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RESUMO

Objetivo: apresentar uma revisão da literatura sobre as evidências de 
implicação do Vírus da Hepatite C (VHC) na etiologia do líquen plano 
bucal (LPB), abordando alguns aspectos deste controverso tema. 

Material e métodos: foi realizada uma pesquisa bibliográfica através da 
Biblioteca Virtual em Saúde (BVS), identificando-se artigos publicados 
nas revistas indexadas nas seguintes bases de dados: BBO, LILACS e 
MEDLINE. De forma combinada utilizaram-se como descritores: hepatite 
C, líquen plano bucal e leucoplasia, considerando o intervalo de tempo 
de 10 anos (entre 1998 e 2008) e os idiomas: Português, Inglês e Espanhol. 
Dessa forma, foram incluídas 30 publicações. 

Resultados: verificou-se que a associação entre a infecção do HCV e o 
LPB foi investigada, mas a maioria dos resultados foi inconsistente. 

Conclusão: considerando os resultados obtidos estudos adicionais são 
recomendados para provar as hipóteses atuais a respeito da associação 
e da patogênese do líquen plano bucal à infecção pelo HCV.

Palavras-chave: Líquen Plano Bucal; Hepatite C; Leucoplasia.

ABSTRACT
Objective: to present a literature review of the evidence of involvement of 
the Hepatitis C Virus (HCV) in the etiology of oral lichen planus (OLP), 
addressing some aspects of this controversial topic. 

Material and methods: we performed a literature search through the 
Virtual Health Library (VHL), identifying articles published in journals 
indexed in the following databases: BBO, LILACS and MEDLINE. 
In combination were used as descriptors: hepatitis C, lichen planus 
and leukoplakia, considering the time span of 10 years (between 1998 
and 2008) and languages: Portuguese, English and Spanish. Thus, 30 
publications were included. 

Results: it was found that the association between HCV infection and 
the LPB was investigated, but most results were inconsistent. 

Conclusion: the results, additional studies are recommended to prove 
the current hypotheses about the association and the pathogenesis of 
lichen planus with HCV infection.	 

Keywords: Lichen Planus; Oral; Hepatitis C; Leukoplakia.

brought to you by COREView metadata, citation and similar papers at core.ac.uk

provided by Portal da Universidade Metodista de São Paulo

https://core.ac.uk/display/229058003?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1


Associação entre líquen plano bucal e infecção pelo vírus da hepatite C

Odonto 2010;18(35):117-127118 

INTRODUÇÃO

O líquen plano constitui uma doença de interesse médico e odontológico, 
apresentando lesões cutâneas e bucais. Sua etiologia ainda não foi comple-
tamente estabelecida e o seu diagnóstico envolve muitas controvérsias7.

	Líquen plano é uma dermatose inflamatória crônica, com clínica e 
histopatologia características. No entanto, sua etiologia e patogenia per-
manecem obscuras24,12. Quanto a sua etiologia, algumas hipóteses vêm 
sendo sugeridas. A origem viral é considerada em função de achados de 
corpos de inclusão na microscopia eletrônica. Outras etiologias aventadas 
são a predisposição genética (ocorrência familiar), alterações psicogênicas, 
imunológicas e neurológicas24. 

	Sugerman et al.27 (2002) acreditam que mecanismos específicos e não-
específicos podem estar envolvidos na sua etiopatogenia, sendo que os 
primeiros incluem apresentação de antígenos por queratinócitos da camada 
basal e morte de queratinócitos antígeno-específicos por linfócitos T cito-
tóxicos, enquanto que os últimos incluem degranulação dos mastócitos e 
ativação de metaloproteinases da matriz. Estes mecanismos combinados 
levariam então ao acúmulo de linfócitos T na lâmina própria subjacente ao 
epitélio, rompimento da membrana basal, migração de linfócitos T intra-
epitelial e apoptose dos queratinócitos, achados característicos do líquen 
plano bucal. Além disso, para estes autores a cronicidade da doença pode 
ser explicada em parte por uma deficiência nos mecanismos de imunossu-
pressão mediada pelo fator transformador de crescimento beta.

	Todavia, as causas que levam ao inicio deste processo ainda não 
foram totalmente esclarecidas. Ainda assim, estresse; alimentos como 
tomate, frutas cítricas e pratos condimentados; procedimentos odontoló-
gicos; doenças sistêmicas; consumo exagerado de álcool e uso do tabaco 
em todas as suas formas têm sido associados a períodos de exacerbação 
da doença. Entre eles, as doenças sistêmicas, em especial, as decorrentes 
da infecção pelo vírus da hepatite C vêm ganhando grande destaque nos 
últimos anos26.

	A infecção por VHC só começou a ser considerada possível agente 
etiológico de líquen plano quando as sorologias para VHC se tornaram 
disponíveis, em 1990. O primeiro caso de paciente com líquen plano 
confirmado por biópsia e hepatite ativa por HCV foi descrito na França, 
em 1991. Estudos sugerem que as lesões cutâneas e mucosas possam 
ser causadas por ação direta do vírus ou por uma resposta imunológica 
induzida, especialmente quando lesões bucais do tipo erosivas estão 
presentes3,12.

	O propósito do presente trabalho é apresentar uma revisão da lite-
ratura sobre o LPB e sua possível associação com a infecção pelo VHC.
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REVISÃO DA LITERATURA

	O LPB tem sido descrito como uma manifestação extra-hepática da 
infecção pelo VHC21, estando associado a essa infecção principalmente em 
pacientes do sul da Europa e do Japão. Entretanto, tal associação mostra 
considerável variação geográfica, que pode estar relacionada a outros 
fatores além do padrão da prevalência da infecção17. 

O VHC tem sido detectado na saliva de pacientes cronicamente infecta-
dos. Embora a origem das partículas virais presentes na saliva seja incerta 
estudos dão suporte à sua replicação em reservatórios extra-hepáticos1. 

	  Para Van Der Meij & Van Der Waal28 (2000) a associação entre LPB e 
a infecção pelo VHC tem sido questionada, os autores dessa publicação 
argumentam que, embora casos de LPB associados à infecção pelo VHC 
tenham sido descritos, a ligação entre as duas doenças não tem sido esta-
belecida devido ao fato de que a presença de anticorpos anti-VHC não é 
suficiente para determinar se o vírus está envolvido no desenvolvimento 
das lesões de LPB e, ainda, a demonstração do RNA viral no soro desses 
pacientes não promove uma explicação satisfatória da fisiopatogenia da 
associação entre as duas doenças.

	Del Olmo et al.6 (2000) avaliaram a prevalência do VHC em um 
estudo prospectivo envolvendo três grupos em que 41 pacientes com 
líquen plano e doença hepática crônica (DHC) formavam o grupo 1; 128 
pacientes com líquen plano formavam o grupo 2 e 98 pacientes com DHC 
formavam o grupo 3. A soropositividade para o VHC foi mais freqüente 
no grupo 1 (78%), seguida pelo grupo 3 (42,8%) e pelo grupo 2 (3,1%). 
Os autores concluíram que a infecção pelo VHC age como importante 
fator etiopatogênico na associação entre DHC e LPB. Entretanto, de 
acordo com esses achados, a maioria dos pacientes com LPB não está 
infectada pelo VHC.

 	A relação entre o VHC e LPB foi investigada numa área hiperendê-
mica para a infecção. Foi constatado em 190 adultos com lesões bucais, 
que 12 (6,3%) apresentavam LPB e 40 (21,1%) eram anti-VHC positivos. A 
prevalência de LPB foi significativamente maior nos pacientes com exame 
RNA-VHC positivo (16,1%) quando comparados com o grupo RNA-VHC 
negativo. A partir das tentativas de elucidação de uma relação direta en-
tre LPB e infecção pelo VHC, a investigação do vírus nas lesões de LPB 
passou a ser necessária e o autor utilizou Reação de Polimerização em 
Cadeia em tempo real (RT-PCR) para tecidos orais de pacientes portadores 
de líquen plano, com ou sem infecção pelo VHC e demonstraram RNA 
do vírus nas lesões bucais de 13 dos 14 pacientes anti-VHC positivos. 
Entretanto, não foi detectada RNA do VHC em tecidos orais de pacientes 
anti-VHC negativos. Os pesquisadores sugerem que o vírus persista e 
replique nas lesões de LPB21.
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	Arrieta et al.1 (2000), a respeito da implicação do VHC na patogênese 
do LPB, relatam que, se as células infectadas são o alvo para a resposta 
imunológica do hospedeiro, poderia ser esperada uma infiltração lin-
focítica cercando as células infectadas pelo VHC. Contudo, nenhuma 
infiltração mononuclear envolvendo as células epiteliais VHC-positivas 
pôde ser observada em qualquer biópsia de mucosa oral em seu estudo. 
Todos esses achados, associados ao fato de que a replicação do VHC foi 
detectada por PCR com hibridização in situ em células epiteliais da muco-
sa oral de pacientes com ou sem LPB contradizem a noção de que o VHC 
seja o agente causal direto do LPB. Contudo, não pode ser descartado 
que esse vírus, junto a outros fatores, tanto a ele relacionados quanto ao 
hospedeiro, seja responsável por alguns casos da doença.

	Kirtak et al.14 (2000) investigaram a associação entre líquen plano 
e a infecção pelo VHC na região de Gaziantep, na Turquia. A amostra 
foi composta por 73 pacientes com líquen plano e o grupo controle foi 
composto por 73 pacientes com desordens dermatológicas à exceção do 
líquen plano, todos foram examinados para a infecção de VHC usando 
uma terceira geração do teste ELISA. Neste estudo, foi encontrada uma 
sorologia positiva para VHC em cinco dos pacientes com líquen plano 
(6.84%) e em apenas um paciente do grupo controle (1.36%).

	Erkek, Bozdogan & Olut9 (2001) pesquisaram a presença de anticor-
pos de anti-VHC pelo exame ELISA, que foi realizado em 54 pacientes 
com líquen plano e em 54 pacientes com desordens dermatológicas me-
nores. Sete dos pacientes com líquen plano (12.9%) e dois dos pacientes 
do grupo controle (3.7%) eram positivos para anticorpos de anti-VHC. 
Cinco dos sete pacientes com anticorpos de anti-VHC tiveram o RNA-
VHC demonstrado na biópsia de tecido não lesional. O RNA viral estava 
ausente em três dos pacientes com líquen plano cuja amostra sorológica 
era positiva para RNA-VHC de acordo com a biópsia de tecido da lesão. 
Os autores concluíram que a prevalência da infecção pelo VHC não é 
elevada em pacientes turcos com líquen plano. Entretanto os achados do 
estudo sugerem que o vírus pode ter um papel patogênico potencial na 
replicação no tecido cutâneo, provocando o líquen plano em pacientes 
geneticamente suscetíveis a infecção pelo VHC.

	Daramola, George & Ogunbiyi5 (2002) investigaram a prevalência de 
LPB em 57 nigerianos com líquen plano (grupo de estudo) e 24 pacientes 
com outras dermatoses não associadas com o VHC (grupo controle A) e 24 
pacientes aparentemente normais (grupo controle B) selecionados para o 
exame para detectar a presença de anti-VHC pela segunda geração ELISA. 
Nove (15.8%) do grupo de 57 com líquen plano, 6 (25%) dos 24 do grupo 
controle A e nenhum dos 24 do grupo controle B eram soropositivos para 
anti-VHC. Os autores encontraram uma prevalência de anti-VHC, entre 
Nigerianos com líquen plano, mais baixa que entre os pacientes com ou-
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tras dermatoses não associadas com VHC e mais elevada do que o grupo 
controle aparentemente normal.  

Prabhu, Pavithran & Sobhanadevi22 (2002) testaram 65 pacientes com 
LPB, clinicamente ou histologicamente diagnosticados, para anticorpos 
anti-VHC. Destes, 48 eram mulheres (75.4%), 15 eram homens (52.3%) e 
2 eram crianças com idade abaixo de 12 anos (uma do sexo masculino e 
uma do sexo feminino). Testes de sangue incluindo testes de função do 
fígado e análise de urina foram feitos em todos os casos. Os autores não 
encontram nenhuma associação entre o líquen plano (bucal e não-bucal) 
e a infecção pelo VHC nos pacientes testados. Dos 65 pacientes testados, 
nenhum foi positivo de VHC. 

García & Castrillón10 (2003) realizaram um estudo para avaliar a pre-
valência de anticorpos de VHC em um grupo de pacientes com líquen 
plano e avaliar as características clínicas do subgrupo com o líquen 
plano associado com o VHC. A amostra foi composta por 101 pacientes, 
57 (56.4%) mulheres e 44 (43.5%) homens com uma idade média de 48 
anos, diagnosticados consecutivamente com o líquen plano cutâneo e/ou 
mucoso, entre janeiro 1992 e dezembro 2000. O grupo controle foi com-
posto por 99 pessoas com idade e gênero semelhante ao grupo de estudo. 
Os anticorpos de anti-VHC foram detectados em nove casos (8.9%) do 
grupo do líquen plano, mas em apenas dois (2.02%) do grupo controle. 
Os autores encontraram uma associação estatística significativa somente 
entre o líquen plano erosivo e a infecção por VHC.

Mahboob et al.18 (2003) realizaram um estudo prospectivo, no departamento 
de dermatologia do hospital de Shaikh Zayed, Lahore, no período de outubro 
de 1999 a setembro de 2001. Foram selecionados para o estudo, 184 casos cli-
nicamente diagnosticados de líquen plano. Os resultados mostraram que dos 
184 pacientes com líquen plano, 43 (23.4%) apresentavam sorologia positiva 
para o VHC. As mulheres eram predominantemente afetadas, na proporção 
homens/mulheres era 1:5.1. A positividade mais elevada para anti-VHC foi 
observada no grupo de idade na faixa entre 31-40 anos (39.53%) seguidos 
pelos da faixa entre 41-50 anos (25.58%).

Zechin & Yurgel30 (2003) realizaram um estudo epidemiológico para 
estabelecer a prevalência de portadores do VHC em 101 pacientes sem 
líquen plano oral e em 139 pacientes com LPB atendidos no Serviço de 
Estomatologia e Prevenção do Câncer Bucomaxilofacial do Hospital São 
Lucas da PUCRS. Dos 101 pacientes sem LPB, 12 (11,9%) apresentaram 
resultado reagente para o anti-VHC e 89 (88,1%) apresentaram anti-VHC 
não-reagente. Entre os 139 pacientes com líquen plano bucal, 16 (11,5%) 
apresentaram resultado reagente para o anti-VHC e 123 (88,5%) apre-
sentaram anti-VHC não-reagente. Quando comparadas as porcentagens 
de pessoas anti-HCV reagente entre os dois grupos, não foi constatada 
diferença estatisticamente significante. 
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Harman et al.13 (2004) investigaram a prevalência da infecção pelo VHC 
nos pacientes com líquen plano, na região de Diyarbakir, na Turquia. 
Um total de 128 pacientes com líquen plano e 128 controles, saudáveis, 
foram detectados para a infecção de VHC. Oito dos 128 pacientes (6.25%) 
com líquen plano apresentaram anticorpos de anti-VHC, e em somente 
um paciente (0.78%) do grupo controle foi encontrado anticorpos de 
anti-VHC. Os autores acreditam na associação da infecção pelo VHC e o 
líquen plano.

Lodi et al.16 (2004) investigaram a associação entre líquen plano e a in-
fecção pelo VHC em um estudo de seção transversal no qual 303 pacientes, 
com diagnóstico de líquen plano recente, comprovado histologicamente 
foram testados, em três centros italianos para a presença de anti-VHC 
imunoglobulina G (IgG). Um grupo controle comparável foi testado tam-
bém. No estudo, quase um em cada cinco (19.1%) pacientes do grupo do 
líquen plano era VHC positivo, enquanto uma prevalência muito mais 
baixa da infecção foi encontrada no grupo controle (3.2%).

Asaad & Samdani2 (2005) estudaram a freqüência de anticorpos 
anti-VHC e sua associação com vários tipos clínicos de líquen plano em 
Mekkah, Arábia Saudita. Um total de 114 casos de pacientes com líquen 
plano foram selecionados para o estudo. Estes foram divididos em quatro 
categorias, incluindo pacientes com lesões de pele, lesões de pele e orais, 
e lesões orais ou lesões genitais apenas. Estes pacientes foram testados 
para anticorpos de anti-VHC por meio de uma terceira geração ELISA. 
Um grupo de 65 voluntários serviu como grupo controle. Os resultados 
mostraram que dos 114 pacientes com líquen plano, 30 apresentaram os 
anticorpos de anti-VHC (26.3%). Entre os 65 voluntários do grupo controle 
foram observados anticorpos de anti-VHC em 3 voluntários (4.6%). Houve 
uma diferença significativa entre os dois grupos. Os autores verificaram 
uma prevalência elevada da infecção pelo VHC nos pacientes com líquen 
plano e concluíram que estes resultados suportam uma possível associação 
entre o líquen plano e a hepatite C.

Montoya, Franco & Memije20 (2005) estudaram a prevalência de in-
fecção do VHC em 36 pacientes com diagnóstico clínico e histológico de 
líquen plano, o grupo controle foi composto por 60 doadores consecuti-
vos do Banco de Sangue do Hospital Geral Dr. Manuel Gea González. A 
prevalência de infecção pelo VHC encontrada foi de 2,77% em pacientes 
com líquen plano e 0% no grupo controle, encontrando uma baixa pre-
valência de sorologia positiva para o VHC que o relatado na literatura. 
Os autores consideram que existem outros fatores na patogênese dessa 
dermatose que precisam ser estudados.

Cunha et al.4 (2005) investigou a prevalência de LPB em pacientes bra-
sileiros, infectados pelo VHC, do estado do Rio de Janeiro. O grupo de 
estudo constou de 134 pacientes com infecção de VHC e o grupo controle 
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constou de 95 indivíduos. Todos os pacientes foram examinados clinica-
mente para a evidência de LPB. O diagnóstico foi estabelecido com base 
nas características clínicas usuais e achados histológicos. Os resultados 
mostraram que a prevalência de LPB foi de 1,5% nos pacientes com in-
fecção de VHC e 1,1% no grupo controle. Não houve nenhuma diferença 
estatística significativa entre os dois grupos. Os autores concluíram que 
não há nenhuma associação entre a infecção de VHC e o LPB em pacientes 
brasileiros do estado do Rio de Janeiro.

Guerreiro, Machado & Freitas12 (2005) estudaram uma possível relação 
causal entre a infecção pelo VHC e o líquen plano. O grupo de estudo foi 
composto por 66 pacientes com líquen plano, matriculados na Clínica de 
Dermatologia da Santa Casa de Misericórdia de São Paulo, no período 
de 2000 a 2003. O grupo comparativo foi constituído pelos doadores de 
sangue voluntários do Banco de Sangue da Santa Casa de Misericórdia 
de São Paulo, durante o período de outubro de 2001 a outubro de 2002. 
Os resultados mostraram que dos 66 pacientes com líquen plano, cinco 
apresentaram sorologia positiva para VHC, representando 7,5% em com-
paração com 0,69% dos doadores de sangue, encontrando um resultado 
compatível com muitos dados contidos na literatura médica mundial. 

Xue et al.29 (2005) avaliaram um total de 674 fichas de pacientes com 
o LPB, confirmado histologicamente, coletadas em um hospital da uni-
versidade de Wuhan entre 1963 e 2003. Dos 674 pacientes, 65.9% eram 
mulheres e 34.1% eram homens. A apresentação clínica a mais comum 
encontrada pelos autores foi o tipo reticular (51.3%), e LPB com sintoma-
tologia foi descrito por 67.5% dos pacientes, principalmente naqueles com 
a forma erosiva da lesão. As apresentações do tipo erosivas mostraram 
uma duração significativamente mais longa, afetaram um número maior 
de localizações e atingiram predominantemente pacientes mais idosos do 
que as apresentações do tipo reticular ou atrófico. Nenhuma diferença es-
tatística significativa pôde ser identificada entre O LPB e diabetes, doença 
cardiovascular, fumar ou fazer uso do álcool. A transformação maligna 
do LPB foi observada em quatro pacientes nos locais diagnosticados pre-
viamente pelo exame clínico como líquen plano erosivo ou atrófico.

DISCUSSÃO

	Embora a etiologia do líquen plano ainda seja desconhecida, vários 
possíveis fatores desencadeantes ou predisponentes foram propostos. Nu-
merosos estudos têm indicado uma relação estatisticamente significante 
do LPB com a infecção pelo VHC. Entretanto, a maioria dos pacientes 
com LPB permanece livre da infecção pelo vírus19.  

	A associação entre líquen plano e a infecção pelo VHC tem sido ques-
tionado em pesquisas em que não foram encontradas relações estatísticas 
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significativas entre ambas. Os autores afirmam que, embora casos de líquen 
plano associado à infecção pelo VHC tenham sido descritos, a ligação entre 
as duas patologias não tem sido estabelecida devido ao fato de que a pre-
sença de anticorpos anti-VHC não é suficiente para determinar se o vírus 
está envolvido no desenvolvimento das lesões de líquen plano. A demons-
tração do RNA viral no soro desses pacientes não promove uma explicação 
satisfatória da fisiopatogenia da associação entre as duas doenças.

	Sugere-se que a origem geográfica dos pacientes estudados possa 
influenciar os resultados dos trabalhos. Em estudo caso-controle condu-
zido no Iran, no qual os pacientes com líquen plano foram comparados 
a doadores do banco de sangue foi observada associação significativa 
entre líquen plano e sorologia positiva para o VHC11. Por outro lado, 
estudo realizado no Reino Unido, nos quais a prevalência para infecção 
por VHC é mais baixa, não demonstraram associação significativa28. A 
grande variabilidade na prevalência de infecção por VHC na população 
mundial pode ser a explicação para resultados tão contraditórios. 

	Arrieta et al.1 encontrou resultados que contradizem a noção  que 
o VHC seja o agente causal direto do LPB corroborando com Van Der 
Meji & Van Der Wall28. Montoya, Franco & Memije20 encontraram uma 
baixa prevalência de infecção pelo VHC entre pacientes com líquen pla-
no (2,77%) e também acreditam que outros fatores na patogênese dessa 
dermatose precisam ser estudados. 

	Del Olmo et al.6 afirmam que a infecção pelo VHC age como impor-
tante fator etiopatogêncio na associação entre a DHC e LPB estando de 
acordo com Asaad & Samdani21 que verificaram uma prevalência elevada 
(26,3%) da infecção pelo VHC nos pacientes com líquen plano e concluí-
ram que estes resultados suportam uma possível associação entre o líquen 
plano e a hepatite C. 

	Guerreiro, Machado & Freitas12 encontraram uma prevalência de 7,5% 
de pacientes com líquen plano que apresentaram sorologia positiva para 
o VHC, resultado este que concorda com Daramola, George & Ogunbiyi5 
que encontraram uma prevalência de anti-VHC de 15,8% em pacientes 
com LPB e Garcia & Castrillón10 também encontraram uma prevalência 
significativa (8,9%) de infecção pelo VHC em pacientes com líquen plano.  
Concordando com estes autores, Mahbood et al.18 em seu estudo prospec-
tivo encontraram sorologia positiva para o VHC em 23,4% dos pacientes 
com líquen plano e Lodi et al.16 encontraram 19,1% pacientes com líquen 
plano bucal infectados pelo vírus VHC. 

	Harman et al.13 encontraram uma baixa prevalência (6,25%) da infecção 
de VHC nos pacientes com LPB entretanto entre o grupo de estudo e o 
grupo controle foi verificada uma diferença estatisticamente significante, 
levando os autores a acreditarem na associação entre o LPB e a infecção 
pelo VHC. 
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	Em contrapartida Prabhu, Pavithran & Sobhanadevi22 ao testarem 65 
pacientes com líquen plano, não encontraram nenhuma associação entre 
o líquen plano (bucal e não bucal) e a infecção pelo VHC. Dos pacientes 
testados nenhum foi positivo de VHC. Llorens et al.15 em estudo transversal 
para verificar a prevalência de LPB em pacientes infectados pelo vírus da 
hepatite B e/ou C, também não encontraram uma associação entre elas, 
visto que, não foi encontrado em nenhum dos 100 pacientes avaliados 
casos de LPB. O estudo de Cunha et al.4 concorda que não há nenhuma 
associação entre LPB e hepatite C.

	A variedade das manifestações clínicas do LPB e seus diferentes cur-
sos, bem como seu potencial cancerizável25, suas variações histopatológi-
cas8 e sua etiopatogenia obscura19 tornaram essa doença desconcertante 
na abordagem clinica dos pacientes por ela acometidos. 

	Outra importante consideração que deve ser feita diz respeito à forma 
clínica de apresentação do líquen plano que mais se associa à infecção 
pelo VHC. Na literatura, observa-se que a forma clínica de líquen plano, 
mais freqüentemente, associada à infecção pelo VHC é o subtipo erosivo 
da mucosa oral16. Estudos mostraram que o VHC pode ser identificado 
em células do epitélio da mucosa oral e em lesões de LPB de pacientes 
com sorologias positivas9, 23.

CONCLUSÃO

	baseado nos achados na literatura parece evidente o envolvimen-•	
to da infecção pelo HCV no desenvolvimento de alguns casos de 
líquen plano bucal, entretanto o mecanismo pelo qual isso ocorre 
ainda não foi esclarecido. Novos estudos são necessários para o 
maior conhecimento da etiologia e patogênese do líquen plano 
bucal, como também para validar a associação entre líquen plano 
bucal e a infecção pelo HCV.
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