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Resumo

A queilite actínica (QA) é uma alteração crônica, 
pré-maligna, resultante da exposição solar frequente 
e prolongada. Afeta principalmente o lábio inferior de 
pessoas idosas, do sexo masculino e de pele clara. Sa-
bendo-se que a QA é influenciada pela radiação solar e 
que ao nosso conhecimento não existem dados clínicos 
e histológicos dessa lesão no Nordeste do Brasil, o presente 
estudo analisou uma série de 35 casos de QA na população 
dessa região brasileira. As lâminas referentes a cada caso 
foram coradas pela técnica da hematoxilina e eosina (HE) 
e analisadas por microscopia de luz, sendo descritos os as-
pectos morfológicos das lesões. Os dados clínicos foram 
obtidos a partir das fichas de solicitação do exame anato-
mopatológico. Dos 35 casos de nossa amostra, 60% repre-
sentou o sexo masculino. A idade média foi de 54,6 anos. 
A maioria dos pacientes era leucoderma. As lesões de QA 
caracterizavam-se por epitélio pavimentoso estratifica-
do exibindo graus variáveis de queratinização. Elastose 
solar esteve presente em todos os casos. Quanto ao grau 
de displasia, 17 casos apresentavam displasia discreta, 
13 eram de displasia moderada e 5 eram representados por 
displasia severa. Embora os casos desse estudo apresen-
tassem displasia epitelial, estas não foram suficientemente 
severas para gerar uma neoplasia invasiva. Contudo, é im-
portante que estudos dessa natureza sejam realizados em 

outras regiões do país para que políticas públicas sejam 
estabelecidas para evitar o aparecimento e malignização 
dessas lesões.

DescRitoRes

Queilite. Displasia. Carcinoma de células escamosas.

intRoDução

O termo queilite actínica (QA) vem do grego “chei-
los” que significa inflamação dos lábios. Trata-se de uma 
alteração crônica, pré-maligna, resultante da exposição 
solar frequente e prolongada7,22,26,30. Afeta principalmente 
o lábio inferior de pessoas idosas, do sexo masculino, 
de pele clara e excessivamente expostas à luz solar2,8,18,30.

A diversidade estrutural e anatômica identificada pe-
las diferentes regiões do lábio, além de sua evidente posi-
ção, faz com que essa parte do corpo humano seja alvo de 
doenças inflamatórias, autoimunes, infecciosas, tumores 
benignos e até mesmo lesões malignas e pré-malignas, 
como é o caso da queilite actínica31. O vermelhão do lábio 
inferior, por causa de sua localização, recebe maior quan-
tidade de raios ultravioleta do que o lábio superior, consti-
tuindo o principal sítio da QA21.

A exposição prolongada à luz solar representa um 
fator de risco importante tanto para o desenvolvimen-
to de câncer de lábio13 como à queilite actínica, e a pre-
sença desta em áreas de carcinoma escamocelular (CEC) 
indica forte associação entre as duas lesões18,20,21,27,30. 
Estudos têm demonstrado que 60% dos CEC iniciam-se 
como queilites, e existe evidência histológica da conti-
nuidade da queilite em 97% das lesões de câncer10.

As características histopatológicas da QA podem 
apresentar variações, porém a lesão é caracterizada 
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por atrofia do epitélio escamoso estratificado, com 
frequente produção de queratina. A hiperqueratose, 
paraqueratose e acantose são aspectos comuns das 
queilites actínicas. São observadas também áreas de 
hiperplasia, atrofia e graus variados de atipia que vão 
desde uma alteração discreta a carcinoma in situ e até 
invasivo8,21,22,27,31,33.

No Nordeste do Brasil, há um déficit hídrico du-
rante quase sete meses do ano com consequente aumen-
to da temperatura. Portanto, sabendo-se que a queilite 
actínica é diretamente influenciada pela radiação solar 
e que ao nosso conhecimento não existem dados clíni-
cos e histológicos dessa lesão no Nordeste do Brasil, o 
presente estudo analisou uma série de 35 casos de QA 
nesta população brasileira.

objetivos

O objetivo desse trabalho foi analisar 35 casos 
de queilite actínica diagnosticados no Laboratório de 
Patologia Cirúrgica da Faculdade de Odontologia da 
Universidade Federal da Bahia (FOUFBA), caracteri-
zando os seus aspectos histomorfológicos.

metoDologia

Após aprovação do Comitê de Ética, 35 casos 
de queilite actínica diagnosticados no Laboratório de 
Patologia Cirúrgica da FOUFBA foram estudados.

Os dados clínicos referentes às lesões foram obti-
dos a partir das informações contidas nas fichas de pe-
dido do exame anatomopatológico, contendo aspectos 
sobre idade, sexo, cor da pele e diagnóstico clínico.

Para análise morfológica dos casos, foram realiza-
dos cortes de 4 µm de espessura do material fixado em 
formol e incluído em parafina. As lâminas referentes a 
cada caso foram coradas pela técnica da hematoxilina e 
eosina (HE) e analisadas por microscopia de luz. Foram 
descritos os principais aspectos morfológicos represen-
tativos das lesões. Cada caso também foi reavaliado 
seguindo os critérios histológicos para definir displasia 
epitelial, bem como aqueles que estabeleceram parâme-
tros para definir o grau histológico de displasias para 
lesões epiteliais precursoras.

ResultaDos

Dos 35 casos de nossa amostra, 21 (60%) represen-
taram o sexo masculino e 14 (40%) o sexo feminino. 
Quanto à idade, a faixa etária variou entre 20 e 78 anos, 
com idade média de 54,6 anos. Quanto à cor da pele, 

17 casos eram leucodermas, 10 faiodermas, e em 8 ca-
sos não havia informação quanto a esse aspecto. 

As lesões de QA caracterizavam-se por epitélio 
pavimentoso estratificado, exibindo graus variáveis 
de queratinização, predominando os revestimentos 
epiteliais ortoqueratinizado e hiperparaqueratinizado. 
Exibiam também granulose e hipergranulose, assim 
como áreas de acantose ou de atrofia. Em dois casos, 
foi observada hiperplasia melanocítica e, em um dos 
casos, incontinência pigmentar. A lâmina própria era 
formada por estreita faixa de tecido conjuntivo den-
so vascularizado, separando extensa área de material 
amorfo fortemente basofílico (elastose solar), presen-
te em todos os casos analisados. Essa faixa de tecido 
conjuntivo nem sempre era encontrada separando o 
tecido epitelial da área de elastose. Infiltrado inflama-
tório do tipo mononuclear e numerosos vasos sanguí-
neos tortuosos, por vezes dilatados, também estavam 
presentes (Tabela 1).

Quanto ao grau de displasia, 17 apresentavam dis-
plasia discreta (Figura 1), 13 casos eram de displasia 
moderada (Figura 2) e 5 casos eram representados por 
displasia severa (Figura 3). Dentre os parâmetros his-
tológicos mais comumente observados, destacaram-se: 
perda de polarização das células do estrato basal, hiper-
plasia de células do estrato basal e projeções epiteliais 
em gota. Outras alterações também frequentes estão re-
presentadas na Tabela 1.

Discussão

A queilite actínica é a lesão pré-maligna mais co-
mum do lábio inferior, que se apresenta como uma le-
são difusa, resultante da exposição excessiva à radiação 
solar, e exibe alterações histomorfológicas indicativas 
de desvio da diferenciação normal, podendo apresentar 
diferentes graus de displasia18,24,26,29,31. É uma lesão aná-
loga à queratose solar, apresentando áreas de erosão e 
hiperqueratose, e pode se transformar em carcinoma 
escamocelular31. Critérios histomorfológicos não estão 
bem estabelecidos quanto à evolução entre a QA, que-
ratose solar e carcinoma escamocelular. Essa transfor-
mação é dificilmente determinada, porque o limite entre 
queilite actínica e carcinoma escamocelular in situ não 
é claro2,20,22,30.

O presente estudo foi realizado em uma população 
da região Nordeste do Brasil, a qual apresenta os maio-
res índices de radiação ultravioleta desse país de clima 
tropical9. O objetivo foi associar o desenvolvimento da 
QA aos altos índices de radiação nessa região.
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Neste trabalho, cada caso foi classificado de acor-
do com o grau de displasia epitelial, utilizando-se a 
classificação da OMS 20055, por ser um critério atual 
que caracteriza as lesões quanto a suas alterações cito-
lógicas (atipia) e arquiteturais, além de ser utilizado em 
estudos recentes8,26,28. Este sistema de gradação nos per-
mite classificar os casos de queilite, exibindo displasia 
discreta, moderada e intensa. Existem também outros 
critérios para estabelecer o grau de atipia epitelial em 
lesões de boca1,4,11,14, contudo a interpretação individual 
é subjetiva embora os sistemas de gradação reconhe-
çam detalhadamente os aspectos11,18.

Conforme De Rosa et al.12, Ackerman3 e 
Cockerell10, a queratose actínica pode ser considerada 
morfologicamente similar ao carcinoma escamocelular 
na sua fase inicial, mas biologicamente ainda repre-
senta uma lesão benigna. Abreu et al.2 observaram que 
similarmente aos tumores de pele originados de que-
ratoses, os tumores de lábio oriundos de QA têm um 
melhor prognóstico, pois apresentam menor ocorrên-
cia de metástases. Então, para esses autores, a QA no 
tecido adjacente ao carcinoma escamocelular pode ser 
considerada um indicador de melhor prognóstico para 

aqueles que têm CEC de pele. Walther et al.38 também 
relataram que a presença de elastose actínica ao redor 
de carcinomas de células basais (CCB) sugere ser um 
fator protetor, embora acreditem ser necessárias maio-
res investigações para este dado, já que em outros es-
tudos, como o de Kaskel et al.16, a elastose actínica não 
contribuiu para o prognóstico de pacientes com mela-
noma. Dessa forma, é difícil determinar o limite entre 
QA e carcinoma, já que ainda não é possível afirmar 
onde termina um, tampouco onde o outro se inicia26. 
Esses autores concordam com a associação entre essas 
lesões, mas não acreditam que ocorra necessariamente 
uma evolução linear de uma lesão para outra no proces-
so de desenvolvimento neoplásico. Outros estudos de-
vem ser realizados para tentar esclarecer esse aspecto.

O crescimento de células tumorais está associa-
do com a presença de células inflamatórias na epi-
derme irradiada por UVB34,40. Berhane et al.6 exa-
minaram queratoses actínicas, queratoses actínicas 
inflamadas e CEC de pele, e concluíram que a infla-
mação estava associada com a progressão da queratose 
para o CEC. Esses dados corroboram com os achados 
de Pimentel et al.28, que afirmam ser a presença de um 

Tabela 1
Distribuição dos achados histológicos dos 35 casos de queilite actínica estudados – Salvador/BA, 2008

Achados histológicos Número de casos Percentual da amostra
Displasia 35 100.00
Elastose 35 100.00
Infiltrado inflamatório 23 65.75
Vasodilatação 32 91.42
Hiperplasia e acantose 24 68.57
Hiperparaqueratose 16 45.71
Hiperortoqueratose 11 31.42
Atrofia epitelial 16 45.71
Granulose 17 48.57
Hipergranulose 14 40.00
Paraqueratose 7 20.00
Ortoqueratose 22 62.85
Nucléolos proeminentes 22 62.85
Perda de polaridade das células basais 35 100.00
Estratificação epitelial irregular 19 54.28
Hiperplasia de células basais 26 74.28
Mitoses atípicas 3 8.57
Aumento do número de mitoses 9 25.7
Pleomorfismo nuclear e celular 25 71.42
Hipercromatismo nuclear 23 65.71
Perda de coesão celular 12 34.28
Projeções epiteliais em gota 26 74.28
Disqueratoses 10 28.57
Alteração da relação núcleo-citoplasma 22 62.85
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infiltrado inflamatório intenso na QA um fator preditivo 
para o CEC invasivo. 

Observamos no nosso estudo a presença de infiltra-
do inflamatório em 66% dos casos estudados, contudo 
não foi possível associar a sua presença aos diferentes 

graus de displasia da QA. Sluyter e Halliday34 afirmam 
que as células inflamatórias podem contribuir para o au-
mento de tumores por prover fatores de crescimento de 
modo parácrino, seja pela supressão da resposta imune 
efetora local ou pela ativação supressora e/ou regula-
dora das células T. Outros estudos mostram a presença 
de produção de citocinas e leucócitos inflamatórios na 
pele um a três dias após exposição à radiação UV, indi-
cando um possível estímulo ao crescimento tumoral15,17. 
A interação de citocinas e seus receptores é importante 
em diversos processos relacionados a tumores, como 
crescimento de células tumorais, angiogênese, invasão 
local e metástases. Mediante a liberação de estímulo à 
angiogênese e proliferação celular, as citocinas estão 
diretamente envolvidas na transformação, sobrevida e 
crescimento de células tumorais36. Yang et al.39 relatam 
também que estímulos crônicos e excessivos por meio 

Figura 1 - Queilite actínica com displasia discreta. Alterações epiteli-
ais envolvendo o terço inferior do epitélio de superfície (H/E, x100).

Figura 2 - Queilite actínica com displasia moderada. Alterações ep-
iteliais envolvendo dois terços do epitélio de superfície (H/E, x100).

Figura 3 - Queilite actínica. (A) Mucosa com epitélio de superfície hip-
erparaqueratinizado, exibindo à direita área de displasia severa (H/E, 
x100). (B) Superfície epitelial exibindo perda de estratificação, células 
com núcleos hipercrômicos e nucléolos proeminente (H/E, x200).

A

B
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de citocinas em neoplasias promovem a transformação 
celular oncogênica.

As características histopatológicas da QA apre-
sentam pequenas variações. A lesão é caracterizada por 
atrofia do epitélio escamoso estratificado, muitas vezes 
demonstrando produção de queratina. A hiperquerato-
se, paraqueratose e acantose são aspectos universais 
das queilites actínicas. São observadas também áreas 
de hiperplasia, atrofia e graus variados de atipia que 
vão desde uma alteração discreta, a carcinoma in situ 
e até invasivo8,21,22,27,31,33. Ulceração superficial pode es-
tar presente, e o epitélio adjacente é sempre atrófico. 
Em geral, existe desde leve a moderado infiltrado infla-
matório composto predominantemente por linfócitos e 
ocasionais plasmócitos7,18,19,31. Sob a área ulcerada exis-
te um infiltrado inflamatório disposto em faixa, cuja es-
pessura é variável, estendendo-se em alguns casos até 
a submucosa7.

Estrato granuloso proeminente e degeneração ba-
sofílica amorfa das fibras elásticas e colágenas no te-
cido conjuntivo superficial são um achado constante. 
Essa alteração basofílica do tecido conjuntivo, causa-
da pela substituição de colágeno por material baso-
fílico amorfo, é denominada elastose solar8,10,22-24,30,31. 
Confirmando os dados da literatura, a elastose foi 
observada em todos os casos analisados no presente 
estudo. Perda de estratificação, hipercromatismo nu-
clear, presença de raras figuras de mitose e de célu-
las multinucleadas são outras alterações encontradas 
por Santos et al.31, assim como graus variáveis de al-
terações basofílicas dentro do tecido conjuntivo. Em 
nosso estudo, a perda de estratificação e o hipercro-
matismo nuclear foram achados histológicos frequen-
tes, entretanto mitoses atípicas foram observadas em 
apenas três casos.

 Na lâmina própria, é comum a presença de vasos 
sanguíneos dilatados, sendo a proeminência vascular 
decorrente do aumento de volume das células endote-
liais e não de sua proliferação19. Os vasos sanguíneos 
nas regiões de alterações basofílicas estão usualmente 
dilatados25. Neste estudo, a vasodilatação foi encontra-
da em 91% das lesões estudadas.

Os achados histopatológicos das lesões de QA do 
presente estudo se enquadram naqueles que definem a 
QA8,18,22,26,31,33. A maioria das lesões apresentou epitélio 
ortoqueratinizado, exibindo graus variáveis de displa-
sia, em cuja lâmina própria era comum a presença de 
degeneração basofílica (elastose) em maior ou me-
nor extensão, bem como vasos sanguíneos tortuosos, 

por vezes congestos. Outras alterações encontradas 
referentes à atipia foram: perda de polarização, proje-
ções epiteliais em gota, pleomorfismo celular e nucle-
ar, acantose e atrofia. Alterações menos comuns, como 
hipercromatismo nuclear, perda de estratificação, raras 
figuras de mitoses e células multinucleadas, também fo-
ram observadas.

A QA afeta predominantemente homens de pele 
clara, fumantes de tabaco, com idade média de 
61,8 anos, variando dos 40 aos 80 anos de idade7,8,18. 
Estes têm história de exposição solar crônica e exces-
siva21,22 ou fatores de maior susceptibilidade à exposi-
ção, como trabalhar sob o sol, morar em países de bai-
xa altitude, ter pele clara e história de queimadura33. 
Apresentam também maiores riscos de desenvolver 
carcinoma de lábio27.

Nosso estudo confirma os dados epidemiológi-
cos reportados na literatura. No presente estudo, o 
sexo masculino representou 60% dos casos. Quanto 
à idade, a faixa etária variou entre 20 e 78 anos, com 
ida de média de 54,6 anos. Em relação à cor da pele, 
a maioria dos casos era leucoderma. Os dados clíni-
cos a respeito de hábitos dos pacientes estudados não 
foram avaliados, pois os prontuários estavam em sua 
maioria incompletos.

Existem duas formas clínicas de QA, uma aguda e 
outra crônica. A forma aguda é mais comum em indiví-
duos jovens e ocorre após exposição prolongada ao sol. 
Caracteriza-se clinicamente por edema e vermelhão nas 
formas mais moderadas, bem como fissuração e ulcera-
ção nas formas mais severas. Às vezes, podem aparecer 
vesículas que se rompem e causam erosão superficial. 
A forma crônica geralmente se manifesta como discre-
ta elevação envolvendo toda extensão do lábio inferior 
até a comissura, podendo ocorrer em todas as estações 
do ano. Usualmente, observam-se alterações na cor e 
perda da plasticidade usual do lábio. Erosões e ulcera-
ções resultantes de infecções secundárias podem estar 
presentes em alguns casos21,27,37. 

A área de transição existente entre o vermelhão e a 
pele torna-se difusa, com perda do limite exato do lábio. 
Com a progressão da lesão, áreas ásperas, escamosas e 
secas surgem no vermelhão do lábio inferior. Essas áre-
as tornam-se espessas e leucoplásicas. O paciente rela-
ta que as escamas presentes no lábio destacam-se com 
certa dificuldade, e a pele renova-se em poucos dias21. 
Com a evolução da doença, úlceras crônicas se desen-
volvem em um ou mais locais, especialmente onde há 
íntimo contato com o calor do cigarro nos fumantes. 
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Essas ulcerações podem durar meses e sugerem evolu-
ção para carcinoma de células escamosas18,21,22.

Diante da possibilidade de transformação maligna 
das QAs, alguns autores relacionam alguns aspectos clí-
nicos que devem ser levados em consideração quando da 
análise dessas lesões: área elevada, endurecida, eritema-
tosa, úlcera não cicatrizante e presença de placa branca21.

A biópsia é absolutamente indicada para lesões que 
apresentam aumento de volume ou ulceração, a fim de 
excluir alguma alteração maligna ou diagnosticar uma 
lesão oral pré-cancerizável35. Kaugars et al.18 afirmam 
a importância da biópsia na QA para avaliar o grau de 
extensão epitelial da lesão e assim instituir a melhor 
terapia para cada caso. Nico, Rivitti e Lourenço26 su-
gerem que uma única biópsia pode não prover todas 
as informações necessárias sobre a lesão em pacientes 
com QA difusa.

Os métodos de tratamento da queilite actíni-
ca podem ser divididos em dois tipos, cirúrgicos e 

não cirúrgico. O tratamento cirúrgico inclui excisão, 
criocirurgia, curetagem e cirurgia a laser32. Os trata-
mentos não cirúrgicos são: quimioterapia tópica, es-
foliação e dermoabrasão22. Antes da escolha do trata-
mento, é imprescindível a realização da biópsia para 
avaliar atipias e possível malignidade37, pois a QA não 
deve ser tratada levando-se em consideração apenas o 
seu aspecto clínico.

conclusões

A queilite actínica parece ser frequente no Nordeste 
do Brasil e, por apresentar capacidade de transformação 
maligna, seu diagnóstico precoce e tratamento são bastan-
te relevantes. Embora os casos desse estudo apresentassem 
displasia epitelial, estas não foram suficientemente seve-
ras para gerar uma neoplasia invasiva. Dessa forma, é im-
portante que estudos dessa natureza sejam realizados em 
outras regiões do país para que políticas públicas sejam 
estabelecidas para evitar o aparecimento dessas lesões.
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Abstract

Actinic cheilitis: a study of 35 cases highlighting their morphological features

Actinic cheilitis (AC) is a premalignant lesion that manifests as a diffuse lesion of the lower lip vermilion result-
ing from excessive exposure to sunlight. It is more frequent in elder, light-skinned men. AC is influenced by ultravio-
let radiation and little is known about clinical and histolopathological features of this lesion in Brazil northeastern. 
Thus, the aim of the present study was to investigate a series composed of 35 cases of AC in a population of this 
region. Clinical data from biopsy records were revised, as well as microscopic slides corresponding to each case 
were assessed and their histological findings described. Of the 35 cases, 60% represented males. The mean age was 
54.6 years. Most patients were Caucasian. Histologically, the lesions exhibited varying degrees of dysplasia and 
cellular atypia. All cases presented solar elastosis. Regarding the dysplasia degree, 17 cases showed mild dysplasia, 
13 moderate and 5 severe. Although most cases of AC showed epithelial dysplasia, these were not severe enough to 
generate an invasive lesion. However, it is important that such studies be conducted in other regions of the country 
to which public politics are established to prevent the onset of malignant lesions.
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