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resumo
Introdução: Líquen plano é uma doença inflamatória crônica relativamente comum que acomete
pele e membranas mucosas, separadamente ou em combinação. Freqüentemente envolve a
cavidade oral, com ou sem comprometimento cutâneo concomitante. Microscopicamente, enquanto
a pele apresenta aspectos bastantes característicos, a mucosa oral pode apresentar variações
relacionadas às características locais da mucosa na cavidade oral. Objetivos: Comparar as alterações
histopatológicas do líquen plano oral (LPO) com as do líquen plano cutâneo (LPC), estudando os
componentes do infiltrado inflamatório. Material e métodos: 59 biópsias (29 de LPO e 30 de LPC )
fixadas em formol e incluídas em blocos de parafina. Foi realizada análise semiquantitativa das
alterações epidérmicas e dérmicas utilizando-se as colorações de hematoxilina-eosina e ácido
periódico Schiff. Resultados: No LPC foram observados os aspectos clássicos de ortoceratose,
hipergranulose em cunha e acantose em dente de serra. Tais aspectos diferem do LPO, no qual
ortoceratose e camada granulosa espessada ocorrem com menos freqüência, observando-se
aquisição destas camadas nos locais onde estão normalmente ausentes. Vacuolização e apagamento
do limite epitélio-conjuntivo predominaram nas duas localizações (pele e mucosa oral), e linfócitos e
histiócitos foram as células inflamatórias presentes em todos os casos. Conclusões: O conjunto de
alterações clássicas como ortoceratose compacta, hipergranulose em cunha, acantose em dente de
serra e vacuolização da basal, associadas a linfócitos em faixa superficial é diagnóstico de LPC. Para o
LPO, no entanto, devem ser consideradas as características próprias da mucosa no local biopsiado,
devendo ser valorizadas alterações mais sutis da camada córnea – leve ortoceratose – e aparecimento
da camada granulosa em locais onde normalmente é ausente. Aspecto em cunha da hipergranulose
é de ocorrência rara no LPO. Acantose em dente de serra é achado pouco freqüente no LPO, porém
vacuolização basal está sempre presente associada a infiltrado linfocitário em faixa; plasmócitos
podem acompanhar linfócitos no LPO, mas estão ausentes do LPC.
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abstract
Background: Lichen planus is a relatively common chronic inflammatory disease affecting skin and mucous

membranes, separately or together. It frequently involves the oral cavity, with or without concomitant cutaneous
compromise. Microscopically, while skin presents well characteristic aspects, oral mucosa can present variations

related to local characteristics of the mucosa in the oral cavity. Objectives: To compare histopathological
alterations of oral lichen planus and cutaneous lichen planus with the study of the inflammatory infiltrate

components. Methods: 59 biopsies (29 of OLP and 30 of CLP), formalin-fixed, paraffin-embedded were studied.
Semi-quantitative analysis of both epidermal and dermal alterations was performed using the hematoxylin-eosin

and periodic acid-Schiff stains. Results: For CLP the classic aspects of orthokeratosis, wedge shaped
hypergranulosis and saw tooth rete ridges were observed. Such aspects differ from those of OLP in which
orthokeratosis and thickened granular layer happen less frequently; instead, acquisition of those layers is

observed in places where they are usually absent. Basal cell vacuolar alteration and effacement of the
epithelium-conjunctive limit prevailed in both locations (skin and oral mucosa) and lymphocytes and histiocytes

were the inflammatory cells present in all cases. Conclusions: Classic alterations as compact orthokeratosis,
wedge shaped hypergranulosis, saw tooth rete ridges acanthosis and basal cell vacuolar alteration associates to

lymphocytes in superficial band-like pattern are diagnostic of CLP. However, for OLP, the particular own
characteristics of oral mucosa in the biopsied place should be considered; also, subtler alterations of horny (light

orthokeratosis) and granular (presence where it is usually absent) layers should be valued . Wedge shape
pattern of hypergranulosis is rarely seen in OLP. Saw tooth rete ridges acanthosis is not frequently seen in OLP,

however, basal cell vacuolar alteration is always present and associated to band-like lymphocitic infiltrate.
Plasma cells can accompany lymphocytes in OLP, however, they are absent in CLP.
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Introdução
Líquen plano é doença inflamatória crônica com aco-

metimento cutaneomucoso relativamente comum, des-
crita pela primeira vez em 1869, por Erasmus Wilson (42),
que pode envolver pele/anexos e mucosas, separadamente
ou simultaneamente. Na cavidade oral este comprometi-
mento pode acontecer isoladamente ou com comprome-
timento cutâneo concomitante (10, 26).

Com relação aos aspectos clínicos, destaca-se maior
variabilidade das lesões cutâneas quando em compara-
ção com as lesões orais, as quais aparentam evolução pro-
longada, podendo persistir por anos (34).

Os aspectos microscópicos no líquen plano cutâneo
são considerados, por vários autores, característicos e su-
ficientes para estabelecer, na grande maioria dos casos, o
diagnóstico histopatológico desta doença na pele (3, 7,
16, 23, 27). Quando o líquen plano se localiza na mucosa
oral, os aspectos microscópicos podem apresentar algu-
mas variações em relação à pele que, para alguns autores,
podem estar relacionadas às características anatômicas da
mucosa oral (6, 21, 38).

O objetivo deste trabalho foi estabelecer comparação
entre os aspectos histopatológicos do líquen plano ocor-
rendo na mucosa oral com os da doença quando acome-
te a pele.

Materiais e métodos
Cinqüenta e nove biópsias de líquen plano, fixadas em

formol e incluídas em blocos de parafina, selecionadas do
Serviço de Anatomia Patológica (SAP) do Hospital Univer-

sitário Antônio Pedro, receberam cortes de 5µ que foram
corados por hematoxilina-eosina (HE) e ácido periódico
de Schiff (PAS).

Estudo histopatológico

Para os critérios histopatológicos considerados diag-
nósticos de líquen plano foram adotados aqueles já des-
critos na literatura e enumerados no Quadro (2, 3, 7, 10,
13, 16, 21, 23, 27, 28).

As alterações foram avaliadas semiquantitativamente,
levando-se em consideração a histologia própria da área
estudada e refletindo a intensidade da lesão: leve, mode-
rada e acentuada.

Análise estatística

A análise estatística foi feita com o programa SPSS for
Windows v. 9.0, SPSS Inc. Foi realizado o teste t de
Student para analisar possíveis diferenças entre as médi-
as de idade dos pacientes com LPO e LPC. Diferenças
por faixa etária foram analisadas mediante o teste Run
(de posição). Para análise e/ou comparação dos aspec-
tos histopatológicos avaliados, foram realizados os tes-
tes qui-quadrado, Friedman e Wilcoxon, e, para definir
possíveis correlações entre variáveis, usou-se o teste de
correlação de Pearson.

Resultados

Houve predomínio do sexo feminino (67%) entre a
quarta e a quinta década de vida (p < 0,05), com média
de idade de 44,2 anos. As faixas etárias mais acometidas

Líquen plano cutâneo Líquen plano oral

Hiperceratose Aquisição de camada córnea ou ortoceratose
Hipergranulose em cunha Aquisição de camada granulosa ou hipergranulose
Acantose em dentes de serra* Acantose em dentes de serra*
Acantose sem dentes de serra* Acantose sem dentes de serra*
Vacuolização basal Vacuolização basal
Apagamento da camada basal Apagamento da camada basal
Fendas de Max-Joseph Fendas de Max-Joseph
Infiltrado inflamatório* Infiltrado inflamatório*
Corpos de Civatte** Corpos de Civatte**
Integridade da membrana basal Integridade da membrana basal

*Graduados como leve (+), moderada (++) e acentuada (+++). **Poucos (0-1/campo de grande aumento [cga]), moderados (2-4/cga) e abundantes (> 4/cga).

Aspectos avaliados nos cortes histológicos de líquen plano oral e cutâneoQuadro

Análise histopatológica comparativa entre líquen plano oral e cutâneo Navas-Alfaro et al.
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foram as compreendidas entre  41 e 50 anos (p < 0,01)
para o líquen plano oral e entre 31 e 40 (p < 0,01) para o
líquen plano cutâneo.

Camada córnea

No líquen plano oral (LPO), predominou a paraceratose
(55%) (p < 0,01) (Figura 1), seguida da combinação de
para e ortoceratose (38%); ortoceratose isoladamente foi
observada em apenas 7% dos casos. Diferentemente, no
líquen plano cutâneo (LPC) (Figuras 2 e 4), 93% das
biópsias exibiram ortoceratose (p < 0,01), e nenhuma exi-
biu parace- ratose; 7% dos casos mostraram combinação
de orto e paraceratose.

Na mucosa oral, áreas normalmente ceratinizadas exibi-
ram mais freqüentemente combinação de orto e paraceratose
(50%) (Figura 5) e regiões normalmente não ceratinizadas
mostraram mais comumente paraceratose (65,2%) ou com-
binação de orto e paraceratose (34,7%) (Figura 6).

Figura 1 – Líquen plano oral. Paraceratose, acantose leve a moderada (aspecto em
dente de serra), infiltrado inflamatório em faixa superficial (HE, aumento original
100x)

Figura 2 – Líquen plano cutâneo. Hiperceratose compacta, hipergranulose leve,
acantose leve, corpos de Civatte (seta), vacuolização da camada basal, infiltrado
inflamatório superficial (HE, aumento original 100x)

Figura 3 – Líquen plano oral. Orto e paraceratose, acantose moderada, apagamento
focal da camada basal pelo infiltrado inflamatório superficial (HE, aumento original
100x)

Figura 4 –  Líquen plano cutâneo. Hiperceratose lamelar, hipergranulose em cunha
correspondendo ao acrossiríngio, infiltrado inflamatório superficial em faixa,
melanófagos (seta) (HE, aumento original 100x)

Figura 5 – Avaliação da camada córnea das seis biópsias de líquen plano oral de
áreas normalmente ceratinizadas

33,3%

0

16,6%

0

16,6% 16,6%

0 0

16,6%

Lábio (vermelhão) Gengiva Palato

Ortoceratose Paraceratose Ambas

Camada granulosa

Na mucosa oral, a camada granulosa esteve presente
em 97% das biópsias. O epitélio escamoso não-cera-
tinizado, próprio de determinadas áreas orais, adquiriu

 Navas-Alfaro et al. Análise histopatológica comparativa entre líquen plano oral e cutâneo
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camada granulosa em 96% dos fragmentos biopsiados
(leve a intensa). Biópsias de locais com presença normal
de camada granulosa apresentaram hipergranulose leve
(83,3%) ou moderada (16,7%), enquanto 63% das
biópsias cutâneas apresentaram hipergranulose modera-
da, 20% a apresentaram  leve e 17%, intensa.

A presença do padrão em cunha da hipergranulose foi
observada em apenas 20,7% das biópsias da cavidade oral
e em 76,6% das da pele (p < 0,01) (Figuras 4 e 7). Não
houve correlação entre o tipo de ceratinização e a presen-
ça de hipergranulose em cunha, nem nos casos de LPO,
nem nos de LPC.

Acantose

Observou-se acantose em todas as 59 biópsias, sendo
a maioria leve (42%) e moderada (49%). No LPO as
acantoses moderada (59%) e leve (34%) foram as mais
freqüentes; no LPC o foram leve (50%) e a moderada
(40%) (Figuras 2 e 8). Estes achados não foram estatisti-
camente significativos (p > 0,05).

O padrão denominado em dentes de serra apresentou-se
em 39% do total de biópsias estudadas. Este foi menos fre-
qüente no LPO (Figura 1) do que no LPC (p < 0,01) (Figura 8).

Camada basal

Vacuolização do limite epitélio-conjuntivo subepitelial
foi observada em todos os casos, sendo 85% com apaga-
mento para todos os casos, e de 93% no LPO e 77% no
LPC (Figuras 9, 10 e 13) (p < 0,01). Espaços de Max-
Joseph, que correspondem a fendas subepiteliais, foram
pouco freqüentes em toda a amostra (31%), sendo mais
observados na pele (40%).

Zona da membrana basal

As alterações mais freqüentes da zona da membrana
basal foram fragmentação (98%), apagamento (73%) e
espessamento (76%), e a menos comum, afinamento
(15%) (p < 0,01) (Figuras 11, 12 e 14).

Figura 9 – Líquen plano cutâneo. Apagamento da camada basal, infiltrado inflamatório
linfoistiocitário, melanófagos (seta) (HE, aumento original 400x)

Análise histopatológica comparativa entre líquen plano oral e cutâneo Navas-Alfaro et al.

Figura 8 – Avaliação da acantose e presença de dentes de serra em 59 biópsias de
líquen plano cutâneo e oral

Figura 7 – Avaliação da hipergranulose em cunha em 59 biópsias de líquen plano
cutâneo e oral (com e sem ceratinização normal)
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Figura 6 – Avaliação da camada córnea das 23 biópsias de líquen plano oral (áreas
normalmente não-ceratinizadas)
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Infiltrado inflamatório

A distribuição em faixa (68%) predominou no total da
amostra.

Linfócitos e macrófagos foram as células predominan-
tes do infiltrado inflamatório, sendo observados em 100%
das amostras. Melanófagos estiveram presentes em 62%
das biópsias orais e 93% das cutâneas (p < 0,01), e
plasmócitos foram observados em 34% dos casos
de LPO e em apenas 7% dos de LPC (p < 0,01) (Figuras
9 e 10).

Na pele, o infiltrado inflamatório foi moderado em
metade dos casos (50%) e intenso em 47%, enquanto, na
cavidade oral, o infiltrado inflamatório foi intenso na maio-
ria das lesões biopsiadas (65%). Um dos casos de líquen
plano oral mostrou esboço de folículo linfóide.

Não houve correlação entre grau de inflamação e tipo
de alteração da camada basal ou entre grau de inflama-
ção e ocorrência do padrão em dentes de serra das lesões
cutâneas ou da cavidade oral.

Figura 12 – Líquen plano oral. Focos de espessamento, fragmentação, afinamento e
apagamento da membrana basal (PAS, aumento original 400x)

Figura 11 – Líquen plano cutâneo. Áreas de fragmentação e apagamento da
membrana basal (PAS, aumento original 400x)

Figura 10 – Líquen plano oral. Vacuolização da camada basal, corpos de Civatte
(seta), linfócitos e plasmócitos (círculo) (HE, aumento original 400x)

Corpos de Civatte

Corpos hialinos foram observados na maior parte da
amostra (71%), sempre em pequena quantidade, sem di-
ferenças estatisticamente significativas entre líquen plano
oral e cutâneo (p > 0,05) (Figuras 2 e 10).

Navas-Alfaro et al. Análise histopatológica comparativa entre líquen plano oral e cutâneo

Figura 13 – Avaliação da camada basal em 59 biópsias de líquen plano cutâneo
e oral
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Figura 14 – Avaliação da membrana basal em 59 biópsias de líquen plano
cutâneo e oral
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Discussão
O aspecto histopatológico do LP característico é a va-

cuolização da camada basal acompanhada por infiltrado
linfoistiocitário disposto em faixa superficial, junto a alte-
rações das camadas córnea (hiper, orto ou paraceratose),
granulosa (hipergranulose por vezes em cunha),
ceratinócitos apoptóticos (corpos de Civatte) e alterações
da zona da membrana basal (fragmentação, espessamen-
to). Embora transcorrido pouco mais de um século desde
as primeiras descrições, clínica e histopatológica, do lí-
quen plano e de terem sido feitas inúmeras pesquisas so-
bre esta doença, ainda não foi completamente esclarecida
a etiopatogenia nem existe acordo a respeito dos aspec-
tos histopatológicos da apresentação oral. As pesquisas
dos últimos anos apontam a imunidade mediada por cé-
lulas como mecanismo efetor do dano aos ceratinócitos,
com base na presença predominante de infiltrado linfo-
citário nos locais das lesões.

Na amostra examinada, o acometimento pelo líquen
plano prevaleceu nas mulheres entre 30 e 60 anos de ida-
de, de maneira semelhante aos relatos de outros autores
(5, 14, 20), entretanto a média de idade foi mais elevada
em outros relatos (30, 37, 61, 74).

Quando analisadas as alterações histopatológicas de
cada camada do epitélio da pele e da mucosa oral, verifi-
cou-se que as da última localização diferem em alguns
aspectos, na dependência de características histológicas
próprias desta estrutura. A seguir, comentaremos tais di-
ferenças, a começar pela camada córnea. É conhecida a
extensa ortoceratose compacta no LPC, raramente acom-
panhada de paraceratose (2, 3, 7, 16, 21, 23, 27), achado
este comprovado na atual amostra. Quanto à mucosa oral,
pequenas variações histológicas devem ser valorizadas,
uma vez que o epitélio é desprovido, em quase toda a
cavidade bucal, das camadas córnea e granulosa (6, 8).

Segundo diversos autores, quando se avalia a cera-
tinização, devem ser consideradas as variações histológi-
cas da mucosa oral. Bhaskar (8) e Avery (6) mencionam
como áreas ceratinizadas da mucosa oral a mucosa masti-
gatória (gengiva e palato duro) e a borda vermelha do
lábio. Avery acrescenta ainda que estes locais podem exi-
bir orto e/ou paraceratose. Ten Cate (38), além das áreas
citadas por Bhaskar e Avery, adiciona a linha alba na
mucosa jugal (à altura da linha de oclusão dos dentes) e a
mucosa especializada do dorso da língua. Assim, a aquisi-
ção de camada granulosa, ainda que representada por
única camada, ou aparecimento de discreta paraceratose

nos locais acima citados, indica alteração do normal e, se
associada a infiltrado linfocitário disposto em faixa com
apagamento do limite epitélio/córion, favorece fortemente
o diagnóstico de LPO.

Neste trabalho, considerando as áreas normalmente
ceratinizadas da mucosa oral, predominou a combinação
de orto e paraceratose ou apenas paraceratose, e nenhum
caso de ortoceratose isolada foi encontrado. Borges de
Santana (9) também relatou predomínio de ortoceratose
no LPC e paraceratose no LPO; entretanto o autor não
mencionou concomitância de orto e paraceratose no mes-
mo fragmento. Ele atribuiu as diferenças observadas à
maior renovação celular (turnover) da mucosa oral em re-
lação à pele, o que estaria de acordo com o afirmado por
outros autores sobre as diferenças no turnover dos epitélios
oral e cutâneo (6).

Em relação à camada granulosa, semelhante ao relata-
do por diversos autores (2, 16, 21, 23, 27), observamos
hipergranulose em 100% dos casos de LPC, do tipo
compacto.

A avaliação da hipergranulose com padrão em cunha
demonstrou que esta foi mais freqüente no LPC (76,6%)
que no LPO (24,1%). Ragaz e Ackerman (29) observaram
relação da hipergranulose em cunha com estruturas ane-
xiais intra-epidérmicas, a saber, acrotríquio e acrossiríngio.
Consideramos que nossos achados corroboram os dos
autores acima e que a baixa freqüência de hipergranulose
em cunha na mucosa oral deva-se à ausência daquelas
estruturas (poros).

Em todos os casos aqui estudados havia acantose, em
geral de intensidade leve ou moderada. Borges de Santana
(9) faz referência a hiperplasia mais intensa no LPO que
no LPC, não-relatada por outros autores, embora muitos,
ao considerarem tal alteração, não lhe tenham atribuído
graus de intensidade (4, 5, 19, 25).

Vale destacar que o aspecto clássico em dente de serra,
a nosso ver resultante da associação de acantose com a
dilapidação dos cones interpapilares provocada pela ação
corrosiva do infiltrado inflamatório sobre o epitélio, pre-
dominou nas biópsias de LPC quando em comparação com
as de LPO. A maioria dos autores está de acordo com este
achado (1, 4, 9, 19, 21, 32, 35, 36), entretanto Araújo
et al. (5) reconheceram dentes de serra em metade dos
casos de LPO de sua casuística, diferentemente do que
encontramos: apenas um quarto dos casos de LPO.

Borges de Santana atribuiu a característica acima à
presença de menor acantose, já que, na amostra por ele

Análise histopatológica comparativa entre líquen plano oral e cutâneo Navas-Alfaro et al.
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estudada, dente de serra estava mais representado nas
biópsias de LPO onde havia maior hiperplasia. Para ele, a
menor acantose encontrada nos seus casos de LPC favo-
receria o padrão em questão, ao contrário da mucosa oral,
na qual, segundo seu relato, a hiperplasia mais acentuada
uniformizaria as cristas epiteliais. Como obtivemos grau
semelhante de acantose no LPC e no LPO, e ao mesmo
tempo diferença significativa (p < 0,01) quanto à presen-
ça de dente de serra (mais freqüente no LPC), não acredi-
tamos que a intensidade da acantose esteja relacionada à
característica de dente de serra. Tal diferença necessita de
maiores estudos para sua compreensão.

A vacuolização esteve presente em todas as biópsias
estudadas para ambas as sedes, predominando a com-
binação de vacuolização e apagamento da camada basal
tanto na pele (77%) como na cavidade oral (93%).
Borges de Santana (9) obteve resultados similares para
as lesões cutâneas. Nos fragmentos de mucosa oral, no
entanto, seus achados, assim como os de Andreassen
(4), divergiram dos nossos, com menor número de ca-
sos apresentando degeneração hidrópica da camada
basal. De acordo com nossos resultados e o relatado na
literatura consultada, o achado constante de vacuo-
lização da camada basal favorece a hipótese de que os
alvos principais no líquen plano são os ceratinócitos da
camada basal.

Fendas artefatuais (espaços de Max-Joseph), atribuídas
a vacuolização basal e artefatos no processamento técni-
co, foram pouco freqüentes tanto no LPO (21%) quanto
no LPC (40%). Hedberg e Hunter (19), González-Moles et
al. (27) e Vincent (41) ratificam que os espaços de Max-
Joseph podem ou não estar presentes no líquen plano da
mucosa bucal.

A membrana basal (MB), na maioria dos casos, apre-
sentou-se intensamente fragmentada (97% no LPO e
100% no LPC) e espessada (LPO: 76% e LPC: 77%). Shklar
et al. (36) referem que no LPO a membrana basal apre-
senta-se fina, porém bem definida, e mencionam a pre-
sença de extensões fibrilares indo desde a membrana basal
até a zona inflamatória subjacente, semelhante a seis
biópsias de LPC e oito da mucosa oral de nossa casuística.
Borges de Santana (9) descreveu espessamento em 82,1%
das lesões de LPO, ao contrário de Araújo et al. (5), que
encontraram espessamento em apenas duas de 47 biópsias
de LPO. Em nosso material, o apagamento da membrana
basal foi visto na maioria das biópsias, além de associação
entre as interrupções da membrana basal e áreas de pe-
netração do infiltrado inflamatório, o que, segundo Toto

e Nadimi (39), sugere que estas células são capazes de
degradar a membrana basal. Borges de Santana (9) expli-
ca o espessamento da membrana basal através do acúmulo
de imunoglobulinas dos tipos IgM, IgG, da fração C3 do
complemento e do fibrinogênio (9).

Surpreendeu-nos o número de corpos de Civatte por-
que, embora seu achado tenha sido constante no total
da amostra (todas as biópsias de LPC e a maioria dos
casos de LPO), seu número foi pequeno em cada frag-
mento de pele ou mucosa oral. Tal fato mereceu comen-
tários de outros autores, particularmente González-Mo-
les et al. (18), os quais realizaram análise quantitativa
com parâmetros similares aos nossos e encontraram re-
sultados semelhantes.

Os corpos de Civatte (corpos hialinos, corpos colóides,
corpos citóides) são ceratinócitos que sofreram degenera-
ção ou morte prematura por apoptose. Podem ser fago-
citados pelos macrófagos ou prover matriz para deposi-
ção de proteínas séricas que incluem componentes imunes.
A imunofluorescência direta tem demonstrado IgM, C3 e
C4 nestas estruturas (23, 32, 33). Corpos de Civatte, em-
bora considerados característicos do líquen plano, não são
exclusivos desta doença, já que podem ser observados em
outras lesões como doença do enxerto versus hospedeiro,
ceratose liquenóide benigna, líquen nítido e lúpus erite-
matoso (23).

Chamou-nos a atenção a disposição encontrada em
nossa casuística para o infiltrado inflamatório (II) nas
biópsias de LPO. Nestes casos, o II, ao invés de se dispor
em faixa contínua e característica, como acontece sempre
no LPC, é visto, em alguns casos (10%), representado por
múltiplos focos de distribuição irregular. A literatura é rica
em descrições de líquen plano e, no entanto, são raras as
referências à distribuição multifocal aqui descrita. Apenas
McClatchey et al. (25) relataram II distribuído em faixa ou
agrupado sem tentar quantificá-los.

Concordando com Scully et al. (32) e González-Moles
et al. (18), acreditamos que a localização superior do infil-
trado inflamatório do líquen plano, freqüentemente em
faixa e obscurecendo o limite epitélio-conjuntivo, é alta-
mente sugestiva de sua relação com as alterações na ca-
mada basal, favorecendo a teoria de que o mecanismo
imunológico mediado por células seja o responsável pelas
alterações observadas no líquen plano. Os principais
efetores desta resposta são considerados linfócitos CD8+
e CD4+.

Com referência à composição do infiltrado inflamató-
rio, observamos linfócitos e macrófagos em todas as
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biópsias de LPC e de LPO. Esta composição com predo-
mínio linfocítico está bem ratificada na literatura tanto
para o líquen plano oral (1, 4, 5, 10, 17, 20, 25, 28, 33,
34, 41) quanto para o líquen plano cutâneo (2, 3, 5, 9,
23, 38, 42, 50).

Os melanófagos foram significativamente mais freqüen-
tes no LPC (93%) do que no LPO (62%) (p < 0,01). Esta
diferença explica-se pelo fato de os melanócitos estarem
presentes em maior número e produzirem mais melanina
na pele do que na mucosa oral.

Os plasmócitos foram significativamente numerosos no
LPO (34%) e raros no LPC (7%) (p < 0,01). A presença de
plasmócitos no LPO tem sido relatada por diversos auto-
res (4, 5, 19, 25, 33, 35). Roustan et al. (31) acreditam
que possa tratar-se de uma nova variante histológica de
líquen plano e afirmam que grandes quantidades de
plasmócitos são achado freqüente nos processos inflama-
tórios das membranas mucosas, ao contrário das lesões
cutâneas; entretanto questionam que, sendo o líquen pla-
no doença mediada por linfócitos-T, não se explicaria o
eventual predomínio de plasmócitos em alguns casos. Na
nossa casuística, a presença de plasmócitos foi notada prin-
cipalmente em biópsias procedentes de mucosa jugal e
lábio, localizações onde é comum a presença de glându-
las salivares acessórias que exibem tecido linfóide associa-
do a dutos (duct associated lymphoid tissue – Dalt). Tal te-
cido linfóide, com a presença de células B, precursoras
dos plasmócitos, explicaria a presença destas em proces-
sos inflamatórios destes locais (15).

É interessante comentar que um dos nossos casos de
LPO mostrou agregado linfocitário esboçando folículo
linfóide. Em nossa revisão, não encontramos relatos de
tais agregados em casos de líquen plano. Larsson e
Warfvinge (22) sugerem que os folículos linfóides terciários
podem ocasionalmente se desenvolver em reações lique-
nóides orais em locais normalmente carentes de tecido
linfóide em associação com mucosa (Malt) e que a amál-
gama dental desencadearia tais reações em associação com
o microambiente do infiltrado linfocitário T. Os autores
levantam a possibilidade de o infiltrado linfocitário T das
reações liquenóides orais se comportar como zona extrafo-
licular de células-T na qual células B jovens, portadoras de
receptores específicos de antígenos, tornar-se-iam ativas
quando associadas a células-T antígeno-específicas; isto,
por sua vez, resultaria em diferenciação terminal destas
células em plasmócitos ou sua migração ao microambiente
do infiltrado de células-T, favorecendo o desenvolvimento
de folículos, processo este necessariamente mediado por

um antígeno. Destacamos que os autores, ao seleciona-
rem sua amostra, referem a inclusão de casos diagnostica-
dos como lesão/reação liquenóide ou líquen plano.

Acreditamos que, embora LPC e LPO tenham etiopa-
togenia similar, possivelmente por desencadeamento da
resposta imunológica secundária a estímulos extrínsecos
ou intrínsecos, esta seria, por razões ainda não-explicadas,
mais intensa na mucosa oral que na pele, justificando, em
parte, a maior resistência ao tratamento e a mais longa
evolução das lesões orais quando comparadas às corres-
pondentes lesões cutâneas.

Conclusões
Na comparação entre 29 biópsias de líquen plano oral

e 30 de líquen plano cutâneo, considerou-se que vacuo-
lização da camada basal associada a infiltrado inflamató-
rio disposto em faixa no limite entre epitélio e derme (ou
córion) permanece como critério fundamental para o di-
agnóstico de líquen plano, seja oral ou cutâneo. Entretan-
to algumas diferenças encontradas merecem menção:
a) aparecimento de leve ortoceratose ou paraceratose ou
até mesmo de discreta camada granulosa em locais nor-
malmente não-ceratinizados da mucosa oral deve ser va-
lorizado para o diagnóstico de líquen plano, se estiver
associado a infiltrado inflamatório de linfócitos em faixa
superficial e vacuolização basal; b) padrão de acantose em
dente de serra, que em nosso material foi mais freqüente
na pele que na cavidade oral, não parece estar relaciona-
do à intensidade da acantose, como sugerido previamen-
te; c) embora a disposição em faixa do infiltrado inflama-
tório seja reconhecida como típica do líquen plano, não é
raro que na mucosa oral as células inflamatórias se dispo-
nham em padrão mais irregular e multifocal e menos con-
tínuo do que na pele.

Outros achados confirmam dados da literatura e me-
recem ser destacados: fendas artefatuais de Max-Joseph
apresentam-se ocasionalmente tanto no líquen plano oral
como no cutâneo. Fragmentação e espessamento da zona
da membrana basal foram fenômenos presentes na maio-
ria dos casos de líquen plano oral e cutâneo. Corpos de
Civatte apresentaram-se de forma constante, porém dis-
creta, no total da amostra. Linfócitos e histiócitos são as
células básicas do infiltrado inflamatório dos líquen plano
oral e cutâneo, vistos com maior intensidade no líquen
plano oral. Melanófagos são mais comumente observa-
dos no líquen plano cutâneo e plasmócitos são ocasional-
mente vistos no líquen plano oral.
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