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Resumo: A queilite actínica (QA) é uma lesão de cunho inflamatório, que ocorre 

de forma crônica, mais comumente encontrada em lábio inferior. Em sua progressão 

há potencial de malignização com chances de evolução para carcinoma de células 

escamosas em lábio. Há predominância de tal lesão no sexo masculino, acima de 40 

anos, de pele clara, com histórico de exposição solar excessiva sem proteção 

adequada. A QA pode ser observadas clinicamente, na maior parte das vezes como: 

ressecamento, fissuras, perda de delimitação labial, edema, endurecimento à 

palpação, hipopigmentação e hiperpigmentação, placas brancas e eritematosas, 

úlcera e crosta. A elastose solar é apontada em exames histopatológicos de QA, além 

de alguns casos estarem associados à displasia epitelial. O tratamento considerado 

padrão-ouro é a vermelhectomia.  

 

Palavras chave: Lábio; Patologia Bucal; Neoplasia Labial; Estomatologia.  
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1. INTRODUÇÃO 

Queilite actínica (QA) é uma desordem tecidual com potencial de malignidade e 

com grandes chances de progressão para carcinoma de células escamosas (CEC) 

em lábio (ANDREADIS et al., 2020). Tem como agente etiológico a radiação 

ultravioleta e sua ação vai de encontro do tempo e da intensidade da exposição que, 

sem proteção, gera este dano tecidual em semimucosa labial (MIRANDA, 2009; 

POITEVIN et al., 2017; DANCYGER et al., 2018). 

  A população mais afetada é composta por pessoas do sexo masculino, acima 

de 40 anos, de pele clara, expostos diretamente e em grande frequência à radiação 

solar sem proteção adequada (JADOTTE; SCHWARTZ, 2012). Cita-se como 

população alvo os agricultores, pescadores, mensageiros e guardas de trânsito 

(CAVALCANTE et al, 2008; SOUZA et al 2012). 

Ao exame físico podemos observar inicialmente a QA com características de lábio 

eritematoso, inchado, formação de bolhas seguidas de crostas (SOUZA et al, 2012; 

PIÑEIRA-MARQUES et al, 2010), também podemos observar perda de elasticidade 

labial, presença de úlceras e fissuras (SOUZA et al, 2012; GONZAGA et al, 2018) que 

podem estar associadas a uma mancha hiperceratótica, com a presença de eritema 

de forma irregular (JADOTTE; SCHWARTZ, 2012). Em sua progressão há o 

aparecimento de regiões com a aparência esbranquiçada, escamosas, ásperas, 

variando de limites bem a mal definidos. (KAUGARS et al., 1999; NEVILLE et al., 

1999). 

A confirmação do diagnóstico é realizada através da biópsia incisional para a 

análise do grau de displasia epitelial, característica histológica mais importante 

(LOPES et al., 2015; MUSE et al., 2019). Entretanto a elastose solar é primordial para 

o diagnóstico (POULOPOULOS et al., 2013). Histologicamente pode ser observado 

um epitélio de revestimento de aparência atrófica ou acantótica, com hiperqueratose 

ou não, e presença de elastose solar no tecido conjuntivo (LIMA et al., 2019)  

Os tratamentos variam de acordo com o estágio de displasia epitelial da lesão, 

podendo ir desde os mais conservadores aos mais agressivos, sendo eles: uso de 

filtro solar, redução da exposição solar, uso de bonés e chapéus de aba longa 

(SCHWARTZ et al.,1996; TOMASSI et al., 1982) laserterapia, fármacos a base de 

vitamina A e B (KIGNEL, 1997). Uso de cicatrizantes no caso da presença de fissuras, 

crioterapia, eletrocirurgia, 5-fluorouracil, imiquimod, gel de diclofenaco, terapia 

fotodinâmica e o tratamento padrão-ouro; a vermelhectomia, que consiste na remoção 

total do vermelhão do lábio (CHANG et al., 2020), que gera perda estética por ser um 

tratamento invasivo (CHAVES et al., 2017; GONZAGA et al., 2019). 

 

 

2. OBJETIVO 

Esse presente trabalho tem como objetivo relatar a importância do diagnóstico 

precoce de lesões labiais com potencial de malignidade, através de um exame físico 

bem detalhado, transpassando o exame clínico intra-oral, levando em consideração 

alterações no epitélio da face, lábios e semimucosa na população em geral e 
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principalmente naqueles que relatam exposição excessiva a radiação solar durante a 

jornada de trabalho sem proteção adequada, a fim de um tratamento precoce de 

lesões com potencial de malignidade e redução de chances de progressão para 

lesões mais invasivas como carcinomas de células escamosas. 

 

3. DESENVOLVIMENTO 

3.1 Referencial Teórico 

A queilite actínica (QA) é uma doença inflamatória crônica com potencial de 

transformação maligna, onde estudos como os de Pires et al 2001, mostram que casos 

de QA precedem cerca de 95% das manifestações dos casos de carcinomas de 

células escamosas (CEC) em lábio.  

A QA é mais comumente encontrada em lábio inferior na região de semimucosa 

ou vermelhão do lábio e está relacionada à exposição solar excessiva (GIBSON E 

PERRY, 1985). Pode ser definida como queilite ceratótica ou ser um indício de 

manifestação inicial de carcinomas, como o CEC de lábio (HUBNER et al., 2006; 

NEVILLE et al., 2015). 

Levando em consideração a deficiência de melanina na pele, que tem como função 

sua proteção aos altos níveis de radiação ultravioleta, pessoas de pele clara estão 

mais propensas ao desenvolvimento de patologias como a QA e carcinomas de 

(MOREIRA et al., 2010). Portanto, acomete mais pacientes do sexo masculino, em 

sua grande maioria de pele clara, que tem por atividades laborais as relacionadas à 

produção rural, uma vez que estão em exposição direta e contínua aos raios 

ultravioletas (CINTRA et al., 2013).  

Durante sua rotina diária pacientes do sexo masculino se protegem menos contra 

os raios solares do que pacientes do sexo feminino, isso pode ser um fator para a 

maior prevalência dos casos, pois as mesmas são consideradas mais vaidosas e 

cuidadosas com sua estética, fazendo uso de protetores solares e batons, protegendo 

assim, parcialmente os lábios das radiações solares (CINTRA et al., 2013). 

As características clínicas de QA são: ressecamento, fissuras, perda de 

delimitação labial, edema, endurecimento à palpação, hipopigmentação e 

hiperpigmentação, placas brancas e eritematosas, úlceras e crosta (SOUZA et al., 

2012; PIÑEIRA-MARQUES et al., 2010; GONZAGA et al., 2018).  

A comparação das amostras de biópsias coletadas em regiões afetadas 

comparadas aos tecidos saudáveis mostra que áreas acometidas pela QA 

apresentam alteração na expressão da proteína p53 e intensidade de mastócitos 

(MARTINEZ et al. 2005, 2009).  

A proteína p53 tem como função a manutenção da sequência de nucleotídeos ao 

longo de toda molécula de DNA. Havendo mutação na sequência do código genético 

do indivíduo. Tal proteína atua impedindo que a célula conclua seu processo de mitose 

e divisão celular. Assim, havendo alteração na atuação de tal molécula, as mutações 

acontecerão de maneira desordenada (PINHO, 2000). 
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Fatores como a exposição solar excessiva geram inflamação local que evolui com 

variados graus de displasia epitelial na região dos lábios. Esses graus de displasia são 

associados ao grau de inflamação como um dos principais mecanismos que influenciam 

a atipia celular (PICCELLI et al., 2008). 

Autores como Gale et al (2005) e Brennan et al (2007), definem a displasia epitelial 

oral como lesão com potencial maligno, e sua associação à presença de 

anormalidades das células e distúrbios arquiteturais é considerada critério 

histopatológico para a conclusão de seu diagnóstico.  Segundo Jaber et al (2003) e 

Brennan et al (2007), a displasia epitelial oral pode apresentar características clínicas 

de leucoplasia, eritroplasia ou as duas características associadas.  

As displasias epiteliais apresentam histologicamente características como: perda 

de polarização das células da camada basal do epitélio, hiperplasia das células e 

projeções epiteliais em forma de gota (ARAÚJO 2012). Estudos como os de Vered et 

al. (2009), afirmam que o grau de displasia epitelial oral é definido como leve, 

moderado e grave através da avaliação das alterações presentes nas células na área 

tecidual acometida, respectivamente seguindo desde o terço basal do epitélio em 

direção ao terço médio e superior. 

No grau de displasia leve, são observados na camada basal aspectos não 

ulcerados de eritoplasia e alterações microscópicas como: hiperceratose, além de 

atrofia ou hiperplasia epitelial (ARAÚJO et al., 2007; CAVALCANTE et al., 2008; 

MARKOPOULOS et al., 2004). A displasia epitelial oral, mesmo que leve, indica risco 

do desenvolvimento de câncer (PIÑEIRA-MARQUES et al., 2010). 

No grau de displasia moderado, a camada epitelial em terço médio ao superior se 

apresenta mais espessa, com presença de pérolas de queratina e áreas de atipia 

celular. No tecido conjuntivo, algumas alterações importantes como a degeneração 

basofílica das fibras colágenas (elastose solar), também pode ser observada 

(ARAÚJO et al., 2007; CAVALCANTE et al., 2008; MARKOPOULOS et al., 2004). 

 A classificação de displasia grave é definida após a avaliação de uma lesão com 

aspecto clínico misto e com erosão/ulceração classificados anatomopatologicamente 

(ARAÚJO et al., 2007; CAVALCANTE et al., 2008; MARKOPOULOS et al., 2004).   

De 1 a 3 dias após a exposição à radiação UV se pode notar a presença de 

produção de citocinas e leucócitos inflamatórios no epitélio, o que indica um possível 

estímulo ao crescimento de células tumorais (KANG et al., 1998) (KATIYAR et al., 

1999). Já no tecido conjuntivo observa-se a presença de infiltrado inflamatório 

mononuclear e a degeneração basofílica das fibras colágenas (elastose solar) (BRITO 

et al., 2019; LIMA et al., 2019).  

Na elastose solar, histologicamente, pode ser observado ausência fibras 

colágenas e elásticas, que foram substituídas por células que contém vasos 

sanguíneos dilatados como as granulares, basofílicas, amorfas e acelulares, com 

infiltrados inflamatórios variando de moderado a intenso (CAVALCANTE et al., 2008; 

MARKOPOULOS et al., 2004).  
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Autores como Araújo et al. (2007), afirmam que há ausência de  fibras  colágenas 

presentes na matriz  extracelular em casos de elastose solar, logo que, tais fibras 

colágenas foram substituídas por  fibras  elásticas, irregulares espessas e  pouco  

fragmentadas. Estudos como os de Markopoulus et al. 2004, Rojas et al. 2004, 

Martínez et al. 2005 e Araújo et al. 2007, observam em exames anomatopatológicos 

na região de tecido conjuntivo superficial, a degeneração basofílica e amorfa das 

fibras elásticas e colágenas presentes no local.   

O tratamento varia de acordo com as características clínicas e grau de displasia 

epitelial oral. Também varia de acordo com a extensão, profundidade e demais 

alterações teciduais que estão presentes na área acometida (PINDBORG et al, 1997; 

EPSTEIN et al. 2002).  

O uso de Diclofenaco 3% gel é proposto em casos de QA com displasia epitelial 

em grau moderados e leves, mas ainda há poucos estudos e evidências a seu 

respeito. A vantagem desse produto consiste na facilidade de aplicação e as 

desvantagens consistem no não controle do uso em ambiente domiciliar, mas ainda 

serão necessários mais estudos a respeito de sua evidência e indicações para sua 

aplicabilidade (CABRAL et al., 2013).    

A vermelhectomia, considerada o padrão-ouro para tratamento de QA em grau 

moderados a graves, tem evidências elevadas de taxa de cura e baixa taxa de 

recidiva, permite disponibilidade de estudo histológico da totalidade da peça removida 

do lábio e determinação da displasia epitelial em toda sua extensão, mas tem como 

desvantagens a perda estética, hemorragia trans-operatória e morbidade pós-

operatória elevada (CABRAL et al., 2013).  

 

4. METODOLOGIA  
 

Caso 1 

 

 Paciente do sexo masculino, quinta década de vida, leucoderma, realiza 

atividades laborais como lavrador, não etilista, não fumante e sem comprometimento 

por doenças sistêmicas detectadas até tal momento, compareceu à clínica 

odontológica Unifacig com queixa estética e funcional, buscando a confecção de uma 

prótese parcial removível (PPR). 

Após iniciado o tratamento odontológico, durante o exame físico intra e extra-

bucal foi observado alteração no tecido labial onde o mesmo apresentava 

ressecamento, fissuras, perda de delimitação labial, edema, endurecimento à 

palpação, hipopigmentação e hiperpigmentação, placas brancas e eritematosas e 

crosta (FIGURA 1). Paciente relata não fazer uso físico-mecânico de proteção UV.  

Após o diagnóstico clínico de QA o paciente foi orientado sobre a importância da 

análise anatomopatológica e imediatamente foram inseridos em sua rotina alguns 

cuidados como: aplicação de filtro solar labial FPS 30 e hidratante labial seguindo a 

posologia de aplicação 4 em 4 horas em uso contínuo (FIGURA 2). A biópsia incisional 
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foi realizada para a avaliação histopatológica a fim da identificação da presença de 

displasia epitelial e sua graduação.  

             

FIGURA 1: Imagem ilustrando as características clínicas da QA (Fonte: Clínica Odontológica UNIFACIG, 2022).

  

FIGURA 2: Imagem ilustrando 3 meses após o início do uso de hidratatantes labiais (Fonte: Clínica Odontológica 

UNIFACIG, 2022). 

 

Para a realização da biópsia (FIGURA 2) foram selecionadas duas áreas 

distintas, uma delas em lábio inferior lado direito próximo à comissura labial com 

características clínicas de placas brancas, hipopigmentação, ressecamento, edema e 

endurecimento e outra na região de linha média com características de ressecamento, 

edema, hiperpigmentação, área eritematosa e crosta (FIGURA 3). 

 

         

FIGURAS 3-4: Imagens ilustrando o momento da biópsia incisional e delimitação das regiões onde foram 

coletadas as amostras para a definição histopatológica dos tecidos labiais (Fonte: Clínica Odontológica UNIFACIG, 

2022). 

  

  

Após a análise microscópica foram observadas as seguintes características: 

presença de fragmento de mucosa revestido por epitélio pavimentoso estratificado 

hiperortoceratinizado, atrofia discreta, epitélio com desorganização da camada basal, 

alteração da estratificação, núcleos hipercromáticos e pleomórficos com nucléolos 

evidentes, elastose solar acentuada, estendendo-se em profundidade. Ambas as 

amostras apresentaram displasia epitelial moderada (FIGURA 5 e 6)  
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FIGURA 5: Imagem ilustrando a área biopsiada 1.  

 

FIGURA 6: Imagem ilustrando a área biopsiada 2. 

 

O tratamento proposto para esse caso foi a manutenção da prescrição 

medicamentosa e o acompanhamento clínico a cada três meses, a fim de avaliar a 

estabilização ou progressão da doença  

 

Caso 2 

 

Paciente do sexo feminino, quinta década de vida, leucoderma, realiza por 

atividades laborais o serviço domiciliar, não etilista e não tabagista. Compareceu à 

clínica odontológica Unifacig com queixa estética e funcional, buscando a confecção 

de PPR superior e inferior.   

Após iniciado o tratamento odontológico, durante o exame físico intra e extra-

bucal foi observado alteração no tecido labial onde o mesmo apresentava 

ressecamento, perda de delimitação labial, hipopigmentação e hiperpigmentação. 

(FIGURA 7).  Paciente relata não fazer uso físico-mecânico de proteção UV. 

 



11 
 

 

FIGURA 7: Imagem representando o lábio inferior da paciente com características clínicas de QA. (Fonte: Clínica 

Odontológica UNIFACIG, 2022). 

 

 A biópsia incisional (FIGURA 8 e 9) foi realizada para a avaliação 

histopatológica a fim da identificação da presença de displasia epitelial e sua 

graduação.  

 

     

FIGURA 8-9: Imagem representando o momento da biópsia incisional, sendo realizada em lábio inferior, seguido 

da amostra que foi enviada ao laboratório (Fonte: Clínica Odontológica UNIFACIG, 2022). 

 

Foi incluído imediatamente na rotina do paciente o uso de hidratante labial e 

protetor solar labial FPS 30 de 4 em 4h diariamente e quando fosse se expor a 

radiação solar.  

Após 7 dias da inclusão das prescrições medicamentosas houve melhora na 

aparência do lábio da paciente (FIGURA 10). 
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FIGURA 10: Imagem representando o retorno da paciente após 7 dias da biópsia, mostrando melhora na 

aparência do lábio após o início do tratamento. (Fonte: Clínica Odontológica UNIFACIG, 2022). 

 

  Uma amostra da área afetada foi coletada e encaminhada para o exame 

anatomopatológico onde foi confirmado o diagnóstico de QA e ausência de displasia 

epitelial (FIGURA 11).  

 

 

FIGURA 11: Imagem do laudo evidenciando o resultado anatomopatológico da biópsia incisional 

realizada em lábio inferior, com diagnóstico de QA sem displasia epitelial.  

 

O tratamento proposto para esse caso foi a manutenção da prescrição 

medicamentosa e o acompanhamento clínico a cada três meses, a fim de avaliar a 

estabilização ou progressão da doença  

 

 

Caso 3  

 

Paciente do sexo masculino, quinta década de vida, leucoderma, aposentado que 

tinha atividades laborais na área elétrica, não etilista e não tabagista. Compareceu à 

clínica odontológica Unifacig com queixa de restauração em resina composta 

fotopolimerizável fraturada na região do dente 15 que o incomodava, buscando a 

confecção de uma nova restauração no local. 

Durante o exame físico intra e extra-bucal foi observado alteração no tecido 

labial onde o mesmo apresentava ressecamento, fissuras, perda de delimitação labial, 
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edema, endurecimento à palpação, hipopigmentação e hiperpigmentação, placas 

brancas e eritematosas e crosta (FIGURA 12 e 13).  Paciente relata não fazer uso 

físico-mecânico de proteção UV. 

   

 

FIGURA 12-13: Imagens representando o lábio inferior do paciente com características clínicas de QA. (Fonte: 

Clínica Odontológica UNIFACIG, 2022). 

  

A biópsia incisional foi solicitada para avaliação da presença do grau de displasia 

e confirmação do diagnóstico de QA. Foi incluído imediatamente na rotina do paciente 

o uso de hidratantes labiais e protetor solar labial FPS 30 de 4 em 4h diariamente e 

quando fosse se expor a radiação solar. 

 Após 7 dias da inclusão das prescrições medicamentosas houve melhora na 

aparência do lábio do paciente (FIGURA 14 e 15). 

           

 

FIGURA 14-15: Imagens representando o retorno da paciente após 7 dias da biópsia, mostrando melhora 

na aparência do lábio após o início do tratamento e áreas de cicatrização da cirurgia (Fonte: Clínica Odontológica 

UNIFACIG, 2022). 

 O laudo anatomopatológico trouxe o diagnóstico histológico de QA, com 

presença de displasia epitelial leve e moderada (FIGURAS 16 e 17).  
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FIGURA 16-17: Imagens representando o resultado anatomopatológico, com resultado de displasia epitelial leve 

e moderada em áreas distintas do lábio inferior, respectivamente localizadas em linha média e lado esquerdo.  

  

O tratamento para QA nesse caso será manutenção do uso de hidratante labial e 

filtro solar FSP30. Haverá monitoramento do paciente, avaliando o controle ou 

progressão da lesão a cada três meses.  

 

5. DISCUSSÃO 

Segundo os trabalhos de Cataldo e Doku (1981), Markopoulos et al. (2004), Rojas 
et al. (2004), Nico et al. (2007), a QA é considerada uma alteração crônica e pré-
maligna provocada pela exposição excessiva a radiação solar sem proteção 
adequada. Vemos representados nos casos acima citados que os três pacientes 
relatam exposição solar em excesso, um deles sendo lavrador, um eletricista 
aposentado e uma dona de casa residente da zona rural, e dizem não fazer uso de 
proteção adequada.  

 A predominância da QA, segundo Cataldo e Doku (1981), Kaugars et al. (1999), 
Cavalcante (2008) et al e Silva et al (2020), está relacionada a pacientes do sexo 
masculino, de pele clara, fumantes, com idade que varia entre 40 e 80 anos. Dentre 
os casos citados acima, os três pacientes têm mais de 40 anos e dois deles são do 

sexo masculino, indo de encontro com as características encontradas na literatura. 

Estudos como os de Araújo et al (2007); Cavalcante et al (2008); Markopoulus et 
al (2004), mostram que a QA apresenta características clínicas de ressecamento, 
fissuras, edema, endurecimento, hipopigmentação e hiperpigmentação, placas 
brancas e eritematosas. Dentre os três casos citados acima, encontramos 
características comuns: ressecamento, endurecimento à palpação, hipopigmentação 
e hiperpigmentação. Dois dos casos citados se diferenciaram por um deles apresentar 
edema, placas brancas e eritematosas e crosta associado aos demais sinais citados 
anteriormente. 

As características que podem ser encontradas nos exames anatomopatológicos 
de QA segundo Picascia e Robinson (1987), Main e Pavone (1994), Santos et al. 
(2003), Markopoulos et al. (2004), Silva et al (2007) e (Cavalvante et al. (2008) são: 
atrofia do epitélio escamoso estratificado, hiperqueratose, paraqueratose e acantose, 
áreas de hiperplasia, atrofia e graus de atipia celular, ulceração superficial e infiltrado 
inflamatório. Nos exames histopatológicos dos casos citados acima foram 
encontrados epitélio pavimentoso estratificado hiperortoceratinizado, atrofia discreta, 
epitélio com desorganização da camada basal, alteração da estratificação, núcleos 
hipercromáticos e pleomórficos com nucléolos evidentes, elastose solar acentuada, 
estendendo-se em profundidade. 
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Autores como Terezhalmy e Naylor (1993) afirmam que para avaliar atipias e 
possível presença de malignidade é necessária a realização de biópsia, uma vez que 
Araújo (2012) afirma que a QA não pode ser tratada apenas por seus aspectos 
clínicos. Dessa forma, nos três casos citados acima foram realizadas biópsias 
incisionais afim da avaliação anatomopatológica dos tecidos, onde em um dos casos 
não foi encontrado displasia epitelial alguma, um deles apresentou displasia epitelial 
moderada nos dois sítios coletados e um caso apresentou displasia epitelial leve e 

moderada em áreas distintas.  

Os tratamentos para QA segundo para Schwartz et al (1996) são divididos em dois 
tipos: cirúrgicos e não cirúrgicos, que representam respectivamente excisão cirúrgica, 
criocirurgia, curetagem e cirurgia a laser; quimioterapia tópica, esfoliação e 
dermoabrasão. Segundo Bruzzone at al (1996) casos de QA em estágio inicial sem 
displasia ou com displasia leve devem ser tratados com uso de protetores solares com 
no mínimo FPS15 e para Crivello (2015) em casos mais evoluídos vamos lançar mão 
de tratamentos como: laser CO2, fluorouracil-creme 5% e a vermelhectomia. O 
tratamento proposto para os três casos foi inicialmente o uso de hidratante labial e 
protetor solar labial FPS 30 de 4 em 4h diariamente e quando fossem se expor a 
radiação solar, uma vez que, um dos casos apresentou características da QA em 

estágio inicial e dois deles apresentarem evolução moderada.  

Os casos com displasia epitelial moderada serão reavaliados periodicamente e por 
isso ainda não foram incluídas medicações tópicas, as quais poderão ser prescritas a 
qualquer momento nas próximas consultas, de acordo com a evolução clínica do caso. 

 

6. CONCLUSÃO 

 

A QA é uma lesão inflamatória, crônica, com potencial de malignidade, 

predominante no sexo masculino, acima de 40 anos, de pele clara, com histórico de 

exposição solar excessiva sem proteção adequada. As características observadas 

clinicamente na maior parte das vezes são: ressecamento, fissuras, perda de 

delimitação labial, edema, endurecimento à palpação, hipopigmentação e 

hiperpigmentação, placas brancas e eritematosas e crosta. Os exames 

histopatológicos de QA apontam elastose solar, além de alguns casos estarem 

associados à displasia epitelial. O tratamento considerado padrão-ouro é a 

vermelhectomia.  
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