccidn anormal fototdxica o fotoa

lérgica. Los fotosensibilizantes exbégenos administra-
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dos sistémicamente, producen reacciones fototéxicas que
clinicamente semejan guemaduras solares graves. Estos
agentes incluyen la tetraciclina, sulfonamidas y diuré-
ticos tiacidicos. Entre los de aplicacién tdpica se
encuentran los aceites de lima, cedro, vainilla, lavan-
da y sdndalo. Ciertas sustancias encontradas en 1las
plantas, denominadas furocumarinas, pueden ser causales
de reacciones que se inician 24 horas después de la ex-

posicién,

La severidad de la reaccién puede variar desde un erite
ma mediano a severas flictenas e hiperpigmentacidén, que
también es posible de hallar en la clinica como secuela

a este tipo de reaccidn fotosensitiva.

Dentro de los fotosensibilizantes endfgenos, se encuen-
tra la porfirinas, que son capaces de inducir reaccio-
nes repetitivas y similares a las anteriormente mencio-
nadas (32,47).

Otras lesiones o enfermedades que suelen ser exacerba -
das por la luz sclar son el herpes recidivante labial,
el lupus eritematoso sistémico, xeroderma pigmentosum
(caracterizado por una disminucién en la capacidad de
reparacién del DNA después de la exposicién UV), soria-
gis y otras condiciones poco frecuentes como la pelagra,
enfermedad de Harnup y los sindromes de Corbaine, Roth-

mund-Thomson, y Bloom (8,17,32).
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Queratosis Solar :

También es conocida como queratosis senil, queratosis ac

tinica y queratosis precancerosa (7, 28).

Las queratosis solar se desarrollan comec resultado de la
acumulacidén de los efectos de la radiacidén solar en las
&reas de piel expuestas, en individuos susceptibles. La
susceptibilidad estd determinada genéticamente y depende
de la cantidad de melanina presente en la piel; por lo
tanto, los individuos de complexién clara que se gqueman
fdcilmente al sol y trabajan al aire libre, corren mayor

riesgo de desarrollarla.

Su manifestacidn clinica méds frecuente es en la piel de
la cara, cuello, dorso de las manos y 8reas lampifias del

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

Usualmente las lesiones miden mencs de 1 cm de did&metro
y se manifiestan como placas o dreas hiperqueratdsicas o
bien eritematosas que se cubren por una costra adherente,
con escasa o sin infiltracidén. Pueden presentar hiper -
pigmentacidén y en otras ocasiones constituir verdaderos

cuernos cutédneos (28).

La lesién es plana o levemente solevantada; al despren-
der la zona costrosa o escamosa, se observa una zona eri
tematosa que sangra fdcilmente. La lesidén es asintomdti

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

Su transcurso es crdnico, lento y progresivo, pudiendo e
volucionar a un carcinoma espinocelular. Sin embargo,el
porcentaje de esta transformacién no estd claro, ya que
algunos autores consideran a esta lesién como un carcing
ma in situ, ya establecido, y no como una lesidn canceri

zable,

Se ha estimado que un 20% de los pacientes con querato -
sis solar desarrollan carcinoma espinocelular en una o

mis lesiones. El carcinoma es generalmente bien diferen
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ciado con baja tendencia a dar metdstasis, la cual va-
ria entre las diferentes series: seglin Lund seria de
0.3% y Moller asigna un porcentaje de 3% (28).

A la histopatologia, se reconocen 5 tipos de querato -
sis solar : hipertréfica, atrédfica, bowenoide, acanta-

litica y pigmentada (7, 28).

Se consideran lesiones cancerizables pues existen sig-
nos de displasia intraepitelial. Aunque existen cé&lu-
las atipicas, bioldgicamente se comportan como lesio -

nes benignas ya que no existe invasidén hacia la dermis.

En todas estas variedades, existe un infiltrado infla-
matorio crdnico de tipo linfoplasmocitario el cual
adopta una disposicidn liquenoide, es decir, en banda
subepitelial. La dermis papilar muestra degeneracidn
bas8fila, aunque ésta puede estar ausente en dreas de
intensa inflamacién. Cuando el diagnéstico clinico pre
suntivo es de carcinoma espinocelular y el cuadro his-
topatoldégico corresponde a una queratosis con degenera
cibén basé6fila, se recomienda efectuar cortes seriados
para eliminar la posibilidad de un foco invasivo en

otra localizacién.

El diagnéstico diferencial se plantea con la queratosis
liquenoide benigna, lupus eritematoso, léntigo maligno,

dermatitis seborréica y nevos epidérmicos (7, 28).
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Queilitis Actinica

5.1.

Definiecidn

Etimolégicamente (del griego) "quellitis"significa
inflamacién del labio, sin especificar la causa.

La queilitis actinica corresponde a una lesién in
flamatoria del bermelldén labial o borde libre del
labio, afectando especialménte al inferior. Su
etiopatogenia se relaciona con la exposicién pro -
longada y/o repetida al sol. El adjetivo "actind-
ca" se refiere a una variedad de rayos que forman

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

Epidemiologia

Esta condicidn presenta aspectos peculiares en los
distintos paises del mundo, dependiende de diferen
tes factores como la ubicacidn geogrdfica, grupo
gtnico, factores ambientales, modalidad de vida vy

ocupacidén laboral.

Seglin Fiamminghi vy col. (17), en las regio -
nes geogridficas temperadas -como el Sur de Europa-
donde la poblacidén es mayoritariamente de tez blan
ca, cualguier drea de piel expuesta a la luz  so-
lar puede ser asiento de dermatitis actinica, in-
cluyendo los labios. En las regiones tropicales y
subtropicales, donde la radiacidén solar es mis in-
tensa y existen una poblacidn preferentemente de

tez oscura, es mids frecuente la presentacidn de

queilitis actinica sin manifestaciones cuténeas.

La lesién tiende a ocurrir con mayor frecuencia en
varones de tez clara, de cabello rubio o colorin,

que trabajan al aire libre o expuestos al sol por
largos periodos, tales como pescadores, agriculto-
res, marineros y deportistas (7, 17, 26, 31, 32).

Su menor incidencia en mujeres se ha intentado ex-
plicar porque en relacién a los varones, desempe -

fian actividades laborales que no implican exposi -
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ciones prolongadas en forma rutinaria al sol, salve
en periodos estivales. Otro factor condicionante
de esta menor incidencia es la proteccién adicional

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

Esta patologia afecta de preferencia al labio infe-
rior, mds protruido y desprotegido que el superior
LTy 2Tz 181, :

En relacidén a la edad, afecta a varones entre los
40 y 80 afios, pero también entre los 20 y 30, perio
do en el cual se producirian las alteraciones prima
rias del labio (10, 19, 26).

En el afio 1986, Sfeir (Chile), estimé su frecuencia
en un 0.22%, en una revisidén de 24,317 fichas regis
tradas entre 1958 y 1986 en el Servicio de Anatomia
Patolégica y el Centro de Referencia de Patologia
Oral, dependientes de la Facultad de Odontologia,
Universidad de Chile (54).

Etiopatogenia

Diversos estudios consideran a la radiacidén solar
como factor etioldgico de la queilitis actinica.

El mecanismo patogénico es complejo, siendo respon-
sables los rayos ultravioletas largos. En condicio
nes normales, éstos son absorbidos casi totalmente,
ya sea de manera gradual o de una sola vez, Los da
flos tisulares irreversibles son producto de su efec
to acumulative, los que clinicamente pueden manifes
tarse como envejecimiento prematuro (labio del mari
nero),queilitis actinica y carecinoma espinocelular

(32, 39).

La luz ultravioleta al ser absorbida por moléculas
especificas de proteinas y &cidos nucléicos, produ-

ce diversas reacciones debido a una modificacién en
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su carga eléctrica. Estos cambios pueden originar
se por un choque directo del fotdn sobre las molé-
culas o a través de reacciones de peroxidacién (8,
324

El mecanismo patogénico de la queilitis actinica
consiste en una reaccidén fototdxica con aumento de
temperatura tisular, intensa vasodilatacidén, aumen
to de la permeabilidad vascular y migracidén leuco-
citaria. Estos fendémenos son inducidos por la ac-
cién directa de los rayos ultravioletas sobre los
vasos sanguineos, por liberacién de mediadores qui
micos tales como histamina, S5-hidroxitriptamina,en
zimas hidroliticas, quininas, prostaglandinas, leu
cotrienos vy productos vasoactivos que inician la
cascada de complemento, potencidndose la vasodila
tacién y determinando la aparicién clinica del ede
ma labial. (8, 17, 32, 3B, 89).

Estas alteraciones fisiopatoldégicas se relacionan
con los estadios primarics de la lesién y que en
general corresponden a la fase aguda clinica e his
topatolégica. La exposicién crédnica y repetida in
duce alteraciones mis profundas a nivel del tejido
conjuntivo, las que se traducen en una desorganiza
cidén e interrupcién de las fibras colégenas, acom
pafiadas del depdsito y acumulacién de un material
elastético baséfilo, resultante de la degeneracidn
del componente coldgeno. La infiltracién inflama-
+oria se hace constante y consiste bédsicamente en
células de tipo linfocitario. La alteracidén en la
vascularizacién con engrosamiento de las paredes
vasculares conduce a una disminucidén en la nutri -
cién epitelial, alteracidn en su proceso de recam-
bio y maduracién. Finalmente, ésto se traduce en
una atrofia epitelial, condiciondndose un terrenoc
con mayor susceptibilidad a las acciones secunda -

rias de factores irritativos.
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El cuadro clinico de la queilitis actinica crénica
estéd determinado por estas alteraciones fisiopato-
1l6gicas traduciéndose en un labio de coloracidn pé&
lida, sin fisurado anteroposterior, borramiento
del 1imite bermellén-piel y, a una disminucién en
la elasticidad normal (17, 31, 38, 42).

Aspectos Clinicos de la Queilitis Actinica :

En 1923, Agres describid por primera vez esta le-
sién en cinco pacientes de California, los que pre
sentaban una inflamacidén crénica del labio inferior

aparentemente producida por la radiacién solar (1).

En la anamnesis, el paciente suele referir la expo
sicién ocasional o repetida al sol, como consecuen
cia de su actividad ocupacional o recreacional
(pescadores, campesinos, marinos, golfistas, esquia
dores, etc.). E1l examen fisico general revela un
paciente de complexidn clara, vale decir, de ojos
verdes, azules o castafios claros, piel blanca o ru
bicunda y cabellos claros, aunque esta lesidén pue
de presentarse asimismo en complexiones mds oscu -
vaa (7, 47, 31, 32,50, §5).

En algunas oportunidades, se pueden identificar en
piel las lesiones caracteristicas de las querato -
sis solar, anteriormente descritas. El examen del
labic inferior revela el compromiso difuso de todo
el bermellén labial. Desde el punto de vista cli-
nice, se describen dos formas de queilitis actini

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

Queilitis Aguda

Corresponde a una quemadura que aparece después de
la exposicién intensa y/o prolongada a la radia cién
actinica, frecuentemente a nivel del mar o en la
montafia, situaciones en que algunos factores ambien
tales como el agua o la nieve reflejan los rayos,re
forzando su accidén (1, 7, 17, 28).
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Al cabo de pocas horas, el bermelldén labial se tor
na edematoso, eritematoso, con pérdida del fisura-
do normal y aparicién de fisuras hemorrdgicas. Pue
de existir ulceracién superficial producto de 1la
ruptura de lesiones ampollares, la cual se cubre
con un exudado sero-hemorriagico. El dolor al roce
impide la ingesta de alimentos y dificulta el ha -
bla (1, 7, 17, 40, 50).

Si la exposicién al sol se evita, la lesidén comien
za a evolucionar hacia la curacién, apareciendo

costras amarillentas en las dreas ulceradas, dismi
nuyendo los signos y sintomas agudos. Al cabo de
dos © tres semanas, el labio recobra su aspecto

normal. 8i la exposicidén al sol es crénica, la le
5ién puede evolucionar hacia la cronicidad, con o

sin periodos de reagudizacién (1, 17, 31).

Queilitis Crénica :

Esta presentacidn clinica es més frecuente que la
aguda; su evoluecidén es térpida, pudiendo existir

por varios afics (42).

El labio inferior se presenta engrosado, evertido,
de color blanquecinc o blanco-azuladeo, con la su -
perficie reseca, descamada, pudiendo existir dreas
leucoplésicas y atrdéficas. El1 limite mucocutdneo

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

clinico frecuente.

La palpacidn del labio revela una consistencia fir
me, pudiendo existir cierto grado de induracién en
la periferia de los sectores ulcerados (1, 7, 17,

42, 50). Tanto en la forma aguda como crdénica, la
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presencia de ulceracién es mis frecuente en el Ia-
do izquierdo (54).

La forma crénica evoluciona sin sintomatologfa, ex
cepto si existen zonas ulceradas. La palpacidén de
ganglios submaxilares es fundamental en las formas
crdénicas, especialmente si existen (lceras créni -
cas, asintomidticas v en forma concomitante otros

factores irritativos locales (189).

Ambas formas clinicas pueden asociarse a la lesién
herpética recidivante de labio, uno de cuyos facto
res desencadenantes es al exposicién a la radia -

cién solar (31).

Histopatologia

Las caracteristicas histopatolégicas de la queili-
tis actinica consisten en una atrofia (29) o bien
acantosis del epitelio (17) y la presencia de para
queratosis o hiperparaqueratosis. Se han descrito
ademds atipias celulares, actividad mitética anor-
mal y cierto grado de desorden en la maduracién e-
pitelial, anomalias en la forma v volumen nuclear

en el estrato basal, lo que constituye las caracte

risticas tipicas de la displasia intraepitelial.

En las formas agudas, puede existir ulceracién del
epitelio con una respuesta inflamatoria aguda ines
pecifica a nivel del corion préximec al drea afecta
da. Basicamente, ésta se expresa por congestidnde
los pequefios vasos y capilares, edema intersticial,
un infiltrado celular en base a polimorfonucleares
neutréfilos y formacidén de un exudado sero-fibrino

so que cubre la ulceracidn.

En las formas crdénicas, las alteraciones a nivel
del epitelio son semejantes, pudiendo existir ade-

mis dreas de hierortoqueratinizacién, las que  se
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observan clinicamente como &reas blanquecinas.

En el tejido conjuntivo se encuentra un infiltrado
celular inflamatorio de tipo linfoplasmocitario di
fuso, monocitos, histiocitos y fibroblastos. La va
sodilatacidén se conserva, existiendo a menudo una
proliferacién endotelial (1, &5, 17, 29, 31).

La alteracién fundamental en la queilitis crénica
es la degeneracidn basdfila del coldgeno o elasto-
sis solar, situacidn en que el colédgeno tiende a
tefiirse con las tinciones especificas para el teji
do eldstico. A este tejido coldgeno alterado se
le ha denominado colastina o material elastético,
careciendo de las propiedades fisicoquimicas de la
elastina (62). Cuando la degeneracidn es severa,
este material adopta un aspecto amorfo y granular,

comprometiendo &reas mds profundas de la dermis.

La microscopia electrénica revela su estructura en
base a dos componentes principales: una fina ma-
triz agranular, inmersas en la cual se observan

inclusiones electrodensas irregulares que al pare
cer se desarrcllarian por un proceso de condensa

cién en la matriz.

Las fibras ellsticas alteradas suelen liberar elas
tomucina y lipidos detectables con técnicas histo-
quimicas; en general, estas fibras estldn en menor

nimero y adquieren una menor electrodensidad.

Los fibroblastos muestran gran actividad, con un
reticulo endopldsmico rugoso bastante desarrollado,
secretando un material granular amorfo al espacio
extra celular donde se distribuye en torno a las
masas de material elastético y entre dreas de fibro
blastos activos. Este material se forma como resul
tado de una funcidn alterada del fibroblasto, el
cual no es capaz de producir el colégeno y las fi -
bras eldsticas normales (15, 28).
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5.6. Diagnéstico Diferencial :

El diagnéstico diferencial de la queilitis actini-
ca se plantea con una serie de patologias que com-
prometen uno o ambos labios y cuyo descarte se fun
damenta en una detallada historia clinica y acuecio

so examen fisico de las dreas comprometidas.

Las lesiones que debemos considerar en el proceso

de diagnéstico diferencial son las siguientes

1) Queilitis exfoliativa

2) Queilitis alérgica por contacto
3) Queilitis granulomatosa

4) Queilitis glandular

5) Lupus eritematoso

6) Pénfigo

7) Pseudoxantoma eldstico

8) Liquen plano

1) Queilitis Exfoliativas :

Representan reacciones del labio de etiologfia
diversa, de evolucidn crdnica con fases de exa
cerbacién y remisién y que se caracterizan por
una notable descamacidn labial. Esta continua

2cidn del bermelldn deja expuesta la der
mis, 1& cual se presenta eritematosa y doloro-
sa. A menudo existen pequeflas ulceraciones
perpendiculares al borde libre labial, especial
mente del inferior en su porcién medial. Clini
camente se presenta con mayor frecuencia en a-
dolescentes y su curso es crdnico con tenden -
cia a la desaparicidn espontdnea, incluso des
pués de varios afios de haberse instaurado. Al
parecer, estaria relacionada con una didtesis
seborréica, acompafiada por la presencia de glén
dulas sebdceas heterotdépicas a nivel del berme
116n labial. Puede afectar ambos labios aun -
que el inferior es el méds comprometido, no exis
tiendo antecedentes de exposicién prolongada al
sal (17, §5).
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Queilitis Alérgica por Contacto :

Como su nombre lo indica, se produce por la ex
posicidén y contacto del labio con un alergerno.
Indistintamente, puede afectar al labio supe -
rior o inferior. 8Se manifiesta por una prime-
ra fase eritemato-edematosa la cual es seguida
por una segunda, de tipo ulcerativa y descama-

tiva.

En aquellos casos de contacto repetitivo con

el alergeno, la lesidén evoluciona hacia la cro
nicidad, con descamacién constante y exacerba-
ciones de tipo vesicular; esta fase puede aso-

ciarse a un estado eczematoso perioral.

La reaccién mds comin es la producida por el
ldpiz labial, debido a una sensibilizacién a
los colorantes empleados en su fabricacién.
También es inducida por otras sustancias o e-
lementos quimicos que pudieran entrar en con -
tacto con el labio en forma accidental, como
el mondémero del acrilico,barnices, etc. A ni-
vel oral, se asocia al uso de determinados den
tifricos, colutorios y materiales de uso odon-
tolégico con resinas y metales como el cromo,
niquel y cobre (17, 55).

Queilitis Granulomatosa :

Condicién de etiologia desconocida descrita por
primera vez en 1929 por Capelli (17,55). Segfin
algunos investigadores, su etiopatogenia seria
focal, relacionada con infecciones dentarias y
periodontales crénicas cuya carga téxico-infec-
tiva llegaria al labio via linfdtica, determi -
nando una reaccién de tipo granulomatosa. La
constatacién de una rdpida mejoria luego de un
saneamiento bdsico radical de la cavidad oral,

apoya esta teoria.

La lesidn se caracteriza por un aumento difuso
de los labios, especialmente del inferior, acom
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pafiado de fisuracidn y vesiculacidn a nivel del
bermellén labial. Su evolucidn es crénica, en
ocasiones de afios, pudiendo afectar a nifice o
adultos. FEsta condicién puede presentarse en
forma aislada o bien asociada a pardlisis facial
y lengua escrotal, trfada conocida como el Sin-
drome de Melkersson-Rosental (17, 55).

El cuadro histopatolégico es caracteristico vy
consiste en un infiltrado celular inflamatorio
erénico, con agregacién peri y paravascular de
linfocitos, plasmocitos e histiocitos y forma -
cién de granulomas no caseificantes con células

de Langhans y epitelioides (55).

Queilitis Glandular :

Corresponde a una rara alteracién del labio in-
ferior que afecta principalmente a varones adul
tos y que se caracteriza por un aumento de volu
men difuso del labio inferior, de consistencia
firme, asintomdtico que tiende a producir 1la
eversién del labio (17, 55). 8Su etiologia se
relaciona con la exposicién crénica al sol, pol
vo y viento, uso de tabaco, transtornos emocio-
nales y su presentacidn en varios miembros de
una misma familia, sugiere la participacién de

factores hereditarios.

Clinicamente se manifiesta por una hipertrofia
de las gldndulas salivales menores del labio,
las que adoptan un aspecto nodular con sus con
ductos secretores dilatados, inflamados y a
través de los cuales puede secretar un mucus
viscoso. Se distinguen tres formas clinicas
a) el tipo simple, caracterizada por multiples
lesiones del tamafo de una cabeza de alfiler,
asintomdticas, con una depresidén central en la
cual se observa el ducto salival dilatado. Es
la forma m&s comfin. b) la forma supurativa su
perficial es de curso crénico, asintomatico,

con induracién y formacién de Qlceras superfi-
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ciales y profundas a nivel del labio. ¢) la for
ma supurativa profunda (queilitis glandular za-
postematosa) corresponde a un proceso infeccio-
so alojado profundamente, con formacién de abs

cesos y fistulas labiales.

Debido a su consideracién como una lesidn cance
rizable, actualmente se recomienda la bermello
nectomia o afeitado labial. Se ha informado -
que entre el 18 y 35% de los pacientes con queil
litis glandular han desarrollado un carcinoma
espinocelular de labioc (Weir y Johnson, citados
en 55).

Lupus Eritematoso :

Definida como una lesién autoinmune, el mecanis
mo basico consiste en el depdsito de complejos
antigeno-anticuerpo en diferentes tejidos del
organismo. La forma sistémica se caracteriza

por exacerbaciones y remisiones repetitivas, a
fectando principalmente a mujeres en la tercera

década de vida,

Las lesiones cutdneas consisten en placas erite
matosas coalescentes que forman un patrdén simé
trico sobre las mejillas, atravesando el puente
nasal (mariposa lipica). Estas lesiones tam-
bién se distribuyen en cuello, hombros, brazos
y dedos; pueden provocar prurito o bien una sen

-
saclion urente.

En forma concomitante existe un compromiso difu
so de varios organos, incluyendo el rifién y co
razén.

La forma discoidal crdnica es mas frecuente, a
fectando de igual forma a mujeres entre la ter
cera vy cuarta década. FEl compromiso fundamen -
tal es mucocutineo, con formacién de miculas ro
jas que se cubren de escaras amarillentas adhe
rentes, La periferia de las lesiones es mds pa
lida v su zona central se torna atrdfica.
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El compromiso oral se presenta en el 20-50% de
los pacientes y es ligeramente mis frecuente
en la forma sistémica. EIl bermellén labial,es
pecialmente el inferior, es uno de los sitios
mds comprometidos. Se presentan mfiltiples 1le
siones en placa, atréficas, eritematosas, vro-
deadas por un halo leucopldsico gue pueden com
prometer todo el bermellén. Frecuentemente el
labio estd edematoso, hemorrdgico y costroso.
El diagndéstico diferencial se fundamenta en la
blisqueda de otras lesiones cuténeas y en los
exdmenes de laboratorio, los que indican la
presencia de anticuerpos antinucleares, factor
reumatoideo (+), globulinas séricas anormales
y aumento en la velocidad de sedimentacién
€656).

Pénfigo :
Enfermedad de tipo inmune, en la cual existe
formacién de auto anticuerpos especificos diri

gidos contra la sustancia intercelular del epi

telio de revestimiento de piel y mucosa oral.

El dafioc tisular se expresa con la formacién de
vesiculas y ampollas que comprometen grandes
dreas corporales. Se presenta con igual fre -
cuencia en hombres y mujeres, sobre los 30 afos
y su manifestacidén a nivel oral puede ser el
signo inicial de la enfermedad. Clinicamente
se describen cuatro variedades : vulgar, vege-
tante, folidceo y eritematoso. El compromiso
oral y labial se manifiestan con la formacidén
de vesiculas y ampollas con un contenido sero-
so que se rompen FfAcilmente, dejando extensas
dreas erosionadas muy dolorosas. Puede afec -
tar ambos labios, los que se presentan muy sen
sibles, hemorrigicos, con formacidn transito -
ria de vesiculas que se rompen ficilmente y e-
volucionan posteriormente con la formacidn de
costras. En sus primeros estadios, puede simu
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lar una queilitis exfoliativa pero el posterior
compromiso cutidneo permite efectuar el diagnés-

tico diferencial.

El examen histopatolégico muestra la formacién
de vesiculas y ampollas intraepiteliales, con
ruptura de las uniones intercelulares a nivel
del estrato espinoso del epitelio, formacién de
grupos celulares en degeneracién en el interior
de la vesicula (células de Tzanck), caracteriza
das por un nicleo hipercromdtico y voluminoso.
La inmunofluorescencia directa demuestra la pre
sencia de IgG, CS’ IgA e IgM en la sustancia in
tercelular (55).

Pseudoxantoma Eldstico

Lesién con base genética que compromete el teji
do conjuntivo y representa un trastorno del me-
tabolismo de los mucopolisacdridos o una altera
cién de la lipoproteinas (28, 69). Se presenta
como pequefios nédulos blancos amarillentos de
1-5 mm en la piel facial, cuello, manos, axi -
las y superficies flexoras de brazos y piernas.
También pueden estar afectados los pdrpados, co
dos, rodillas, laringe y epiglotis.

Los labios se presentan engrosados y nodulares

a la palpacién. La histopatolegia revela hiali
nosis del tejido conjuntivo, especialmente al-
rededor de los capilares subepiteliales. Este
material se tifie intensamente con el dcido per-
yédico (PAS). Con la tincién de H-E, se obser-
va de coloracidén baséfila, amorfo, fragmentado,

pudiendo haber zonas de calecificacidn (28,29).

Liquen Plano :

Lesién dermatoldégica de etiologia no precisada

aunque se citan midltiples factores predisponen-
tes y desencadenantes. Afecta prioritariamente
a mujeres, sobre los 40 afios, pudiendo comprome

ter tanto a piel como a mucosa oral. El compro
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miso labial se Terva en el 20% de los pacien-

tes, como lesiones asintomdticas y ciclicas.

Tanto el labio superior como inferior pueden es
tar comprometidos y su aspecto clinico es varia
do, pudiendo existir &reas descamativas, erosi-
vas, bulosas, o bien en placas leucopldsicas.
Su diagnéstico 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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Tratamiento

Existen dos esquemas terapéuticos de la queilitis ac
tinica, los que incluyen métodos radicales y conser-

vadores .

Tratamiento Radical:

Para algunos investigadores, la extirpacidén quirfirgi
ca de la lesidén es fundamental dado su potencial can
cerizable ( 51). Previo a la aplicacién de cual -
quier pauta terapéutica, la biopsia incisional es de
rigor con el fin de evaluar los posibles cambios dis
pldsicos. 8i el compromiso labial es extenso, es im
portante considerar que es factible la existencia de
invasién cancerosa en varias areas microscdpicas. En
esta situacidén, el tratamiento de eleccidn es la ber
mellonectomfa, afeitado labial o "lip shave" que con
siste en la eliminacidén total del bermellén labial
seguida de la eversién de la mucosa correspondiente
a la cara interna del labio (1, 16, 19, 28, 51).

La criccirugia mediante nitrbégeno liquido es otra al

ternativa para el tratamiento radical de la queili -

=

tis actinica aunque los informes de éxito curativo

3
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: concluyentes, existiende un porcentaje varia-
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e recidivas a los 9 meses de tratada la lesidn
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e
(10). Debemos sefialar que cualquiera sea el método
empleado para el tratamiento de esta lesibén, parte
importante de su éxito dependeri de la educacién o -
torgada a nuestro paciente, cambios de conducta vy

aplicacién de pautas preventivas (10).

El uso del rayo ldser en base a diéxido de carbono
es un nuevo procedimiento menos radical que los ante
rior y que ofrece numercsas ventajas: mediante su
uso, se puede actuar selectivamente y en diferentes
planos sobre las partes més afectadas, no siendo ne-
cesaria la remoeidén de tejido normal. Ademds,es muy
bien toleradc por el paciente ya que el post operato
rio es poco doloroso, se logra una excelente hemosta

sia y las complicaciones como parestesia, anestesia
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o hiperestesia labial no han side informadas. Mas
aiin, 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-fluoruracilo, que es una pirimidina
modificada similar a la tiamina y uracilo, con los
cuales compite en su metabolismo. Esta molécula es
un activeo antimetabolite que bloquea la sintesis de
DNA a través de la inhibicién de la enzima timidila
to sintetasa (64). Se eree que la molécula posee
actividades esterdsicas muy similares a la del ura-
cil, pudiendo seguir su patrén metabdlico, bloquean
do la conversidén de monofosfato de uridina & mono -
fosfato de timidina y por ende, la sintesis de DNA
(9, 64), La concentracién habitual para su utiliza
cidén tépica es de 5%, obteniéndose mejoria clinica
notable de las lesiones. Actualmente se utiliza al
1%, en base a tres aplicaciones diarias exclusiva -
mente sobre las lesiones, sin comprometer las &reas
labiales indemnes. El resultado clinico es una ero
sién del tejido dafiado y posterior regeneracidn. Si
bien los resultados clinicos son aceptables al eli-
minarse los signos y sintomas de la lesidn, histold
gicamente s8lo se consigue una disminucidén en el
grado de displasia, sin eliminarla completamente.
Esto hace necesario la reevaluacidén histolégica de
las lesiones persistentes a través de controles pe-

riddicos del paciente (6U4).

El sl-? interferén es una glicoproteina derivada de
los leucocitos que presenta propiedades antitumoral,
antiviral e immunomoduladora. Su acecidn sobre la
gqueilitis actinica puede efectuarse por diferentes

mecanismos: su efecto antiproliferativo es conse -
cuencia de una inhibicidn de la sintesis del DNA o
bien de un recambio acelerado del DNA y prolongaién

del ciclo mitdtico celular.
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Otros mecanismos de accidn reconocidos son la inhi-
bicién de la motilidad celular lo cual limita o res
tringe el crecimiento tumoral y la promocidn de la

diferenciacidén celular.

El interferén puede ejercer su accidén local o sisté
micamente. La respuesta observada de la queilitis
actinica luego de la inyececién intralesional de xﬂg
interferén es dosis-dependiente. En un estudio
efectuado por Edwards (12), el 92% de las lesiones
> UI de IFN
se resolvieron totalmente. A una dosis menor
(1x10°
traron sobre un 75% de reduccidén en tamafio y sinto-

tratadas con una concentracién de 5x10
UI), el 22% mejoraron ostensiblemente o mos-
matologia.

8in embargo, debido a que se requieren mlltiples in
yvecciones durante un periodo de 30 dias para lograr
un efecto c¢linico importante, su empleo rutinario
se torna impracticable. Se debe considerar ademis
los efectos secundarios, como la inflamacidén en el

sitio de inyeccidn, fiebre y cefalea. (12).

La aplicacidn tépica de cremas en base a corticoi -
des, especialmente la betametasona, se ha utilizado
comc forma alternativa conservadora. Los resulta -
dos son satisfactorios, observandose una marcada
disminucidén en los signos y sintomas inflamatorios
agudos ( 1, 48).
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5.8, Prevencidn :

El concepto de prevencién estd estrechamente rela
cionado con la préctica actual de la Odontologia
a través de los mltiples programas y planes pre
ventivos de caries, paradenciopatias y maloclusio
nes. El énfasis en estas campafias, ya sea en los
Servicios de Salud o en la prdctica privada, mini
miza la aplicacidén de medidas preventivas vy de
educacidn respecto a otras lesiones las que, aun-
que de menor prevalencia, pueden cbmprometer con
mayor severidad la salud del individuo. Esta fa
lencia es significativa si consideramos que el
91% de las neoplasias malignas de la cavidad oral
corresponden a carcinomas espinocelulares y que
de éstas, entre el 25% y 30% se ubican en A&reas
expuestas a la radiacién solar, como es el berme-
116n labial inferior (31).

La radiacidén solar es capaz de exacerbar e indu
cir alteraciones agudas y crdnicas a nivel de la
piel y bermelldn 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 médximo de precauciones y medidas preven
tivas. Las neoplasias malignas no melanéticas se
asocian a la exposicidn solar acumulativa, mien -
tras que los melancmas lo hacen a la exposicidn
breve pero intensa. Esto significa que las quema
durags solares intensas durante los primeros afios
de vida de un individuo susceptible, constituyen
un factor predisponente al desarrollc de un mela-
noma en la adultez (31, 32).

Existen otros factores de riesgo que pueden sumar
se a la complexién Tipo I y II: residencia en
dreas de clima cdlido y/o tropical, historia fami
liar positiva de carcinoma en la piel y ocupacidn
laboral o recreacional que implique exposiciones

solares prolongadas.
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Debido al efecto acumulativeo del dafio producide

por la radiacidén solar, las medidas b&sicas pre

cautorias y preventivas son las siguientes :

1)

2)

3)

4)

5)

Educar a los padres respecto al dafio induci
do por la exposicidn prolongada e intensa al
sol, estimuldndolos a la utilizacién de blo
queadores solares tanto en ellos mismos como
en sus hijos desde la infancia, con el fin
de crearles el hdbito de su empleo en cada
oportunidad que deban exponerse a la radia -

cién.

Estas medidas deben intensificarse si se tra
ta de individuos en las categorias de  piel
I, IT v III;

Evitar las exposiciones prolongadas y repeti
tivas sin una proteccién adecuada. Preferir
la actividad al aire libre durante las prime

ras horas de la mafiana ¢ bien al atardecer.

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 jardineros. Esto debe
complementarse con la aplicacién de bloquea-

dores solares.

La aplicacién de bloqueadores solares debe e
fectuarse una hora antes de la exposicidn so
lar, en una o dos capas, con el fin de obte-
ner una mixima proteccidn. Estas se deben
repetir cada una hora mientras dure la expo-
sicién e inmediatamente después del bafic en
el mar o piscina, ya que es factible su remo

eién con el agua.
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6) Se debe tener presente que las sombrillas de
playa sélo reducen la exposicién solar en un
50% y que las poleras o trajes de bafic moja -
dos son transparentes a la radiacién ultravio
leta.

7) La existencia de cualquier alteracidn crdnica
en el bermellén labial de individuos pertene
cientes a las restantes categorias (Tipos IV,
V, VI), justifica la indicacién de bloqueado-
res solares ya que la radiacidn solar puede
ser el factor desencadenante de su exacerba -
cién (ejemplos: lupus eritematoso, herpes re-
cidivante labial) (17, 31, 32).

Pantallas, Filtros o Bloqueadores Solares

Para la seleccidén de un bloqueador solar se
debe considerar su factor protector solar

(8PF= Sun Protective Factor), espectro de ab-
sorcién, substantividad (resistente a la re
mocién durante el bafioc o a través de la sali
va, en los labios), potencial sensibilizante,

aceptabilidad cosmética y costo.

Los blogqueadores solares ge clasifican en tres

tipos principales

1) Aquellos que forman una barrera fisica, re
flejando y disipando las radiaciones, sien
do opacos a todas las longitudes de onda.
A este grupo pertenecen compuestos inorgi-
nicos tales como el 6xido de zinec, el tal

co, silicatos y el didxido de titanio.

2) Sustancias permeables a las radiaciones que
absorben, reflejan o disipan la radiacién
UVB, siendo permeables a la UVA y luz wvisi

ble. Pertenecen a este grupo compuestos



lorgdnicos como el PABA (&cido para-aminc
benzdico) y sus ésteres y ademds de pro

ductos de sintesis orgénica.

3) Sustancias bloqueadoras de la reduccidn
UVA. Ejemplo : benzofenona (31, 70).

Compuestos Antisolares (70)

Impermeables a las Radiaciones : (Forman barrera oclusi-

va a la luz UV)

Diéxido de Titanio.

Oxide de Zinc.
Silicatos.

Talco.

Permeables Selectivos a las Radiaciones

Espectro de absorcidén

- PABA y derivados. 280-320 nm
- Derivados del dcido cindmico
o del dcido p-metoxiecindmico. 290-320 nm
- Derivados del 4cido gdlico.
- Derivados del &dcido salicilico. 290-320 nm
- Derivados del alcanfor "EUSOLEX 6300"

~ Derivados del benzimidascl.,
- Derivados de la benzofenona. 250-360 nm
- Derivados de la cumarina.

- Derivados del benzoxasol.
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Mecanismo de Accidn

Al absorber la radiacién, la sustancia queda
activada y la posterior conversidén al estado
fundamental puede ocurrir escalonadamente o
de una sola vez. La energia irradiada tiene
una longitud de onda mds larga que la absor
bida inicialmente. Si pertenece al sector
infrarojo, se aprecia como radiacién caléri-
ca; si se encuentra en el sector visible, se
aprecia como radiacién fluorescente (deriva-
dos del benzimidasol). En el caso de com
puestos estereoisoméricos (derivados del &ci
do cindmicos se puede producir una transposi
cién cis- trans o vicecersa, y las formas
transformadas tienen un espectro de absorcidn
desplazado. El antisolar puede perder par -
cial o totalmente su actividad a causa de la

transposicién.,

La capacidad antisclar se debe a la transfor
macién de la radiacidn nociva de longitud de
onda corta UVB en radiacién de longitud de
onda larga (70).

La sustantividad se define como la capacidad

de resistencia a la remocién durante la sudo
racidn o la natacién. Esta propiedad es ade
cuada en los ésteres del PABA. Respecto al
vehiculo, las cremas son mis sustantivas que

las formulaciones en base a alcohol,

La eficacia de un blogueador solar se mide en

base a su factor de proteccidn solar (SPF).

Este se calcula midiendo la dosis de LUV ne
cesaria para producir una reaccidn de erite-
ma minima (MED=minimun erythema dose) en piel
de un nimero determinado de individues, com

pardndola con la dosis de LUV que producird



idéntica reaccién minima luego de la aplica

cién de un filtro solar.

- MED en piel protegida con filtro

MED en piel no protegida

Ejemplo : un bloqueador de SPF 15, significa
que un individuo protegido con éste, tardara
un tiempo 15 veces mayor en producir una rea
ccién de eritema minima que si no lo estuvie
se.

El range de proteccién solar oscila entre 2
y 22, siendo el factor 15 un nivel aceptable

para midxima proteccién de la piel.

El bloqueador solar més utilizado es el PABA,
formulado en una concentracidén de 5% en eta-
nol de 50-70%. Es un buen bloqueador en el
rango de la radiacién UVB.

Las benzofenonas actfian a nivel del rango
UVB v tambié&n en el UVA, pero su SPF es solo
6 @ 8., Los mayores factores de proteccién so
lar se logran combinando el PABA o sus éste-
res con las benzofenonas. Estas nuevas for-
mulaciones son de concentraciones mis altas
y los vehiculos mds adecuados. Sus factores
de protecciébn solar (SPF) son superiores a
15, estando indicados luego de los bafos en
el mar y piscinas. Generalmente estdn cons-
tituldos por un éster del PABA (6-8%) y oxi
benzona (3%).

Respecto a la proteccién del bermellén la -
bial, el vehicule es fundamental, ya que es
fdcilmente removido por la saliva : las pre-
sentaciones oleosas sbélo protegen en un 27%

al cabo de una horaj; la forma en barra pro-
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porciona un 34% de proteccién luego de una ho
ra. Las presentaciones mds adecuadas son aque
llas que incluyan en el vehiculo compuestos en
forma de gel, los que otorgan entre un 93 y
100% de proteccién al cabo de tres horas de ha
berse aplicado (31).

TIPOS DE PIEL Y FACTORES DE PROTECCION SOLAR (32)

Tipo Factor de proteccién recomendado
T 15 o més
i 15
IIT 8 - 10
Iv E - 8
v L

VI No es necesario
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5.9. Queilitis Actinica y Céncer :

La identificacién de factores etioldgicos relacio
nados con el desarrollo de las lesiones canceriza
bles como la queilitis actinica, se vincula estre
chamente a aquellos implicados en la génesis del

cdncer oral (6, 14).

La evidencia acumulada al respecto descarta la
existencia de un factor (Gnico causal claramente
identificable en la etiologia general del céincer.

Junto a la accién de los factores iniciadores pro
piamente tales, el rol preponderante de.los agen-
tes promotores ha sido un tépico de extensa discu
sién y andlisis tendiente a establecer su rol co
mo co-cancerigenos. Tradicionalmente, se sefialan
ciertos factores con un rol inieciador y/o promo-
tor de las lesiones cancerizables: alcohol, taba-
co, gifilis, sepsis oral y la radiacién actinica.
Posteriormente, este listado se ha complementado
con otros, tales como la candidiasis crénica, la
infeccién herpética y estados deficitarios de fie
Pro (6,20,45) .

La queilitis actinica estd condicionada por 1la
accidn fototraumdtica de la radiacién y que con
los afios y sin una terap&utica adecuada, puede
condicionar el desarrollo de un carcinoma espino-
celular de labio inferior (4,26,33,35,44,59,61).
Sin embargo, esta progresidén es dificil de esta -
blecer pues en numerosas oportunidades existe la
aceidén conjunta de varios de los factores enuncia

dos, siendo compleja la jerarquizacidn de roles.

Algunas de las evidencias que sustentan la consi-
deracién de la queilitis actinica como una lesién

cancerizable,son las siguientes :
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Una mayor incidencia de carcinoma espinocelular
de labioc en individuos gque laboran al aire "1li-=
bre. Wiklund (67) establecid que el riesgo de

desarrollar un clncer de labio por los agricul-
tores es aproximadamente el doble respecto a la
poblacién total. Esta relacién también es cita
da por Spitzer para los pescadores (59). Otros
autores coinciden en la identificacidn de gru-
pos poblacionales de alto riesgo, como soldados,

golfistas, marinos, ete. (26,35,44,55).

El grupo de alto riesgo para desarrollar la quei
litis actinica es similar al descrito para el
cédncer de labio : individuos de cabello rubio o
colorin, ojos y piel elara. Esta complexidén
presenta una mayor susceptibilidad a la accién
nociva de la radiacidn actinica que las comple-
xiones mids oscuras, cuyo contenido de melanina
en piliel otorga una adecuada proteccidén y absor-

cién de la radiacién (4,26,44).

La histologila del bermelldén labial v la posicidn
que adopta el labio inferior respecto al supe -
rior son factores que determinan su considera -
cién como un "locus minoris resistentiae", lo
que explica el alto grado de exclusividad de
las lesiones inducidas por la radiacién actini-

ca en esta ubicacidn topogrédfica (35).

Los estudiocs epidemiolégicos efectuados en cén-
cer de labio revelan una mayor incidencia de le
siones a nivel del labio inferior : Molnar (33),
determind un 93% de carcinomas espinocelulares
a nivel de labio inferior y un 7% a nivel del
superior; Spitzer (59) asigna un 98.6% y Baker
(4) un 90%. Respecto a la ubicacidn de la le-
sidén, se citan los siguientes porcentajes

43% en el lado izquierdo, 39% en el derecho y
18% en la linea media (4). En el estudio efec

tuado por Spitzer, el 34.1% se presentd en el
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lado izquierdo, 32.1% en el derecho, 18.8% de
ubicacién medial y en un 15.3% este dato no
fue consignado (59).

La epidemiologfa del cédncer pone de manifiesto
las variaciones en la incidencia respecto a la
situacidén geogrédfica del palis o poblacidn en
estudio. Los factores climdticos probablemen-
te influyan en estos resultados, ya que se ha
logrado establecer una mayor presentacidn deé
la queilitis actinica en &reas geogrificas de
clima continental con veranos prolongados y
temperaturas cercanas a los 30°C, Sin embar-
go, Lindqvist en un estudio comparativo de
riesgo de cdncer labial en poblacidén urbana vy
rural de Finlandia las variaciones de inciden-
cia de céncer labial en el tiempo, establecid
una relacidn inversa entre la exposicidn a la
radiacidén solar y el riesgo de desarrollar una
lesidén cancerosa (29). Estos resultados re-
flejan el cardcter multifactorial del cédncer,
ya que no es posible asignar con certeza la
accién exclusiva de un sélo agente al proceso -
global de la carcinogénesis. La aceidn conjun
ta de otros factores, como el hé&bito alcohdli-
co y tabdquico, mds frecuentes en la poblacién
urbana que rural, puede haber incidido en es-
tos resultados.

La accidn irritativa del tabaco ejercida por
sus elementos téxicos capaces de actuar como
iniciadores y/o promotores del cdncer ha sido
plenamente establecida. El porcentaje poblacio
nal con hdbito tabdquico y que presenta queili-
tis actinica o carcinoma espinocelular es varia-
ble en las diferentes series , oscilando entre
el 68.3% (44) y 96% (4).Junto a la accién téxi-
ca de las sustancias cancerigenas del tabaco,
se debe considerar el calor de combustién del

cigarrillo, actuando en forma directa sobre el



bermellén labial. Las condiciones generales del
terreno, como el estado nutricional, transtornos
hormonales y endocrinos y el efecto sinérgico

del alcohol son capaces de determinar una depre-
sién del sistema inmune celular y humoral promo-

viendo el desarrollc del cancer (6, 14).

El estudio histopatolégico de la queilitis acti-
nica revela un tejido conjuntivo alterado, con
signos de hialinizacién y degeneracidn elastdti-
ca de las fibras coldgenas. Esta caracteristica
es evidenciable en un alto porcentaje de carcino
mas espinocelulares de labio (84-95%), lo que in
dicaria la presencia de alteraciones tisulares
previas o en concomitancia con el proceso de car
cinogénesis, similar a lo que ocurre en la fibro
sis submucosa. Estas alteraciones conjuntivales
serian las determinantes de una disminucién en
los procesos metab&licos normales del epitelio,
condicionando una atrofia epitelial secundaria.
Este terreno seria mds vulnerable a la accién no
civa de los agentes ambientales, como la radia -
cidén actinica u otros de diferente naturaleza ca
paces de promover el proceso carcinogénico (13,
35,41,54,55).

La interaccién entre virus herpes simplex tipo I,
hébito tabdquico y desarrollo del cdncer oral,es
una linea de investigacién actual desarrollada
por Greenspan y Shillitoe (20, 56). La relacién
entre cdncer cérvico-uterino e infececidn herpéti
ca (VHS II), ha servido de base para plantear la
hipStesis de un mecanismo de accidn similar del
virus herpes a nivel de mucosa oral. E1 céncer
oral se asociaria a la expresidn de Ag VHS, los
que estimularian la produccidén especifica de IgM.
La activacidén del VHS latente seria a través de
la accidén combinada de factores irritativos loca
les, como el tabaco para la lesidén en mucosa oral

v la radiacidén actinica, para el clncer de labio;
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ésto se ha demostrado experimentalmente median
te la asociacién de VHS y carcinégenos del ta
baco en bajas concentraciones (56). En estu -
dios paralelos, se ha intentado la identifica-
cién de los Ag especificos del VHS por medio
de anticuerpos monoclonales. Para esto,se han
utilizado cortes por congelamiento de cédncer
oral y leucoplasia, reaccionando en forma posi
tiva algunos componentes del estroma, probable
mente mastocitos, en ambos tipos de lesiones.,
Los altos titulos de anticuerpos anti-VHS en
pacientes con cdncer oral, se explica como una
mecanismo de estimulacién antigénica del estro
ma conjuntival, mds que de las células neoplé-
sicas per se. El comportamiento del epitelio,
tantc en condiciones normales como en estados
transformados, depende de la accidén inductiva
proveniente del estroma adyacente y, en menor
medida, de las propiedades intrinsecas de las
células epiteliales (6,20,u45).
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MATERIAL Y METODO

Universo

El Universo corresponde & los pescadores arte-
sanales de la V Regidén del pais. Este gremio incluye a los
pescadores propiamente tales, mariscadores, auxiliares de
caleta y encarnadores, conformande una cifra global de --

3.886 personas.

Esta poblacién se distribuye geogrificamente
en las caletas de Los Molles, Pichidangui, La Ligua, Papu
do, Zapallar, Maintencille, Horedén, Ventanas, Quintero,
Con-Cén, Higuerillas, Montemar, Portales, El Membrillo,

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

Muestra

Para seleccionar la muestra se considerd que
se trataba del estudioc de un fendémeno natural presente en
una poblacién de gran tamafio. Estas razones justificaron

el andlisis estadistico en base a la distribucidn normal.

El procesamiento de los datos obtenidos en el
estudio piloto preliminar, en conjunto con otros de infor
meg previos (54), permitieron efectuar una estimacidén ade
lantada de un 35% de pescadores afectados por la lesidn y,
por lo tanto, un 65% de poblacidn sana.

El cdlculo del tamafio de muestra minima repre
sentativa arrojdé una cifra de 480, trabajadndose finalmen-
te con una de 566 pescadores seleccionados en forma alea-
toria simple. Se aceptd un error absoluto mdximo de 4%,

asumiendo una confianza de 95%.



Se confecciond un listado de las 19 caletas
comprendidas en la V Regidn y se escogid alternadamente
aquellas a visitar. De esta manera, las caletas inclui
das en este estudio fueron las siguientes : Horcén,Ven
tanas, San Antonio, El Membrillo, Con-Cén, Portales, Hi
guerillas, Montemar y Quintero. El fichaje de pacien -
tes se efectudé entre Septiembre de 1987 y Febrero de
1988,

Definicidén de Variables Clinicas y Calibraciédn

Con el fin de disminuir las variaciones en
los criterios de observacidén entre las examinadoras se

definieron las siguientes variables

- Queilitis Aguda : para su diagndstico, debian estar
presentes por lo menos 6 de los siguientes signos y/o
sintomas : pérdida del fisurade labial normal, limite
bermellén-piel esfumado, edema labial, presencia de
dreas ulceradas y/o erosionadas, enrojecimiento la-
bial, fisuras profundas y hemorrdgicas, dolor, ardor,
tirantez, prurito, presencia de costras y exudacidn.

- Queilitis Crénica : su diagndstico se basé en el ha
llazgo de los siguientes signos clinicos : limite ber
melldén/piel esfumado, pérdida del fisurado labial nor
mal, superficie labial de aspecto atréfico,fisuracién
erénica aislada, cambio de coloracién 1labial hacia
una tonalidad pdlida o blanco-azulada, ausencia de

sintomatologia.

- Labio sano : se definid como aquel en el cual no se
identificaron los signos y sintomas de las variables
anteriormente definidas. Para los efectos de esta in
vestigacibén, se consideraron sanos ademds aquellos la
bios que eventualmente presentaban otras lesiones, co

mo filceras traumdticas o herpes recidivante labial.
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- Complexién : el tipo de complexién se determind en base

a la coloracidn del cabello, ojos y piel.

- Color del cabello : se definid al cabello rubio y colo -
rin como claro; al castafio claro como castafio y al casta

fio oscuro y negro como oscuro.

- Color de ojos : los ojos azules y verdes se consideraron
claros; los pardos como pardos y los diferentes matices

del café como oscuros.
- Color de piel : se considerd la piel blanca como clara;

la bronceada natural como mate y la morena natural, como

oscura.

Calibracidén

La calibracidén de las investigadoras se efec -
tudé en la Caleta E1 Membrillo. En una primera etapa, se
trabajé con un grupo de 10 pescadores, examindndose en con
junto por las participantes y su profesor guia. Posterior
mente se selecciond al azar un nuevo grupo, el cual fue
examinado en forma individual por las tesistas. Este pro
cedimiento se repitidé hasta conseguirse sobre un 95% de
coincidencia en los diagnésticos. Una vez cumplido este

requisito, se procedid al fichaje definitivo.

Recoleccidn y Andlisis de la Informacién Clinica :

El método de recoleccidén de informacidn fue
la encuesta y examen clinico de los pescadores, vacidndose
los datos en una ficha confeccionada con este propdsito
(Ver Anexo). Se complementd con la fotografia y biopsia
de los casos mds representativos. Concluido el fichaje,se
revisd y analizd cada una de las fichas, lo cual permitid

efectuar el diagnbstico de queilitis aguda, crdnica o ausen
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cia de enfermedad. Los datos fueron procesados computacio
nalmente, confecciondndose tablas y gridficos de resultados.

Recoleccién v Andlisis de las Muestras Biopsiadas

Procedimiento Quirirgico :

- Anestesia infiltrativa con Carbocaina 2%.

- Biopsia incisional cuneiforme en sentido anteroposterior,
paralela al fisurado labial normal.

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

- Fijacidén inmediata de la muestra en formalina 10%.

Procesamiento de la Muestra (30) :

1. Procedimiento en Autotécnico

I Formalina 10%
IT Alcohol 95%, una hora
ITI 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
X¥ilol I, una hora
Xilol II, una hora
Parafina T, una hora

Parafina II, una hora
2. Confeccidén de moldes (pop out)
3, Cortes (5 micrones)
4, Montaje un porta-objeto

5. Secado en estufa
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6. Bateria para desparafinar e hidratar (manual)

Xilol I, 5 minutos
Xilol 1II, 5 minutos
Xilol III, 5 minutos

Alcohol I 100%, 2 minutos
Alecohol I 95%, 2 minutos
Alcohol IT 95%, 2 minutos

lavado en agua corriente hasta que escurra facilmente.

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

Hematoxilina de Harris

Solucién A : Hematoxilina . . . « « + .+ 0,5 g .
Alcohol absolute . . . . . . 5 ee.
Solucidén 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 frio; agregar 4 cc de dcido acético por ca-
da 100 ecc de solucién.

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

Tincidn :

1. Tincidén nuclear con Hematoxilina de Harris, 1-2 mi-
nutos recién preparada.

2. Lavado en agua corriente, 5 minutos (viraje de color
de los nfcleos).
Dos inmersiones en Eosina 1%,

4, Lavado en agua corriente.
Deshidratacidén en alcohol de 70°, 96° y 100°

6. Tres bafios de Xilol.

7. Montaje en bllsamo de Canadi.

Resultados

Nicleos : azules
Citoplasma : rosado
Tejido conjuntivo : rosado en diferentes tonalidades.
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Protocolo de Estudio Histopatoldgico :

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

mismo examinador.

En el andlisis histopatolégico se consideraron las si-
guientes variables

- Del epitelio :

a) Caracteristicas de la superficie descamativa ( or-
to-queratina-paraqueratina).

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

c) Caracteristicas de la maduracién (normal- displa -
sia leve, moderada, avanzada).

d) Otras (espongiosis, ulceracidén, erosidn).

- Del conjuntivo :

a) Tipo de infiltrado celular inflamatorio (agudo,ecrd
nico, mixto).
b) Caracteristicas del componente coligeno (disposi -

Pd

cién de los haces, degeneracidn baséfila).

Las variables histopatolégicas fueron definidas de acuer
do a la OMS y Shr8eder (52, 58, 686).

- Ortoqueratina

Variedad de queratina que determina un estrato ecérneo
homogéneo, de grosor variable, constituido por células
aplanadas carentes de nficleo.

- Paraqueratina :

Variedad de queratina que determina un estrato cdrneo
heterogéneo, de grosor variable, con algunas células

nucleadas en la superficie, las que carecen de granu-
los de queratohialina.

- Acantosis :
Aumento del grosor epitelial a expensas del estrato
filamentoso o espinoso.
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- Atrofia epitelial :

Disminucién en el grosor epitelial a expensas del es-
trato filamentoso, con pérdida del balance entre 1la
descamacién y produccidén celular por unidad epitelial

proliferativa.

- Displasia intra-epitelial :

Cambios morfolégicos en los patrones de maduracidn vy
proliferacidén epitelial. Los criterios establecidos
para su diagndstico, incluyen : pérdida de la polari-
dad en las células basales, presencia de mids de una
capa celular con aspecto basaloide, aumente ‘en la g
lacién nficleo-citoplasma, papilas epiteliales en for-
ma de gota, estratificacién epitelial irregular, au -
mento en el nUmero de mitosis, presencia de figuras
mitéticas en la mitad superior del epitelio, pleomor-
fisme celular, hipercromatismo nuclear, nucléolos a-
grandados, disminucién en la cohesidn intercelular,
queratinizacidn celular individual o en grupos celula

res a nivel del estrato filamentoso.

- Displasia leve :

Corresponde a la manifestacidén de 2 de las atipias an
teriormente sefialadas, restringidas por lo general a

los estratos basal y parabasal.

- Displasia moderada :

Expresién de 2 a 4 caracteristicas displésicas, las

que comprometen un mayor nimero de estratos.

- Displasia_avanzada :

Alteracién marcada en el proceso de maduracidn epite-
lial, que implica la aparicidn de 5 & més criterios
de la displasia, los que se manifiestan en la totali-

dad del espesor epitelial.
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Espongiosis :

Edema intracelular, la que adopta una forma glcbosa.

Ulceracidn :

Solucidn de continuidad que compromete todos los es-
tratos epiteliales, dejando una franca comunicacidn

del corion con el medio externo.

EFrosién :

Pérdida parcial de estratos epiteliales, sin que se

establezeca la exposicidn del corion al medio externo.

Degeneracién baséfila o eldstica :

Areas de la dermis en las cuales el coldgeno se tifie
pobremente y el tejido eldstico parece aumentado vy

mds baséfilo.
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TRBLA 1
DISTRIBUCION DE PESCADORES SEGUM DIAGNOSTICO,

TOTAL
QUEILITTISES EaHOE
- - GEMNERAL
Rgudas Craénicas TOT&IL
N° ¥ N? | % HY | =% N° % H® | =
45 8 |198 35 | 243 43 (3222 a7 SE6 4188

¥ ; . iy 4 o
La prevalencia de la Queilitis astinica correspandin

e

1
2l 43% de l2 rmuesstras sxaminada (566 pescadores). La
i

. 5 o « 4 3
distribusion de las diferentes formas clinicas de la

§ = / : 5 "
lesion fué de un 85X para la aguda v un 35% para |

Y

L&)
ih

/ § i
cronica. En =1 =7 ® e loes pescadorss no
i

csyidenciaron los zignozs clinicos de la enfermedad.
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DISTRIBUCION DE PESCADORES POR DIaGMNOSTICO

SEGUN GRUPOS ETARIOS.

GRUPOGS GUEILITIS S&HOS TOTAL
DE figuda Crénica

EDS& D Nl N® | % N? | = N® | «
menos de 15 anos 2 4.4 2 i 7 Sr21 2% 4,9
16 3 328 afos | 1% [48 73 |36,9(144 [44,6]235 [41.5
31 a 45 afos | 15 |3%.3] 7?1 |35,9|118 3&,5 299 36,1
46 a &8 afios 7 |415,6) 44 |28,7{ 3¢ [14.4] 24 |14.8
64 afos g mas 3 | 6,71 114 | s5.6| 48 | 5.86| 32 | 5,7
ToTaL 35 (482 (132 (492 [323 [ie2 |54 j1e8

/
Eztz tablza destaca los intervaleos de edad 2n gue z2 consentro
el maunr porcentaje d2 la pmusstra, relaciondndalas  con la
expresidn de la =snfermedad . el total de pescadores

anocuestados, =1 77,6&% presents odades entre loz 16 y 45 afies

o
en ezte grurpo etario: P3,3% de pescadsres con la forMa agudas
y 72,8% con la formsa srdnica. De mansra coincidente, 21 mauor

. - ' 4 a <
rarcentade de pescadorss sanos (24, 4% s2 distribuug en =2zte

intervalo =tarie,
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TABLA 3
BISTRIBUCION DE PESCaRORES FOR DIAGHOSTICO SEGUN TIEMPO
RE ACTIVIDAD LABORAL PESRUERA

TIEHMHPEDOQO O uUEI1ILITIS SaHng TOGTAL
D E Aoauda Crfinica
aCTIVIDAD
N7 P M- - Mo b Mo b
L8898 naL
2 a 5 anos 14 §131.,1] 53 (26,8144 |25,3 4841 32,8
[ a 45 anons 13 |28,9| 68 |28,3] 9B |27,21163 |28.8

aE 3 35 anos i 2.2 21 [i8;6] 22 28,7] 58 e,8
3¢ 3 45 a3nos 2 4,41 45 7,61 415 4.6 32 5,6
4% x 55 anos & 6,71 13 .51 16 5,8 83 3,8
5f O Mas anos a 9,8 4 2.8 3 A, 92 7 1.2

i (o T S - O ¥ 45 1488 |4198 188 [323 (188 |[565 |4188

En relacidn al tismpo de actividad laboral pesauers,
el £8,8% de la muestra llevabs mManos de 5 afloz en
ezta osuracidn., Respects a la expresidn de la lesidn,
sl mavor porcenta.ds de pescadores con Queilitis Aguda
¢34,1 ®x),1levaba laborands menas de= 5 afios u agquellos
con Oueilitis erdnica ¢30,3%), entre & 4y 415 ahos,




THBLA 4
DIGTRIBUCION DE PESCADORES SaMN0S ¥ ENFERMOS
SEGUN COCLOR DE CaBELLO

rescadores de

75,74 presenta esa tonalidad. El 47.2 X ds
o

cabellos oscuros estaban af

COL GR QUEILITIS SaNOS TOTAL
D E
A BELL : 4 ;
3 o M b MY “
S C LY D iiz 47,32 245 ?E.7 25d 65,2
I 3a r o 48 z2l,1 15 55 7 (3 1%
as %t an 78 32,6 43 15,6 127 2z
0 T alL 229 1i98a 345 iBg 554 =408
ecto a2 la raﬁién del]l cabello, 21 Mmavor rorcenta.ds
sgcadores pres cabellos wozcuros, carrespondisndo
2 mussztra exavinada, Del total de cseszcad

ctadas.
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THBLA 5
BISTRIEBUCION BE PESCADORES POR COLOR DE PELO SEGHHN
PBEESENCIa O AUSENCIA DE QUEILITIS

C oL OR OUTILITIE SEMNDS TOTAL
|

CRBELZLGD

M “ e il W W2 1
B s o ra i13 31,3 248 68,7 361 iag
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T T g L 239 4%, 4 K o6, % 554 =|iGgs
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Cahe deztzcar gus 21 62,74 de loz pessadores de cabello cscura
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TRELO £
DISTRIEBUCICGN DE PESCADORES FPOR DIAGNOSTICO SEGUM
CGLOR DE 0JO5

COL OR QUEILITIS SaNMNOS TGTal
D E
O J ¢ 8 x "
N* “ n- A M- 7
B £ urons 122 58,86 233 FE, B 255 53,4
¢l aros 7z 38,8 5% 15.9 123 22,8
Fardon s 45 19,2 3E 113 5E ig.6
T o T AL 248 188 2289 198 540 %187
E=zta tabla muestra aue del fTotal de pescadorss examinados, tAn
£3,4% rwresentaba 200 oscuros, En o1 grupns de gescadores
zanos, 21 72,84 presenta 2=tz Lolawablon en sontra ;)Slclén al

n

8.8 de pescadores con esta tonalidad que presentaban 1a
2

P - - /
lesion 2n estudia, Un porcentade mas zlevado de pescadores
1

afgctados con una tonalidad de odos slara 4 parda se ahseryn

a
resoecty & los sanns cen la Misma colorac ion (d9.2x o 27.2%

I

vectivaventsi.

# Fsta variable no =2 consigno en & pescadores
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TRELA 7
PISTREIEUCION DE PESCADORES POR COLOR DE OJ0S5 SEGUNM
DI&GNGSETICO
C oL OR QUEILITIS S&NES ToTakL
D E
¢ J 08 - " s
M~ ® M P N© 5

0 ¢ 0¥y os 122 24,4 &33 65,8 355 188
1l araos e SELE 54 41.4 123 188
FParxidas 44 56.4 36 43,9 82 ian
TOTAL 249 42,8 328 57,1 S5egx [id@d

En esta takbls reszalta el rorcesntaje de pescadores con o.jos
el e

PO . e R =
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E= ]
. - 4
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TabBLa B
DISTRIBUCICGH BE PEECADOREES SAHOE ¥ ENFERMOS
LOLER BE PI1EL

cC oL OR 1] U E 1 n 1 T I & SHEHNOS TOHTAL
D E ficrada Crdnica Tetzl
1 EL . z
M- % N % N° # 3 % H® “
1 5 ¢ 3 i E5,.21424 164,921455 65,7 s3 26: 51258 d3.4

Hat e 3 g,7y 22 44,51 &5 |18,6] 33 18,6 38 18,6
1 = cur a i1 124.4) 45 (23,6) Se 1232,71496 162.21252 |44
T OTa L 45 1488 (424 (488 (235 1400 134Z (4990 548x 41490

#l relacionarse la oresencia de gusilitis respecto 2 1a colaracidn
de la »piel, e pudo ohferuvar  Jus = ES.2 © de los pescadores
afectados eran de piel clara. De igual mansra, 21 mauor porcentaje
de afectados ror laz forva crdnica (A4,9%) presentan uns %ez clara.
En el gruro de pazcadares sanas, destsca un alto porcentade de fez

1 £
# Ho z& consigno 252t2 dato en 18 pescadorasz,
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BISTHRIBUCICOH DE FESCADORES POR COLOR DE PIEL SEGUN
PRESENCIR ¢ RUSENCIA DE EMFERKEDR&D

C G L ¢BR QUEILITIE EaMHOSs TOTRL
nE
FPIEL - - ;
by i “ M* % N b
C1 azr 3 155 &5 1 23 54,9 238 i28
Ha t = 25 435,14 33 56,9 28 188
O = ¢ ur 3 S5 ZE2, 2 194 7T 252 198
T3 T &L 234 45,1 34z 56,9 542 #| 4188
De un fTotal de 238 gescadores de comMplexiecn clara, =1 5,1 =
eztaba afectada por la 1 idr Cahs reszaltar gue =21 77,84 4de
los pescadores de piel o uwra estakan sanos, presentandas la
i -
lesicn =solo el ZE,2%.
¥ Ezte d3to no se censig =n 18 psscadores.
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TeBLA 18
PISTRIBUCIOH DE PESCADOHEE S4NOS ¥ ENFERMOS SEGUN
EL HABITO DE FUMAR

HABITO QUEILITIS SAMOS TOTHL
D E
FUMAR
Me 2 Ne % N© %
H o 88 32,9 193 24,9 163 32,3
s { 163 67,1 220 68,1 253 67,7
TOT AL 243 129 325 108 S66 190

Laz resultados 42 la encuesta respecte a2l hibito de fumar
indican gue =l 47,74 de la rmuestra lo presenta. Del gruoo
de pescadores afectados por la gueilitis, el 67,4 ¥ san
fumadores u un 32,9% no preszentan el hibite, Porcentajes
similares se abiuvisron en o1 grupo de pescadores sanos

un 698% de fumadorss u wun 31,9% d2 no fumadeorss.
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TAaBLAa i1
DISTHIBUHCIGN DE PESCADORES SaMNOS ¥ ENFERHOS SEGUH
El, HaAaBITO DE FUuMaRr
HaBI1ITCO QUEILITIS SaMos TOTaL
B E
FuMmpBR
M° % M= % N© “
N oo &n 43,7 163 56,3 183 158
£ i 162 42,6 228 57,3 383 ipe
T O&TAL 243 42,9 23272 574 566 189
Del total de pacientes fumadores (nz=383), =1 42,6% presentaban
la lesion y =] 85%,3% eran sanoes. Forcentajez similares de sanos
y afectados ze ochservarocn en 2]l grurps de no fumadores (nsi&3).,
Para estaos razultados fuse necesaric =2fectuar wuna prusha  ds
zignificacian eztadiztica de diferenciacion de los porcentajes
de los deos gruzes {(fumadorss 4 no fumadores}. La zrequnta gus
se formulo fTus: "Es realsente mavor =21 zorcentads de queilitis
en 10s cescadares con nadite de fumari®,
H$ = Pl = Pa Siends Piz corceniaje de pescadores fumadorss 4
Pa: corcentajs de pescadores no fumadores,
Hs = P, T La hipétesis alternativa sugiere que 2! yorcentais
de qgueilitis en pescadores fumadaress o5 Mador gue
=1 parcentalde de -gueilitis en preEcadores no
- g fumadores,
Zertrico & 1,83
Zopsery, = 48
o = 8,83 Este eguivale a decir gue estamos aceptandoe un
riesgo de 5% de rechazar la hipdtesis nula
EHG}, siendn ==zta verdaders,
Como 2 azzau. ¥ Bonpppeg * 58 rachaza la hipotesiz nula. E=to
significs gue nn existen diferencias significativaz sntre ambos

porcentaiss.
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TeBLA 12

DISTRIBUCION DE PESCADORES POR DIAGNOSTICY SEGEN

TIEMFOQ DEL HAaRBITG BE FUMAR

TIEMPERZO BULEILITTIS SaNOes TOTAL
FUMHaMNDO Aguda Cr&nica
ten  anos) N? 4 N7 # M- p7 N7 %
Hasta § afos 6 |25,8] 47 j12,2] 44 {4s8,6] 64 {16.7
& a 15 =znes 2 37,61 41 129,5] 81 [|36,8]|131 (34,2
i a 25 zfos 3 12,581 47 {33.8] 94 |24.5]|4849 27,4
26 a 35 anos 1§ 4,2] 416 [44,5} 24 | 9,61 38 |i9,98
%26 & 45 anos 4 45,71 19 7.2 = g4t 48 5.8
46 a 55 afos i 4,2 = 5,2 14 £,4] 23 £, 8
T&eTnearL 24 198 1429 (188 228 188 (383 |iE8

En relacion a esta tabla, dedermos sefalar que del totxl de
pescadores con gqueilitis sctinica aguda, 21 mis alto
rporcentaje ¢ 37,6% ) preszesntaba el habite de Ffumar POT N

.

reriods entre & u i35  afes. Del grupo de fumadores con
ayonria ( 33,8% 1 llevaba fumando

queilitisz cronica, Ia nm
un tiempn mauor &l del grups anterior {(entre 16 v Z5 afes).
Intervalo de tiemoo sipmilar a1 de loz  pescadores con
gueilitisz aguda ¢ & 4 15 anos > == determind para los

pescsadores sanos fumadores 136,842,



(41}
8]
.

TaBLA 13
PISTRIBUCION DE PESCADORES POR DIAGNOSTICO SEGUN
HUMERD DE CIGARRILLOS DI&RICS

HUMERGSO QUEILITIS SHHOS TOTAL

T E
CIGARRILLOS i

N© % M= % He 7

DI a
menos da 18 94 58,7 iié& 53,8 218 55,4
11 & 28 £ 37,5 98 41,1 1582 39,6
24 4 mids 2 3,7 13 5,9 ig 5.0
T80T 4L 160 128 219 198 279 188

En esta fta3bla se ochserva gue del total de pescadores afectado
el 58,7% fuma menes de 18 cigarrillos al dia. Un wporcentsd

1]

& 'Y ' . f
zimilar (534} s& obseryd resgecto a 1oz pescadoares sano

I

0
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TRIEL& 14
DISTRIBUCTION DE PESCADORES CON DIGGHOSTICO DE RUEILITIS
£GUDA SEGUM COINCIDENCIA ¢ HO DE La ULCERa RESPECTO & La
UBICACION BEL CIGARRILLO

COINCIDENCIA DE L& ULCERA HUMERDO =
' % PORCENTAJE
¥ POSICION DEL CIGRRRILLO =
CaHasS oS
g 1 85 33
MO P 2 £ 2
T 0 T & L 1 2 i 29

En el 2%8x de los pescadores con queilitis aguda exizts
coincidencia entre la ubicacidn de 1a dlcera u la posicidn
del cigarrillo. Ho existid e=sta coincidencia en el &2% de
cesozdores aiectados restantes, Esta difersnciz no fué
zignificativa a niwvel estadiztico wua que =1 numera  de

£3E0S &S MUY Dequens.
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TABLA 15
DISTRIBUCION BE FESCRADORES CON HERPES RECIDIUANTE
LEBIGL SEGUN PREEENCIA O AUSENCIf DE QUEILITIS acCTIMIcs

FRESENRCIS QUEILITIS SRHNOS TOTEL
P E
s a3
RERSH N® - M % M- “
€1 if £4,8 9 36,0 a5 186
HO 227 42,8 344 58,8 544 igh
T 07 & L 243 42,9 323 . 56 iga
De un fstal de 25 pescadores ocon Herpes labial, el A4
presentd =n forma concomitante signos de gqeuilitis actinics
mientras que =n solo el 28% =& presentd 1z lezidn herpética

en forma aiszlada.
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TABLA 16
DISTRIBUCICH DE PESCADORES S5HOS ¥ ENFERMOS SEGUNM
PRESENCI& DE HERPES RECIDIUANTE LABIAL.

PRESENCI® QUEILITIS SAHOS TOTaL
D E
HERPESES =
M 2 (i % N2 %
S I 16 &, & 9 z2,8 25 4,4
N ¢ z2av7 23,4 i4 978 541 5.5
TOT a L 243 ig8 223 i98 56§ 199
e un tatal de 2432 pescadores cop gqueilitis, z6lo un 6,5%
pres#nt& sn forma concomitante herpes recidivants labial
a diferencia del alts rporcentals de pascadares ooan
quailitis que no presentaron 1a infeccidn wiral 93,4
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TaBLa A7
RISTRIBUCION DEL TOTaAL DE LA KUESTRA SEGUH EL
EMPLEC PE HETCDOE PREUVENTIUVOS DE QUEILITIS RCTINICR

METODOS PREUENTIUOS TGTAL
8 1 M 0
N“ 9 M2 “ N? P
2ZE 39,2 s44g 68, 8 566 ieg

el total de pestcadores examinadoz, el £89, 8%
na realiza ningGn metodo gpreventive de  la
lezidn, E1 39,2 % =fegctda alguno de las
diferentes psguemas  preventivaos e Ia

enfermedad.
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Estudio Histopatolégico :

I. Evaluacién del Epitelio

a)

b)

Carvacteristicas de la superficie descamativa

De las 12 biopsias examinadas, 8 presentaron un re-
vestimiento epitelial hiperortoqueratdsico, 3 una

superficie descamativa de caracteristicas mixtas(hi
perorto e hiperparaqueratosis) y 1, un patrén homo-

géneo paraqueratinizante.

La hiperortoqueratinizacifn resaltd por su  grosor
acentuado, la que alcanzd valores entre 25-30 micro
nes (Fotografia N2 9).

Tres de las muestras incluyeron parte de epidermis
labial con caracteristicas epiteliales normales, ob
servandose una intensa actividad melanocitica en

los estudios basal y parabasal (Fotografia N2 10).

Grosor Epitelial :

La modificacién predominante en el grosor epitelial
fue la hiperplasia o acantosis a expensas del estra
to espinoso, caracteristica que se presentd en 5 ca
sos, v en otros 2, alternada entre dreas de grosor
normal. La forma mixta de acantosis y atrofia se
observé en una biopsia, mientras que en una se ob -
servd un grosor eﬁitelial dentro de limites norma -
les y en otra, alternando con sectores de epitelio
atréfico. En 2 casos fue posible identificar una
atrofia marcada, con ausencia total de las papilas
del corion. En la biopsia que mostrd dreas mixtas
de acantosis y atrofia, se observdé que ésta se ex -
tendia periféricamente a un sector de ulceracidn e-
pitelial (Fotografia N2 11).



75.

¢) Maduracién Epitelial :

d)

Diez de las doce biopsias examinadas expresaron un
patrén de maduracién normal, observindose sélo en
dos, signos de displasia leve. Esta alteracidn se
manifestdé con un hipercromatismo nuclear, pérdida
de la relacién nlcleo-citoplasmitica y un desorden
en la estratificacidén, cambios restringidos a los
estratos inferiores del epitelio (Fotografia N2 12).

Otras Alteraciones

Presencia de ulceracién epitelial con exposicién
del corion y formacién de una malla de fibrina su
perfieial, en la cual se observaron células infla-
matorias y epiteliales en diferentes estados de via
bilidad (Fotografia N2 12),

Las alteraciones degenerativas epiteliales se ob -

servaron en uno de los casos con signos de inflama

cién aguda del corion subyacente, determinando a

nivel epitelial la ruptura de uniones intercelula-

res, espongiosis, vacuolizacién citoplasmética e

infiltracidén celular inflamatoria hacia el interior
del epitelio.

IT. Evaluacién del Corion y Dermis :

i3

Infiltrado Celular Inflamatorio :

En el 41.5% de las muestras no se observaron signos
de inflamacién aguda o crénica. El 58.8% restante,
presentd un infiltrado celular inflamatorio de tipo
crénico, fundamentalmente linfocitario, distribuido
en forma focal o difuso. La intensidad de este in
filtrado fue de moderado (4 casos), a intenso (3 ca
gos), en una ubicacién sub-epitelial, provocando
una disminucién en la visualizacidn de la membrana
basal; también se observé en forma perivascular, o
bien, en sectores de degeneracién baséfila del cold
geno dérmico (Fotografia N2 13),
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Respecto al componente vascular, se observaron algu
nos capilares en estrecha relacién al epitelio;
otros, ascendiendo en las papilas coribénicas pero
en general la vascularizacidn se presentd dismi -
nuida. En forma aislada, se identificé hiperplasia
de las células endoteliales con protrusién de los
nicleos celulares hacia el interior del llmen vascu

lar.

Componente Coldgeno

El 100% de las muestras presentaron signos de dege-
neracidn baséfila del colidgeno en diferentes grados
de severidad. En general, esta alteracién se obser
vé separada del epitelioc por una banda de tejido

conjuntivo colagenizado de caracteristicas estructu
rales y tintoriales normales. Las formas menos se
veras se presentaron como Areas focales, irregula -
res de un material amorfo, baséfilo, de aspecto gru
moso, entremezclado con haces de coldgeno de carac-
teristicas normales. Algunas células inflamatorias
crdnicas acompafiaban periféricamente estos sectores.
Las formas m&s severas, se manifestaron en forma di
fusa, abarcando de manera homogénea la dermis papi-
lar y comprometiendo periféricamente los vasos san-
guineos regionales. Junto a estas dreas, el coldge
no aparentemente normal se presenté sin una disposi
cidn fascicular o de. hacer normales, sino mds bien

fragmentade y de trayecto irregular (Fotografias
Nes, 14 y 15).

El siguiente cuadro resumen ilustra las caracteris-
ticas analizadas en cada una de las 12 muestras

biopsiadas.
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DISCUSTION

El cidncer de labio representa entre el 25 vy 30%
del total de cdnceres orales siendo la variedad espinocelu
lar su presentacién mids frecuente. En la poblacién cauca-
sica, el cédncer en esta localizacibn topogridfica ocupa el
segundo lugar, luego del cdncer de piso de boca (57).

En los paises nérdicos, aproximadamente el 50%
de los cdnceres orales se presentan en el labio aunque el
riesgo de desarrollarlo varia segin la localizacién geogrd
fica del pais en que se efectlla el estudio, como por ejem
plo en Canadd, donde existe una de las prevalencias mis al
tas de la lesidén (59). Se ha logrado establecer una Era
diente Norte-Sur en la incidencia del cdncer labial y cutd
neo; segin ésta, las poblaciones cercanas al Ecuador ten
drian un mayor riesgo de desarrollar estos tipos de clncer
debido a que estln sometidos a una exposicién solar mds in
tensa y prolongada en relacidén a la de otros paises (29).
Sin embargo, el rol {nico de la radiacién actinica como
factor etiolégico del clncer labial ha sido descartado, exis
tiendo coincidencia entre la mayoria de los investigadores
actuales respecto a que en la génesis del cincer operan de
manera simulténea,complementaria osinérgica, mltiples fac
tores los cuales son dificiles de aislar y evaluar respec
to a su rol iniciador (carcindgénc verdadero) o promotor

(co-carcinogénico) (6,23,29,33,35,44,61).

El bermellén labial inferior es una de lag &reas

faciales mds expuestas a la radiacidn solar. Esta exposi-
5 - i} .

ci6n prolongada, potenciada por la concurrencia de otros

factores como el tabaco, erupecién recurrente de herpes la

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

en un drea particularmente predispuesta a la aparicién de

lesiones cancerizables como la queilitis solar (51).

La revisidn de la literatura puso de manifiesto

las escasas publicaciones concernientes de manera especifi
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ca con el estudio clinico, epidemioldgico e histopatolégi
co de la lesién. M&s aln, la ausencia de datos regiona -
les o nacionales al respecto, siendo Chile un pais con un
porcentaje poblacional importante dedicado a la actividad

pesquera, motivaron la realizacidén de esta investigacidén.

La poblacidén elegida puede definirse como de
alto riesgo pues corresponde a pescadores cuya actividad
laboral les obliga a una exposicidén a la radiacién actini
ca durante largos periodos de tiempo a través de todo el

ano.

La prevalencia de la queilitis actinica en la
poblacidén muestreada fue de un 43%, correspondiendo un 8%
‘a la forma aguda y un 35% a la crdnica. Es factible que
existan variaciones estacionales en estos porcentajes, va
que en periodos estivales aumenta de manera significativa
la intensidad de radiacién solar. Esto condicionaria 1la
exacerbacidén aguda en algunas de las formas crénicas o
bien la aparicidén de episodios agudos primarios en pesca-
dores jdvenes recién incorporados a la actividad, como se
aprecia en la Fotografia N2 L., La prevalencia determina-
da en esta investigacién no fue posible compararla con
la de otros paises o &reas geogrdficas pues no existen int

formes epidemioldgicos al respecto en la literatura.

Sfeir (55) en un estudio retrospectivo de 24,317
fichas registradas en el Servicio de Anatomia Patolégica
de la Facultad de Odontoldgia de Santiago y del Instituto
de Referencia de Patologia Oral, dependiente de la misma
Facultad, encontrd una prevalencia de 0.22% para esta 1g
sidén. La gran diserepancia entre los porcentajes es ex-
plicable ya que nuestra investigacidén se efectud en una
poblacién de alto riesgo, como son los pescadores, y el
de Sfeir se basé en fichas de pacientes biopsiados corres
pondientes a la poblacién general. Otros factores que
pueden haber influido en esta baja prevalencia, son que
esta lesidén no es biopsiada en forma rutinaria por el Odon

t616go General o bien su desconocimiento, lo cual proba
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blemente motiva la derivacién del paciente al médico espe

cialista (dermatélogo).

La consideracién del pescador como pertenecien
te a uno de los grupos de alto riesgo para el desarrollo
de queilitis actinica estd avalada por el alto porcentaje
de pescadores afectados encontrados en este estudio,hecho
que coincide con informes previos de la literatura consul
tada (31,35,59),

En relacidén a la edad, el 77.6% del total de
pescadores muestreados se distribuyeron entre los 16 y 45
afios. Se observd una coincidencia respecto al rango eta-
rio general de la muestra y aquel de los afectados por
queilitis actinica, en cualquiera de sus formas c¢linicas.
Es asi como en un idéntico rango etario se distribuyd el
73.3% de los pescadores con queilitis aguda y el 72.8% de
los afectados por la forma crdénica de la enfermedad. El
hecho que mas de dos tercios de la muestra oscile entre
los 16 y U5 afios se explica por la gran fortaleza fisica
requerida para cumplir la labor pesquera y el gran desgas
te, muchas veces prematuro, que experimenta el pescador.
De alli que es infrecuente encontrarlos de menor edady co
mo se observa en la Tabla N¢ 2, su niimero disminuye apre-

ciablemente en edades sobre los 45 afios.

El andlisis del tiempo de actividad laboral
pesquera estd directamente relacionado con aquel de expo-
sicidén a la radiacidn actinica. Este factor es importan-
te de considerar pues, segln Lindgqvist (29), Holman (23),
Szpak (61) y Nicolau (35) entre otros, aumentaria el ries
go de desarrollar una queilitis actinica y carcinoma espi
nocelular de labio y piel. En la Tabla N2 3 se observa
que el 31.1% de los pescadores con queilitis aguda llevan
laborando en esta actividad 5 afios o menos, a diferencia
del 30.3% de aquellos afectados por la forma clinica cré-
nica, cuyo tiempo de actividad oscila entre los 6 y 15
afios. La diferencia observada entre ambas formas de quei
litis en relacién a los afios de exposicidén solar, se ex

plica porque en general, el cuadro agudo se manifiesta en
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individuos gque no han estado expuestos en forma rutinaria
y prolongada a la radiacidn, produciéndose una reaccidn
tisular similar a la observada en la quemadura solar en
piel (Ver Fotografias N9s. 2 y 4).

Al mantenerse la accidén fototraumdtica por un
tiempo prolongado se posibilita la aparicién de cambios
tisulares especificos que se corresponden con la apari -
cién de la forma clinica crénica (32, 35,47), como se
muestra en las Fotografias N2s. 3, 5, v 7. Seglin Laband
(26) seria necesario un periodo de exposicidén a la radia-
¢ién actinica de aproximadamente 10 afios para que se in -
duzcan alteraciones tisulares "premalignas" del labio,exis
tiendo una coincidencia entre los hallazgos histoldgicos
en dos pescadores (Fotografias Nes, 2 y 8) y lo informado
por este autor. Spitzer en 1975 (59) informé que el ries
go de desarrollar un carcincma de labio en los pescadores
es el doble respecto a la poblacién general; similares re
sultados en personas que laboran al aire libre, y por 1lo
tanto expuestas a la radiacidn solar, han sido informadas
por Baker, 1980 (4), Molndr, 1974 (33), Ratzkowski, 1966
(44), S&nchez-Cornejo, 1986 (51), Wiklund, 1983 (67) y
Szpak, 1977 (61).

Se ha logrado establecer la asociacidn entre
el tipo de complexidén del individuo y el riesgo de desa -
rrollar la queilitis actinica, coincidiendo esta misma com
plexién para un mayor riesgo de carcinoma labial y cuté neo.
En aquellos paises en que se han efectuade estudios con -
fiables y donde la mayoria de la poblacidn es de comple -
xi6n clara (Suecia, Finlandia), se ha podido observar que
esta variedad es la prioritariamente afectada, a diferen-
cia de las complexiones mis oscuras, constitucionalmente
mis protegidas (7, 17, 26, 31, 32, 42). Debido a que nues
tra poblacién chilena posee diferentes caracteristicas ra
ciales, se debieron considerar estas variables con el fin
de identificar el tipo de complexién mds susceptible para
nuestro medio. De esta forma, se logrd establecer que el
mayor porcentaje de los pescadores con queilitis tienen
cabello oscuro (47,3%). Este dato que pareciera contra -
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dictorio con aquellos de la literatura, se explica porgue
el mayor porcentaje de la muestra (65.2%), tiene esta co
loracién de cabello (Tabla N2 4), Sin embargo, al anali
zar el color de cabello en relacidén a la prevalencia de
la lesién, se observa que un 72.7% de los pescadores de
cabello claro presentan la enfermedad, representando el
porcentaje de morbilidad mds alto. Por otro lado, los
pescadores de cabello castafio se vieron afectados en un
61.4% vy los de cabello oscuro en un 31.3% (Tabla N2 §).
Los datos no consignados respecto a esta variable en doce
pescadores se debid a que eran extremadamente canosos, lo
cual dificultd el establecer este dato de manera confia -
ble,

En relacidn a color de ojos, la mayoria de los
pescadores los tienen oscuros (63.4%). El1 50.8% de los
pescadores afectados los tienen oscuros, el 30% claros vy
un 19.,2% pardos (Tabla N2 6).

Con el fin de determinar la complexidn nespec-
tc a coloracién de ojos més afectada, se confecciond 1la
Tabla N® 7 gue muesira un 58.6% de pescadores de ojos cla
ros afectados, siendc &stos el grupc de mayor morbilidad.
Un porcentaje similar de afectados se encontrd en el gru
pc de ojos pardos (56.1%) y uno menor en los de ojos oscu
ros (31.8%). De estc se deduce gue aunque el 50.8%de los
pescadores afectados son de ojos oscuros, esto se deberia
a que existe un nimerc mayor con esta coleracidén en el to
tal de la muestra siendo, sin embargo, los pescadores de

ojos clarcs y pardos los realmente mds afectados.,

Al analizar el color de la piel en la pobla --
cién muestreada se observa que el 46% de los pescadores
son de tez oscura y el 43.4% clara, ambos porcentajes muy
similares (Tabla N2 8). Sin embargo, al relacionar el co
lor de piel con la presencia de queilitis, se encuentra
que el 65.1% de los pescadores afectados son de piel cla
ra (Tabla N2 9), estando sblo afectados el 22.2% de los

pescadores de tez oscura. Esto claramente indica que los
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pescadores de piel clara se ven mds afectados respecto a
los de piel oscura. Este resultado se ve reforzado por
los datos de la Tabla N2 8, donde se muestra que 1la po
blacién se distribuye porcentualmente en forma muy simi
lar entre pescadores de piel clara y oscura, y que a pe

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

En este punto cabe destacar que, para nuestro
medio, la complexién predominante corresponde a pescado-
res de cabello, piel y ojos oscuros; pero aquellos de
complexién clara (cabellos rubios o castafios, tez clara

y ojos claros o pardos) son los mds afectados por la
queilitis actinica en cualquiera de sus formas. Los re
sultados anteriormente expuestos son coincidentes con

los de la literatura, que sefialan a los individuos de ca
bello rubio o colorin, ojos azules o verdes y tez blanca
o rubicunda como los mis predispuestos y afectados por
la radiacién actinica, posibilitando la aparicién de que
ratosis solar en piel y queilitis actinica, lesiones con
un reconocido potencial cancerizable (7, 17, 26, 31, 32,
33, 19),

Los porcentajes de poblacidn con hébito taba
quico y carcinoma espinocelular varian seglin las series
e investigadores como por ejemplo, Ratzkowski,68,3% (uk),
Molnir, 78% (33), Shafer, 94% (55), Baker, 96% (4). Debi
do a que algunos de los factores etioldgicos de cdncer
oral se vinculan con aquellos de la queilitis actinica,
se analizé este factor irritativo en la poblacidén  mues
treada, estableciéndose que no existe una relacidén signi
ficativa entre el hdbitoc de fumar y la presencia de la
lesién (Tabla N2 11), a pesar de que el 67.7% presenta
el hidbito (Tabla N2 10).

Del total de pescadores con queilitis actini-
ca, un 37.6% presenta el hdbito por un periodo entre 6 y
15 afios. Los pescadores afectados por queilitis crénica
(33.8%) presentan el hdbito por un tiempo mayor al prome
dio general,ya que lo presentan entre 16 y 25 afios,
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Estos datos son meramente descriptivos, no se
relacionan significativamente desde el punteo de vista es-
tadistico y no son concluyentes ya que existen otras va
riables que pueden influenciar esta relacidén, como es el
nimeroc de cigarrillos por dia. Esto fue notable en la
muestra, donde el 58.7% de los afectados fumaban 10 & me
nos cigarrillos diarios (Tabla N2 13).

La correlacidén entre la posicidn del cigarri -
llo al fumar y la ubicacidén de la &reas ulceradas, fue po
sitiva o coincidente en el 38% de los pescadores a
fectados, diferencia no significativa debido al nfimero re
ducido de pescadores en que se establecid esta relacién
(Tabla N2 14),

La ausencia de relacidén entre el hdbito de fu-
mar y la prevalencia de la lesién coincide con los resul-
tados obtenidos por Wiklund (67) quien en un estudio com-
parativo de riesgo de contraer céncer por los agriculto -
res y la poblacidédn Sueca en general, observd que la pro
porecidn de agricultores que fumaban en forma habitual era
de un 27.4%, a diferencia de la poblacidn general que era
de un 36.5%. 8in embargc, la probabilidad de desarrollar
un cédncer labial era 1.83 veces mayor en los agricultores
respecto a la poblacidén general, atribuyéndose este mayor
riesgo a la accién de otros factores, como la exposicidn
al sol, accidén del viente y polvo y no al cigarrillo. Por
su parte, Szpak (61) considera a la radiacién actinica co
mo el factor etiolégico principal del cdncer de labio vy

otorga un rol secundaric al hédbito tabdquico.

Lindqvist (28) en un estudio epidemiolégico en
que se evalla la radiacidn actinica como un factor de
riesgo para el desarrollo del cé&ncer labial, rechaza esta
hipbtesis asociativa como factor decisivo, proponiendo
la accién sinérgica del clima y ocupacidn al aire libre a
otros factores, tales como socio-econdmicos, tabaco y/o
dieta, concluyendo que la etiologia del cdncer labial es

compleja e indudablemente multifactorial.
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En relacidén al céncer oral, el consumo habitual
y/o excesivo de alcohol ha sido sefialado como uno de sus
factores etioldgicos (6). Esta variable no fue analizada
en nuestra investigacidén va que no estd descrita la asocia
cién de este hdbito y la queilitis actinica, si bien seria
interesante de considerar en estudios futuros, dado su rol
potenciador de las deficiencias nutricionales caracteristi
cas de los pacientes alcohélicos. De igual forma, se debe
recordar que la ingesta excesiva de alcohol induce una de
ficiencia en los sistemas enzimidticos encargados de la de
toxificacidén del etanol y otras sustancias con potencial
carcinogénico ademds de su efecto depresor del sistema in
mune celular y humoral (6). Existe coincidencia entre los
investigadores al sefilalar que el alcohol no constituye un
factor de riesgo para el cédncer labial pero si para el de
ubicacién intra oral (6, 11, 14, 23, 57, 59).

La existencia de lesiones herpéticas sblo se i-
dentificd en 25 pescadores del total de la muestra. De
éstos, el 64% presentaban en forma simultdnea queilitis ac
tinica (Tabla N2 15). Cabe destacar que el total de pesca
dores con lesiones herpéticas sdlo representa un 4.4% de
la muestra, prevalencia inferior a la esperada ya que uno
de los factores desencadenantes reconocidos para la lesidn
herpética recidivante es la exposicién a la radiacidén so-
lar. Fs factible que este porcentaje aumente si se contro
la a los pacientes fichados en &pocas en que la radiacién
solar es mds intensa. Otro factor que pudo influir en es
tos resultados fue que s8lo se consignd la lesién en su pe
riodo de estado sin considerar los antecedentes aportados

por la anamnesis, los que no se consideraron confiables.

Con el fin de evaluar el grado de conciencia del
pescador respecto a la lesidn, se registrd en la ficha la
modalidad de tratamiento, independientemente de su efecti-
vidad. Los resultados obtenidos de la encuesta son revela
dores : el 60.8% del total de pescadores muestreados desco
nocen las medidas preventivas ni efectlan alglin tipo de
tratamiento de la lesién. El porcentaje restante (30.2%)
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efectllan algln tipo de tratamiento, sea éste efective o no,
Entre éstos {iltimos, existen algunos curiosos, como la &li
cacidbn tépica de azufre y ajo molido. Otros se inelinan a
la aplicacién tdpica de mentholatum y mantequilla de cacao
o bien recurren a mojar constantemente el labioc con  agua
de mar, con lo cual adicionan un factor irritante. Un ni
mero minimo de pescadores conoce la existencia de bloquea-
dores o filtros solares. Respecto a é&ste punto, podemos

concluir gue aproximadamente los dos tercios de pescadores
muestreados no tienen conciencia del problema que les afec
ta ni del peligro potencial que implica la exposicidén repe

titiva y prolongada a la radiacidn actinica.

El andlisis de las caracteristicas histopatold-
gicas de la lesidén nos permite definirla con relativa faci
lidad, dada la expresidn constante de algunos pardmetros
En primer lugar, la presencia de degeneracién basédfila del
colédgenc, identificable en el 100% de las muestras biopsia
das, constituye el hallazgo primordial gue caracteriza a
la queilitis actinica. Estas dreas de coldgeno alterado
se visualizaron como &reas baséfilas, grumosas y amorfas,
cuya disposicién, cantidad e intensidad se relaciond direc
tamente con un mayor dafio y tiempo prolongado a la exposi-
cién solar, como en los casos de gueilitis crdnica. Esta
caracteristica no es exclusiva de esta lesidn, ya que tam
bién ha sido descrita en otras lesiones de labio, como el
queratoacantoma y el carcinoma espinocelular (13). En es-
tas lesiones, se describe la presencia de elastosis solar
en la dermis adyacente o ldmina propia. En relacidén al da
flo inducido por la radiacidn actinica, debemos recordar que
esta alteracidn elastdtica del colidgeno puede observarse a

temprana edad, incluso en la primera década de vida (32).

El predominio de un epitelio de revestimiento
ortoqueratinizado se correlaciond con el hallazgo de &reas
blanquecinas (leucopldsicas) focales o difusas las que le
otorgaron al bermelldn una coloracién blanco-azulada carac
teristica de las formas crénicas de la lesidn (12, 17, 35).
La identificacidén de sectores epidérmicos labiales con una

intensa actividad melanccitica coincide con lo descrito en
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la literatura respecto al dafio crénico inducido por la
radiacidén actinica, pudiendo manifestarse como &reas de
hiperpigmentacién (Ver Fotografias N2s. 4 y 5). La mo-
dificacidén predominante en el grosor epitelial fue 1la
acantosis a expensas del estrato espinoso, caracteristi
ca que se observé en ocho de los 12 casos biopsiados.Es
ta caracteristica también es citada por Fiamminghi (17).
S8in embargo, a nivel de piel (queratosis actinica) se
cita mds frecuentemente la presencia de atrofia epite -
lial (31, 32), aungue debemos considerar que nuestra
biopsia fue incisional, en un pequefio sector, pudiendo
variar esta caracteristica en otras dreas. La presen-
cia de atrofia en su expresién pura o bien combinada,
se observd en el 25% de las muestras biopsiadas.

La presencia de displasia intraepitelial en
dos biopsias, una en un sector leucopldsico del berme -
116n y otra en relacién a una ulceracidn crdénica asenta
da en un labio con queilitis crdnica avanzada, reafirma
su consideracidén como una lesidn cancerizable. Sin em-
bargo,el hallazgo de displasia no siempre guarda rela -
¢idn con el grado de degeneracidn eldstica del coldgeno,

que s3I caracteriza el diagndstico de queilitis actinica

(%]
-
&l

2
(Ver Fotografias NEs. y 7).
Lz presenciz de Zreas ulceradas extensas se
relaciond con episodios de exposicidén masiva a la radia
cidn solar, caracterizindose a nivel histopatolégico por
los elementos tipicos de la inflamacién aguda : infiltra
polimorfos nucleares neutréfilos, a
trofia epitelizl en los sectores marginales a la filcera,
edema tisular y congestidn vascular. Estas dreas tien -
den a reparar con un epitelio adelgazado, atréfico, 1lo
cual favorece la repeticién del episodio agudo en la mis
ma localizacidén (17), estableciéndose un dafio tisular
erénico que predispone a la aparicidén de signos displd-

sicos o francamente neopldsicos.

La presencia de un predominio de infiltrado ce
lular inflamatorio de tipo crénico en forma focal y/o di-



fusa observado en el 58.5% de las muestras, ccincide con
lo descrito por otros autores (17, 31, 35). Esto proba-
blemente representa una reaccidn inmunolégica frente al
material elastdtico, de diferente. composicién al colagé

no normal.

El hallazgo de una vascularizacidén disminuida
evidenciada por un escaso nimero de vasos y el depbsito
de material elastético perivascular, es factible que se
relacione con una disminucién en el aporte nutricio y de
intercambio metabdélico entre el epitelioc y coridn subya-
cente., Esto, sumado al factor irritativo de la radia -
cién solar, pueden ser responsables de los cambiog atrd-
ficos del epitelio torndndolo mis susceptible a la accidn

de irritantes secundarios.

En sintesis, de los resultados obtenidos de
nuestra investigacién podemos conecluir los siguientes as

pectos

1) La prevalencia de la queilitis actinica en pescado -
res artesanales de la V Regibén es de un 43%, corres-
pondiendo un 8% a la forma aguda y un 35% a la créni

cda .

2) Tanto para la forma aguda como crénica, el grupo eta
rio mids afectado es entre 16 y U5 afios, coincdidente
con el intervalo en que se distribuye mayoritariamen
te la poblacién de peséadores.

3) La queilitis aguda se manifiesta en pescadores con
un tiempo laboral de cinco o menos afios, a diferen -
cia de la forma crénica que se expresa entre los 6 y
15 afios de actividad pesquera, favoreciéndose la apa
ricién de cambios displdsicos en pescadores de mayor
edad.

4) La complexién predominante en nuestro pescador es la
oscura, aunque los individuos de complexidn clara

son los mds afectados con la queilitis actinica, vya
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6)

7)

8)
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sea en su forma aguda o crdnica, coincidiendo este ha

llazgo con lo citado cldsicamente en la literatura.

No se observd relacidén entre el hdbito de fumar y 1la
presencia de queilitis, a pesar de que el 67.7% pre -
senta el hdbito. Esto indica que probablemente el h&
bito tabdquico cumple un rol secundario en la génesis

de la lesién.

La baja prevalencia de herpes recidivante labial obser
vada en la muestra (4.4%), fue influenciada por mdlti
ples factores, como la inclusidén en el estudic de s&-
lo aquellas lesiones en periodo de estado, época del
afio en que se efectud el estudio y datos confusos apor
tados por el pescador respecto a los antecedentes de
la lesidn, todo lo cual imposibilita el establecimien
to de alguna relacidn, si es que existe, entre la le-

sidén herpética y la queilitis actinica.

Un alto porcentaje de pescadores encuestades (60.8%),
desconocen ¢ no efectflan las pautas preventivas o te-
rapéuticas adecuadas de la queilitis actinica, detec-

téndose un sinntmerc de maniobras tendientes a aliviar

en parte la lesifn.

Las caracteristicas histopatolégicas observadas permi
ten definir a la queilitis actinica como una lesidn

con alteraciones primarias y acentuadas a nivel del

tejido conjuntivo, las que se manifiestan como una de
generacién elastdética del colégeno, alteraciones en
la vascularizacidén y secundarias a nivel del epitelio
de revestimiento, consistentes en una atrofia y/o hi-
perplasia, ulceracidn superficial, hiperortoqueratini

zacién y en forma eventual, presencia de displasia.
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La prevalencia de la queilitis actinica encon

trada en este estudio sumada al desconocimiento del sig-

nificado de esta lesidén por parte del pescador artesanal,

indica la necesidad de implementar ciertas acciones fun

damentales :

1)

2)

)
~

b)

Elaboracién de campafias y charlas educativas como par
te de los Programas de Extensién realizados por nues-
tra Facultad de Odontologia, en coordinacién con los
diferentes sindicatos de pescadores. A través de
ellas, el pescador podrd adquirir los conocimientos
bdsicos respecto al dafio inducido por la exposicién
prolongada al sol, la relacidén de esta lesidén con el
carcinoma espinocelular de labio y sus pautas preven-

tivas.

Insistir en la aplicacién de estas medidas en indivi
duos de complexidn clara (Piel tipos I,II y III), en
especial cuando la actividad pesquera deba desarro -
llarse en horas o épocas del afio de intensa radiacidn

solar.

En e=tas circunstancias,recomendar el uso de gorros

ée 21a ancha, complementados con la proteccidén labial
obligatoria en base a un bloqueador solar de SPF so-
bre 10, cuya aplicacién deberd efectuarse una hora an
tes y cada una hora mientras dure la exposicidén. De

no ser posible la adguisicidén de un filtro solar dis-
ponible en el comercio, se podrd sustitulr por un blo
queador fisico, como por ejemplo, una pasta de éxido

de zinc y vaselina.

Recomendar la consulta precoz frente a la aparicién
de ulceracicnes crdénicas que no cicatrizan, fisuras
profundas asintomdticas y 8reas leucopldsicas que a-
sienten sobre un labio crénicamente afectado por la

queilitis actinica.
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INSTRUCTIVO PARA COMPLETAR FICHAa CLINICH

IDENTIFICACION

1. HOMBRE :lIndica Hnnbre del encuesta 3 cCOoOMENZ A el
Pplllﬁo Faterna, luego 8l Haterns 4 Finslments
nnmbrnS

2y ElRaD tIndicar los anns.

. 1 TIFO E ACTIVIDAD PEDQUEPﬂ ndica 31 tipn de autlulﬁad
ter e.iempln Encarnador, Q ante, Tirador, =+%&,

3.4.TIEHFDO LAEBEORANDD [ndtrar la fantidad d2 anos que lleva
laborando en la activi a& PesqgUera,

3.Z2.FRECUENCIA : Indicar la frecunncli de trabatw°
Constants = 24 Intermitente = B2

4. HARITO DE FHHQP iIndicar =i posee 2] habito o npo :
Faszee =1 habitn = 892 Mo posee 21 habito = 84

4.1.TIEHFO QUE FOSEE EL HRBIT%:!ndicar 13 cantidad de tiempo
gque posee 21 habito de fumar, exprezado en anos=.

. 2. CANTIDAD : Indicar lz gantidad de cigarrilles que fuma
coMo promedia diariamente,

4.3.NDDQLIDQ%‘: Indicar 1a modalidad de fumar:
'1aarr1170 = 85 Fipa = B&

4. 4. PASICION AL ASFIEAR :Indigar sicia =] cigarrill H
e R R el T Rl R LR g £ 41 B

I HABITD DE BEBEE ALCOUOL:Indicar =i posee o no_ =]l habito
M g TR U Ro Posss #]1 habita=1g

EXAMEN CLINICO

&. LINITE PERHELLUH’P[EL Indicar caracterizticas del limits
Hitido = 43 Difusa = 14
2 VGLNEQCIUI Indlqui color c on szgun las siqugente:
Hormal Falido = 16 ?lanco .igiada = 17
nroJjecid i8 11xte = :
8. SUPERFICIE ;!ndz&u laz earactgristiiaz de la surerficis
(fizura L EE LN la_grgu1en 2 ¢las:£:33c1¢n:
Hormal = 28 Ferdido = 21 Acentuado = 22
2, OTRAS ALTERACIOMES :Indique o1 tipo de alteraciones:
Fe Morraadia :"aeq Edema 4 24 lnﬁurado_: 25
ntrofia =2k Descamacion = 27
1B.ULfERﬂCIﬂH ; Idi 12 cantidad de uleceras presentes:
linica :qgg Huliiples = P
19. 1. UBICACIOY ULCEEa : Indigue la wbhicacioen de la ulcerad
izquierda = 28 % Derecha = Ei Hedial = 32
i8, SI!TﬂHﬂb _AS0CIADRDS Indigua 2l _tipno de sintomas
@ ® or = 21 %rgqr = 32 - Tlrantez}: 23
Prnr1+n = 34 Hixtno = 35 (indicar)
11.TRATAHIENTDS EFECTUADDS :Indigar rea%izacion u resultado
Lon Tratamiento efectivo = 36
Con tratamisnto ineficaz = 3;
Ho tratada - 3
12.DIAGHD2STICOD 3 Indicar Diagnogstico: R .
Juailitis Aauda = 29 Nuesilitis Cronica = 48
Sann = 44
13.ﬁeﬁ"ﬁ(10L fDH HERFES : Indicar si hauy 2saciacion:
ay Herpes asociadgo = 42
Ho hau Herpss azociado = 43
COLOR 2105 @ Indic: calors
14.L0LUR BE chargi 2 éﬁ*r C{ raos = 45 Pardos = 4%
S5.C0 t I 7 T dic color:
15 COEOR B %Ekuyg Ig é?ar 2 Castano = 48 Claros = 49
16.COLOR RE Elg%o= Igdéaar Polﬁgiﬁ - 54 Feiirg = 39
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Graofico |

DISTRIBUCION DE PESCAOCRES SEGUN DIRGNOSTICD
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Grafico 2

DISTRIBUCION OE PESCADORES CON QUEILITS SEGUN COLOR CARBELLD

Uecuro

/ 47”2 H“*\

Costafio

n = 23¢9 pescadores
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Lbrafica 3

DISTRIBUCION DeEL TOTAL DE PESCROCRES SEGUN COLOR DE CRBELLE

Oacuro

n = 5504 pescodores
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Drafico 4
DISTRIBUCION DE PESCADORES CON CABELLO OSCURD SEGUN
PRESEHNCIA D RAUSENCIA OF ENFERMEDAD

n o= 2361
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DISTRIBUCION OF PESCADORES CON CRBELLO CLARD SEGUN
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Grafioco
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Grafico 7

UCION D PESCRDORES CON QUEILITIS SEGUN COLCR DE GJO

Pardos
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Grafico 3

DISTRIBUCION CEL TOTAL DE PESCADORES SEGUM COLOR OE QI0S
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Grafico 9

DISTRIBUCION OE PESCADORES OE 0JOS OSCURGS
SEGUN PRESENCIR U AUSENCIA DE ENFERMEDRD
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Grafico 10

DISTRIBLCION DE PESACOORES OE 0JOS CLAROS
SEGUN PRESENCIR U AUSENCIA DE ENFERMEDRD
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Grafico 11

OISTRIBLUCION DF PESCAOCRES OE 0J0S PARDOS
SEGUN PRESENCIA U AUSENCIA DE ENFERMECAD

Gueilitis

82
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Grafico 17

DISTRIBUCION DE PESCADORES CON QUEILTITIS SEGUN COLOR U PIEL

Cacuro
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Grafioco 13

DISTRIBUCION DEL TOTAL DE PESCROORES SEGUN COLOR DE PIEL

SCUMa
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brafico 14

DISTRIBUCICN DE PESCROORES OE PIEL CLARA SEGUN PRESENCIR
0 RUSENCIA DE ENFERMEDAD

Guellitis

n = 238
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Grafico 15

DISTRIBUCION DE PESCADORES DE PIEL MATE SEGUN PRESENCIA
0 AUSENCIA DE ENFERMEORD
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DISTRIBUCION DE PESCADORES DE PIEL 0OSCURA SEGUN PRESENCIA
0 RUSENCIA DE ENFERMECRD

Ouellitls

Sarmns

n = z62
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Grafico 17

DISTRIBUCION DE PESCADORES CON HERPES RECIDIVANTE LABIAL
SEGUN PRESENCIA O AUSENCIA DE QUEILITIS

Cuei Htiaﬁ
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Grafico 18

DISTRIBUCION DE PESCADCRES CON QUEILITIS SEGUN PRESENCIA
0E HERPES RECIDIVANTE LABIAL

Sin Herpes

Con Herpes
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Grafico 19

DISTRIBUCION DE PESCADORES SEGUN EMPLED DE METODODS
PREVENTIVOS DE GUEILITIS RCTINICA

Con Tratamiento

& B2

Sin Tratamisnto

n = 668
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FOTOGRAFIA N2 1

Labio de aspecto normal.
Se observa una clara delimitacién entre piel y

bermelldn labial inferior, coloracidn rosa- co

ral y fisurado &ntero-posterior.
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FOTOGRAFIA N2 2

Queilitis Actinica Aguda desarrollada en indivi

duos de complexién clara luego de una exposi -
cidén prolongada al sol. Se aprecia una extensa
&rea de Ulceracién que compromete gran parte

del bermellén labial. El1 labio se presenta ede
matizado, con pérdida del fisurado normal. El

limite piel-bermelldén se encuentra esfumado.
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FOTOGRAFIA N® 3 =

Queilitis Actinica en fase evolutiva hacia la
curacién., La exacerbacidén se produjo sobre un
labio previamente afectado (Queilitis Grénica)
Se observa la falta de delimitacidén entre piel
y bermellén, ausencia de fisurado y aspecto a-
tr6fico. Las Areas erosivas y ulceradas tien-
den a la reparacién. La flecha indica un sec
tor leucoplédsico y costroso que fue posterior-
mente biopsiado, mostrando signos de displasia

intra-epitelial.
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FOTOGRAFTA N2 4

Etapa de curacidén de un episodio agudo primario

desarrollado en un pescador joven, sin altera -
ciones labiales previas. Se observan dreas des
camativas y ulceradas con formacién incipiente
de costras y una pigmentacidén meldnica difusa
del bermelldén labial. El fisurado &dntero-poste
rior y el limite piel-bermellén alin estdn con-
servados.
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FOTOGRAFIA N& 5 :

Queilitis Actinica Crénica. Puede evolucionar

como tal o corresponder a la secuela de episo-
dios agudos repetidos, La Fotografia corres -
ponde a un pescador joven, en que se aprecian
los cambios incipientes de la forma crénica
cambio de coloracién del bermellén hacia un to
no blanco-azulado, formacién de fisuras profun
das que separan areas de aspecto atrdfico e

hiperpigmentacién meldnica.
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FOTOGRAFTA N2 6

Queilitis Actinica Crénica en etapa intermedia.
La superficie del bermelldn labial se presenta

atrdfico y comienza a esfumarse el 1fmite piel-

bermelldn. La coloracidn es blanquecina  con

4reas azuladas o violdceas.
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FOTOGRAFIA N2 7

Queilitis Actinica Crénica Avanzada. Se obser

va el bermelldn labial de aspecto liso, atrdfi
co, carente de fisurado, de coloracidén blanco-
azulado. La flecha indica una fisura profunda,
crénica, asintomdtica, cuyo estudio histopato-
18gico revelé la presencia de cambios displési

cos intraepiteliales.




FOTOGRAFIA N2 8

Queilitis Actinica Crdnica Avanzada. Acerca-
miento del paciente de Fotografia N2 7, en
gque se visualiza de mejor forma los cambios
anteriormente descritos. Se observa claramen
te un limite piel-bermelldn esfumado y el as-
pecto evertido del labio inferior. Su palpa-

r - + = .
clén reveld una consistencia firme.

120,



FOTOGRAFIA N2 9

1

Epitelio de revestimiento plano pluriestratifi

cado hiperortoqueratinizado.

[P T v R

estrato
estrato
estrato

estratoe

basal/parabasal
espinoso acantésico
granuloso bien desarrollado

cérneo : se observa el grosor acen

tuado de la superficie epitelial descamati

va.

rd

4
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FOTOGRAFIA N2 10

Biopsia de bermellén labial en la que se obser

va un revestimiento epitelial epidérmico de ma
duracién normal. Se observa a nivel del estra
to basal algunas células de citoplasma claro e
intensa actividad melanocitica (pigmentacidn
café citoplasmética).



FOTOGRAFIA N2 11

Sector marginal de un drea ulcerada.

La flecha muestra el epitelio proximal a la

Ulcera, muy adelgazado.

a =

malla de fibrina sobre el area ulcerada
con células inflamatorias agudas y cré-
nicas en diferentes estados de wiabili-
dad

infiltrado celular de predominio linfo-

citario difuso en el corion subyacente.

dreas de degeneracidn basdfila del cola

géno.

13

Beis
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FOTOGRAFTIA N2 12

Epitelio ortoqueratinizado con signos de dis

plasia leve restringidos a las capas basales
del epitelio. Se observa una pérdida de po-
laridad celular y desorden en la estratifica
cién normal.



FOTOGRAFTIA N2 13

Infiltrado celular mononuclear de tipo linfoci

tario en disposicién focal perivascular.

[}



FOTOGRAFTA N 1k

Area de intensa degeneracién baséfila del cola

geno (flecha) separada del epitelio por una
banda de tejido conjuntivo de caracteristicas

normales,

Observe la diferencia de tonalidad entre este

drea y el sector de degeneracidn basdfila.

™

B2 ]
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FOTOGRAFIA N2 15

Degeneracién baséfila del coldgeno.

Mayor aumento de un sector con intensa
degeneracién basdfila en la que se apre
cia su aspecto amorfo, compacto y grumo
so,
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