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Resumo

O Líquen plano é uma doença mucocutânea, caracterizada por um processo inflamatório 
inespecífico e é considerada como a doença dermatológica mais comum que envolve 
a mucosa oral. Apresenta-se mais em mulheres entre 30-60 anos de idade. É estimado 
que 0,5% a 2,0% da população mundial apresente o líquen plano oral (LPO). O índice de 
transformação maligna mundial é pequeno, menor do que 0,5% e não há meios efetivos de 
predizer tal evento. Apesar de sua etiopatogenia ainda não ter sido elucidada, acredita-se que 
ocorra uma resposta imunológica anormal mediada por linfócitos T CD8+ que atacariam os 
ceratinócitos levando-os à apoptose. Essa resposta seria exarcebada pelo influxo de linfócitos 
que transmigrariam através da selectina-E presente nos vasos sanguíneos, que também 
estariam em maior número na doença. Além disso, os linfócitos T CLA+ também poderiam ter 
uma importância na etiopatogenia da doença. Existem vários padrões de lesões orais sendo 
a mais comum a forma reticular que é geralmente assintomática e acomete principalmente a 
mucosa jugal. As formas vermelhas são menos comuns, podem ocasionar mais sintomas, e 
estão mais associadas a transformação maligna. Os sintomas podem ser tratados de diversas 
formas, mas podem causar efeitos colaterais. Assim, os pacientes portadores de líquen plano 
oral necessitam de acompanhamento periódico. O objetivo do presente trabalho é realizar uma 
revisão da literatura do líquen plano oral com ênfase nos aspectos clínicos e etiopatogênicos.

Palavras-chave: líquen plano oral; etiopatogenia; aspectos clínicos.

Abstract

Lichen planus is a mucocutaneous disease, characterized by an unspecific inflammatory 
process and it is considered the most frequent dermatological disease affecting oral mucosa. 
It is frequently seen in women between 30-60 years. It is estimated that 0.5% to 2.0% of the 
world population presents oral lichen planus (OLP). The worldwide malignancy transformation 
is less than 0.5% and it is not possible to predict such event. Its etiopathogenesis has not been 
elucidated, however it is believed that an abnormal immune response mediated by CD8+T cells 
occur and attack the keratinocytes leading to apoptosis. This response would be exacerbated 
by the transmigration of lymphocytes binding to E-selectin present in the blood vessels, which 
is in a larger number in this disease. Furthermore, the CLA+T lymphocytes may have a role 
in the pathogenesis of the disease. There are many patterns of oral lesions, the reticular form 
is the most common and it is usually asymptomatic. The red patterns are less common, can 
cause more symptoms, and they are more associated with malignant transformation. The 
symptoms may be treated by several forms, but side effects may occur. Thus, patients with 
oral lichen planus require periodic follow up. The aim of this study was oral lichen planus 
literature review with emphasis on clinical and etiopathogenic aspects.

Key-words: oral lichen planus, mucocutaneous disease, malignancy transformation.
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Introdução

O líquen plano é uma doença mucocutânea, 
caracterizada por um processo inflamatório inespecí-
fico, que leva à destruição intensa da camada basal 
do epitélio(1). No entanto, sua etiologia ainda não foi 
completamente elucidada e tem sido considerada 
como uma doença multifatorial mediada por um me-
canismo imunopatológico envolvendo linfócitos T (2). 
É estimado que 0,5% a 2,0% da população mundial 
apresentem o líquen plano. O líquen plano oral (LPO) 
varia entre 0,1% a 2,0% da população e é a forma 
mais resistente ao tratamento (3). A idade típica de 
apresentação varia de 30-60 anos, é mais encontra-
da entre as mulheres e raramente em crianças (3–9).

O diagnóstico deve ser baseado nos 
exames clínico e histopatológico. Seu potencial 
de malignização ainda é bastante discutido, e o 
Líquen Plano Oral foi definido como uma desordem 
potencialmente maligna pela OMS (Organização 
Mundial da Saúde) (2). O tratamento pode ser 
realizado com medicações tópicas e/ou sistêmicas 
dependendo do grau de severidade da doença 
(8). Considerando a importância do LPO na clínica 
estomatológica, o presente estudo tem como objetivo 
realizar uma breve revisão da literatura com ênfase 
nos aspectos etiopatogênicos e clínicos.

Revisão de Literatura

O líquen plano é uma enfermidade sistêmica 
relativamente comum que pode acometer o pacien-
te no couro cabeludo, unhas, mucosa genital, mas 
principalmente em dois sítios, pele e boca. Apesar do 
termo, líquen plano, sugerir uma condição fúngica, 
trata-se de uma condição inflamatória crônica muco-
cutânea imunologicamente mediada (3–5,8–10). 

O LPO tende a se desenvolver em indivíduos 
sujeitos a grandes tensões, fortes emoções, 
ansiedade e outras desordens psicológicas como 
depressão. O reconhecimento destes estados 
emocionais durante a anamnese é fundamental para 
a suspeita diagnóstica e auxílio no tratamento (6,10–
12). O estresse pode alterar inúmeros parâmetros da 
resposta imune e endócrina no LPO, o que explicaria 
seu papel na etiopatogenia da doença. Desta forma, 
estresse e ansiedade podem provocar ou exacerbar 
a sintomatologia (9). 

Não existem dados na literatura indicando se 
o número de lesões durante o acompanhamento 
aumenta ou diminui. As lesões de líquen plano oral 
podem persistir durante muitos anos, apresentando 
períodos de remissão e de exacerbação (4,13).

A etiologia dessa lesão, entretanto, ainda é 
desconhecida (3). O LPO é uma doença puramente 

inflamatória mediada por células T  (14). É, 
provavelmente, o resultado de uma degeneração 
da camada basal induzida imunologicamente. É 
caracterizada pela resposta citotóxica de células 
CD8+ sobre a superfície antigênica de ceratinócitos. 
As células basais do epitélio são o alvo no líquen 
plano e acredita-se que o evento inicial seja o 
reconhecimento de antígenos pelas células mucosas 
de Langerhans. A expressão de antígenos dos 
ceratinócitos provavelmente é induzida por drogas 
sistêmicas, contato alérgico em restaurações 
dentárias, trauma mecânico (Fenômeno de 
Koebner), infecção viral ou bacteriana ou agente não 
identificado (13).

O modo como ocorre a apoptose dos 
ceratinócitos ainda é desconhecida. No entanto, o 
infiltrado linfocitário no LPO é composto quase que 
exclusivamente por células T, e a maior parte dos 
linfócitos do epitélio e adjacente aos ceratinócitos 
basais danificados são linfócitos ativados CD8+. 
Assim, células T citotóxicas podem levar à apoptose 
dos ceratinócitos. A maior parte dos clones citotóxicos 
são CD8+, e a maior parte dos clones não-citotóxicos 
são CD4+ (14).

Em um estudo realizado foram encontradas 
em 75% das lesões de líquen plano a presença de 
linfócitos B, sendo que em 7,1% das lesões essas 
células eram dominantes (15). Em outro estudo, 
no entanto, não foram encontradas células de 
Langerhans e linfócitos CD4+, sendo que essa 
subpopulação de linfócitos estava em grande número 
nas lesões antigas (16).

JANG et al. (17), em 2000 em um estudo imuno-
histoquímico em líquen plano cutâneo, demonstraram 
que existem diferenças entre o infiltrado do líquen 
plano e de ceratoses liquenóides. As células T CD8+ 
são encontradas predominantemente na epiderme 
e os linfócitos T CD4+ na derme nas lesões de 
líquen plano. Nas lesões de ceratose liquenóide 
foram encontrados infiltrados na epiderme e derme 
predominante de células T CD8+ e escassas células 
T CD4+. Foram relatadas ainda mais células B 
CD20+ no infiltrado de ceratoses liquenóides do que 
nas de líquen plano. Esses achados demonstram um 
infiltrado não específico nas ceratoses liquenóides 
quando comparadas ao líquen plano. Esse estudo 
relatou ainda que as células T citotóxicas podem ser 
a chave na etiopatogenia da ceratose liquenóide, e 
que curiosamente a expressão do antígeno cutâneo 
associado ao linfócito (CLA) não pode ser detectada 
em lesões de ceratose liquenóide, enquanto foram 
expressas fortemente nas lesões de líquen plano.

Os CLAs são uma subpopulação de linfócitos 
presentes em abundância em locais inflamados da 
pele bem como da mucosa oral e em pele normal 
(18,19). Estes linfócitos T cutâneos migram para a 
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pele e se unem a uma molécula de adesão, conhecida 
como selectina-E, que é expressa tanto no endotélio 
vascular como no da gengiva (20).

O CLA participa da interação entre linfócitos e 
endotélio vascular cutâneo durante a migração dos 
linfócitos para a pele. Sob condições inflamatórias, 
mediadores pró-inflamatórios como IL-1 e TNF-α 
regulam a expressão de várias moléculas de adesão 
como a selectina-E e a ICAM-1, na superfície das 
células endoteliais. As selectinas são responsáveis 
pela adesão e rolamento, um processo que permite 
que os leucócitos circulantes vão para a superfície 
do endotélio para atrair outras moléculas, como as 
quimiocinas e moléculas de adesão da super família 
das imunoglobulinas como a ICAM-1. As interações 
entre CLA/selectina-E, VLA-4/VCAM-1 e LFA-1/
ICAM-1 são necessárias para a transmigração de 
células T CLA+ circulantes.(21–23)

MAGRO e DYRSEN (24), em 2008, avaliaram 
a positividade do CLA no infiltrado inflamatório das 
lesões cutâneas neoplásicas e pré-neoplásicas, 
entre elas o líquen plano. Constataram um infiltrado 
na derme positivo para o CLA entre 50% e 100% e no 
infiltrado da epiderme quase todos foram positivos. 

WALTON et al. (25), em 1997, relatam a 
presença de células positivas para o CLA nas lesões 
de líquen plano oral que pareciam se acumular mais 
no epitélio do que na lâmina própria. Notou também 
que uma proporção similar foi encontrada em lesões 
cutâneas de líquen plano, o que levantou uma 
suspeita para a integração entre o CLA e o epitélio 
escamoso estratificado e a epiderme. Sugerem 
ainda que o CLA atinja o epitélio oral através de uma 
interação com a selectina-E. 

WERNECK (26), em 2013, relatou  que a 
expressão da Selectina-E, quando utilizada como 
marcador de proliferação vascular, demonstrou uma 
proliferação intensa de vasos sanguíneos nas lesões 
de LPO e, considerando que a selectina-E é a principal 
molécula de adesão dos linfócitos CLA+, sugerem o 
seu envolvimento e importância no mecanismo de 
emigração linfocitária e etiopatogênico da doença.

O LPO possui uma angiogênese secundária 
importante em resposta ao efeito de hipóxia no 
estroma inflamado causado pela proliferação de 
linfócitos. Esse mecanismo de feedback é evidenciado 
pela presença de células endoteliais estimuladas 
pelo VEGF. Os linfócitos em trânsito entre as células 
cúbicas endoteliais dos vasos neoformados sugerem 
que a angiogênese no líquen plano não se limita ao 
suporte de oxigênio, mas também desempenha um 
importante papel na manutenção da inflamação da 
área mantendo a doença instalada. (27)

Estudos corroboram para essa função da 
angiogênese no líquen plano, indicando que a 
microvasculatura local pode sofrer um intenso 

processo de angiogênese inflamação- dependente. 
(28)

TAO et al. (29), em 2007 relataram que 
a angiogênese e a expressão de VEGF estão 
intimamente relacionadas aos tipos clínicos de LPO. 
Assim lesões atróficas- erosivas apresentaram uma 
maior expressão de VEGF e de angiogênese quando 
comparadas ao tipo reticular e aos controles.

Clinicamente o LPO se apresenta 
bilateralmente, de forma mais ou menos simétrica e 
pode estar associado a diversos padrões que podem 
coexistir em uma mesma região do paciente podendo 
ainda se alternar com o tempo (2). Seus padrões 
podem ser: bolhoso, em placa, papular, atrófico, 
erosivo/ulcerativo e reticular, sendo os padrões 
atrófico, erosivo/ulcerativo, os mais apontados como 
lesões com potencial para transformação maligna. 
As duas formas clínicas de LPO mais comuns são: a 
forma reticular e a erosiva (3,4,10). A forma reticular 
é a mais encontrada, caracterizada pela presença 
de estrias brancas (estrias de Wickhan) que se 
entrelaçam (aspecto reticular) ou por pápulas desta 
mesma cor, que se localizam preferencialmente 
na mucosa jugal (geralmente bilateral), porém 
podem ocorrer em outras localizações (FIGURAS 
01 e 02) (3,4,10). Geralmente o padrão reticular 
é diagnosticado através dos achados clínicos, 
identificando-se as características estrias brancas 
entrelaçadas. Esta forma de líquen plano oral é 
normalmente assintomática (9,10).

O tipo atrófico forma um grupo mais signifi-
cativo porque, apesar de menos comum do que o 
padrão reticular, causa sintomatologia dolorosa, ar-
dor e queimação durante a alimentação. É formado 
por áreas eritematosas e atróficas com vários graus 
de ulcerações, porém, na periferia destas lesões, 
sempre apresentam finas estrias brancas irradiadas 
(3,10). Quando acometem a gengiva podem sugerir 
um quadro de gengivite descamativa (FIGURA 03), 
o mesmo observado para lesões de pênfigo vulgar e 
penfigóide benigno das mucosas (9,10).

O tipo atrófico forma um grupo mais signifi-
cativo porque, apesar de menos comum do que o 
padrão reticular, causa sintomatologia dolorosa, ar-
dor e queimação durante a alimentação. É formado 
por áreas eritematosas e atróficas com vários graus 
de ulcerações, porém, na periferia destas lesões, 
sempre apresentam finas estrias brancas irradiadas 
(3,10). Quando acometem a gengiva podem sugerir 
um quadro de gengivite descamativa (FIGURA 03), 
o mesmo observado para lesões de pênfigo vulgar e 
penfigóide benigno das mucosas (9,10).

O LPO em placa é caracterizado pela presen-
ça de pápulas ou placas brancas elevadas que mui-
tas vezes assemelham-se à leucoplasia (3,4,9). As 
localizações mais comuns desse padrão de LPO são 
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deve a falta de critérios uniformes clínicos e histopa-
tológicos para diferenciar o líquen plano oral e uma 
lesão liquenóide oral, esta última, também denomina-
da de mucosite de interface ou mucosite liquenóide. 
Lesões liquenóides orais têm sido consideradas por 
alguns, como lesões de risco se associado com dis-
plasia e em um estudo recente foi mostrado que to-
dos os casos de malignidade (1,7%) envolvem casos 
de lesões liquenóides orais e não de LPO. Até que 
um critério distinto clínico e histológico seja desen-
volvido para saber diferenciar LPO e lesão liquenóide 
oral, as duas lesões devem ser consideradas como 
“tendo risco de transformação maligna” (8) e estes 
pacientes devem ser acompanhados clinicamente, 

a língua e a gengiva (30,31). 
Os sítios mais afetados pelo LPO em geral são 

a mucosa jugal, a língua e a gengiva. O envolvimento 
do palato e dos lábios é raro, e mais raro ainda é o 
acometimento do soalho bucal. Sintomas como quei-
mação, prurido, e dor estão particularmente associa-
das aos tipos ulcerativo e eritematoso (2).

Desde 1978 a Organização Mundial de Saú-
de (OMS) classificou o líquen plano oral como sendo 
uma condição pré-maligna (9). A taxa anual de trans-
formação maligna do LPO está abaixo de 1% (8) e o 
risco de transformação maligna ainda é um assunto 
controverso (4,7,9,10). 

A OMS, em 2005 relatou que a controvérsia se 

REVISÃO DE 
LITERATURA
LITERATURE REVIEW



Re
vi

st
a 

N
av

al
 d

e 
O

do
nt

ol
og

ia
  4

5 
   

   
Vo

lu
m

e 
40

 - 
N

úm
er

o 
1

com ênfase nas lesões atróficas (4,7).
A definição clínica e histopatológica de LPO 

foi feita pela OMS em 1978. Desde então, essa de-
finição tem sido utilizada no seu diagnóstico e como 
“padrão ouro” na seleção de pacientes para estudos. 
VAN DER MEIJI e VAN DER WAAL (32) compararam 
a correlação entre os critérios clínicos e histopatoló-
gicos do LPO e concluíram que parece existir a falta 
de uma correlação clinico patológica no diagnóstico. 
FERNÁNDEZ-GONZÁLEZ et al. (33) consideraram 
critérios clínicos e histopatológicos estabelecidos 
pela OMS e modificados por VAN DER MEIJI e VAN 
DER WAAL (7), em 2003. Como critérios clínicos fo-
ram considerados a presença de lesões bilaterais; 
lesões reticulares; todas as lesões atróficas, erosi-
vas, bolhosas ou em placa sempre associadas ao 
padrão reticulado. Os critérios histopatológicos eram 
a presença de um infiltrado linfocitário em faixa sube-
pitelial, degeneração da camada basal, e ausência 
de displasia epitelial. Se todos os critérios clínicos e 
histopatológicos estivessem presentes a lesão seria 
considerada como líquen plano, caso algum critério 
não estivesse presente, a lesão seria considerada 
como compatível com líquen plano.

Por se tratar de uma desordem crônica ela 
requer longos períodos de acompanhamento e tra-
tamento e a biópsia é uma prática clínica prudente, 
principalmente nos casos atípicos (4,9,34).

Apesar do progresso na pesquisa e do avanço 
sobre o conhecimento do LPO, a sua cura ainda está 
distante de ser obtida. O tratamento é baseado nos 
sintomas e sua cura espontânea é muito rara (35). 

Um dos tratamentos mais utilizados pelos den-
tistas é a administração de corticoides tópicos, em 
orabase, creme, ou solução, visando principalmente 
diminuir os sintomas, tais como ardência e dor. Es-
ses sintomas são mais evidenciados em pacientes 
portadores dos padrões ulcerativos e atróficos. Em 
contrapartida a administração dessas medicações 
pode abaixar ainda mais a imunidade desses pacien-
tes tornando-os ainda mais suscetíveis a doenças 
oportunistas como a candidíase (36). 

Discussão

A maioria dos casos de LPO ocorre entre a 4a 
e 6a décadas de vida (1,37,38). Entretanto, apenas 
um estudo na literatura relatou a predominância na 
sétima década de vida (37).

Não se conhece a natureza do antígeno que 
causa a resposta inflamatória no LPO, talvez as pro-
teínas “heat shock” possam ser estes antígenos (13), 
no entanto, células dendríticas estão presentes no 
infiltrado inflamatório crônico do líquen plano e pro-
duzem citocinas que estimulariam a transformação 
de células T CD4 virgens nos linfonodos em células 

T CD4+Th1 que ativariam as células T CD8+ cito-
tóxicas. As células T CD8+ reconheceriam esses 
auto-antígenos apresentados pelo MHC classe I e 
atacariam os ceratinócitos. Acredita-se que em deter-
minado momento da doença ocorra um equilíbrio en-
tre os linfócitos T CD4+ e CD8+ o que também justi-
ficaria a permanência da doença, e dificilmente a sua 
cura, mas com períodos de remissão e exacerbação. 
Ou seja, em períodos em que esse equilíbrio é afe-
tado ocorre remissão (aumento de células T CD4+), 
ou exacerbação (aumento de células T CD8+) (17). 
VERED et al (39) relataram uma predominância de 
células CD4+ em seu estudo em lesões de líquen 
plano oral e BHAN et al. (16) encontraram o predo-
mínio de células T CD4+ em lesões antigas de líquen 
plano cutâneo. 

WERNECK (26), em 2013, relatou a preva-
lência de células CD8+CLA+ no grupo LPO enfati-
zando o envolvimento destas células no mecanismo 
imunológico do LPO. Indicando que possivelmente o 
CLA representa um grupo de linfócitos com grande 
importância no mecanismo etiopatogênico do LPO e 
a possível comunicação do compartimento imunoló-
gico oral com o da pele.

A proliferação vascular no líquen plano pode 
ser explicada por um “feedback” positivo em que a 
presença de muitos linfócitos requereria um maior 
suprimento de oxigênio e seria necessária uma 
maior proliferação vascular, isso podendo ter um 
papel na manutenção da inflamação e da doença 
instalada, e essa neovascularização poderia ser um 
marcador para a atividade e progressão da doença. 
(27,28,40,41) Alguns autores relataram que a ex-
pressão da selectina-E, entre outras moléculas de 
adesão vascular, pode ter um papel na manutenção 
do LPO (26,42). WERNECK (26) ainda verificou uma 
maior expressão da selectina-E e dos linfócitos  T 
CD4+ e T CD8+ nas áreas de LPO, corroborando 
para a hipótese da importância da selectina-E e des-
ses linfócitos para a etiopatogenia da doença.

A apresentação clínica do LPO pode variar. 
Em muitos pacientes, o início do LPO é incidioso e 
muitos pacientes podem não notar as lesões. A mu-
cosa jugal, seguido da língua, são os sítios mais 
acometidos (1,31,37,38,43,44). O padrão reticular é 
o mais comum de ser observado seguido do erosi-
vo (33,37,38). No entanto, a literatura é controversa 
quanto a classificação dos padrões de LPO. Alguns 
autores relatam as formas erosiva e ulcerativa como 
padrões diferentes, mas que podem ocorrer conco-
mitantemente, e não citam o padrão atrófico. Outros 
citam os padrões atrófico, erosivo, mas não o ulcera-
tivo. Outros ainda dividem as lesões em brancas (ce-
ratóticas) e vermelhas, essas podendo ter um maior 
potencial de transformação maligna (35,45–47). A 
mucosa jugal é o sítio mais acometido, principalmen-
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te pelo padrão reticulado, a língua, assim como a 
gengiva, são descritas como áreas de maior frequên-
cia do envolvimento do tipo placa (30,31).

Estudos epidemiológicos prospectivos e re-
trospectivos em diversos países sugerem que pa-
cientes portadores de líquen plano oral possuem um 
maior risco para desenvolver carcinoma de células 
escamosas que a população em geral (7,36,48). Em 
1978, KRUTCHKOFF, CUTLER e LASKOWSKI (49) 
alertaram para a falta de dados na literatura que su-
portassem o número de casos descritos de transfor-
mação maligna do LPO. VAN DER MEIJI et al. (32), 
concordaram com essa afirmação sugerindo que 
dois terços dos casos de LPO que sofreram trans-
formação maligna relatados na literatura não foram 
suficientemente documentados para serem conside-
rados. Para esses autores a maior parte dos casos 
descritos como transformação maligna é o resultado 
de um engano no diagnóstico dessa doença. De fato, 
o diagnóstico de líquen plano oral demanda expe-
riência e conhecimento dos clínicos e patologistas.

VAN DER MEIJI, SCHEPMAN e VAN DER 
WAAL (7) concluiram que as lesões liquenóides tem 
um aumento no risco de transformação maligna, e 
não as lesões de LPO, e que o acompanhamento 
é importante principalmente das lesões liquenóides 
com áreas atróficas/ erosivas/ ulcerativas. SOUSA e 
PARADELLA (1) descreveram que o diagnóstico de 
LPO não é fácil devido a falta de critérios específicos 
clínicos e histopatológicos, enfatizando a necessida-
de de um acompanhamento longo, devido a possibili-
dade de um erro diagnóstico. Em 1985, KRUTCHKO-
FF e EISENBERG (50) definiram o termo “displasia 
liquenóide” para descrever lesões que apresentavam 
algumas características histológicas do LPO. MURTI 
et al. (43) em um estudo envolvendo 722 pacientes 
da Índia, encontraram 4% de displasia epitelial em 
94 biópsias, apenas três desenvolveram carcinoma a 
partir do LPO, e dois deles tinham hábito de utilizar o 
tabaco. A questão da transformação maligna do LPO 
é contraditória e não esclarecida exigindo mais estu-
dos a respeito. 

Embora muitos pacientes sejam assintomá-
ticos e não necessitem de tratamento, alguns, es-
pecialmente os portadores dos tipos atrófico e ero-
sivo, podem representar um desafio ao tratamento. 
Esteróides têm sido relatados como eficientes no 
tratamento de lesões sintomáticas reduzindo a dor 
e a inflamação. De fato os corticóides sistêmicos de-
veriam ser reservados para exacerbações agudas e 
lesões múltiplas e disseminadas. Diversos potentes 
corticosteroides tópicos têm sido relatados como 
eficientes no tratamento dos sintomas do LPO. Eles 
podem ser utilizados como drogas de primeira linha 
para o tratamento do LPO sem muitos efeitos colate-
rais indesejáveis. Durante a terapia o paciente pode 

apresentar candidíase, alteração do paladar, náusea, 
hipossalivação, dor de garganta e edema na mucosa 
oral como efeitos colaterais menores de alguns cor-
ticosteroides tópicos (51). O acompanhamento pe-
riódico do paciente portador de líquen plano oral se 
torna necessário, não apenas pelo risco de transfor-
mação maligna da lesão, mas também pela presença 
de sintomas que devem ser tratados no decorrer da 
vida do paciente.

Conclusão

O líquen plano oral é uma doença desafiadora, 
em algumas circunstâncias de difícil diagnóstico. Até 
o momento o que está claro é o envolvimento dos 
linfócitos T e das células de Langerhans, levando a 
destruição dos ceratinócitos no mecanismo etiopato-
gênico. Os estudos dos linfócitos CLA  e da selecti-
na-E poderão trazer maior esclarecimento no desen-
volvimento do LPO. Os pacientes que apresentam 
lesões compatíveis clinicamente com líquen plano 
devem ser submetidos à biópsia para seu diagnós-
tico definitivo e acompanhados pelo resto de suas 
vidas. Caso haja mudanças nas características das 
lesões durante o acompanhamento novas biópsias 
devem ser realizadas quantas vezes forem necessá-
rias, pois ainda não se sabe ao certo o seu potencial 
de transformação maligna. 
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Resumo

O clareamento dental consiste em um dos tratamentos estéticos da Odontologia mais 
bem requisitados pelos pacientes na atualidade. Permite o alcance de um sorriso estético 
através de procedimentos não-invasivos, sem promover desgastes na estrutura dentária. 
Pode ser classificado em caseiro ou de consultório, sendo o último associado ou não a 
unidades ativadoras, a exemplo do LED. O objetivo dessa revisão de literatura é explanar 
as características das técnicas de clareamento dental, para dentes com vitalidade pulpar, 
caseiro e ativado por LED.

Palavras-chave: Clareamento dental; Peróxido de carbamida; Peróxido de hidrogênio.

Abstract

The tooth whitening treatment consists of a better esthetic dentistry required by patients today. 
Allows the achievement of an aesthetic smile through non-invasive procedures and does not 
promote wear in the tooth structure. Can be classified as home or office, the latter may be 
associated or not with active units, such as the LED. The purpose of this literature review is 
to explain the characteristics of the techniques of tooth whitening for teeth with pulp vitality, 
homemade and activated LED.

Keywords: Tooth bleaching, carbamide peroxide, hydrogen peroxide.
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