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Resumo 

O Líquen plano oral (LPO) definido como uma inflamação idiopática crónica e classificado pela 

OMS como potencialmente maligno, representa um processo imune dirigido aos queratinócitos 

epiteliais que culmina numa deterioração mucoepidérmica. A falta de evidências concretas 

quanto à sua etiopatogénese conduz a uma abordagem dirigida para os fatores etiogénicos 

e/ou agravantes, e para os mecanismos imunológicos hipoteticamente relacionados com a 

patologia. Também a dificuldade inerente a um correto diagnóstico de LPO e a semelhança com 

lesões liquenóides orais e vesiculobolhosas leva à discussão de parâmetros de diferenciação 

mais concretos. A inexistência de um tratamento completo e eficaz tem sido colmatada por 

meios farmacológicos, laser e novas terapêuticas que se inserem sobretudo no âmbito paliativo. 

Palavras-chave: líquen plano oral vírus, líquen plano oral salivar, líquen plano oral tratamento, 

leucoplasia, líquen plano oral apoptose, líquen plano oral maligno, líquen plano oral diagnóstico, 

líquen plano diagnóstico, líquen plano oral autoimune, líquen plano oral clínico, líquen plano oral 

patogénese. 

Abstract 

Oral lichen planus (OLP) is defined as a chronic idiopathic inflammation classified by the WHO 

as a potentially malignant disorder that represents an immune process directed to the epithelial 

keratinocytes that leads to mucoepidermal deterioration. The lack of concrete evidence about its 

etiopathogenesis leads to a targeted approach to etiogenic and / or aggravating factors, and 

also to immunological mechanisms hypothetically related to this pathology. There is also an 

inherent difficulty in a correct diagnosis of OLP and his similarities with oral lichenoid and 

vesiculobullous lesions leads to the discussion of the most effective differentiation parameter. 

The lack of a complete and effective treatment has been filled by pharmacological methods, 

laser and new therapies that are inserted mainly in the palliative field. 

Key-words: oral lichen planus virus, oral lichen planus salivary, oral lichen planus treatment, 

leukoplakia, oral lichen planus apoptosis, oral lichen planus malignant, oral lichen planus 

diagnosis, lichen planus diagnosis, oral lichen planus autoimmune, oral lichen planus clinical, 

oral lichen planus pathotogenesis. 
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Capítulo I 

Introdução 

O líquen plano (LP) representa uma inflamação idiopática crónica que afeta as regiões 

mucocutâneas, caracterizado por um processo imune dirigido aos queratinócitos localizados 

na camada basal do epitélio que provoca uma deterioração mucoepidérmica(1,2). A etiologia e 

patogénese destas lesões permanecem desconhecidas, contudo, há estudos que apontam 

para um papel crucial da imunidade mediada por células com um possível envolvimento de 

ambos os mecanismos, antigénio específico e antigénio não específico, a estarem 

envolvidos(3). 

A prevalência do LP é estimada entre 0.5-2%, no entanto a prevalência e incidência gerais 

do LPO são desconhecidas(4,5). O género feminino parece ser o mais afetado por esta 

patologia numa proporção aproximadamente de 2:1(3,6–10). Considera-se também que é mais 

comum em doentes de meia-idade, existindo no entanto controvérsia sobre o pico de 

incidência(3,6,8,9). Segundo Budimir V. e col. (2014), este encontra-se entre a 5º e 6º década de 

vida, já Müller e col. (2017), estimam-no entre os 40 e 80 anos e Radochová e col. (2014), 

defendem como pico principal os 55.2 anos, e como secundário e de menor relevo, entre os 

30 e os 39 anos(3,6,7). Contudo, vários estudos apontam para que ocorra numa idade mais 

precoce em homens do que em mulheres(3,9,11). Apesar de raro, observa-se envolvimento 

pediátrico, com uma prevalência relatada de 0.03%, sendo o género masculino ligeiramente 

mais afetado(3,6,12). Esta patologia ocorre em todas as etnias, sem predileção observada face a 

qualquer uma delas(13,14). 

Apesar das lesões de LPO se apresentarem essencialmente com uma combinação de padrões 

clínicos, estas têm sido agrupadas em seis subtipos: reticular, em forma de 

placa/hiperqueratótico, atrófico/eritematoso, erosivo/ulcerado, papular e bolhoso(15,16). Pela 

variabilidade interindividual com que estas se apresentam, bem como, o seu possível início 

subtil, esta patologia passa muitas vezes despercebida(10,13,17). As lesões brancas de LPO, 

nomeadamente os subtipos papular, reticular e em forma de placa são geralmente 

assintomáticas, contrariamente aos restantes subtipos, denominados de formas vermelhas 

que apresentam um quadro de variados sintomas(14). Cerca de dois terços dos doentes 
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diagnosticados referem algum tipo de sintomatologia, tendo sido descrita como queixa 

principal a dor, seguida por sensação de espessamento da mucosa, xerostomia, hemorragia 

gengival e sabor alterado(6,12). Os sintomas descritos, aliados à sensibilidade a alimentos 

quentes ou picantes, podem desencadear graus variáveis de dor e/ou desconforto oral que 

afetam as atividades diárias dos indivíduos(10,18). A maior parte das lesões de LPO são 

crónicas, de remissão espontânea rara, sendo o objetivo de tratamento completo de difícil 

alcance(18,19). Apesar da cura definitiva e imediata para esta doença ainda não ter sido 

conseguida, os objetivos terapêuticos implementados nesta condição têm sobretudo um 

propósito paliativo, de modo a fornecerem um alívio sintomático, por favorecerem a 

cicatrização de erosões e úlceras e aumentarem o seu período de remissão(18–20). Além do 

mais, esta lesão, considerada pela Organização Mundial de Saúde (OMS) como 

potencialmente maligna, apresenta ainda este ponto de controvérsia, onde há dados que 

indicam para um possível potencial de desenvolver carcinoma das células escamosas, com 

percentagem indicada de 0.5%-2%, e outros tantos que se mostram insuficientes para 

comprovar, ou não, definitivamente esta correlação(3,14,16,19,21). Estes dados aliados à 

inexistência de fatores, clínicos e histológicos, preditivos de malignidade tornam necessário o 

estudo de biomarcadores numa tentativa de identificar o possível risco de transformação 

maligna destas lesões(14,21). 

Objetivo 

Esta revisão bibliográfica tem como objetivo explorar os vários focos de interesse no estudo 

do líquen plano oral, nomeadamente, a fundamentação sobre a etiopatogénese, variantes 

clínicas, achados histopatológicos e de imunofluorescência direta e indireta, diagnóstico 

diferencial, lesões liquenoides orais, patologias vesiculobolhosas, bem como, uma abordagem 

a mediadores que possam esclarecer o potencial maligno desta lesão e finalmente, duas 

opções de tratamento farmacológico com corticosteroides e inibidores da calcineurina, uma 

modalidade de tratamento a laser, laser de baixa intensidade, e duas variantes de tratamento 

alternativo, aloé vera e ácido hialurónico. 

Materiais e métodos 

Foi realizada uma revisão narrativa a partir do levantamento bibliográfico de artigos 

científicos obtidos nas bases de dados PubMed e SciELO escritos em inglês e a partir de 
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livros pesquisados na biblioteca Prof. Doutor Fernando Oliveira Torres. Os artigos foram 

selecionados segundo os seguintes critérios de inclusão: publicados entre os anos 2007 e 

2017, escritos em inglês, com texto completo, referentes ao diagnóstico diferencial, alusivos 

ao potencial maligno e relativos à abordagem terapêutica. E critérios de exclusão: fontes não 

fidedignas, sem permissão de download, não gratuitos, publicados antes de 2006 inclusive.  

Os resultados da seleção efetuada, aquando do levantamento bibliográfico, com base nas 

pesquisas levadas a cabo encontram-se descritos na tabela 1. 

Tabela 1: Fluxo de dados dos artigos selecionados. 

Foi ainda utilizado o livro Patologia oral: correlações clínicopatológicas 5ª edição de Joseph 

A. Regezi, James J. Sciubba e Richard C. K. Jordan.  

Base de 
Dados 

Palavras-Chave Nº de Resultados Nº de Artigos 
selecionados 

Pubmed oral lichen planus 
pathotogenesis 

783 9 

Pubmed oral lichen planus clinical 734 8 

Pubmed oral lichen planus 
autoimmune 

250 1 

Pubmed oral lichen planus diagnosis 2047 5 

SciELO líquen plano diagnóstico 46 1 

Pubmed oral lichen planus malignant 339 11 

Pubmed oral lichen planus apoptosis 122 1 

Pubmed Leukoplakia 6174 2 

Pubmed oral lichen planus treatment 737 21 

Pubmed oral lichen planus salivar 106 1 

Pubmed oral lichen planus vírus 296 2 
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Discussão 

1. Etiopatogénese do líquen plano oral  

1.1 Fatores etiológicos e/ou agravantes das lesões de LPO 

Têm sido sugeridos polimorfismos genéticos de diversas citocinas, por influenciarem a 

função imune, como fatores que interferem na suscetibilidade, progressão e apresentação 

clínica do LPO(10,22).A produção aumentada de citocinas auxiliares T1 parece ser um evento 

chave no início destas lesões e determinar se se circunscrevem apenas à cavidade oral 

(interferão (IFN) γ), ou se afetam também as superfícies cutâneas (fator de necrose tumoral 

(TNF)α)(10,22). 

As infeções víricas, nomeadamente, varicela zoster, citomegalovírus, papiloma humano, 

herpes simples, imunodeficiência humana e hepatite C (VHC), têm sido associadas à 

patogénese do LPO sem documentação suficiente(23). Destes, o VHC, correlação mais 

estudada, apresenta uma heterogeneidade geográfica evidente (marcada no Japão e 

Mediterrâneo) e especula-se que este vírus se possa replicar na mucosa atraindo linfócitos T 

específicos–VHC(24,25). Além do mais, o tratamento do VHC com interferão e ribavirina parece 

despoletar/agudizar estas lesões(25). 

A hipertensão arterial (HTA), comorbilidade mais frequentemente associada ao LPO, pode 

explicar a sua natureza por influência de drogas anti hipertensoras, ou ser um achado 

incidental influenciado pela idade típica das manifestações clínicas desta patologia(3,14). A 

diabetes mellitus (DM), pela relação que demonstra ter com as variantes mais graves do LPO 

sugere fatores vasculares e neurológicos desencadeadores(14). A Síndrome de Grinspan, 

associação da DM e HTA com a forma erosiva de LPO, sugere uma possível lesão liquenoide 

oral (LLO) à medicação em vez de uma verdadeira síndrome(10,14,23). 

Os fatores psicológicos como stress, ansiedade e depressão estão correlacionados sobretudo 

com exacerbações destas lesões, não existindo confirmação da sua causa-efeito(10,22,26). 

1.2 Mecanismos imunopatogénicos hipoteticamente associados ao LPO 

A resposta imunológica, mediada por células antigénicas específicas (linfócitos TCD4+ 

auxiliares e TCD8+ citotóxicos), ocorre por ação de citocinas ou por conjugação com um 

antigénio(22,23,27,28). A atividade citotóxica requerida, teoria proposta por Surgemen, sugere que 

os linfócitos TCD4+, ao possuírem um recetor de reguladores do complemento, têm a 
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capacidade de interagir com estes na superfície dos linfócitos TCD8+, ativando-os(10,23). A 

anteriormente referida interação apenas ocorre após cada recetor das células T se ligar a um 

antigénio estranho associado ao complexo maior de histocompatibilidade (CMH), 

nomeadamente linfócitos TCD8+ citotóxicos ao CMH-I dos queratinócitos basais e TCD4+ 

auxiliares ao CMH-II dos queratinócitos e células de Langerhans(10,23). A ativação das células 

TCD4+ promove a secreção de interleucina (IL) 2 e INF- γ(23). Em seguida, as TCD8+ 

promovem a libertação de citocinas, entre as quais, IL-2, TNF e INF-α(14,23). Por sua vez, o INF-

γ induz a produção de TNF-α e expressão de CMH-II, aumentando a interação com células T 

auxiliares, bem como, a expressão de moléculas de adesão intercelular (ICAM-1) e vascular 

(VCAM-1) pelas células dendríticas, aumentando a adesão de linfócitos aos queratinócitos, 

que assim entram em apoptose(23). A apoptose dos queratinócitos da camada basal, sugerida 

pelos achados histológicos de degeneração e consequente formação de corpos colóides, 

parece ocorrer por ação das células TCD8+ através da expressão de CD95L/FasL, secreção de 

TNF-α ou perforina e granzima B, moléculas que por si só podem desencadear a apoptose, 

através da penetração de moléculas pelos poros membranares, que consequentemente 

ativam a cascata das caspases, resultando em apoptose dos mesmos(23,29). Todavia, a hipótese 

de ativação indireta por ação dos linfócitos TCD4+ ativados não é única, podendo ocorrer 

uma promoção direta do processo de apoptose, por um antigénio de origem desconhecida a 

ser apresentado aos queratinócitos, ou até uma combinação de ambos(14,30). 

A resposta autoimune fundamenta-se a partir do quadro de características desta lesão, 

compreendendo a sua cronicidade, predileção pelo género feminino, iniciação na idade 

adulta, diminuída atividade imunossupressora envolvendo o fator de crescimento tumoral 

(TGF) α1, presença de linfócitos T autocitotóxicos e correlação com outras patologias 

autoimunes(23,28). Além do mais, a expressão aumentada de Foxp3 e IL-17 nas lesões orais de 

líquen plano comparativamente às variantes cutâneas, parece traduzir as diferenças na 

conduta clínica destes dois subtipos de LP(23,27). O fator de transcrição intracelular Fox3p, 

considerado o biomarcador mais específico dos linfócitos T reguladores, amplamente 

implicados em patologias autoimunes, obteve uma frequência alterada após tratamento das 

lesões, sem diferença significativa por défice no tamanho da amostra(30).  

A resposta por imunidade humoral baseia-se na identificação de autoanticorpos tais como o 

anticorpo anti músculo liso (AAML), desmogleina 1 e 3, anticorpos anti células basais (anti-
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ACB), fator reumatóide, anticorpo antinuclear (ANA), isto é, anticorpos circulantes numa 

frequência aumentada em indivíduos que apresentam lesões de LPO em comparação com 

indivíduos saudáveis(23,28,31). 

 A resposta por mecanismos não específicos tem como alicerce primordial a inflamação pré-

existente que atrai e mantém no infiltrado linfocítico algumas células T inespecíficas(23,28). A 

membrana basal epitelial sugere, pelo papel de regulação da migração de queratinócitos 

(processo cicatricial) e de células inflamatórias (processos imunológicos), que a sua rutura 

pelos linfócitos TCD8+ permitirá a migração de linfócitos T não específicos para o epitélio 

oral(23). As metaloproteinases da matriz (MPM) e inibidores tissulares de metaloproteinases 

(ITMP) que detêm como principal função, respetivamente, a degradação de constituintes 

proteicos da matriz extracelular e a sua inibição, têm sido relatados em lesões de LPO(10,23). A 

expressão aumentada de MPM e o desequilíbrio de MPM/ITMP, no epitélio e lâmina própria, 

sugerem a presença adicional de ativadores MPM nos locais de lesão que provocam a rutura 

da membrana basal nesta patologia(10). 

As citocinas pró-inflamatórias ou quimocinas como o CCL5/RANTES cujos recetores de 

superfície (CCR1, CCR3, CCR4, CCR5, CCR9 e CCR10) têm sido relatados nas lesões de LPO, 

podem ser induzidas por linfócitos T, mastócitos e queratinócitos orais(23). O RANTES 

secretado poderá desencadear a desgranulação dos mastócitos que promovem uma nova 

libertação de RANTES, mecanismo cíclico que poderá traduzir a cronicidade destas lesões(1,23). 

As células mastocitárias. com desgranulação (60%) no LPO claramente mais elevada do que 

na mucosa oral sadia (20%), mostram um aumento de densidade significativo em locais de 

rutura da membrana basal(10,23). O processo de desgranulação promove a libertação de 

mediadores inflamatórios entre os quais, o TNF-α, que favorece a expressão de moléculas de 

adesão das células endoteliais, indispensáveis à adesão de linfócitos aos vasos sanguíneos e 

consequente extravasamento, a quimase, promotora da ativação de MPM-9 e a triptase(10). 

Assim sendo, as protéases mastocitárias podem, direta ou indiretamente, por ação da MPM-

9 secretada por linfócitos TCD8+, causar a rutura da membrana basal no LPO(10). 

As células dendríticas, nomeadamente, do tipo I (fator XIIIa+) e do tipo II (CD34+), têm sido 

identificadas na derme superficial e profunda, respetivamente(23). Pela sua capacidade de 

expressarem ICAM-1 e TNF-α, suspeita-se que as células do tipo I desempenham um papel 

de maior relevo na patogénese do LPO(23). Células dentríticas de Langerhans assumem uma 
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imensa importância na apresentação de antigénios, na instigação imunológica e na produção 

aumentada de INF-α que, por sua vez, induz a apoptose mediada por células citotóxicas(23).  

2. Uma visão clínica da apresentação das variantes de LPO 

O LPO reticular/hiperqueratótico caracteriza-se por linhas ou estrias queratóticas finas, 

denominadas estrias de Wickman, relativamente pouco elevadas ou pápulas finas, brancas, 

cinza e aveludadas que formam um padrão linear, anular ou rendilhado, em formato de um 

laçado típico, manchas reticulares, anéis e listas, com localização geralmente simétrica e 

bilateral(5,9,15–17,32,33). As estrias mucosas diferem das cutâneas por apresentarem um ponto 

elevado no local de interseção das mesmas(5). Este subtipo de líquen plano parece ser o mais 

comum sendo na generalidade assintomático e, por isso, encontra-se incidentalmente ao 

exame clínico(5,16,17,32,33). A sua localização preferencial parece ser a mucosa jugal, podendo 

acometer ainda a língua e, com menor frequência a gengiva, o lábio, o pavimento da boca e o 

palato(5,17,32,33).  

O subtipo erosivo/ulcerativo observa-se em grandes áreas de ulceração irregular central 

conjugadas de mucosa severamente eritematosa, recobertas ou não por uma rede de fibrina 

ou pseudomembranas esbranquiçadas, possivelmente rodeadas de estrias brancas 

queratóticas, com uma aparência em forma de rede, atrofia e eritema da mucosa(5,16,17,33,34).  

O denominado LPO atrófico/eritematoso distingue-se por áreas avermelhadas difusas, com 

irradiação de estrias queratinizadas finas, rodeadas por uma área eritematosa(5,16,33,34). A 

proporção de áreas atróficas e queratinizadas parece variar de acordo com a localização 

desta lesão, sendo comumente encontrada na gengiva inserida com um padrão irregular e 

podendo acometer os quatro quadrantes(33). Este subtipo lembra uma combinação das 

variantes reticular e erosiva(16,33,34).  

A variante em forma de placa apresenta irregularidades esbranquiçadas, homogéneas, planas 

ou ligeiramente elevadas, que podem assemelhar-se clinicamente à leucoplasia(5,16,33,34). Esta 

apresenta o dorso da língua e a mucosa jugal como locais de predileção na cavidade 

oral(5,16,33,34).  
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O LPO papular é constituído por pequenas pápulas esbranquiçadas, rodeadas perifericamente 

por finas estrias de Wickman(5,16,34). Este subtipo de líquen plano raramente se observa e 

normalmente parece ser sucedido por outras variantes desta lesão(5,16,34). 

E, por fim, o subtipo bolhoso composto por vesículas ou bolhas com diâmetro variável, desde 

poucos milímetros até alguns centímetros, cuja tendência ao aumento de tamanho pode 

levar à rutura, originando uma superfície ulcerada conjugada de áreas reticulares ou estrias 

queratóticas(5,16,33–35). A localização preferencial destas lesões parece ser a mucosa jugal, 

principalmente as regiões póstero-inferiores adjacentes ao segundos e terceiros molares, 

mas também menos frequentemente a língua, gengiva e face interna dos lábios(33,35). Esta 

lesão é a menos frequentemente encontrada das variantes de LPO e pode apresentar ou não 

positividade ao sinal de Nikolsky(5,16,35). 

3. A histopatologia como foco de análise no LPO 

Nos critérios de diagnóstico histopatológico para o LPO definidos pela OMS (Tabela 2), cuja 

interpretação varia de acordo com os investigadores, podem observar-se características 

subjetivas e não específicas dependentes do local de recolha, subtipo, exacerbação e se 

existiu, ou não, tratamento prévio(13,15,20). Num corte histológico de LPO podem ser achados 

observados a presença de um infiltrado denso e homogéneo, predominante de linfócitos, 

formando uma zona bem delimitada em forma de banda, confinado à interface epitélio-

lâmina própria, sinais de degeneração por liquefação hidrópica das células da camada basal 

com formação de um padrão liquenóide, corpos de Civatte (cistóides/colóides), formações 

globulares eosinofílicas ausentes de material nuclear, que representam queratinócitos em 

degeneração, cristas epiteliais em dente de serra na forma hiperplásica e perda das mesmas 

na variante erosiva ou atrófica, hiperqueratose (orto e/ou paraqueratose), acantose, 

espessamento da camada granulosa do epitélio, exceto para a variante erosiva, maturação 

normal do epitélio e ausência de critérios citomorfológicos ou arquiteturais de displasia e, 

eventualmente, atrofia, ulceração e/ou erosão na superfície epitelial(8,10,16,20,21,36,37). O infiltrado 

inflamatório destas lesões consiste em linfócitos T CD8+ ativados no epitélio, ou perto de 

queratinócitos lesados, enquanto os linfócitos T CD4+ se encontram numa banda subepitelial 

formando um pequeno aglomerado(30). Além destes, são comuns achados de melanose e 

incontinência de melanina associada a melanófagos, encontrados particularmente em 

indivíduos de pele escura(7,12). Os típicos critérios histológicos de exclusão desta lesão passam 
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pela ausência de degeneração liquefativa da camada basal e corpos de Civatte, e pela 

presença de infiltrado inflamatório policlonal, citologia sugestiva de displasia, queratinização 

anormal e cristas epiteliais planas(10). 

4. Um foco na imunofluorescência das lesões de LPO 

O exame de imunofluorescência direta (IFD) exibe intensa fluorescência de depósitos 

imunorreativos de fibrinogénio, num padrão desorganizado, e de fibrina linear ao longo da 

membrana basal, considerados o melhor indicador de IFD desta patologia, conjuntamente 

com a ausência de imunoglobulina exceto nos corpos de Civatte, que se encontram 

revestidos de IgM, e fatores do complemento(10,12,38). O estudo de IFD tem salientado ainda 

uma semelhança na positividade em amostras perilesionais e longínquas, apontando para 

uma resposta imunológica generalizada, apesar das lesões serem localizadas e da 

sensibilidade variável deste exame ser dependente do local de recolha na cavidade oral(38). O 

padrão de fibrinogénio não é específico do LPO e, por isso, não pode ser considerado 

patognomónico, o que aliado a uma maior sensibilidade dos achados clínicos e histológicos 

com hematoxilina e eosina, faz com que estes exames sejam indispensáveis(12,38). No entanto, 

a confirmação por IFD parece ter um valor aumentado aquando da presença de 

características histopatológicas não conclusivas, ou em caso de gengivite descamativa, 

auxiliando no diagnóstico diferencial de LPO gengival com patologias 

vesiculobolhosas(10,12,28,36). 

O estudo de imunofluorescência indireta (IFI) por apresentar resultados negativos em lesões 

de LPO não é geralmente utilizado para diagnóstico destas lesões(10,12,16). 

5. Um foco no diagnóstico de LPO  

5.1. O diagnóstico diferencial das lesões liquenóides orais (LLO) e LPO  

Estas lesões assumem características clínicas e histopatológicas heterogéneas e coincidentes 

em inúmeros casos, que por dificuldade na sua distinção conduziram a uma modificação 

(Tabela 2) do diagnóstico original de LPO formulado pela OMS (Tabela 3)(8,27,39,40). Os subtipos 

de LLO são: lesões liquenoides por reações não específicas, estomatite liquenoide atípica, 

lesões orais da doença do excerto vs. hospedeiro (LODEH), lesões orais liquenoides por 

hipersensibilidade de contacto (LLOHC), lesões liquenoides orais por reações 
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medicamentosas (LLORM), lúpus eritematoso (LE), eritema multiforme (EM), estomatite 

crónica ulcerativa (ECU) e displasia liquenoide oral (DLO)(40). 

As lesões orais da doença do excerto vs. hospedeiro representam uma complicação maior, 

aguda ou crónica, encontrada em cerca de 80% dos doentes com história de transplante 

alogénico de células estaminais(8,13). As características típicas da variante crónica e a reação 

imunológica semelhante tornam-nas indistinguíveis ao exame clínico e histológico(8,13). O 

diagnóstico diferencial passa por uma conjugação dos achados clínicos e histológicos à 

história médica do doente(13). 

As lesões orais liquenoides por hipersensibilidade de contacto representam um conjunto de 

lesões causadas por materiais dentários restauradores, metálicos e não metálicos, sendo o 

mercúrio do amálgama dentária o alergénio mais comum(8,13,39). A necessidade de remoção 

destes compostos permanece controversa, com alguns autores a relatarem resolução ou 

melhoria das lesões, fator que auxilia também ao diagnóstico diferencial definitivo(13,39).  

As lesões liquenoides orais por reações medicamentosas aparentam ter uma relação 

temporal com medicamentos (Tabela 4), tais como, antiinflamatórios não esteroides, 

inibidores da enzima de conversão de angiotensina, hipoglicemiantes orais, beta-

bloqueadores, metildopa, quinidina e quinina(7,8,13,40). Histologicamente são semelhantes ao 

LPO, mas tendencialmente apresentam maior número de queratinócitos apoptóticos, uma 

inflamação mais difusa e profunda, constituída de células plasmáticas e eosinófilos e, muitas 

vezes, infiltrado perivascular(7,13). A IFI pode auxiliar à sua distinção por, raramente, permitir 

detetar anticorpos direcionados à camada basal, com uma distribuição anular designada de 

padrão em corda de pérolas(7).  

Tanto nas lesões orais liquenoides por hipersensibilidade de contacto como nas causadas por 

reações medicamentosas quando clinicamente se apresentam como lesões unilaterais, 

assimétricas e solitárias, o diagnóstico diferencial com LPO é simplificado(7,13). 

O LE, nomeadamente as variantes discoide (LED) e sistémica (LES), pode acometer a 

cavidade oral de modo idêntico ao LPO, sobretudo em idades mais precoces(8,13,40). O LED, com 

envolvimento de 15%-20% e prevalência isolada desconhecida, se instalado a longo prazo 

na cavidade oral, apresenta potencial maligno(13). Tipicamente afeta a mucosa jugal, 

vermelhão labial, gengiva e palato com regiões de atrofia/ulceração central ou erosão 
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superficial irradiadas por estrias brancas marginais, menos simétricas e definidas que no 

LPO(7,13,20). A presença de lesões unilaterais, distribuídas assimetricamente com localização no 

palato duro, mole ou lábios, que se estendam do vermelhão até à pele que os circunda 

obscurecendo os limites dos mesmos, são características clínicas que permitem uma maior 

suspeição de LED ao em vez de LPO(13). O LES, patologia autoimune sistémica prototípica, 

acomete a cavidade oral de modo similar ao LED ou aparece como ulcerações não 

específicas(13). O exame histológico para distinção destas patologias em inúmeros casos não é 

suficientemente específico e pode ser equivoco, principalmente na diferenciação LED-

LPO(7,8,13,20). 

O eritema multiforme (EM), doença mucocutânea aguda, usualmente causada pela infeção 

do vírus herpes simples ou determinados medicamentos, compreende o EM menor, variante 

mais usual onde o envolvimento oral é mínimo, bem como a Síndrome de Stevens-Johnson e 

a necrólise epidérmica tóxica que se caracterizam por necrose epitelial mucocutânea severa, 

progressiva e fulminante(8,13,40). O acometimento oral ocorre abruptamente e caracteriza-se 

por lábios tumefactos, fissurados, hemorrágicos e encrostados, bem como ulcerações 

geralmente bilaterais e generalizadas, envolvendo tipicamente a mucosa não queratinizada, 

mais pronunciadas na região anterior da cavidade oral(13).  

A estomatite crónica ulcerativa (ECU) caracteriza-se por ocorrência de úlceras mucosas 

crónicas generalizadas, localizadas predominantemente na língua, mucosa oral e gengiva, 

onde pode apresentar-se como gengivite descamativa(13,32). Ocasionalmente podem associar-

se lesões cutâneas e sintomas de dor, tornando esta patologia clinicamente indistinguível do 

LPO erosivo(13,32). Histologicamente não existem características específicas para distinção de 

ambas as lesões(7,13,32). O diagnóstico diferencial destas lesões deve ser executado com IFD 

que permanece o padrão de ouro para diagnóstico da ECU(8,32). Na realização deste último 

exame a presença perinuclear de IgG ligado aos queratinócitos nas camadas basais e/ou 

suprabasais, num padrão granular (padrão SES-ANA) ou matizado, indica o diagnóstico de 

ECU(7,8,13). 

A displasia liquenoide oral (DLO) ao apresentar-se como uma leucoplasia homogénia é 

clinicamente indistinguível do LPO em forma de placa, caso este ocorra como lesão 

solitária(5,7,10,16,33,41,42). A presença de eritroplasia pode também ser confundida com os subtipos 

“vermelhos” do LPO(12). Uma eritroleucoplasia, com áreas nodulares ou matizadas 
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eritroplásicas, assemelha-se à confluência dos subtipos esbranquiçados e avermelhados do 

LPO, mas com ausência das típicas alterações reticulares(10,33,41,42). A leucoplasia verrucosa 

proliferativa eritroplásica, pela predileção pelo género feminino em doentes isentos de 

hábitos abusivos, bem como, a apresentação bilateral e multifocal de lesões brancas 

principalmente a afetar a gengiva, língua e mucosa jugal, numa aparência clinica inicial, 

podem também levar a um diagnóstico erróneo de LPO(10,33,41,42). O diagnóstico destas lesões 

tem como padrão de ouro a biopsia e consequente histopatologia(16,41). No entanto, a 

comumente denominada displasia liquenoide, assemelha-se ao infiltrado do LPO(14,21,40). 

Sendo, por isso, essencial aceder à identificação de alterações na maturação epitelial e 

citomorfologia, reconhecendo células que apresentem atipia citológica, excluindo-se assim o 

diagnóstico de LPO(12,14). 

5.2 Lesões vesiculobolhosas num diagnóstico diferencial com LPO 

O pênfigo vulgar, doença autoimune vesiculobolhosa rara, que se inicia com um envolvimento 

oral múltiplo, geralmente precedente ao acometimento cutâneo, afeta predominantemente 

gengiva, palato, mucosa jugal e língua(20). Lesões que se iniciam como vesículas ou bolhas 

flácidas, rompem levando a ulcerações dolorosas não cicatrizantes que se podem apresentar 

em forma de gengivite descamativa, com diagnóstico diferencial LPO erosivo e/ou 

atrófico(20,33). A análise com IFD mostra um padrão característico em forma de rede, 

consequência da ligação IgG nos espaços intercelulares epiteliais(20). Anticorpos IgG e IgA, 

serológicos e salivares, para a desmogleina 3, têm sido indicados como possível diagnóstico 

alternativo à biopsia(20). 

O penfigoide das mucosas (PM), caracterizado por bolhas e vesículas subepiteliais, assim 

denominado quando se instala inicialmente nas membranas mucosas, predominantemente 

na oral(12,20). Apresentando-se como lesões intraorais múltiplas em locais sujeitos a trauma 

como mucosa labial e jugal, palato e gengiva, quando instalada a longo prazo e/ou como 

gengivite descamativa é diagnóstico diferencial de LPO erosivo, quando positiva para o sinal 

de Nikolsky pode assemelhar-se ao LPO bolhoso e após atrofia pós-inflamatória pode 

confundir-se com o LPO atrófico(7,8,12,20). Os resultados por biópsia podem ser inconclusivos, 

por separação do epitélio-lâmina própria ou mesmo por sobreposição deste a um diagnóstico 

de LPO erosivo(7,8,45). Os achados do exame de IFD podem ser a deposição de imunoglobulinas 

lineares (IgA, IgG, IgM) ou IgG/IgA e C3 na região da membrana basal(7,8,12,20). O exame de IFI é 
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geralmente negativo, contudo, o recurso à técnica salt-split skin permite aumentar a 

sensibilidade da deteção dos locais de ligação dos anticorpos, variando de acordo com a 

distribuição dos auto-antigénios(7,12).  

A síndrome multiorgânica autoimune paraneoplásica (SMAP), ou simplesmente, pênfigo 

paraneoplásico (PPN) caracteriza-se pela associação de lesões mucocutâneas a doenças 

linfoproliferativas e constitui-se de pelo menos cinco subtipos, um dos quais o PPN-líquen 

plano(13). O que se encontra frequentemente associado a uma perturbação rara, 

principalmente a sua variante vascular hialina, denominada doença de Castleman 

(hiperplasia ganglionar gigante ou linfoma benigno de células gigantes), uma neoplasia não 

clonal de origem linfática(13). As lesões orais provocadas por esta patologia apresentam-se 

tipicamente nos lábios em forma de erosões extensas ou semelhantes a lesões 

liquenoides(13). Ao exame histológico esta doença pode assemelhar-se ao LPO e no teste com 

IFD e IFI o resultado pode variar entre negativo, ou mostrar particularidades de mais do que 

uma patologia(13). O padrão de ouro permanece a extração de queratinócitos por técnica de 

imunoprecipitação (IP), usando um anticorpo específico para uma proteína(13). 

O líquen plano penfigoide (LPP), doença imunológica que figura num subtipo raro do 

penfigoide, apresenta particularidades clínicas e histológicas tanto do líquen plano oral como 

do penfigoide (pênfigo bolhoso ou PM), acometendo ocasionalmente a cavidade oral(12,13,44). A 

presença de uma vesícula ou bolha rígida antes, durante, ou mesmo após uma erupção 

papular de líquen plano cutâneo, pode também ser achado clínico(12,13). Tipicamente afeta a 

mucosa jugal e a gengiva, mas pode também ser encontrada em locais como o palato, 

vestíbulo, mucosa labial e, raramente, na língua(12,13). O exame de IFD, essencial ao 

diagnóstico, mostra achados semelhantes ao PM, como a deposição linear de imunoglobulina 

(IgG) e fatores do complemento (C3) na membrana basal(12,44). O diagnóstico clássico desta 

doença passa por aliar os exames clínicos, histológicos e de IFD que devem sugerir achados 

de ambos os distúrbios(13). 

6. Uma perspetiva de biomarcadores na análise do possível potencial maligno do LPO  

A proteína Ki-67 é o antigénio nuclear de proliferação celular expresso em todas as fases do 

ciclo celular, exceto na sua fase G0, cuja expressão aumenta em condições pré-malignas e 

malignas, dependendo do seu grau de malignidade(45). Considerando o aumento de 
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proliferação celular como potencial indicador da transformação maligna, traduzido por um 

maior número de alterações genéticas, Zargaran e col. (2013) verificaram a sua diminuição 

sequencial da displasia severa para LPO/displasia leve e destas para a hiperplasia epitelial 

não displásica, tendo em conta a expressão de Ki-67(45). Todavia, apesar das células epiteliais 

do LPO apresentarem características similares a patologias pré-malignas e malignas, 

algumas observações indicam que o mecanismo de proliferação celular está controlado 

paralelamente por funções de defesa/proteção das células normais, que permitem um 

aumento da mesma numa tentativa de preservar a estrutura epitelial(45).  

A E-caderina funciona como uma molécula de supressão tumoral ao manter a coesão 

tissular, a polaridade, morfologia e integridade celular, bem como a inibição da migração e 

proliferação celular(46). Mutações genéticas e consequentes alterações funcionais, como 

diminuição/ausência de expressão desta molécula, acompanham as fases de progressão, 

invasão e metástase, por dotarem as células tumorais de um fenótipo epitelial(46). DU e col. 

(2015) observaram uma expressão significativamente elevada de E-caderina anormal aliada à 

perda de expressão de E-caderina membranar(46). Assim, também estes autores salientam a 

importância de contemplar o LPO como lesão que detém algum potencial maligno(46). 

As proteínas pró-apoptótica Bax e anti-apoptótica Bcl-2 detêm como uma das suas 

principais funções a regulação da apoptose, regulando por isso o ciclo celular, que em 

conjunto com os seus mecanismos de proliferação, são essenciais para o processo de 

transformação maligna de um tecido(47,48). A forma como estas proteínas são expressas na 

célula regula a formação de heterodímeros bcl-2-bax, condição de normalidade celular, 

homodímeros bcl-2 por sobreexpressão, em que a célula é protegida contra a apoptose 

celular, e homodímeros de bax com consequente apoptose celular(47). 

Sendo a taxa de proliferação da lesão tanto maior quanto maior for a expressão de Bax tem 

sido relatada uma diferença considerável da sua expressão em doentes com LPO 

comparativamente aos de mucosa oral sadia, displasia epitelial e carcinoma das células 

escamosas(45,47). Estes achados apontam para um descontrolo no mecanismo de apoptose, ao 

impedirem a atividade de Bax quando estão presentes danos genéticos irreversíveis, 

aumentando o risco de transformação maligna do tecido(47). Contudo, a sua expressão, por 

inexistência de diferenças significativas, não sustenta a esperada transformação maligna 

maior para o subtipo erosivo, comparativamente aos não erosivos(47). 
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A Bcl-2 não foi expressa em nenhuma das amostras de LPO, ou não mostrou diferenças 

significativas comparativamente à sua expressão no carcinoma das células escamosas, o que 

parece sugerir uma falta de correlação com a patogénese e potencial maligno desta proteína 

no LPO(47,49). A sua ausência foi interpretada dos seguintes modos: o bax poder-se-á ter 

ligado a outras proteínas reguladoras da família linfoma B-2 (Bcl-x, McL-1, Bad ou Bak), ou 

as células apoptóticas do LPO controladas pelo Fas e o FasL, ter-se-ão associado associados 

às moléculas Bcl-x e Bax(47). 

A proteína das células mieloides 1 (Mcl-1), cujo aumento de expressão está fortemente 

associado ao desenvolvimento de cancro, tem sido detetada no cancro oral na sua variante 

anti-apoptótica mutada(49). Shin e col. (2016) mencionaram uma expressão progressivamente 

maior desta proteína da mucosa oral sadia para o LPO e deste para as células de cancro 

oral(49). O resultado por eles obtido indica uma possível relação desta proteína com a 

patogénese e progressão para o cancro oral do LPO(49).  

A CD133 (prominina-1 ou AC133) é um biomarcador da superfície celular de células 

hematopoiéticas, cuja expressão tem sido inferida como crescente na progressão da 

carcinogénese oral e no seu mau prognóstico(53). Sun e col. (2014) verificaram ausência da 

sua expressão na mucosa oral sadia e um aumento significativo da mesma no LPO e deste 

para o LPO com progressão maligna para carcinoma das células escamosas. A dedução de 

um risco aumentado de transformação maligna no LPO positivo para este marcador poderá 

auxiliar numa deteção precoce da transformação deste no carcinoma das células 

escamosas(53). 

7. Uma abordagem parcial à terapêutica farmacológica adotada no LPO 

Os esteroides tópicos permanecem a primeira linha de estratégia terapêutica no LPO, 

contudo a sua utilização de modo sistémico pode efetuar-se em casos de lesão múltipla, 

generalizada, exacerbação aguda ou em doentes não responsivos à terapêutica tópica, pela 

sua potente ação anti-inflamatória(18,20,28,51). Os mais amplamente usados na terapêutica 

tópica são essencialmente a fluocinonida (0.025% -0.05%), o propionato de clobetasol 

(0.025% a 0.05%), seguidos do uso de fosfato de sódio de betametasona e propionato de 

fluticasona(51). A prednisolona, esteroide sistémico de referência, deve ser prescrita na menor 

dose e num período de tempo reduzido(30,51). O uso de hidrocortisona, triancinolona, 
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dexometasona e metilprednisolona tem ainda sido referido em lesões extensas com injeções 

intralesionais(51). Esta terapêutica tem mostrado sucesso no controle da sintomatologia, 

existindo, contudo, doentes não responsivos a este fármaco ou que respondem durante 

pouco tempo(19,52). Os efeitos adversos advêm do seu uso prolongado, levando ao 

aparecimento de candidíase oral secundária, com relatos raros de telangiectasias, supressão 

hipotalâmica-pituitária-suprarrenal, atrofia muco-cutânea e potencial aumentado de 

absorção sistémica(28,52). Sabe-se ainda que a administração por injeção intralesional, além de 

poder ser ineficaz, é dolorosa e pode provocar atrofia da mucosa oral(51). 

A ciclosporina, segunda linha de estratégia terapêutica em casos que não respondem à 

terapêutica com esteroides, parece reduzir os sintomas dolorosos e os sinais clínicos, tais 

como eritema, erosão e reticulado, numa percentagem dos doentes e agravar, ou não 

mostrar melhoria, em outros tantos(51,53–55). O uso tópico de uma suspensão de 100mg/mL de 

ciclosporina numa dose de 5mL, por 5 minutos, é recomendado no tratamento do LPO 

erosivo, enquanto a terapêutica sistémica aconselhada passa por doses menores de 5 

mg/kg/dia(55). Os efeitos adversos mais comuns relatados face à terapêutica tópica são a 

sensação de queimor e o prurido/edema dos lábios, enquanto os sistémicos, quando em 

doses inferiores a 5mg/kg/dia, são raros ou inexistentes(18,51,55). O tratamento com estes 

fármacos deve ser efetuado em períodos de tempo reduzidos e intermitentes, pois o seu uso 

prolongado ou em doses superiores à supracitada parece estar associado a toxicidade renal, 

aguda ou crónica, com apenas uma minoria dos doentes a fazer toma contínua deste 

fármaco durante cinco anos ou mais e a não experienciar alterações na função renal(55). 

Quanto à performance clínica mais eficaz parece não existir consenso no que diz respeito ao 

uso de esteroides tópicos vs. ciclosporina(51,56). 

O tracolimus, tal como a ciclosporina, tem sido utilizado como segunda linha terapêutica 

dispensando o uso prolongado de corticosteroides(18). Os efeitos secundários conhecidos são: 

sensação de queimor, infeção por candida albicans e, ainda, numa minoria insignificante, a 

perda de paladar(18). 

O pimecrolimus tem mostrado resultados controversos, sendo questionável a sua eficácia no 

alívio sintomático(18). Todavia, tem sido mencionada uma taxa de recidiva inferior após esta 

terapêutica, com uma melhoria clínica das lesões erosivas(18). Contudo, é descrito como efeito 

secundário um queimor transitório(18).  



17 
 

8. Laser de baixa intensidade como alternativa terapêutica no LPO 

O laser de baixa intensidade tem sido utilizado com diferentes comprimentos de onda, 

intensidades, alcances, durações, número de sessões e modalidades terapêuticas, para o 

tratamento sintomático do LPO(57,58). Apresenta efeitos de bioestimulação tissular 

caracterizados por efeitos fisiológicos primários (vasodilatação, promoção da circulação 

sanguínea, drenagem linfática, metabolismo celular, ativação de fibroblastos e neutrófilos e 

aumento do limiar de dor) e secundários (agregação de prostaglandinas E2, imunoglobulinas, 

linfocinas, beta-endorfinas e encefalinas nos tecidos, o que culmina numa redução da 

inflamação, dor e resposta imune)(57,58). O laser penetra em profundidade no tecido, 

promovendo um aumento da temperatura da região afetada, levando a uma desnaturação e 

à destruição do tecido epitelial lesado com os antigénios de superfície, havendo estudos que 

apontam para uma reepitelização após 3 semanas da remoção do epitélio(59). O efeito 

analgésico, propiciado pela promoção da libertação de endorfinas, reduz a sensibilidade 

dolorosa e aumenta a tolerância a alimentos e líquidos(57). Um outro achado clínico foi o da 

melhoria significativa dos parâmetros de inflamação(57). À terapêutica com laser de baixa 

intensidade não têm sido registados efeitos adversos significativos(18,58). Comparativamente 

ao uso de corticoesteróides o laser parece promover um alívio sintomático menor, sendo no 

entanto uma alternativa em caso de contra-indicação(18,57). 

9. Novas alternativas terapêuticas instituídas nas lesões de LPO  

A planta de aloé vera, semelhante a um cato, parece ter propriedades analgésicas, 

antibacterianas, antivirais, antifúngicas e anti-inflamatórias, por inibir a ciclo-oxigenase, 

degradar a bradicinina e inibir a libertação de histamina e leucotrienos dos mastócitos e a 

libertação de citocinas e óxido nítrico dos macrófagos(60,61). O uso tópico de aloé vera em 

lesões de líquen plano tem mostrado fracas evidências na redução dos sintomas dolorosos e 

na melhoria clínica das mesmas(61). Comparativamente ao tratamento com acetato de 

triancinolona a 0.1% a aloé vera parece ter eficácia comparável ou um pouco inferior na 

redução da dor e uma melhoria clínica semelhante ou ligeiramente maior que este(60,61). Além 

do mais os efeitos secundários do uso desta planta parecem ser observados em poucos 

doentes, sem complicações graves e parecem regredir espontaneamente sem 

descontinuação do tratamento(18,61). 
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O ácido hialurónico 0.2%, polímero linear de ácido glucorónico, tem como principal função a 

cicatrização tissular através de inúmeros mecanismos(60). Este composto quando aplicado em 

lesões de LPO mostrou um alívio progressivo na sintomatologia dolorosa que perdura apenas 

até 4 horas após a aplicação(18,51,62). Contudo, parece não haver consenso quanto ao grau de 

redução do eritema e alteração na dimensão da lesão, pois enquanto alguns a afirmam 

significante outros tantos inferiram a sua exiguidade(18,51,62). Este produto é relativamente 

seguro, sem sinais de irritação ou desconforto local após aplicação ou exacerbação por 

descontinuidade do tratamento(18,62). Deste modo, recomenda-se que o uso de ácido 

hialurónico seja efetuado em regime combinado, com uma aplicação frequente para 

manutenção da sua eficácia(18). 

Conclusão 

A enorme controvérsia envolta sobre a etiologia, patogénese, potencial maligno e mesmo 

modalidades terapêuticas a adotar, aquando de um diagnóstico de líquen plano oral, subsiste 

na atualidade apesar da imensa pesquisa existente em redor destas lesões. A semelhança 

desta patologia com inúmeras outras conduz a uma necessidade de diagnóstico diferencial 

definitivo, pelo potencial maligno e comorbilidades que estas possam apresentar. Sendo 

crescente a aceitação da existência deste potencial pela comunidade científica é necessária 

uma investigação de biomarcadores mais alargada e aprofundada, de modo a esclarecer a 

associação do LPO ao carcinoma das células escamosas. Todavia, apesar de não se conseguir 

determinar definitivamente a malignidade destas lesões, adverte-se para o seu 

acompanhamento clínico, com uma inspeção cuidada e regular para deteção de alterações 

subtis o mais cedo possível. A terapêutica adotada para tratamento paliativo destas lesões 

permanece numa fase empírica e baseada na aceitação do LPO como uma doença imune, 

necessitando da complementaridade de investigações futuras que a consubstanciem.  
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Capítulo II 

1. Relatório dos estágios 

1.1 Introdução 

Durante o período supervisionado de estágio de Medicina Dentária os alunos têm a 

oportunidade de aprofundar os conhecimentos teóricos adquiridos e interligá-los à 

necessária componente prática, o que lhes permite uma antevisão do seu quotidiano 

profissional. O supracitado estágio incide nas componentes de Clínica Geral Dentária, 

Hospitalar e de Saúde Oral Comunitária. 

1.2. Estágio em Clínica Geral Dentária   

Supervisionado pela Mestre Paula Malheiro e pelo Mestre João Baptista, o estágio em clínica 

geral dentária decorreu na Unidade Clínica Nova Saúde – Gandra, num período de 5 horas 

semanais, às terças-feiras, das 19h às 24h. Tendo-se iniciado no dia 13 de Setembro de 2016 

e finalizado no dia 13 de Junho de 2017, proporcionou, durante este período, a realização dos 

atos clínicos indicados na tabela 5. 

Estágio de Clínica Geral Dentária 

Triagem 8 

Consultas Simples 1 

Destartarizações 2 

Exodontias 13 

Restaurações 19 

Endodontias 7 

Outros 5 

Tabela 5: Atos clínicos do Estágio em Clínica Geral Dentária 

1.3. Estágio Hospitalar  

Supervisionado pelo Mestre Rui Bezerra e pela Mestre Paula Malheiro, o estágio hospitalar 

foi realizado no serviço de Medicina Dentária do Centro Hospitalar de Tâmega e Sousa, 

Unidade Hospitalar Padre Américo em Penafiel, num período de 3,5h horas semanais, às 

sextas-feiras, das 9h até 12h30. Tendo-se iniciado no dia 16 de Setembro de 2016 e 
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finalizado no dia 9 de Junho de 2017, permitiu, durante este período, efetuar os atos clínicos 

que constam na tabela 6. 

Estágio Hospitalar 

Triagem 8 

Consultas Simples 1 

Destartarizações 17 

Exodontias 37 

Restaurações 25 

Endodontias 4 

Outros 4 

Tabela 6: Atos clínicos do Estágio Hospitalar 

1.4. Estágio em Saúde Oral Comunitária  

Supervisionado pelo Professor Doutor Paulo Rompante, o estágio em saúde oral comunitária, 

com início no dia 12 de Setembro de 2016 e término no dia 12 de Junho de 2017, decorreu 

nas instalações do instituto assim como escolas sediadas no concelho de Valongo e Paredes, 

num período de 3,5 horas semanais, às segundas-feiras das 9h às 12h30.  

No âmbito deste estágio foram elaborados panfletos, cartazes e vídeos, com o intuito de 

promover a saúde oral e a prevenção, nomeadamente de grávidas, adultos séniores, 

indivíduos com HIV e adolescentes. Para as crianças, além do já mencionado anteriormente, 

desenvolveram-se outras atividades de carácter lúdico-didático que foram apresentadas e 

colocadas em prática no decurso das visitas realizadas às escolas, EB Codiceira e Centro 

Escolar Duas Igrejas.  

2. Conclusão 

As diferentes componentes de estágio, pelas diversas situações clínicas que nos apresentam, 

colocam-nos frente à oportunidade de superação de adversidades e ao aprimorar de técnicas 

de procedimento clínico médico-dentário. Para além disso permitem-nos ainda obter uma 

visão mais concreta das áreas que futuramente gostaríamos de aprofundar e exercer, pelas 

múltiplas práticas clínicas que experienciámos.  
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Anexos 

 

O diagnóstico diferencial das lesões liquenoides orais (LLO) e LPO 

 

Tabela 2. Critérios modificados para diagnóstico de LPO e LLO elaborados pela OMS em 2003(10). 

 

Tabela 3. Critérios originais de diagnóstico de lesões de LPO formulados em 1951 pela OMS(10).  

 

Tabela 4. Agentes causadores de reações liquenoides orais(7).  


