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RESUMO 

 

 

O objetivo do presente estudo foi diferenciar reações liquenóides de contato (RLC) 

de lesões de líquen plano oral (LPO) em pacientes do nosso ambulatório. De um 

total de 45 pacientes (36 mulheres e 9 homens; média idade = 48,7 anos) com 

lesões sugestivas de LPO, 18 apresentavam características clínicas compatíveis 

com RLC, ou seja, lesões próximas ou em contato direto com restaurações em 

amálgama. Estes pacientes foram classificados em classe I (discreta relação da 

lesão com amálgama), classe II (moderada relação) e classe III (intensa relação). 

Todos os pacientes com RLC foram encaminhados para realização de teste 

epicutâneo padrão (alérgenos “standard”, Grupo Brasileiro de Dermatites de 

Contato) e específico (materiais odontológicos, Trolab, Hermal, Alemanha).  A 

substituição do amálgama foi indicada para pacientes classe II e III; em pacientes 

classe I o tratamento foi indicado somente quando apresentavam teste epicutâneo 

positivo. Dois pacientes foram excluídos deste estudo por não comparecimento às 

consultas e 1 por não apresentar resultado anátomo-patológico compatível com 

LPO. Em pacientes classe I (3 casos), apenas um caso apresentou teste epicutâneo 

positivo, sendo que a substituição da restauração não resultou em melhora clínica 



da lesão. Em pacientes classe II (9 casos), teste epicutâneo positivo em 8 casos, a 

substituição resultou em melhora parcial em 7 casos e total em 2 caso. Em 

pacientes classe III (3 casos), teste epicutâneo positivo em 2 casos, a substituição 

resultou em melhora total de todos os casos. Existe um número representativo de 

pacientes com RLC em nosso meio, sendo que estas lesões podem apresentar 

associação discreta, moderada ou intensa com o amálgama. Pacientes com 

associação discreta (classe I) não têm benefício após substituição do material 

restaurador, enquanto pacientes classe II e III beneficiam-se após substituição do 

amálgama, obtendo resolução parcial ou total das lesões. A caracterização clínica 

de lesões LPO associada ao amálgama seguida da substituição do material 

restaurador tem valor superior aos testes epicutâneos em termos de diagnóstico de 

RLC.  

 

Palavras-Chave: líquen plano oral; reação liquenóide de contato; restauração de 

amálgama; teste epicutâneo
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ABSTRACT 

 

 

The purpose of this study was to characterize oral lichenoid reactions (OLR) in our 

clinic. In a group of 45 patients (36 female and 9 male; mean age = 48.7) with oral 

lichen planus (OLP), 18 were identified as having OLR because these patients had 

their OLR lesions related to amalgam fillings. These OLR lesions were clinically 

graded according to their proximity with the amalgam fillings: class I (weak 

association with amalgam fillings), class II (moderate association), and class III 

(strong association). All patients were skin patch tested for both standard allergens 

(Standard – Brazilian Group of Contact Dermatitis, Brazil) and specific allergens 

(Dental material – TROLAB, Hermal, Germany). Amalgam restoration was replaced 

in all class II and III patients and in class I only when patients were positive skin 

patch test. Two patients were excluded from the study because they missed follow 

ups and one because histopathological analysis does not show OLP features. From 

3 cases class I only 1 had positive skin patch test, but did not have improvement of 

the oral lesions after amalgam replacement. Class II patients (9 cases) positive skin 

patch test in 8 cases, resulted in substantial improvement in 7 cases and complete 

resolution in 2 case after amalgam replacement. Class III patients (3 cases) positive 

patch test in 2 cases, result in complete improvement in all cases after amalgam 



replacement. We can conclude that there are a representative number of patients 

with ORL in our clinic showing either a weak, moderate or strong association with 

amalgam fillings. Patients with a weak association (class I) did not have benefit after 

amalgam replacement, while patients with a moderate and strong association (class 

II and III) had benefit after amalgam replacement with substantial improvement or 

complete resolution of the lesions. Clinical characterization of the association 

between OLP lesions and amalgam filling, followed by its replacement, outperformed 

skin patch testing for diagnosing ORL lesions. 

 

Keywords: oral lichen planus; oral lichenoid reaction; amalgam fillings; skin path test 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

 Líquen plano (LP) é uma doença dermatológica inflamatória crônica com 

manifestação em mucosas e pele. Esta resposta inflamatória causa danos às células 

do epitélio estratificado escamoso produzindo lesões mucocutâneas (CARROZZO; 

GANDOLFO, 1999). 

Apresenta etiologia desconhecida e etiopatogenia bastante complexa 

representada provavelmente por uma resposta imunológica celular mediada, 

envolvendo linfócitos T citotóxicos CD8+ (SUGERMAN; SAVAGE, 2002). Esta 

resposta imunológica pode ser induzida por uma variedade de fatores, tais como 

alimentos, microorganismos, materiais odontológicos e medicamentos 

(SUGERMAN; SAVAGE, 2002; SCULLY et al., 1998).  

A manifestação oral do líquen plano (LPO) é mais comum que a cutânea, 

pode ocorrer de forma independente das lesões de pele, e tende a ser resistente ao 

tratamento. As lesões orais são mais crônicas, podendo persistir por mais de vinte 

anos (EISEN, 2003). Apresentam-se mais freqüentemente em mucosa jugal e na 

maioria dos casos são bilaterais e simétricas. A incidência aproximada de LPO na 

população geral é de 1,9% (CARROZZO; GANDOLFO, 1999), no entanto, ela pode 

variar de 0,1% a 4,0% (SCULLY et al., 1998). A prevalência de LPO no ambulatório 

de nossa Instituição (FOUSP) é de aproximadamente 0,6% segundo estudos 

realizados por Figueiredo et al. (2002). A maioria dos pacientes com LPO é 

constituída de adultos de meia-idade, sendo raro em crianças. As mulheres 

predominam em uma razão de 2:1 em relação aos homens na maioria dos casos 

(SCULLY et al., 1998). 
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As lesões orais de líquen plano (LPO) são polimorfas e as diferentes formas 

podem ser classificadas como reticular, atrófica, erosiva, em placa e bolhosa. Estas 

formas clínicas podem ser encontradas isoladamente ou em múltiplas combinações 

(VINCENT et al., 1990). A forma reticular é a mais comum e caracteriza-se por uma 

fina rede de linhas brancas e/ou pápulas queratóticas entrelaçadas (estrias de 

Whickham).  

As lesões de LPO são geralmente assintomáticas, porém em casos 

sintomáticos os sintomas podem variar de leve desconforto a dor e ardor intensos. O 

LPO é uma doença que não apresenta cura, os tratamentos existentes são 

direcionados ao controle dos sintomas, eliminação de ulcerações e redução da 

inflamação. 

Uma das questões bastante discutidas atualmente está associada ao 

processo de diagnóstico do LPO (MATTSSON; JONTELL; HOLMSTRAP, 2002; VAN 

DER MEIJ; VAN DER WAAL, 2003). A principal razão de definir critérios de 

diagnóstico do LPO baseia-se no potencial de malignização destas lesões, que varia 

entre 0,4 a 1,74% (VAN DER MEIJ; SCHEPMAN; VAN DER WAAL, 2003). Alguns 

casos de LPO relatados com transformação maligna não estavam bem definidos 

quanto ao critério de diagnóstico. Estes casos poderiam apresentar características 

histológicas não-conclusivas de LPO ou com achados displásicos. Os critérios 

atualmente aceitos são fundamentados em características clínicas e histopatológicas 

conclusivas ou compatíveis com LPO, segundo estudos da World Health 

Organization (WHO, 1978) e de Van Der Meij e Van Der Waal (2003). Lesões com 

achados displásicos, caracterizadas como displasias liquenóides (DL) devem ser 

excluídas do diagnóstico de LPO (EPSTEIN et al., 2003; MATTSSON; JONTELL; 

HOLMSTRAP, 2002).  
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Outras características no processo de diagnóstico devem ser consideradas 

quando houver suspeita de lesões caracterizadas como reações liquenóides a 

drogas (RLD) e reações liquenóides de contato (RLC). Em ambas as situações, RLD 

e RLC, as lesões existentes não se diferenciam no aspecto clínico e histopatológico 

das lesões clássicas de LPO (MYERS et al., 2002). Na suspeita de diagnóstico de 

RLD deve-se verificar associação da lesão com o uso de medicação sistêmica além 

de sua caracterização clínico-histopatológica definida como LPO. O mesmo 

processo se aplica a RLC devendo-se caracterizar a relação de lesões com 

restaurações dentárias, principalmente em amálgama (DUNSCHE et al., 2003; 

THORNHILL et al., 2003). Este estudo se restringiu a análise das RLC. 

 A literatura relata diversos estudos (VAN DER MEIJ; VAN DER WAAL, 2003; 

DUNSCHE et al., 2003; THORNHILL et al., 2003) mostrando a importância da 

caracterização das RLC para o correto tratamento destas lesões. Outro ponto a ser 

salientado, apesar de bastante controverso, é o potencial de transformação maligna 

que as lesões de LPO podem apresentar (MATTSSON; JONTELL; HOLMSTRAP, 

2002; RÖDSTRÖM et al., 2004; LODI et al., 2005b) e que não envolveria as RLC, 

baseando-se que nenhum caso foi descrito na literatura de transformação maligna 

em RLC. Portanto, o processo de diagnóstico de RLC torna-se importante tanto para 

profissional como para o paciente.   

Desta forma, este estudo objetivou avaliar as RLC mediante a caracterização 

clínica das lesões com LPO somada à existência de contato destas lesões com 

restaurações dentárias em amálgama e complementada através de testes de 

hipersensibilidade cutânea aos componentes do amálgama, e ainda avaliar a 

regressão destas lesões após substituição do amálgama por material restaurador 

não-metálico. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

2.1 Etiologia 

 

 
A etiologia do LPO é desconhecida, embora diversos estudos tenham mostrado o 

envolvimento do mecanismo imunológico mediado por células na patogênese do 

LPO, provavelmente desencadeado por fatores endógenos (fatores hormonais, 

distúrbios emocionais, endócrinos e doenças auto-imunes) ou exógenos 

(medicamentos, restaurações em amálgama, alimentos, microorganismos e trauma) 

em indivíduos com predisposição genética para desenvolver o LPO (SCULLY et al., 

1998).  

 

 

2.2 Patogênese 

 

 

A patogênese do LPO é complexa, ocorrendo provavelmente através de 

resposta imunológica celular mediada por células apresentadoras de antígenos e 

infiltrado inflamatório composto quase que exclusivamente por linfócitos T.  

O estímulo antigênico é transferido ao sistema imune do paciente através das 

células apresentadoras de antígeno, representadas no epitélio pelas células de 

Langerhans (CL) e as células dendríticas, que são potentes estimuladoras de 

linfócitos T, e desta forma induzem a resposta imune-celular. As CL se deslocam do 

tecido epitelial via submucosa até os linfonodos regionais, onde interagem com 
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linfócitos T CD4+ caracterizando a fase de indução da resposta imune (WALSH et 

al., 1990). O resultado dos eventos ocorridos durante a fase de indução é a ativação 

de linfócitos T citotóxicos CD8+. Ocorre então uma intensa liberação de citocinas, 

principalmente interleucina-2 (IL-2), interferon-gama (IFN-γ) e fator de necrose 

tumoral-alfa (TNF-α), que mantêm a ativação dos linfócitos T CD8+. Estes, por sua 

vez, se deslocam dos linfonodos ao tecido epitelial, caracterizando a fase efetora da 

resposta imune (WALSH et al., 1990; EVERSOLE, 1997). A interação de linfócitos T 

CD8+ com os queratinócitos da camada basal resulta em destruição tecidual, 

histologicamente caracterizada por liquefação da camada basal, lise celular e 

apoptose de queratinócitos.  A contínua liberação de mediadores imunológicos leva 

à amplificação da atividade linfocitária, mantendo a produção de citocinas através de 

linfócitos T, queratinócitos imunocompetentes e mastócitos, favorecendo a 

progressão e a cronicidade da doença (WALSH et al., 1990; EVERSOLE, 1997; 

SCULLY et al., 1998; SUGERMAN; SAVAGE, 2002).  

Clinicamente as lesões de LPO são bilaterais e simétricas sugerindo que 

fatores sistêmicos ou que a distribuição sistêmica dos antígenos seja responsável 

pelo processo de antigenicidade aos queratinócitos da camada basal, porém na 

maioria dos casos a natureza precisa do antígeno responsável é desconhecida 

(THORNHILL et al., 2003). Porém, tem-se sugerido uma série de fatores que 

poderiam levar ao estímulo antigênico e conseqüente resposta imunológica, tais 

como: alimentos, hábitos, medicamentos, microorganismos, estresse, e materiais 

odontológicos (SCULLY et al., 1998; SUGERMAN; SAVAGE, 2002).   

Uma pequena parcela dos portadores de LPO parece apresentar resposta 

imunológica a alguns tipos de alimentos, em especial, canela e frutos do mar 

(SCULLY et al., 1998; SUGERMAN; SAVAGE, 2002). Apesar do tabagismo não ser 
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mais prevalente em grupo de portadores de LPO do que no restante da população, 

em comunidades indianas, o hábito de mascar tabaco (“Betel nut chewing”) é mais 

prevalente no grupo de pacientes com LPO do que no restante da população 

sugerindo participação no processo de patogênese (SCULLY et al., 1998; 

SUGERMAN; SAVAGE, 2002). A possível associação entre medicamentos e o 

aparecimento de lesões de LPO foi levantada durante a Segunda Guerra Mundial, 

quando soldados medicados com drogas antimaláricas desenvolveram lesões orais 

de aspecto liquenóide. Os medicamentos que parecem predispor ao 

desencadeamento da resposta imunológica são antiinflamatórios não-esteroidais, 

anti-hipertensivos, hipoglicemiantes orais e antimaláricos (SCULLY et al., 1998; 

SUGERMAN; SAVAGE, 2002). Microorganismos como bactérias, fungos e vírus 

envolvidos no processo de iniciação do LPO foram estudados por diversos autores, 

mas a relação causal entre a infecção e o desenvolvimento do LPO é até hoje 

apenas especulativa (SCULLY et al., 1998; SUGERMAN; SAVAGE, 2002; LODI et 

al., 2005a). Estresse tem sido apontado como um fator desencadeador do LPO de 

grande importância, porém poucos estudos foram feitos neste campo (SCULLY et 

al., 1998; SUGERMAN; SAVAGE, 2002). Atualmente a disciplina de Semiologia da 

FOUSP esta desenvolvendo um estudo em conjunto com o Instituto de Psiquiatria da 

Faculdade de Medicina da USP (IPq – FMUSP) para avaliar o grau de 

comprometimento emocional dos pacientes portadores de LPO em relação a grupo 

pareado de pacientes não portadores de LPO, e espera contribuir para investigação 

deste fator na manifestação do LPO. Materiais odontológicos também são 

apontados na literatura como possíveis responsáveis pelo desencadeamento da 

resposta imunológica, sendo o amálgama, o principal material envolvido. Vale 

lembrar ainda que diferentes estudos têm mostrado que não somente o mercúrio e 
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seus derivados (amoniato de mercúrio, thimerosal, nitrato de fenil-mercúrio, borato 

de fenil-mercúrio, acetato de fenil-mercúrio e cloreto de mercúrio amoniado) são 

responsáveis pela resposta imunológica, mas também uma série de outros metais 

que podem estar contidos no amálgama, tais como sulfato de níquel, paládio, 

cobalto, ouro e crômio (SCULLY et al., 1998; THORNHILL et al., 2003; DUNSCHE et 

al., 2003; ISSA et al., 2005). Alguns autores sugerem que as lesões em mucosa oral 

sejam desencadeadas não pelo contato direto com materiais metálicos, mas pela 

corrente galvânica que pode ser gerada na presença de materiais metálicos na 

cavidade oral (AXÉLL; RUNDQUIST, 1987; SCULLY et al., 1998; SUGERMAN; 

SAVAGE, 2002). 

 Lundstrom (1984), Smart, Macleod e Lawrence (1995), Thornhill (2001) e 

Thornhill et al. (2003) mostraram que restaurações em amálgama em contato direto  

com a mucosa oral podem alterar a antigenicidade dos queratinócitos da camada 

basal através da liberação de mercúrio e outros sais metálicos, como produtos do 

processo de corrosão. Esta condição em indivíduos susceptíveis pode levar à 

formação de lesões com características muito semelhantes às lesões LPO, que são 

denominadas reações liquenóides de contato (RLC) (THORNHILL et al., 2003). 

Não há na literatura dados específicos sobre o mecanismo de patogenia das 

RLC. Sabe-se somente que se trata de uma reação de hipersensibilidade tardia (tipo 

IV), e desta forma, é caracterizada por uma reação no local de contato com o 

alérgeno.  Na reação de hipersensibilidade tipo IV, células T CD8+ citotóxicas e 

associados às moléculas do complexo principal de histocompatibilidade (MHC) 

classe I ou classe II respectivamente. Células apresentadoras de antígenos (células 

de Langerhans e macrófagos) liberam citocinas (interleucina-1) que induzem 

proliferação de células T CD4 auxiliares. Estas por sua vez, liberam interferon-gama 
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e interleucinas-2 que, em conjunto, regulam reações tardias de hipersensibilidade 

ativadas por macrófagos e imunidade celular mediada por células T (WALSH et al., 

1990; EVERSOLE, 1997; SCULLY et al., 1998; SUGERMAN; SAVAGE, 2002). 

Apesar de uma série de materiais metálicos serem atualmente suspeitos de 

desencadearem as RLC, a maioria dos pacientes com RLC apresenta 

hipersensibilidade ao mercúrio incorporado às ligas de amálgama (THIRD 

EUROPEAN CONGRESS OF ORAL MEDICINE, 1997). O mercúrio conjugado com 

uma proteína endógena (self-protein) é reconhecido como uma proteína não-própria 

pelo sistema imune. Células de Langerhans (CL) e outras células apresentadoras de 

antígenos processam esta proteína-mercúrio conjugada (PMC) e, após migração 

para linfonodos regionais, estas células apresentam PMC ligada ao complexo 

principal de histocompatibilidade classe II (MHC II) aos linfócitos T. Após 

proliferação clonal, linfócitos T deslocam-se para pele e mucosa oral. Havendo nova 

exposição da mucosa oral ao mercúrio, as CL apresentam a proteína-mercúrio 

conjugada para os linfócitos T, que por sua vez, recrutam células inflamatórias para 

o sítio de exposição. Por meio de citocinas derivadas do processo inflamatório, pode 

ocorrer a lesão caracterizada como reação liquenóide (THIRD EUROPEAN 

CONGRESS OF ORAL MEDICINE, 1997).   

 

 

2.3 Epidemiologia 

 

  

O LPO é uma doença que se manifesta principalmente em adultos de meia 

idade ou mais velhos, havendo predominância pelo sexo feminino numa relação 
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mulher-homem de 2:1. Raramente acomete crianças (SCULLY et al., 1998). A 

prevalência do LPO é variável, ocorrendo entre 0,1 a 4% da população em geral 

(SCULLY et al., 1998). No ambulatório de nossa Instituição (FOUSP) a prevalência 

de LPO é de aproximadamente 0,6% segundo estudos realizados por Figueiredo et 

al. (2002). 

 

 

2.4 Caracterização clínica das lesões LPO 

 

 

O LP é uma doença dermatológica inflamatória crônica, não-infecciosa, com 

manifestação em mucosas e pele. Esta resposta inflamatória causa danos às 

células do epitélio estratificado escamoso produzindo lesões mucocutâneas 

(CARROZZO; GANDOLFO, 1999). 

As lesões de LPO são polimorfas e as diferentes formas podem ser 

classificadas como reticular, atrófica, erosiva, em placa e bolhosa. Estas formas 

clínicas podem ser encontradas isoladamente ou em múltiplas combinações 

(VINCENT et al., 1990). A forma reticular é a mais comum e caracteriza-se por uma 

fina rede de linhas brancas e/ou pápulas queratóticas entrelaçadas (estrias de 

Whickham); estas características reticulares normalmente compõem parte 

importante do quadro clínico das demais formas de LPO. A forma atrófica é 

caracterizada por eritema associado às estriações brancas. A forma erosiva 

consiste nas características da forma atrófica com formação de úlceras. A forma em 

placa é constituída por placa branca de superfície lisa ou rugosa. A forma bolhosa é 

raramente observada, e caracteriza-se por lesões erosivas precedidas por formação 
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de bolha. A apresentação das lesões de LPO pode sofrer alterações ao longo da 

evolução clínica(SCULLY et al., 1998, SUGERMAN et al., 2000, SUGERMAN; 

SAVAGE, 2002). 

A forma reticular é a mais prevalente e normalmente é assintomática. A 

sintomatologia do LPO geralmente é associada às formas atróficas e erosivas 

(SCULLY et al., 1998, SUGERMAN et al., 2000, SUGERMAN; SAVAGE, 2002), e 

nestes casos, os sintomas podem variar de leve desconforto a dor intensa.  

As lesões são geralmente bilaterais e simétricas, e são mais frequentemente 

observadas em mucosa jugal, seguida de língua, gengiva, lábios, palato e assoalho 

bucal (EISEN, 2002; MYERS et al., 2002), mas a maior parte dos pacientes 

apresenta envolvimento de mais de um sítio da mucosa oral. O envolvimento de 

gengiva pode ocorrer sob a forma de gengivite descamativa; quando em dorso de 

língua geralmente ocorre sob a forma de placa.  

 

 

2.5 Caracterização histopatológica das lesões LPO 

 

 

Os principais achados histopatológicos do LPO são infiltrado inflamatório 

predominantemente linfocitário disposto em banda justa epitelial, degeneração 

hidrópica da camada basal e presença de queratinócitos necróticos, denominados 

Corpos de Civatte. As diferentes formas clínicas do LPO podem apresentar 

características histológicas próprias e, desta forma, hiperqueratose pode ser 

observada nas formas reticulares e em placa, enquanto na forma erosiva pode-se 

observar exposição do tecido conjuntivo (WHO, 1978; SCULLY et al., 1998; VAN 
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DER MEIJ; VAN DER WAAL, 2003).   

 

 

2.6 Diagnóstico do LPO 

 

 

Uma das questões bastante discutida atualmente está associada ao processo 

de diagnóstico do LPO (MATTSSON; JONTELL; HOLMSTRAP, 2002; MYERS et al., 

2002; VAN DER MEIJ; VAN DER WAAL, 2003). A principal razão de definir critérios 

de diagnóstico do LPO baseia-se no potencial de malignização destas lesões, que 

varia entre 0,4 e 1,74% (VAN DER MEIJ; SCHEPMAN; VAN DER WAAL, 2003), já 

que alguns casos de LPO relatados com transformação maligna não estavam bem 

definidos quanto ao critério de diagnóstico.  

Segundo diversos autores (VAN DER MEIJ et al., 1999, 2003; MYERS et al., 

2002; VAN DER MEIJ; VAN DER WALL, 2003) o diagnóstico do LPO deve ser feito 

com base em critérios clínicos e histopatológicos.   

Os critérios atualmente aceitos são fundamentados em características clínicas 

e histopatológicas conclusivas ou compatíveis com LPO, segundo estudos da WHO 

(1978) e de Van der Meij e Van der Waal (2003). Lesões com achados displásicos, 

caracterizadas como displasias liquenóides (DL) devem ser excluídas do diagnóstico 

de LPO (EPSTEIN et al., 2002; MATTSSON; JONTELL; HOLMSTRAP, 2002).  

Outras características no processo de diagnóstico devem ser consideradas 

quando houver suspeita de lesões caracterizadas como reações liquenóides a 

drogas (RLD) e reações liquenóides de contato (RLC). Em ambas as situações, RLD 

e RLC, as lesões existentes não se diferenciam no aspecto clínico e histopatológico 
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das lesões clássicas de LPO (MYERS et al., 2002, THORNHILL et al., 2006). Na 

suspeita de diagnóstico de RLD deve-se verificar associação da lesão com o uso de 

medicação sistêmica além de sua caracterização clínico-histopatológica definida 

como LPO. O mesmo processo se aplica a RLC devendo-se caracterizar a relação 

de lesões com restaurações dentárias, principalmente em amálgama (LAINE; 

KALIMO; HAPPONEN, 1997; DUNSCHE et al., 2003; THORNHILL et al., 2003; 

ISSA et al., 2004, 2005). Reações liquenóides podem ser observadas também em 

pacientes transplantados de medula óssea alogênico que desenvolveram doença do 

enxerto contra o hospedeiro (DECH).  

   

 

2.7 Reações liquenóides 

 

 

As reações liquenóides (RL) são lesões com aspecto clínico e histopatológico 

idênticos as lesões de LPO, porém apresentam causa ou fator responsável pelo 

desencadeamento da resposta imunológica conhecido. 

São 3 as RL conhecidas: 1) reações liquenóides de contato (RLC), 2) reações 

liquenóides a drogas (RLD) e 3) reações liquenóides por doença do enxerto contra o 

hospedeiro. Este estudo se restringiu a análise das RLC. 

Diversos estudos (ATHAVALE et al., 2003; DUNSCHE et al., 2003; EGEA; 

FERNÁNDEZ, 2004; ISSA et al., 2004; ISSA et al., 2005; KHAMAYSI; BERGAM; 

WELTFRIEND, 2006; LAEIJENDECKER et al., 2004; LAINE; KALIMO; HAPPONEN, 

1997; LYGRE et al., 2003; McGIVERN et al., 2000; PIGATTO; GUZZI, 2005; 

PIGATTO; GUZZI; SEVERI, 2005; SCALF et al., 2001; SCOTT et al., 2004; 



24 
 

THORNHILL et al., 2003) tem sugerido que restaurações odontológicas, em especial 

restaurações em amálgama, podem induzir reação de hipersensibilidade celular-

mediada (tipo IV) (THIRD EUROPEAN CONGRESS OF THE ORAL MEDICINE, 

1997), que resulta em lesão oral com características clínicas e histopatológicas 

idênticas às lesões orais de LP. 

Testes epicutâneos foram utilizados em alguns estudos como exames 

complementares ao diagnóstico das RLC, porém os resultados mostram divergência 

quanto ao valor do teste como método auxiliar no diagnóstico destas lesões 

(THORNHILL et al., 2003, 2005; DUNSCHE et al., 2003; ISSA et al., 2005; 

KHAMAYSI; BERGAM; WELTFRIEND, 2006). Tratamento restaurador por 

substituição do amálgama foi realizado por diversos autores (THORNHILL et al., 

2003; DUNSCHE et al., 2003; ISSA et al., 2005) mostrando bons resultados.  

  

  

2.8 Tratamento 

 

 

Apesar das lesões de LPO serem geralmente assintomáticas, lesões atróficas 

e principalmente erosivas de LPO podem causar sintomas que interferem na fala, 

alimentação, deglutição e consequentemente na qualidade de vida do paciente 

(SCULLY et al., 1998; SUGERMAN et al., 2000; SUGERMAN; SAVAGE, 2002; LODI 

et al., 2005a).  

Os tratamentos existentes para o LPO são direcionados ao controle dos 

sintomas, eliminação de ulcerações e redução da inflamação. Nos casos em que há 

suspeita de RL, deve-se realizar investigação específica direcionada ao uso de 
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medicamentos potencialmente causadores de RLD e à presença de restaurações 

em amálgama.  
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3 PROPOSIÇÃO 
 

 

Os objetivos desta pesquisa envolveram: 1) Identificação de lesões 

sugestivas de RLC em pacientes portadores de LPO; 2) Salientar a importância do 

teste de hipersensibilidade cutânea como meio auxiliar no diagnóstico da RLC; 3) 

Avaliação da remissão das lesões através da substituição do material restaurador 

em questão. 
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4 CASUÍSTICA E MÉTODOS 

 

 

4.1 Ética 

 

 

Os pacientes com lesões sugestivas de LPO receberam informações do 

diagnóstico, da natureza da doença, dos procedimentos que seriam realizados e da 

existência de protocolo de pesquisa. Aos participantes foi fornecido documento 

contendo o objetivo da pesquisa, e aos que aceitaram participar foi solicitado 

consentimento por escrito (Apêndice A). O Comitê de Ética em Pesquisa da 

Faculdade de Odontologia da Universidade de São Paulo (FOUSP) aprovou a 

realização deste estudo em 07/12/2005 através do protocolo de número: 178/05 

(Anexo A). 

 

 

4.2 Casuística  

 

 

Foram selecionados 48 pacientes que haviam sido encaminhados a Clínica de 

Diagnóstico Bucal, Departamento de Estomatologia - FOUSP, com diagnóstico 

clínico sugestivo de LPO. Após atendimento de rotina os pacientes receberam 

avaliação específica por meio do protocolo clínico de LPO da Disciplina de 

Semiologia – FOUSP (Apêndice B), que incluiu avaliação de dados como idade, 

sexo, cor da pele, sintomas orais, tempo de duração da doença, características das 
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lesões orais, sítios de envolvimento, presença de lesões cutâneas ou em outras 

mucosas, história médica, uso de medicamentos, fatores emocionais, hábitos, 

condições bucais e fluxo salivar.  

 

 

4.3 Métodos 

 

 

Critério de diagnóstico de LPO: O diagnóstico das lesões orais foi fundamentado 

em bases clínicas e histopatológicas, segundo critérios definidos pela WHO (1978) e 

posteriormente modificados por van der Meij e van der Waal (2003). O critério 

clínico-diagnóstico requer a presença de pápulas e/ou estrias brancas em disposição 

irradiada ou entrelaçada (forma reticular) isolada ou em associação com as formas 

atrófica e erosiva. O critério histopatológico foi baseado na presença de 

degeneração hidrópica da camada basal e infiltrado inflamatório linfocitário em 

banda subepitelial. Lesões com aspectos clínicos e histopatológicos típicos ou 

compatíveis foram incluídas no estudo. Casos com achados histopatológicos de 

displasia liquenóide e pacientes com diagnóstico sugestivo de RLD foram excluídos 

da amostra.  

 

 

Classificação clínica de lesões sugestivas de RLC: O diagnóstico das RLC 

envolveu o contato ou proximidade da lesão LPO com restaurações metálicas, 

principalmente em amálgama. As lesões caracterizadas como RLC foram divididas 

em 3 grupos baseado na classificação de Thornhill et al. (2003): 
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Tipo I (Associação discreta) – Menos de 25% das áreas afetadas em contato 

direto com restaurações metálicas, podendo ocorrer restaurações em contato direto 

com mucosa sadia.  

Tipo II (Associação moderada) – Até 75% das áreas afetadas estavam em contato 

com restaurações metálicas; ausência de restaurações em contato direto com 

mucosa sadia.  

Tipo III (Associação intensa) – Lesões restritas apenas as áreas da mucosa oral 

em contato direto com restaurações metálicas. 

 

 

Micologia por citologia esfoliativa: Este exame tinha por objetivo investigar a 

presença de infecção por Candida sp superposta à lesão oral previamente a 

realização da biopsia. Para os casos em que foi comprovada a infecção, os 

pacientes receberam tratamento com antifúngicos por 15 dias antes da realização da 

biopsia. O material foi obtido através de raspado da lesão, dispensado em lâmina de 

vidro e fixado em álcool etílico 95%. O processamento e análise das lâminas foram 

realizados no Laboratório de Anátomo-Patologia da Disciplina de Patologia Bucal da 

FOUSP. 

 

 

Diagnóstico histopatológico: Este exame foi realizado para confirmação do 

diagnóstico clínico das lesões LPO. O material foi obtido por meio de biopsia 

incisional realizada de forma convencional sob uso de anestesia local, fixado em 

formol 10% e enviado ao Laboratório de Anátomo-Patologia da Disciplina de 

Patologia Bucal da FOUSP.  
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Teste de hipersensibilidade cutânea: Os pacientes com diagnóstico sugestivo de 

RLC foram encaminhados para o Ambulatório de Alergia da Divisão de 

Dermatologia, Hospital das Clínicas, Faculdade de Medicina da USP. Os pacientes 

foram avaliados por meio de substâncias alergênicas da bateria Standard do Grupo 

Brasileiro de Dermatite de Contato (GBDC) e da bateria específica para materiais 

odontológicos da TROLAB® (Hermal, Reinbek, Alemanha). As substâncias foram 

colocadas em câmaras-testes de polietileno e deixadas em contato com a pele do 

dorso do paciente. A leitura do teste era feita após 48 e 96 horas. A positividade do 

teste respeitou os critérios estabelecidos pela Sociedade Brasileira de Dermatologia.  

 

 

Tratamento das RLC: Aos pacientes que apresentaram resultado positivo a algum 

dos componentes do amálgama foi proposto o tratamento por substituição das 

restaurações em amálgama. Pacientes tipo II e III, e com teste de hipersensibilidade 

negativo ao amálgama também foram aconselhados a fazer o tratamento por 

substituição das restaurações; os demais pacientes com resposta negativa foram 

acompanhados e tratados como pacientes portadores de LPO idiopático. As 

restaurações em amálgama em contato direto ou próximas às lesões em mucosa 

oral foram substituídas por restaurações diretas em resina composta (Z100, 3M) ou 

por restaurações indiretas em material não-metálico. Tais procedimentos foram 

realizados na Clínica Odontológica e no Laboratório Especial de Laser em 

Odontologia da FOUSP. Os pacientes que optassem pelo tratamento com cirurgião-

dentista particular ou que tivessem condições financeiras para realização de 

tratamento particular receberam uma carta de encaminhamento ao profissional 

responsável pelo tratamento com o diagnóstico clínico das lesões orais, exames 
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complementares realizados e a importância da necessidade do tratamento 

restaurador adequado para a regressão das lesões.  

 

 

Critérios de avaliação terapêutica – Lesões RLC:  

Melhora total: remissão completa das lesões. 

Melhora parcial: melhora clínica de sinais e/ou sintomas. 

Inalterado: ausência de melhora clínica de sinais e/ou sintomas.  

 

 

Tratamento do LPO idiopático: Pacientes que apresentavam lesões de LPO 

sintomáticas foram tratados com o uso de medicamentos tópicos, tais como 

corticosteróides tópicos (betametasona, propionato de clobetasol) nos casos de dor, 

ácido retinóico para casos de queixa de aspereza ou ainda com tetraciclina devido 

sua ação antiinflamatória. Pacientes portadores de lesões extra-orais foram 

encaminhados para tratamento no Ambulatório de Dermatologia do HC-FMUSP.  Já 

os pacientes com lesões assintomáticos de LPO foram informados sobre a doença 

que apresentavam e sobre a importância do acompanhamento clínico. 

 

 

Critérios de avaliação terapêutica – Lesões de LPO idiopático: A avaliação dos 

tratamentos realizados nos casos de pacientes portadores de lesões de LPO 

sintomáticas foi feita baseada na melhora da sintomatologia, na resolução clínica 

das lesões, no aspecto clínico ou forma clínica apresentada e nos sítios envolvidos.  
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Seguimento clínico: Os pacientes portadores de RLC foram acompanhados para 

avaliação da resposta clínica das lesões frente à substituição das restaurações. O 

período mínimo de acompanhamento após troca das restaurações em amálgama foi 

de 3 meses. Todos os pacientes participantes da pesquisa foram acompanhados 

durante todo o período estabelecido para realização da pesquisa e após este 

período continuaram recebendo informações e cuidados, quando necessários, pelos 

realizadores da pesquisa. 
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5 RESULTADOS 

 

 

5.1 Características gerais dos pacientes 

 

 

Quarenta e oito pacientes foram examinados e 3 foram excluídos do estudo 

por não apresentarem evidências histológicas de LP. Dos 45 pacientes participantes 

do estudo, 36 (80%) eram do sexo feminino e 9 (20%) do sexo masculino; 28 

pacientes eram brancos, 13 pardos e 4 negros; média de idade 48,7 anos, variação 

19–66 anos. Dados da anamnese clínica (Tabela 5.1) mostraram que 38 casos 

apresentavam algum outro tipo de patologia; alergia foi a alteração mais relatada 

tanto entre mulheres (14 casos) como entre homens (4 casos); também foram 

relatados hipertensão arterial sistêmica (9), diabetes (2), cardiopatias (3) e hepatites 

(2); apenas 4 pacientes não apresentavam nenhuma alteração médica e em 3 casos 

os pacientes referiam não ter conhecimento de alterações médicas pregressas. 

Trinta pacientes faziam uso de medicações sistêmicas, dentre as medicações mais 

freqüentemente utilizadas destacamos anti-hipertensivos (9), ansiolíticos (6), 

medicamentos para reposição hormonal (6), antiinflamatórios (5), antidepressivos 

(4), antiácidos (3), anticoncepcional (3), cálcio (3), fitoterápicos (3) e nenhuma 

medicação (15); 41 pacientes referiram histórico familiar de doenças crônicas tais 

como hipertensão arterial sistêmica (15), diabetes (13), neoplasias malignas (12), 

cardiopatias (9) e outras (4). Avaliações bioquímicas de enzimas hepáticas foram 

realizadas em 27 pacientes, hemograma completo em 25, glicemia em 22, TSH em 

20 e colesterol em 19; as alterações apresentadas nos exames realizados foram 
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alterações discretas e não significativas. Hábitos de tabagismo e etilismo também 

foram investigados: 4 pacientes eram tabagistas, 9 ex-tabagistas e 1 ex-etilista. 

Distúrbios emocionais foram investigados em 40 pacientes sendo depressão (12) e 

ansiedade (9) as alterações mais referidas por estes pacientes.  

 

 

5.2 Características clínicas das lesões orais 

  

 

A caracterização clínica quanto a forma clínica e distribuição das lesões orais 

esta exposta na tabela 5.2. Cento e uma lesões clinicamente compatíveis com LPO 

foram avaliadas nos pacientes estudados; a forma clínica reticular (62; 61,4%) foi a 

mais prevalente, seguida das formas atrófica (26; 25,7%), erosiva (12; 11,9%) e 

placa (1; 1%).  O sítio mais freqüentemente envolvido foi mucosa jugal (47,5%), 

seguida de língua (34,6%), gengiva (10%), assoalho bucal (4,9%), lábio (2%) e 

palato (1%). Trinta e um (68,9%) pacientes apresentavam sintomatologia; os 

sintomas mais relatados foram dor (12; 38,7%), ardência (18; 58%) desconforto (13; 

41,9%) e dificuldade de alimentação (7; 22,5%), queimação (5; 16,1%), sendo que a 

maioria dos pacientes  apresentavam mais que um sintoma; 14 (31,1%) eram 

assintomáticos. O tempo de duração média das lesões de LPO, no momento da 

primeira consulta, foi de 28,8 meses; 9 casos (20%) foram diagnosticados em exame 

de rotina e, portanto apresentavam duração da lesão indeterminada (Tabela 5.3). 

Três (6.5%) pacientes apresentavam lesões extra-orais de LP em pele. 
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Tabela 5.1 – Características gerais dos pacientes (n = 45) 
Característica Mulheres 

(n = 36) 
 

Homens 
(n = 9) 

TOTAL 
(n = 45) 

Idade 
Média 

Variação 

 
48,7 anos 

19 – 66 anos 

 
46,8 anos 

35 – 66 anos 

 
47,7 anos 

19 – 66 anos
 

Hábitos* 
Tabagismo 

Ex-tabagismo 
Ex-etilismo 

 
 

4 
5 
1 

 
 

0 
4 
0 

 
 

4 
9 
1 

 
História médica 
Nenhuma doença 

Cirurgias 
Alergias 

Hipertensão arterial sistêmica 
Cardiopatias 

Hepatites 
Diabetes 

 
 

3 
43 
14 
8 
2 
2 
2 

 
 

1 
4 
4 
1 
1 
0 
0 

 
 

4 
47 
18 
9 
3 
2 
2 

 
Distúrbios emocionais 

Depressão 
Ansiedade 

Outros 
Não investigado 

Não sabe 

 
 

10 
8 
1 
4 
1 

 
 

2 
1 
0 
1 
0 

 
 

12 
9 
1 
5 
1 

 
Exames bioquímicos 

alterados 
Enzimas hepáticas   

Hemograma completo 
Glicemia 

TSH 
Colesterol 

 
 
 

5/21 
2/19 
1/16 
1/14 
4/13 

 
 
 

1/6 
0/6 
0/6 
0/6 
0/6 

 
 
 

6/27** 
2/25** 
1/22** 
1/20** 
4/19** 

 
Medicações em uso 

Anti-hipertensivo 
Ansiolítico 

Reposição Hormonal 
Antiinflamatório 
Antidepressivo 

Nenhuma 

 
 

7 
6 
6 
5 
3 

10 

 
 

2 
0 
0 
0 
1 
5 

 
 

9 
6 
6 
5 
4 

15 
 

* Pacientes que haviam iniciado ou abandonado o vício há 6 meses no mínimo ** Número de 
pacientes que realizaram os exames 
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Tabela 5.2 – Caracterização clínica das lesões orais 
Forma Clínica  

Distribuição Reticular 
(62) 

Atrófica 
(26) 

Erosiva 
(12) 

Placa 
(1) 

TOTAL 
(101) 

Mucosa jugal 
Uni/Bilateral 

 

32 
(13/19) 

9 
(6/3) 

6 
(2/4) 

1 
(0/1) 

48(47,5%) 
(21/27) 

Língua 
Borda (Uni/Bilateral) 

Dorso 
Ventre 

 

23 
(6/7) 

6 
4 

9 
(1/5) 

1 
1 

3 
(3/0) 

0 
0 

0 
(0/0) 

0 
0 

35(34,6%) 
(10/12) 

7 
5 

Assoalho 
Uni/Bilateral 

 

4 
(3/1) 

1 
(0/1) 

0 
(0/0) 

0 
(0/0) 

 

5(4,9%) 
(3/2) 

 
Palato 
Duro 
Mole 

 

0 
0 
0 

1 
1 
0 

0 
0 
0 

0 
0 
0 

1(1%) 
1 
0 

Lábio 
Superior 
Inferior 

 

2 
1 
1 
 

0 
0 
0 

0 
0 
0 

0 
0 
0 

2(2%) 
1 
1 

Gengiva 
 

1 6 3 0 10(10%) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Tabela 5.3 – Características gerais das lesões orais 

Característica Mulheres 
(n = 36) 

Homens  
(n = 9) 

TOTAL  
(n = 45) 

Duração das lesões 
Indeterminada 

Média 
Variação 

 
7 

26,7 meses 
1,5 – 180 meses 

 
2 

37,3 meses 
2 – 120 meses 

 
9 

28,8 meses 
1,5 – 180 meses 

Sintomatologia 
Presente 
Ausente 

 
24 
12 

 
7 
2 

 
31 
14 
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5.3 Investigação de Candida sp  

 

 

Citologia esfoliativa corada por Periodic Acid Schiff (PAS) para investigação 

de infecção por Candida sp superposta às lesões de LPO foi realizada em 39 

(86,7%) pacientes, dos quais 11(28,2%) foram positivos.  

 

 

5.4 Características histopatológicas das lesões orais 

 

 

 Biopsia incisional foi realizada em 40 casos estudados, 5 pacientes não 

realizaram por motivos variados dentre eles abandono de tratamento por melhora do 

quadro antes mesmo da realização da biopsia ou por impossibilidade de retorno nas 

consultas odontológicas. A avaliação histopatológica mostrou 18 casos com 

características conclusivas de LPO, 17 com características compatíveis com LPO e 

5 características de processo inflamatório crônico inespecífico. 

 

 

5.5 Reações liquenóides de contato: classificação clínica e testes epicutâneo 

 

 

Dezoito pacientes apresentaram lesões orais clinicamente sugestivas de RLC 

dos quais 3 (16,7%) foram caracterizados como classe I, 11 (61,1%) classe II e 4 

(22,2%) classe III (THORNHILL et al., 2003). Dois pacientes classe II foram 
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excluídos por falta de acompanhamento clínico e um classe III por não apresentar 

diagnóstico histológico conclusivo ou compatível com LPO. Testes epicutâneos com 

alérgenos padrão do Grupo Brasileiro de Dermatite de Contato (GBDC) foram 

realizados em 15 pacientes e alérgenos contidos em materiais odontológicos 

Trolab® – Hermal foram realizados em 14 pacientes. Em relação ao teste padrão 

foi detectada positividade em 11 casos (73,3%). Destes, 8 (53,3%) apresentaram 

positividade a componentes do amálgama ou derivados do mercúrio: 5 (33,3%) a 

sulfato de níquel, 1 (6,6%) a thimerosol e 2 (13,3%) a ambas as substancias. Três 

pacientes apresentaram teste positivo a componentes não presentes no amálgama. 

Quatro pacientes tiveram teste negativo para todas as substâncias testadas. Em 

relação ao teste específico para materiais odontológicos, 9 pacientes (64,3%) 

apresentaram positividade para alguma das substâncias testadas, sendo 6 casos 

(42,8%) com positividade aos componentes do amálgama: 4 (28,6%) amoniato de 

mercúrio e amálgama, 1 (7,1%) amoniato de mercúrio, amálgama e cloreto de 

paládio e 1 (7,1%) a amálgama. Três pacientes apresentaram resultado positivo 

para substâncias não presentes no amálgama. Cinco pacientes apresentaram teste 

negativo para todas as substâncias testadas (Tabela 5.4). Considerando-se apenas 

os componentes do amálgama e derivados de mercúrio, temos que 3 pacientes 

(20%) apresentaram positividade para as duas baterias de materiais testados; 8 

(53,3%) apresentaram positividade em uma das baterias testadas, 4 (26,7%) 

apresentaram resultado negativo em ambas as baterias. 
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Tabela 5.4 – Número de pacientes com testes epicutâneo positivos a componentes de amálgama (n =      
15) 

    Classificação 

      RLC 

   S. Níquel Thimerosal A. Mercúrio  Amálgama  C. Paládio    Negativo    TOTAL 

Classe I (3) 1 0 0 0 0 2 1/3 

Classe II (9) 5 2 3 4 1 1 8*/9 

Classe III (3) 1 1 2 2 0 1 2*/3 
* Pacientes com positividade a mais de um componente do amálgama 

 

 

5.6 Classificação das RLC versus testes epicutâneo versus resultado do 

tratamento 

 

 

Em 3 pacientes classe I (associação discreta da lesão oral com a restauração 

em amálgama) apenas 1 paciente apresentou teste positivo a componente do 

amálgama e este paciente não teve melhora após substituição do amálgama. Em 9 

pacientes classe II (associação moderada da lesão oral com a restauração em 

amálgama) 8 mostraram positividade nos testes epicutâneos a pelo menos um 

componente do amálgama. O tratamento foi realizado em todos os pacientes, 

incluindo o paciente com teste epicutâneo negativo, e foi observada melhora parcial 

em 7 casos (77,8%) e melhora total em 2 casos (22,2%). Em 3 pacientes classe III 

(associação intensa da lesão oral com a restauração em amálgama) 2 apresentaram 

testes epicutâneos positivos para componentes do amálgama. O tratamento foi 

realizado em todos os casos e melhora total foi observada em 100% dos casos 

(Tabela 5.5).  Figuras 5.1, 5.2 e 5.3 exemplificam a evolução clínica pós-tratamento 

de alguns casos acima descritos.   
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Tabela 5.5 – Caracterização dos casos sugestivos de RLC 

 
* Uma paciente classe I não realizou teste epicutâneo específico para material odontológico 

 

 

 

5.7 Lesões LPO idiopáticas 

 

 

Pacientes não categorizados como RLC foram diagnosticados como 

portadores de LPO idiopático constituídos por 26 pacientes; em 1 caso havia 

suspeita de reação liquenóide a drogas.  Os quadros assintomáticos (6, 23%) foram 

orientados quanto à doença que apresentavam e mantidos em acompanhamento 

clínico. Pacientes com quadros sintomáticos de LPO, dependendo da forma clínica e 

da extensão da lesão, foram preferencialmente tratados com medicações tópicas, 

adotadas em nosso protocolo tais como betametasoma elixir, propionato de 

clobetasol, ácido retinóico e cloridrato de tetraciclina.  O uso destes agentes 

produziu melhora parcial do quadro clínico e total da sintomatologia em 100% dos 

casos (Tabela 5.6). Tratamento sistêmico não foi utilizado em nenhum caso. Durante 

Classificação 
Clínica 

Total 
Pacientes 

 
Testes epicutâneos 

  Padrão M. 
Odontológicos 

 
Tratamento por substituição do material 

restaurador 

  (+) (-) (+) (-) Melhora 
Total 

Melhora 
Parcial 

Sem 
melhora 

Não 
realizado

I 3 1 2 0/2* 2/2* 0 0 1 2 

II 9 6 3 4 5 2 (22%) 7(78%) 0 0 

III 3 1 2 2 1 3 (100%) 0 0 0 

TOTAL 15 8 7 6/14* 8/14* 5 (33.3%) 7(46.6%) 1 (6.6%) 2(13.3%)
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o tratamento, um caso de transformação maligna foi observado e encaminhado para 

tratamento médico.  

 

 

Tabela 5.6- Medicações tópicas utilizadas no tratamento de LPO idiopático 

Medicações tópicas 
utilizadas 

Nº 
Pacientes

Resultados 

  Sintomatologia Aspecto Clínico 

Propionato de clobetasol 12 (60%) Melhora total Melhora parcial 

Betametasona  4 (20%) Melhora total Melhora parcial 

Ácido retinóico 3 (15%) Melhora total Melhora parcial 

Cloridrato de tetraciclina 1 (5%) Melhora total Melhora parcial 
 

 

 

5.8 Lesões LPO extra-orais 

 

 

Três pacientes (6,5%) portadores de LPO idiopático apresentavam lesões 

extra-orais cutâneas (punhos, colo, barriga, tornozelo) e foram encaminhados para o 

Ambulatório de Dermatologia do HC-FMUSP para avaliação.  
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Figura 5.1 A – Paciente com quadro clínico sugestivo de RLC 2 meses após substituição de 
restaurações em amálgama do lado esquerdo.  

 
 
 

Figura 5.1 B – Associação intensa (classe III) de 
   lesões orais e restaurações em 
   amálgama (lado direto) 
 

Figura 5.1 C – Remissão total das lesões 
    após substituição do material 
     restaurador (lado esquerdo)
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Figura 5.2 A – Aspecto clínico inicial de paciente 
             portador de RLC (classe III) 
 
 
 

 
Figura 5.3 A – Aspecto clínico inicial de paciente 
             portador de RLC (classe II) 

Figura 5.2 B – Aspecto clínico pós-substituição            
   de restaurações em amálgama 
 
 
 

 
Figura 5.3 B – Aspecto clínico 7 dias após              
               substituição do amálgama por 
        resina composta
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6 DISCUSSÃO 
 

 

Diversos estudos envolvendo lesões LPO têm proporcionado análise de critérios de 

diagnóstico da doença, e desta forma possibilitar a diferenciação entre lesões do LPO 

idiopático de lesões associadas a RLC e RLD (MYERS et al., 2002; THORNHILL et al., 

2003; DUNSCHE et al., 2003; ISSA et al., 2004; ISSA et al., 2005; THORNHILL et al., 

2006). Este estudo fundamentou-se preferencialmente no diagnóstico e tratamento de 

RLC. 

Os dados da amostra deste presente estudo foram semelhantes aos observados 

em estudos similares (EPSTEIN et al., 2003; GANDOLFO et al., 2004; LODI et al., 2005a; 

MACHADO et al., 2003; SAVAGE, 2002; MATTSSON; JONTELL; HOLMSTRAP, 2002; 

SCULLY et al., 1998; SUGERMAN; MYERS et al., 2002; VAN DER MEIJ et al., 1999; VAN 

DER MEIJ; SCHEPMAN; VAN DER WALL, 2003; VAN DER MEIJ; VAN DER WAAL, 

2003). A forma clínica predominante foi a reticular, de ocorrência bilateral em mucosa 

jugal e borda lateral de língua, observado mais freqüentemente em mulheres leucodermas 

com idade média de 48 anos.   

Embora não haja relação estabelecida entre alterações sistêmicas e o 

desenvolvimento de LPO, exceto em alguns estudos que relacionaram presença de 

hepatite C e LPO (FIGUEIREDO et al, 2002; LODI et al., 2005a), houve neste estudo a 

proposta de complementar a avaliação da condição geral de saúde de pacientes por 

exames bioquímicos do sangue, porém esta avaliação não foi realizada em todos os 

pacientes por restrição de acesso de pacientes do nosso ambulatório à realização dos 

exames complementares. Naqueles em que os exames foram realizados não foram 

observadas alterações significativas. A importância da realização destes exames é de 
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proporcionar uma avaliação pormenorizada da saúde dos pacientes e constituir dados 

que posteriormente possam permitir estudos epidemiológicos. 

Com relação às doenças sistêmicas apresentadas pelos pacientes estudados, 

observamos um elevado percentual (84,4%) de patologias, sendo alergia a alteração mais 

prevalente, seguida de hipertensão arterial sistêmica e diabetes mellitus não insulino-

dependente. Os quadros de alergia eram associados a alimentos, medicamentos, metais 

ou poluentes e apresentavam-se mais frequentemente relacionadas a pacientes cujo 

quadro de lesões orais era sugestivo de RLC (55,5%), sugerindo talvez uma maior 

incidência que quadros alérgicos em pacientes portadores de RLC. Quanto as demais 

alterações sistêmicas em pacientes com LPO, os dados encontrados não diferem dos 

dados epidemiológicos encontrados na população em geral como foi mostrado em um de 

nossos estudos anteriores (MACHADO et al., 2003) e por outros autores (GORSKY et al., 

1996; KRAGELUND et al., 2003; LODI et al., 2005a; SCULLY et al., 1998; SUGERMAN et 

al., 2000; SUGERMAN; SAVAGE, 2002; EISEN, 2002). Os casos de hepatite encontrados 

na amostra eram virais do tipo A; não foi realizado nenhum teste específico para 

investigação de hepatite C. 

O uso de medicações sistêmicas também foi bastante freqüente, porém em apenas 

um caso houve suspeita de reação liquenóide a drogas (RLD), no entanto por não haver a 

possibilidade de suspensão das medicações para comprovação da relação entre 

medicamento e lesões orais, o paciente foi tratado como portador de LPO idiopático. 

Paralelamente, outro estudo sobre RLD esta sendo desenvolvido em nosso 

departamento.  

Distúrbios emocionais também vêm sendo estudados como fator predisponente ao 

aparecimento das lesões LPO (SCULLY et al., 1998; SUGERMAN; SAVAGE, 2002). A 
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maioria dos pacientes envolvidos no estudo apresentava alguma alteração emocional 

(depressão e ansiedade), porém não era nosso objetivo realizar uma análise específica 

sobre o envolvimento deste fator no desencadeamento das lesões LPO. A exemplo da 

RLD, fatores emocionais também estão sendo analisados em outro estudo no qual é 

incluído um grupo controle.   

Investigação da presença de infecção fúngica por Candida sp foi realizada 

previamente a biopsia em todos os casos em que o paciente apresentava sintomatologia 

ou aspecto clínico sugestivo de infecção fúngica associada às lesões de LPO (86,7%). A 

importância desta investigação esta associada à sintomatologia e principalmente a 

interferência na análise histopatológica da lesão, uma vez que a presença de Candida sp 

superposta as lesões de LPO pode modificar o aspecto histológico pela presença de 

atipias (ODELL; MORGAN, 1998). Em casos de infecção fúngica associada às lesões de 

LPO foi realizado o tratamento do quadro de candidíase com o uso de antifúngico oral por 

7 a 14 dias e posteriormente realizado o exame anátomo-patológico. Segundo Scully et al. 

(1998), a incidência de candidíase em pacientes portadores de LPO varia entre 0 e 17%; 

em nosso estudo 28,2% dos pacientes apresentaram positividade para Candida sp.                            

Quanto ao tratamento medicamentoso, seguiu-se a rotina do ambulatório, na qual o 

tratamento é feito para controle de casos sintomáticos e em casos assintomáticos o 

acompanhamento clínico periódico é aconselhado. O medicamento mais utilizado tem 

sido o propionato de clobetasol 0,1% de uso tópico que se mostrou eficaz na resolução 

dos sintomas da maioria dos casos de LPO idiopático. Outras medicações tópicas, como 

betametasona 0,5%, tetraciclina 0,25% e ácido retinóico 0,1%-0,2% também foram 

utilizados em substituição ao clobetasol e, em casos mais específicos, como no LPO em 

placa, o ácido retinóico mostrou-se efetivo. Estudos recentes (KALIAKATSOU et al., 2002; 
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HODGSON et al., 2003; LOZADA-NUR; SROUSSI, 2006) têm apontado o tacrolimus, 

imunomodulador tópico, como uma opção terapêutica para casos de LPO erosivo; em 

nosso ambulatório não temos experiência com esta droga por apresentar elevado custo. 

Porém há interesse em se investigar se o benefício desta droga possa justificar a 

aquisição do medicamento pelo paciente.  

Um caso, com forma erosiva de LPO, teve transformação maligna em região de 

assoalho bucal e ventre de língua, local onde havia previamente lesão LPO. Por este 

único caso não podemos afirmar que as lesões LPO são potencialmente malignas, mas 

esta constatação de transformação maligna em paciente sem hábitos de risco (fumo e 

álcool) sugere que pacientes com LPO devem ser periodicamente reavaliados.   

O critério adotado para o diagnóstico das lesões de LPO foi baseado no exame 

clínico e histopatológico das lesões. A adoção dos dois critérios e não somente de um 

deles para diagnóstico das lesões parece ser consenso entre a maioria dos autores (VAN 

DER MEIJ; SCHEPMAN; VAN DER WAAL, 2003; VAN DER MEIJ; VAN DER WAAL, 

2003). Segundo a WHO (1978), e posteriormente Van Der Meij e Van Der Waal (2003), as 

lesões LPO são classificadas em conclusivas ou compatíveis com LPO. Neste presente 

estudo não foi observado nenhuma relação entre resultados histopatológicos conclusivos 

ou compatíveis com LPO e a evolução clínica das lesões após substituição do amálgama. 

O correto diagnóstico das lesões de LPO é extremamente importante considerando-se a 

questão, mesmo que controversa, do potencial de malignização das lesões de LPO 

(GANDOLFO et al., 2004; LODI et al., 2005b). A literatura mostra que as reações 

liquenóide são idênticas clinica e histologicamente as lesões de LPO, e desta forma, a 

utilização de exames complementares que possam auxiliar no diagnóstico correto destas 

lesões assume um papel importante.  
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O objetivo principal deste estudo foi a caracterização das RLC, representando uma 

investigação inicial em população brasileira.  

As lesões liquenóides associadas a restaurações em amálgama foram descritas 

inicialmente por Fersntron, Frykholm e Huldt (1962) e desde então diversos autores têm 

estudado as RLC, envolvendo testes auxiliares no diagnóstico e o tratamento adequado. 

As RLC são caracterizadas no aspecto imunopatogênico como reação de 

hipersensibilidade do tipo IV (THIRD EUROPEAN CONGRESS OF THE ORAL 

MEDICINE, 1997).  

Nossos resultados mostraram que em pacientes com associação moderada de 

RLC, classificados como classe II (9 casos), em que somente parte das áreas afetadas da 

mucosa estão em contato com amálgama, testes epicutâneos positivos foram observados 

em 8 pacientes e o tratamento por substituição do material restaurador resultou em 

melhora parcial das lesões na maioria dos casos e em 2 pacientes houve resolução 

completa da lesão. Pacientes classe III (3 casos) em que as lesões ocorrem somente em 

contato com o amálgama, 66.6% dos pacientes apresentaram testes epicutâneos 

positivos a componentes do amálgama, mas resolução completa das lesões foi observada 

em todos os casos após substituição do material restaurador. No grupo de pacientes 

classe I, que apresentavam discreta associação entre lesão oral e restauração em 

amálgama, apenas um paciente apresentou teste epicutâneo positivo, porém não foi 

observada nenhuma melhora após substituição do amálgama. Verifica-se dentro destes 

resultados que não há associação da positividade do teste e resolução da lesão pós-

substituição do material restaurador, a informação mais representativa é a caracterização 

clínica estreita das lesões (classe III) em que o benefício para o paciente é significativo 

após substituição do material restaurador.   
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Resultados semelhantes ao nosso foram observados por Dunsche et al. (2003) e 

por Issa et al. (2004), este último estudo, em particular, sumariza resultados de vários 

artigos sobre RLC.  De acordo com os resultados de Dunsche et al. (2003) recomenda-se 

que a conduta para substituição das restaurações em amálgama deve ser tomada 

levando-se em conta o aspecto clínico das lesões, embora os autores tenham observado 

índice estatisticamente significante de melhora completa das lesões em pacientes que 

apresentavam resultado positivo ao teste epicutâneo do que naqueles em que o teste foi 

negativo.  

Thornhill et al. (2003) caracterizaram 30 pacientes com associação acentuada ou 

muito acentuada de RLC, e os melhores resultados com resolução completa das lesões 

pós-substituição do amálgama ocorreram em pacientes que apresentaram teste 

epicutâneo positivo para mercúrio ou amálgama. Contudo, dos pacientes com teste 

negativo, também tiveram melhora clínica. Por estes dados, os autores consideram que o 

teste epicutâneo é um indicador importante para a resolução das lesões.  

A amostra apresentada neste estudo é limitada, porém os dados mostram que a 

observação clínica da relação das lesões orais com as restaurações em amálgama deve 

ser realizada de forma criteriosa para efeito diagnóstico e tratamento. Em pacientes com 

nenhuma ou discreta associação, a substituição das restaurações não esta indicada. 

Pacientes com associação moderada ou intensa são beneficiados com a substituição do 

amálgama. O critério não deve ser aleatório, mas sim, fundado em observação critica da 

relação das lesões com as restaurações.  
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7 CONCLUSÕES 

 

 

1) O exame de lesões de LPO deve incluir possível associação com restauração de 

amálgama que são indicativas de RLC; 

 

 

2) O teste epicutâneo é exame auxiliar no diagnóstico das RLC, mas não é indicativo de 

melhora total após substituição de material restaurador; 

 

 

3) Em lesões RLC com associação moderada a intensa ao amálgama, a substituição do 

material restaurador resulta em remissão parcial ou total das lesões orais. 
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ANEXO A – Parecer de aprovação do CEP-FOUSP 
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APÊNDICE A – Termo de consentimento livre e esclarecido 

 
UNIVERSIDADE DE SÃO PAULO  
 FACULDADE DE ODONTOLOGIA 

DEPARTAMENTO DE ESTOMATOLOGIA - DISCIPLINA DE SEMIOLOGIA 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

TÍTULO DA PESQUISA: "DIAGNÓSTICO DAS REAÇÕES LIQUENÓIDES DE 
CONTATO ENVOLVENDO TESTE DE HIPERSENSIBILIDADE CUTÂNEA AO 
AMÁLGAMA E TRATAMENTO PELA SUBSTITUIÇÁO DO MATERIAL 
RESTAURADOR".  

 

1.  DADOS DE IDENTIFICAÇÃO DO SUJEITO DA PESQUISA OU RESPONSÁVEL 
LEGAL: 

 

Nome: ______________________________________________________________ 
Identidade no.: _______________________________________________________      
Data de Nascimento: ________/________/________                 Sexo: (  ) M   (  ) F   
Endereço: ___________________________________________________________ 
Bairro: _________________Cidade: __________________ CEP: _______________ 
Telefones: ___________________________________________________________ 
 
2.  INFORMAÇÕES SOBRE A PESQUISA CIENTÍFICA: 
 

Este documento contém informações sobre esta pesquisa da qual o Sr (a) poderá 
participar. Por favor leia atentamente e, em caso de dúvida, estaremos à disposição 
para esclarecimentos. 

 
 
2.1.  Objetivos da pesquisa 

O objetivo desta pesquisa é descobrir se o Sr (a) é alérgico ao material que foi 
usado para restaurar seu dente.  

 

  2.2. Justificativa 

A lesão que o Sr (a) tem na boca pode estar associada à reação alérgica à 
obturação no dente. Para saber se o Sr (a) é alérgico ao material, é necessário fazer 
teste de sensibilidade cutânea.  O resultado do teste facilita o tipo de tratamento da 
lesão boca. 
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2.3. O que será realizado no paciente 

O Sr (a) será examinado para sabermos exatamente o tipo de problema que 
apresenta. Para confirmar o diagnóstico do Sr (a), será necessário a realização de 
uma biopsia. A biopsia é um exame feito com anestesia local para remoção de uma 
pequena parte da lesão, é um exame rápido e o único desconforto será a injeção da 
anestesia. 

Depois de obtido o resultado da biopsia, o Sr (a) será submetido ao teste de 
sensibilidade cutânea, que será realizado no Ambulatório da Dermatologia do Hospital 
das Clínicas da USP sob supervisão do Dr. Vitor Manoel Silva dos Reis (médico 
dermatologista). Neste teste serão colocadas pequenas ‘’pastilhas’’ nas costas do Sr 
(a) que contém as substâncias que podem estar causando a alergia. Estas pastilhas 
ficarão nas costas do Sr (a) durante 2 ou 4 dias e então o Sr (a) terá que retornar ao 
Ambulatório de Dermatologia para retirá-las e pegar o resultado do exame. 

 
2.4. Exames laboratoriais 

Como parte do protocolo de atendimento a pacientes portadores de líquen plano 
oral e de reações liquenóides serão solicitados ao Sr (a) os exames para avaliação da 
saúde geral. Tais exames serão preferencialmente realizados no Hospital Universitário 
e desta forma sem custo para o Sr (a).      

 
2.5. Riscos e danos decorrentes dos riscos 

A participação do Sr (a) nesta pesquisa não lhe trará nenhum risco, já que o exame 
que será realizado é um exame simples que é comumente utilizado em pacientes 
alérgicos para identificar quais os agentes causadores da alergia, portanto não é um 
exame novo que está sendo testado. 

 
2.6. Benefícios ao paciente 

Independente do Sr (a) decidir participar desta pesquisa, receberá toda orientação, 
esclarecimento e tratamento do problema que o Sr (a) tem na boca. Não haverá 
nenhum custo com os exames e restaurações que serão realizadas no Sr (a) como 
parte do tratamento. 

 
2.7. Garantias aos pacientes 

Apesar de não haver riscos, como já foi mencionado, é garantida ao Sr (a) 
assistência integral em caso de problemas eventuais em decorrência dos testes de 
hipersensibilidade. Como participante desta pesquisa o Sr (a) terá acesso aos 
resultados dos exames realizados. Os resultados deste trabalho poderão ser 
apresentados em congressos ou publicados em revistas científicas, sendo sua 
identidade sempre preservada. Está assegurado a liberdade do (a) Sr (a) de retirar seu 
consentimento a qualquer momento e de deixar de participar da pesquisa, sem que 
isto lhe traga qualquer prejuízo. 

Caso seja necessário, o contato com os pesquisadores responsáveis poderá ser 
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feito pelo telefone: Dr. Dante Antonio Migliari - (11) 30917883 ou Dra. Ana Cláudia 
Luiz - (11) 83773932. 

 
3. AUTORIZAÇÃO 
 

Declaro que, tendo lido o termo de informação e consentimento para a 
pesquisa clínica, concordo em participar deste estudo. Sei que minha 
participação é voluntária e que posso interrompê-la a qualquer momento sem 
penalidades. Autorizo a utilização dos dados obtidos pelos pesquisadores para 
a publicação em revistas científicas e apresentações em Congressos. Declaro 
ainda ter recebido uma cópia do termo de informação e autorização para 
participar da pesquisa. 

 
            São Paulo, ______ de ________________ de _________ 

 
 
 

_______________________________________________ 
  Nome do Paciente 

 
 
 

_______________________________________________ 
Assinatura do Paciente 
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APÊNDICE B – Protocolo clínico de Líquen Plano Oral 

Grupo de Estudos da Disciplina de Semiologia – FOUSP 
Protocolo Clínico de Líquen Plano Oral 

 
Protocolo N°.................. Data de entrada ___/____/____Registro...........................Semio.......................... 
Nome............................................................................................Idade................Sexo...........Cor................ 
Data de nascimento: ___/___/___ Profissão..................................... Telefones............................................ 

 
  
   
  Sintomatologia Oral: Não   Dor   Ardência   Desconforto   Dific Aliment   Outros ___________ 
  Duração: ____ dias _____ meses _____ anos        Indeterminada       Exame de rotina  
  
   
   
  1.Lesões em mucosa oral: Sim  Não 

 
(1) Reticular  (2) Erosivo  (3) Atrófico  (4) Placa  (5) Outros _____________________________ 

     
                                                                                                        
                    a)  M. jugal  Unilateral D___ E___            Bilateral D___ E___ 
                                                                                                        
                                                                                              
                                            Dorso___                                                                            Superior___ 
                     b)  Língua  Borda D___ E___                   e)  Lábio  Mucosa  Semimucosa           
                                            Ventre D___ E___                                                        Inferior___ 
                                                                        
          
                     c)  Assoalho  D___ E____                             f) Gengiva (dentes) _________________________________ 

                                                                                                         _____________________________________ 
                                              
                  d)  Palato  Mole D___ E___                g) M. Alveolar ____________________      
                                           Duro D___  E___                    i) Outras ____________________________          
   
           Sintomatologia  Oral 
  Sintoma  associado diretamente à lesão: Sim  Não  
  Em caso negativo indicar local do sintoma_________________________________________________ 
           Causas: alimentos    emocional    indeterminada    outros _________________________ 
   
  2. Lesões de LP, atuais ou pregressas, em outras superfícies: Não   Sim   Duração _______________ 
  a) Mucosa genital: Não   Sim : Localização _________________________ tipo/cor ______________ 

     b) Unhas: Não   Sim : Localização ________________________________ tipo/cor _____________ 
      c) Pele: Não  Sim : Localização __________________________________ tipo/cor ______________ 

  d) Couro cabeludo: Não  Sim : Localização _________________________ tipo/cor ______________ 
   Sintomas: Pruriginosa   Ardência   Outros  _____________________________________________ 

Anamnese

Características Clínicas
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 diabetes mellitus __________________________________________________________________ 
 outras endocrinopatias ______________________________________________________________ 
 hipertensão arterial _________________________________________________________________ 
 hepatopatia viral A  B  C  Outro tipo  ____________________________________________ 
 doença hematológica ________________________________________________________________ 
 doença auto-imune _________________________________________________________________ 
 transfusão _________________________________________________________________________    
 cirurgia ___________________________________________________________________________ 
 alterações emocionais ansiedade? ______________________________________________________ 

                                        depressão? ____________________________________________________________ 
                                        faz ou fez  psicoterapia? _________________________________________________ 
                                        faz  ou fez uso  de remédios para dormir _________________________________ 

 história de alergia __________________________________________________________________ 
 outras ____________________________________________________________________________ 
 NDN 

 
 

 antidiabéticos ______________________________________________________________________ 
 ansiolíticos ________________________________________________________________________ 
 antidepressivos ____________________________________________________________________ 
 anti-hipertensivos __________________________________________________________________ 
 antiinflamatórios não-esteroidais ______________________________________________________ 
 antibióticos _______________________________________________________________________ 
 diuréticos _________________________________________________________________________ 
 reposição hormonal _________________________________________________________________ 
 outros ____________________________________________________________________________ 

______________________________________________________________ 
 medicação tópica___________________________________________________________________ 
 Nenhuma 

 
 
  Doenças hereditárias ________________________________________________________________ 
  Doenças crônicas (diabetes, hipertensão, artrite, dermatológicas, neoplasias) ____________________ 
 ___________________________________________________________________________________ 
 ___________________________________________________________________________________ 
 
  

 

História Médica/ Data do Diagnóstico 

Medicações Sistêmicas/ Início e Tempo de Uso 

História Familiar
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1) Tabagismo: Não   Sim   Ex-tabagista  ______________________________________________ 
2) Etilista: Não   Sim   Ex-etilista  ____________________________________________________ 
3) Alimentação: Dieta balanceada   Evita certos alimentos   Intolerância  ____________________ 

  
 
 
1. Citologia Esfoliativa 
Local: __________________________ Data ___/___/___ Classe ___________ PAS _______________ 
 
2. Azul de Toluidina:  
Lesão não-corada           Lesão corada: Fraca  Moderada  Intensa                   Data ___/___/___ 
 
3. Biópsia 
Local: ____________________________________ Data ___/___/___ AP: _______________________ 

  Diagnóstico clínico__________________________________________________________ 
1)Diagnóstico-AP:__________________________________________________________ 
2)Hiperqueratose: Não   Sim   Orto   Para   
3)Atrofia: Não   Sim   
4)Acantose: Não   Sim        
5)Espongiose: Não   Sim        
6)Exocitose: Não   Sim   
7)Corpos de Civatte: Não   Sim   
8)Degeneração Hidrópica : Não   Sim   Toda Extensão   Parcial/Focal  (áreas)_________________ 
9)Infiltrado Inflamatório Linfocitário   Mononuclear   Discreto   Moderado   Intenso  crônico    
10)Em Banda Justa-epitelial: Não   Sim      
11)Infiltrado Plasmocitário/Eosinofílico/Neutrofílico ________________________________________ 
12)Imunofluorescência Direta: Não   Sim _______________________________________________ 

  
 4. Laboratoriais  

Funções Hepáticas 
Data AST ALT GGT BD BT FA 

       
       

Valores  
Referência 

      

Avaliação hepática: __________________________________________________ 
 

Outros 
Data Hemograma 

Completo 
Glicemia Colesterol TSH 

     
     

Valores 
Referência 

    

Diagnóstico: ______________________________________________________ 

Hábitos

Exames Complementares
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Higiene Bucal: Boa  Satisfatória  Ruim     
Desdentado: Total   Parcial  
Apresenta restaurações metálicas? Não   Sim  Lesão em contato com Amálgama: Não  Sim  Lesão 
sugestiva de RLC: Não   Sim  
Restaurações presentes - Dente (face): _______________________________________________ 
Classificação de Thorhill et al (2003): Classe I   Classe II  Classe III  
Teste de sensibilidade cutânea:  

• Padrão -Negativo  Positivo para:__________________________________________________ 
________________________________________________________________________________ 
• Materiais Odontológicos -Negativo  Positivo para: ___________________________________ 

_____________________________________________________________________________
___ 

Necessidade de substituição de próteses/restaurações? Não   Sim  
Plano de tratamento: __________________________________________________________________ 
___________________________________________________________________________________ 

 
 
1.Sente sede com freqüência? Não  Sim  Sempre  Às vezes  Períodos: Manhã  Tarde  Noite     
2.Acorda à noite para beber água? Não  Sim  3.Necessidade de manter a boca úmida? Não  Sim    
4.Sensação de boca seca? Não  Sim  5.Dificuldade de  mastigação? Não  Sim  6.Dificuldade em 
ingerir alimentos secos? Não  Sim  Extra-oral: 1.Redução secreção lacrimal? Não  Sim  
2.Sensação de aspereza nos olhos? Não  Sim  

      Avaliação sintomas:__________________________________________________ 
 

 
Saliva total não-estimulada: ______________________ ml/min                                Data    ___/___/___ 
Diagnóstico: Xerostômico         Sugestivo de xerostomia            Não-xerostômico  

 
 
           1.Conduta 

Controle Clínico  Medicação Tópica  Medicação Sistêmica  Substituição de Restaurações  Outra  
______________________________________________________________ 
Medicação Sistêmica: Corticóide  Colchicina  Outro  __________________________________ 
Medicação Tópica: 1. Corticóides - Pomada  Elixir  Spray  2. Ácido retinóico  3. Tetraciclina       
4. Substituto salivar  Outro  ____________________________________________ 

      Medicação Intralesional: Corticóide  Outro ___________________________________ 
2.Nome/Esquema terapêutico ___________________________________________ 
3.Antifúngico: Sim   Não  ___________________________________________________________ 
4.Avaliação do Paciente 
a) Saúde geral: _____________________________________________________________ 

Controle de Fatores Locais

Xerostomia e Xeroftalmia

Fluxo Salivar

Tratamento Inicial / / Fotos: Sim Não
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b) Qualidade de vida em relação à presença da lesão: 1. hábitos alimentares, 2. sociais, 3. emocionais , 
4. afetivos:  ______________________________________________________________ 
5.Avaliação geral: __________________________________________________________ 
_______________________________________________________________________          

 
VAS                                         0 ____________________________________ 10 

 
 

 
1. Avaliação do tratamento: 
a) Sintomas (Utilizar VAS): Melhora Total   Parcial   Inalterado   Sem sintomas desde início   
b) Resolução das Lesões: Completa   Parcial  (25%   50%   75% )  Inalterada   Piorada     

 c) Aspecto presente: 1.Reticular    2.Erosivo    3.Atrófico    4.Placa     
d) Sítios: M.Jugal D  E ;   Língua: Dorso ;  Borda D  E ;   VentreD  E ;  AssoalhoD  E ;  
Lábio: I  S ; Palato D  M ;  Gengiva  (dentes) ____________________________________________________ 
2. Esquema Terapêutico LPO em Uso: __________________________________________________ 
3. Conduta: 
Controle Clínico   Manutenção da Medicação   Redução da Dosagem   Alteração Terapêutica   
Retirada da Medicação   
(1) Cort. Sistêmico (2) Cort. Tópico (3) Cort. Intralesional  (4) Colchicina (5) Ácido retinóico (6) 
Tetraciclina (7) Substituto salivar  (8) Outro ________________________________________________ 
4. Prescrição: _______________________________________________________________________ 
5. Antifúngico: Sim   Não  ___________________________________________________________ 
6. Intercorrências durante o tratamento: Não  Doença  Cirurgia  Outros  __________________ 
7. Avaliação do paciente: 
a) Saúde geral: _______________________________________________________________________ 
b) Medicação não-LPO (somente se diferente da inicial). Especificar início/dosagem/ tempo de uso / 
doença ______________________________________________________________________ 
__________________________________________. Sem medicação para outras finalidades   
c) Exames complementares (nova solicitação) _______________________________________ 
d) Qualidade de vida em relação a presença da lesão: 1. hábitos alimentares, 2.  sociais, 3. emocionais ,  
4. afetivos __________________________________________________________________ 
_______________________________________________________________________ 
_______________________________________________________________________ 
_______________________________________________________________________ 
8. Avaliação geral: _________________________________________________________ 
_______________________________________________________________________
_______________________________________________________________________ 

 _______________________________________________________________________ 
  _______________________________________________________________________ 
 _______________________________________________________________________
  
 

VAS                                           0 ____________________________________ 10 

Seguimento Clínico (____/____/____)                            Início do tratamento: ____/____/____ 
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