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ABStRACt

Erosive lichen planus is one of the three types of lichen planus that affect the vulva. Several factors 
have been implicated in the etiology of this chronic inlammatory dermatosis, including autoimmu-
nity, drugs and liver disease. Patients usually present with glassy, brightly erythematous erosions, 
displaying white striae or a white border (Wickam’s striae). Erosive lesions are associated with 
severe symptoms affecting the vulvovaginal and often the oral mucosa, such as pruritus, dyspareu-
nia, abnormal discharge and extreme supericial discomfort. Other inlammatory and erosive vulvar 
conditions may mimic erosive lichen planus and should be excluded before establishing the diag-
nosis. Eficient management is usually multidisciplinary, involving dermatologists, gynecologists 
and stomatologists. ultra potent topical corticosteroids are considered the treatment with the best 
evidence of eficacy. Immunomodulators tacrolimus and cyclosporine are second line treatments. 
The condition is not believed to be premalignant.

Keywords: Oro-vaginal-vulvar lichen planus; erosive lichen planus; tacrolimus; pimecrolimus; 
complications
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iNtRoDução

O líquen plano (LP) é uma doença dermatológi-
ca, com carácter inlamatório crónico e recidivante. 
Afecta a pele, unhas e membranas mucosas, poden-
do atingir a vulva de modo isolado ou associado a 
uma erupção cutânea generalizada1. A nível vulvar 
pode atingir a pele, pele e mucosas ou apenas as 
mucosas. A superfície ocular, o estômago, a região 
perianal e, raramente, o esófago podem também ser 
afectadas2.

O líquen plano erosivo (LPE) é uma das três for-
mas da doença, sendo a causa mais frequente de der-
matose descamativa e erosiva da vulva e vagina3. As 
apresentações hipertróica e papuloescamosa são as 
outras variantes do LP 4.

A prevalência do LP não é claramente conhecida. 
Na Escandinávia e Estados unidos da América esti-
ma-se que se situe entre 0,5-2 %5,6. À semelhança, a 
incidência do LP vulvar também não é clara, mas este 
envolvimento tem sido descrito em 50% das mulhe-
res com doença em outra localização7,8.
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A variante erosiva vulvar surge com maior frequên-
cia em mulheres nas sexta e sétima décadas de vida, 
em contraste com o LP cutâneo extra genital, mais fre-
quente nas quarta a sexta décadas de vida4,9-17.

EtioLoGiA

A etiologia do LP é controversa. Factores endógenos 
(genéticos e auto-imunes) e exógenos (ambientais) pare-
cem estar subjacentes a esta doença18. Outras hipóteses 
apontadas são a associação com determinados fármacos, 
a patologia hepática, a reacção de enxerto versus hospe-
deiro e, mais recentemente, o stress oxidativo.

Em 1988, Shiohara propôs que o LP seria o resul-
tado de uma resposta auto-imune, mediada por células 
T activadas, dirigida contra os queratinócitos da cama-
da basal da pele e mucosas19. Estudos posteriores, que 
colocaram a hipótese de esta doença representar uma 
resposta autoimune mediada por células T contra auto-
antigénios alterados ou antigénios externos, vieram 
reforçar esta evidência20-23. Powell e colaboradores e 
La Nasa e colaboradores encontraram uma associa-
ção entre o hLA DR1 e o LP cutâneo e oral, sugestiva 
da intervenção de factores genéticos24-27. Contudo, o 
mecanismo exacto responsável por esta resposta auto-
imune não é ainda conhecido21.

O LP pode ser induzido por alguns fármacos. Nestas 
circunstâncias, a doença desenvolve-se de modo insi-
dioso e pode afectar qualquer região da superfície cor-
poral28. Os anti-inlamatórios não esteróides (AINES), 
os beta-bloqueadores, a carbamazepina, a hidrocloro-
tiazida, os inibidores da enzima de conversão da angio-
tensina, o lítio, a metildopa, o ouro, a penicilamina e a 
quinidina são fármacos com associação conhecida29.

Por vezes, esta doença surge associada a doenças 
auto-imunes e hepáticas, como a diabetes mellitus, 
cirrose biliar primária, cirrose idiopática e hepatite 
crónica activa30.

Nos últimos anos, estudos que envolveram popula-
ções seleccionadas relataram a existência de uma relação 
entre a doença hepática avançada associada à infecção 
pelo vírus da hepatite C (hCV) e o LP cutâneo e muco-
so31-39. Enquanto para o LPE oral é sugerida uma resposta 
de células T HCV especíicas, para a doença vulvar, não 
existem provas que suportem esta hipótese10.

Excepcionalmente, nos imunocomprometidos, nas 
semanas que se seguem a um transplante medular ou 
transfusão de produtos sanguíneos não irradiados, o 
LP cutâneo-mucoso pode ser secundário a uma reac-
ção de enxerto versus hospedeiro (hVGR). A pele é 
um órgão alvo na hVGR e as alterações cutâneas são, 
por vezes, os primeiros sintomas dessa reacção.

Particularmente, numa fase crónica precoce a 
hVGR tem características clínicas e histológicas se-
melhantes ao LP40,41.

Estudos recentes têm realçado a importância do 
stress oxidativo (desequilíbrio oxidativo/antioxidati-
vo) na patogénese de várias doenças cutâneas auto-
imunes e inlamatórias, como a psoríase e o líquen 
escleroso (LS)42. um estudo de Sander e colabora-
dores, através de análise imunohistoquímica efectu-
ada em biopsias cutâneas de LP vulvar não tratado 
encontrou uma diminuição signiicativa das defesas 
antioxidantes na epiderme, com lesão oxidativa au-
mentada dos lípidos, proteínas e ADN da epiderme e 
junção dermo-epidérmica14.

O hPV não parece desempenhar papel causal no 
LPE da vulva43. 

MANiFEStAçõES CLíNiCAS

Clinicamente, o LPE genital caracteriza-se pela presen-
ça de úlceras e erosões (dolorosas, eritematosas, espe-
lhadas e brilhantes), com estrias brancas ou um bordo 
branco (estrias de Wickham) nas suas margens, issuras e 
hiperqueratose do intróito vulvar e/ou sulco inter-labial, 
alterações descamativas e inlamatórias da vagina4,44 O 
envolvimento do colo é relativamente comum.

A doença vulvar pode envolver apenas os pequenos 
lábios e vestíbulo, com lesões isoladas ou associar-se 
a uma destruição arquitectural marcada, com fusão e 
apagamento do clitóris e pequenos lábios, estenose do 
intróito vaginal e, nos casos mais graves, obstrução do 
trato de saída urinário. Pequenas lesões localizadas nos 
grandes lábios são menos comuns44.

Os sintomas produzidos dependem da localização da 
doença, mas podem ser graves. Devido à mucosa ou pele 
não queratinizadas e desnudadas que curam com a forma-
ção de cicatrizes e sinéquias, os sintomas podem sofrer 
agravamento progressivo, criando-se um ciclo vicioso. As 
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queixas mais frequentes são a dor vulvar crónica (80%), 
o prurido (65%), a disfunção sexual (65%), a dispareunia/
apareunia (por vezes com coitorragia associada), a sensa-
ção de queimor vulvar, a hemorragia e as queixas uriná-
rias, perianais e intestinais. Outro sintoma importante é a 
presença de um exsudado vaginal irritativo. Os sinais e 
sintomas podem ser constantes ou intermitentes, mas as 
exacerbações recorrentes, com recuperação lenta e cica-
trizes residuais são características. Raramente, as doentes 
são assintomáticas ou referem apenas sintomas ligeiros45. 
Veriica-se que em 70% das doentes há envolvimento 
vaginal10. O epitélio da vagina é friável, sangrando facil-
mente com a introdução do espéculo e na relação sexual. 
Podem ser observadas pequenas áreas erosivas, inlama-
tórias e produção aumentada de exsudados, ou erosões 
extensas, com inlamação marcada, epitélio desnudado, 
pseudomembranas e exsudados seropurulentos ou sero-
hemáticos44,46,47. Nos casos graves, podem-se formar ade-
rências e sinéquias causadoras de estenose, encurtamento 
ou obliteração da vagina. Quando o colo é afectado, a ci-
tologia cervical pode apresentar atipia48. A vagina pode 
estar afectada na ausência de envolvimento vulvar. Nas 
doentes que não são sexualmente activas, as aderências e 
sinéquias vaginais podem não causar sintomas. O envol-
vimento anal é raro49.

Descrita pela primeira vez por Pelisse e colaborado-
res em 1982, a síndrome vulvovaginogengival é uma 
variante do LPE clássico que envolve o epitélio da vul-
va, vestíbulo, vagina e cavidade oral24,46,50-52. Esta enti-
dade é rara e frequentemente difícil de diagnosticar45,53. 
Caracteriza-se por uma tríada de vestibulite vulvar ero-
siva, vaginite descamativa, podendo coexistir com si-
néquias vaginais e gengivite descamativa54. Ainda que 
todas as referidas regiões possam estar envolvidas, as 
lesões podem não ser simultâneas. Metade dos casos 
apresenta atingimento oral e genital síncrono, enquanto 
que em 25% as lesões estão presentes numa única locali-
zação55. Na altura do diagnóstico da doença, dois terços 
das doentes têm atingimento oral54. O epitélio gengival é 
habitualmente afectado, mas também podem surgir ero-
sões e placas brancas reticuladas na mucosa oral, língua 
e palato. A pele, esófago e mucosa periocular também 
podem ser afectadas24,46,50-52,56,57. A dor e desconforto 
oral são sintomas frequentes. A formação de estenoses e 
áreas cicatriciais é comum e causa major de morbilidade 

a longo prazo24. Contudo, um único estudo aponta que 
o atraso de dois ou mais anos no diagnóstico não esteja 
associado ao desenvolvimento de áreas cicatriciais mais 
extensas9.

A saúde psíquica dos doentes com LPE também 
parece ser afectada por esta doença. Rojo-Moreno58 e 
Chaudhary59 mostraram que a exacerbação do LP oral 
estava associada a períodos de maior stress e ansiedade. 
um estudo de Lundqvist e colaboradores60 mostrou que 
os doentes com LPE são mais frequentemente afectados 
por depressão e ansiedade quando comparados com um 
grupo de controlos saudáveis.

DiAGNóStiCo

O diagnóstico do LP e suas variantes é clínico. Na do-
ença vulvar esse diagnóstico pode ser difícil e é com 
frequência confundido com candidíase ou vulvodinia 
inespecíica, uma vez que os sinais e sintomas são 
muitas vezes intermitentes7.

A biopsia vulvar ou vaginal por regra não é neces-
sária e pode mesmo ser enganadora, porque na presen-
ça de erosão o epitélio está ausente e as características 
histológicas são variáveis44. Pode ser efectuada para 
corroborar o diagnóstico clínico ou quando a avalia-
ção clínica não permite o diagnóstico claro. A biopsia 
deve englobar a lesão mais exuberante e, na presença 
de erosões, ser efectuada na transição da erosão com a 
pele ou mucosa sãs, onde está presente epitélio61.

Os exames culturais devem ser realizados para ex-
clusão de outras causas e são habitualmente negativos.

Em termos histopatológicos, o LP caracteriza-se 
por acantose, hipergranulose e hiperplasia irregular 
da epiderme, degeneração vacuolar da camada ba-
sal, formação de fendas subepidérmicas e iniltrado 
linfocitário em banda no estrato superior da derme. 
Com frequência, nas lesões mucosas do LP, não são 
identiicáveis estas características histopatológicas 
típicas4,44, 62. Os estudos de imunoluorescência são 
relativamente especíicos para esta entidade63.

DiAGNóStiCoS DiFERENCiAiS

Outras doenças inlamatórias e erosivas da vulva po-
dem mimetizar o LP.
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O líquen escleroso (LS) também conduz a distor-
ção arquitectural e adesão dos lábios, mas não afecta 
a vagina e o envolvimento mucoso é muito raro64. 
Em Estádio muito precoce, é difícil distinguir o LP 
do LS, mesmo recorrendo ao exame histológico. Em 
situações de dúvida, não se pode depender das mani-
festações orais para o diagnóstico inal, já que por ve-
zes no LP as lesões genitais precedem as lesões orais. 
Quando totalmente estabelecido, o LP pode ser facil-
mente distinguido do LS, uma vez que as erosões va-
ginais e/ou hemorragias não são encontradas no LS.
O pênigo vulgar e o penigóide das membranas mu-
cosas podem assemelhar-se ao LP nas manifestações 
clínicas vulvovaginais. O penigóide das membranas 
mucosas atinge doentes idosos e afecta a conjuntiva 
para além da mucosa oral e genital. Os estudos de 
imunoluorescência nas amostras de biopsia permi-
tem o diagnóstico deinitivo65.

A vulvite de plasmócitos é uma doença erosiva rara, 
que se manifesta por lesões eritematosas, dolorosas, 
aveludadas e com relevo que afectam o vestíbulo e ra-
ramente o clitóris; o envolvimento vaginal e oral tam-
bém é raro66-68. No exame histológico, os plasmócitos 
contribuem para metade do iniltrado dérmico.

A Síndrome de Behcet caracteriza-se por úlceras 
orais recorrentes associadas a pelo menos dois dos se-
guintes: úlceras vulvares recorrentes; lesões oculares; 
lesões cutâneas ou teste de patergia cutânea positivo.

As manifestações vulvares da doença de Crohn por 
vezes precedem ou surgem muitos anos após o diagnós-
tico de envolvimento intestinal. Nesta doença, o atingi-
mento vulvar pode manifestar-se por edema dos peque-
nos e grandes lábios, úlceras, issuras e fístulas69.

O Eritema Multiforme e a Síndrome de Stevens-
Johnson, sua variante, dão origem a lesões oculares, 
da cavidade oral e genitais, como vesículas e úlceras 
rasas e dolorosas, dos lábios e pele circundante. O seu 
início agudo e sintomas sistémicos permitem o diag-
nóstico diferencial com o LP.

A Vaginite Inlamatória Descamativa (VID) carac-
teriza-se por uma inlamação exuberante da vagina. 
O exsudado vaginal purulento tem um ph elevado e 
contém leucócitos e células parabasais, indicadores 
de epitélio vaginal descamativo. há um crescimen-
to bacteriano excessivo (excepto os lactobacillus que 

estão ausentes). Permanece controverso se a VID é 
uma forma de LP ou é causada por uma bactéria não 
identiicada70.

Nos casos em que a doente viajou para uma região 
endémica, a Amebíase Vaginal deve ser considerada 
no diagnóstico diferencial54.

Finalmente, a vulvovaginite atróica relacionada 
com o hipoestrogenismo característico da menopausa 
pode, também, causar erosões signiicativas no vestí-
bulo e vagina. Este quadro melhora com a utilização 
de estrogénios, tópicos ou sistémicos54.

ABoRDAGEM tERAPêutiCA

A síndrome vulvovaginogengival é resistente à tera-
pêutica, não existindo cura completa para a doença, 
em contraste com a remissão completa ou melho-
ria signiicativa das manifestações características 
dos subtipos hipertróico e papuloescamoso do LP 
vulvar7,22,23,71.

Em primeiro lugar, deverá ser feito um ensino às 
doentes relativamente à sua patologia. Deve ser sa-
lientada a natureza crónica da doença, a importância 
da modiicação de comportamentos e da manutenção 
do tratamento para além da melhoria dos sintomas. 
A tranquilização da doente relativamente à natureza 
benigna da afecção é muito importante para o seu su-
porte emocional.

Os efeitos laterais esperados com medicação a mi-
nistrar também devem ser sistematicamente abordados.

As práticas de higiene vulvar recomendadas in-
cluem evitar a utilização de roupa interior sintética, 
meia calça, calças de ganga e roupa muito justa. Deve 
ser encorajada, em alternativa, a utilização de roupa in-
terior de algodão (branca, por causa dos corantes), ou a 
não utilização de qualquer roupa interior, meias até ao 
joelho/coxa, calças largas, saias ou vestidos. Também 
deve ser desencorajada a utilização de pensos diários/
higiénicos, sabões/sabonetes aromatizados, banhos de 
imersão nas fases mais agudas, bem como o uso de 
piscinas (especialmente se tratadas com cloro).

Os tampões (na ausência de doença vaginal) são 
mais adequados, bem como os sabonetes com ph 
neutro. Nas fases mais agudas deve ser recomendado 
não usar qualquer sabão ou sabonete na área genital.. 
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A temperatura da água do banho deverá ser tépida. Os 
detergentes para a roupa não devem ter perfume. Os 
“sprays” de higiene feminina, duches vaginais e pós 
de talco não são necessários e são deletérios, devendo 
por isso ser excluídos da prática diária.

Outra conduta frequente e que está errada é a se-
cagem da vulva após o banho com secador do cabelo: 
deve ser utilizada em substituição uma toalha macia. 
Finalmente, mas de máxima importância, deve ser 
evitado o acto de coçar que contribui para perpetuar o 
prurido. A hidroxizina ou outro anti-histamínico po-
derá ser utilizado como antipruriginoso.

A medicação da doente deverá ser revista e, quan-
do possível, descontinuados os fármacos potenciais 
indutores de LP. Em particular, os AINES e a hidro-
clorotiazida são agentes causais frequentes; sugere-
se a sua suspensão durante três semanas e posterior 
reavaliação29.

Não existe uma terapêutica universal eicaz para 
o LPE, apoiada em ensaios clínicos aleatórios alar-
gados72. No entanto, os corticosteróides tópicos de 
elevada potência são o tratamento com maior eicácia 
documentada e, por isso, de primeira linha.

um esquema muito referido na literatura preconi-
za a utilização inicial de um corticosteróide tópico, de 
elevada potência, como o clobetasol, à noite, durante 
três a seis semanas, dependendo da gravidade das ma-
nifestações73. Outros autores relataram uma resposta 
total ou parcial em 84-89% das doentes com a utili-
zação bidiária deste tipo de corticosteróide, durante 
três meses9.

Após esta dose de ataque, a frequência de apli-
cação do corticosteróide tópico de elevada potência 
poderá ser reduzida para duas vezes por semana, em 
associação a um outro de média (por exemplo, a be-
tametasona) ou baixa potência (por exemplo, a hidro-
cortisona), uma a três vezes por semana. Na pele sã 
vizinha é ocasionalmente encontrada atroia relacio-
nada com os corticosteróides. O esquema terapêutico 
mais eicaz é diferente caso a caso, devendo por isso 
ser ajustado individualmente74. Contudo, se a medi-
cação for totalmente descontinuada, as manifestações 
da doença reaparecem.

Num estudo de Cooper e colaboradores9, a utiliza-
ção de uma preparação combinada de corticosteróide, 

antifúngico e antibacteriano (butirato de clobetasol a 
0,05%, nistatina, 100000 u/g e oxitetraciclina a 3%) 
também foi sugerida como eicaz, tanto como tera-
pêutica inicial, como na manutenção (93% da mulhe-
res com LPE icaram assintomáticas). Dois outros es-
tudos, apontam para a eventual eicácia da associação 
de minociclina e nicotinamida na doença vulvar75,76.

As formas graves da doença, que não respondem 
aos corticosteróides tópicos, devem ser tratadas com 
doses altas por via oral (por exemplo, prednisolona 
40 mg/dia), com desmame ao longo de três a quatro 
semanas ou intramuscular (triancinolona 1 mg/Kg, 
quatro injecções mensais; não disponível em Portu-
gal). As doentes devem ser alertadas para a possibili-
dade de alterações de humor e elevação temporária da 
glicemia associadas a este tratamento, bem como

para uma eventual candidíase ou erupção herpé-
tica, como resultado da imunossupressão transitória. 
Em novos surtos da doença, a corticoterapia oral pode 
voltar a ser utilizada. Os corticosteróides tópicos po-
dem ser utilizados concomitantemente e, posterior-
mente, como terapêutica de manutenção73.

A ciclosporina inibe a activação dos linfócitos T e 
impede a produção de interleucina 2. Os estudos relati-
vos à sua utilização tópica no LP revelaram resultados 
controversos e desapontadores77,78. Todos abordam a 
eicácia da ciclosporina tópica na doença oral ou ge-
nital isolada, mas nenhum investigou a sua utiliza-
ção em casos de atingimento simultâneo de ambas as 
localizações78,79. O elevado peso molecular do fármaco 
justiica a sua deiciente penetração cutânea, podendo 
explicar a má resposta terapêutica que lhe é associada.

Vários estudos com outro imunomodulador, o tacro-
limus, têm mostrado resultados promissores. Trata-se 
de uma substância não esteróide que, à semelhança da 
ciclosporina, inibe a activação e proliferação dos linfó-
citos T, mas apresenta melhor penetração cutânea78,80-

82. Estes estudos apontam para a sua eicácia, tanto nas 
manifestações orais como vulvovaginais da doença, 
com o creme a 0,1%, bidiário, durante duas a quatro 
semanas78,83-87. um estudo relatou bom controlo da 
doença, sem recorrências, com a aplicação tópica de 
tacrolimus a 0,1%, três vezes por semana durante qua-
tro a doze semanas78. Deve ser aplicada a menor dose 
necessária para cobrir a lesão, minimizando assim o 
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queimor e irritação que são os efeitos adversos mais fre-
quentes da sua utilização88,89. Na maioria dos casos estes 
efeitos são transitórios e resolvem-se em paralelo com a 
melhoria dos sinais e sintomas de LP. Colocar a pomada 
no frigoríico previamente à sua aplicação pode diminuir 
este efeito lateral. Os imunomoduladores também supri-
mem a resposta imune normal, o que permite o apareci-
mento de infecções, como os condilomas acuminados. 
um relato isolado sugere que com a utilização da dose 
0,03% em vez de 0,1% os condilomas não ocorreriam90. 
Embora o tacrolimus por via oral possa causar potenciais 
efeitos adversos como infecções, hipertensão, hipergli-
cemia, hipercalemia, nefrotoxicidade, neurotoxicidade e 
risco aumentado de neoplasia, estas complicações não 
foram encontradas com o tratamento tópico88. Em 2006, 
a Food and Drug Administration colocou uma “black 
box” na informação relativa ao tacrolimus, uma vez que 
a segurança a longo prazo da apresentação tópica não 
estava provada e a apresentação sistémica (utilizada para 
prevenir a rejeição de órgãos transplantados) estar asso-
ciada ao desenvolvimento de tumores, particularmente 
linfomas. Estudos relativos à segurança da utilização a 
longo prazo (até um ano) do tacrolimus tópico, não de-
monstraram sinais de imunodeiciência de novo88. um 
estudo de 2006 coloca a hipótese de o tacrolimus poder 
estar envolvido na transformação maligna do LP oral91. 
Estudos aleatórios alargados são necessários antes da 
sua recomendação sistemática, particularmente depois 
do relato de tumores em cães que ingeriram doses eleva-
das do fármaco. Também é sabido que o tacrolimus tó-
pico acelera a tumorogénese na pele do rato92. Até à data 
não existe evidência de elevada qualidade que associe o 
desenvolvimento de cancro com a aplicação tópica de 
tacrolimus. Contudo, o potencial maligno associado ao 
tratamento imunossupressor implica a necessidade de 
seguimento regular das doentes com LPE vulvovaginal.

Recentemente, foram descritos casos de utilização 
bem sucedida de um outro imunomodulador, o pime-
crolimus, no tratamento do LP oral e genital86,93,94. O 
pimecrolimus tem um modo de acção semelhante ao 
do tacrolimus, mas sem efeitos nas células dendríti-
cas (de Langerhans)95,96. O creme de pimecrolimus a 
1% deverá ser aplicado duas vezes por dia, nas áreas 
afectadas, como tratamento de segunda linha, nas si-
tuações resistentes aos corticosteróides86. Este estudo 

sugere que este imunomodulador é mais bem tolerado 
que o tacrolimus e causa menos frequentemente pru-
rido e queimor.

À luz da evidência actual, o tacrolimus em poma-
da e o pimecrolimus em creme constituem tratamen-
tos de segunda linha para o LP genital.

O atingimento vaginal deve ser abordado com cor-
ticosteróides por via vaginal. Vários estudos relatam 
a eicácia da hidrocortisona em óvulos vaginais (em 
Portugal só está disponível a apresentação em creme). 
um esquema possível é a introdução de um óvulo 
vaginal de 25 mg, diário, ao deitar, durante 14 dias, 
passando depois a dias alternados durante sete dias e 
atingindo inalmente a dose bissemanal de manuten-
ção (em alguns casos pode ser necessária uma dose 
mais elevada). Para prevenir o aparecimento de can-
didíase deve associar-se o clotrimazol vaginal12,97.

um estudo de Kortekangas-Savolainen e colabo-
radores que envolveu apenas cinco doentes sugere 
que a combinação de dilatação cirúrgica, metotrexato, 
corticosteróides e tacrolimus tópicos é eicaz no tra-
tamento de doentes com LP vulvovaginal estenosante 
e grave. O efeito benéico do metotrexato também se 
estende às lesões orais. A dose recomendada é de 7,5 
mg semanais, por via oral. O seu aparente efeito favo-
rável nesta patologia persiste após a descontinuação do 
tratamento, o que sugere uma acção anti-inlamatória 
prolongada. O metotrexato deverá ser administrado até 
os sintomas terem desaparecido e pode ser recomeça-
do em caso de recorrência. A utilização deste fármaco 
em baixa dosagem poderá ser considerada uma opção 
terapêutica, quando a dilatação cirúrgica suplementada 
com tratamentos locais for insuiciente98. Já anterior-
mente, em 2002, tinha sido descrito o efeito benéico 
do metotrexato numa série de três doentes com LPE99. 
A hepatotoxicidade é o principal risco da sua utilização 
a longo prazo, mas a queda de cabelo e, raramente, a 
agranulocitose podem também ocorrer. Deverá ser as-
sociado ácido folínico ou leucovirina ao tratamento98.

Nos casos em que se veriique a existência de siné-
quias vaginais, que impeçam a introdução do espéculo 
e as relações sexuais, a utilização de dilatadores pode 
ser útil e eicaz. Deve começar-se pelo maior dilata-
dor que a doente consiga introduzir confortavelmen-
te na vagina (frequentemente tamanho pediátrico), 
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revestindo-o com creme corticosteróide. O dilatador 
deve ser mantido na vagina durante a noite e, gradual-
mente, deverá ser utilizado um tamanho maior até ser 
possível a realização da citologia cervical e a prática 
de relações sexuais com o menor desconforto pos-
sível. Posteriormente, estes dilatadores poderão ser 
novamente utilizados, para manter a vagina patente e 
funcional. As situações de sinéquias mais graves e es-
tenose do intróito vaginal implicam cirurgia. No en-
tanto, a abordagem cirúrgica isolada, sem a posterior 
utilização de corticosteróides e dilatadores, resulta, 
invariavelmente, na oclusão vaginal recorrente74.

A abordagem terapêutica das lesões orais é difícil, 
devido aos movimentos da língua e ao luxo

de saliva que facilmente elimina os fármacos100.
Os retinóides tópicos101 e orais102 são o tratamento 

mais eicaz para a apresentação oral da doença. Estes 
fármacos, pelas suas propriedades irritantes quando 
usados por via tópica, não podem ser aplicados em 
áreas com erosões, pelo que não têm lugar no trata-
mento do LP vulvar erosivo103,104.

A ciclosporina, 1500 mg/dia, por via oral, tem uma 
eicácia terapêutica potencial na doença oral105,106.

Cheng e Mann relataram um caso de melhoria 
franca de LPE oral após a administração semanal do 
anticorpo monoclonal recombinante humanizado efa-
lizumab, por via subcutânea, durante 10 semanas107.

Na literatura há relatos de melhoria do LPE e ul-
cerativo da cavidade oral após a aplicação tópica de 
tacrolimus.

A imunossupressão associada a estas terapêuticas 
pode resultar em infecções bacterianas ou fúngicas. 
A eritromicina (250 mg per os, 4id) e a cefalexina 
(500mg per os, 3id), durante cinco a sete dias são op-
ções válidas para as infecções bacterianas.

Com base na hipótese do stress oxidativo aumentado 
ser um factor etiológico potencial do LP vulvar, estraté-
gias terapêuticas que utilizam antioxidantes podem ser 
uma nova abordagem eicaz no tratamento da doença14.

O queimor e prurido vulvares que persistem, apesar 
da melhoria das lesões cutâneas, devem fazer pensar em 
vulvodinia sobreposta que deve ser tratada como tal.

Não existe consenso relativamente à eicácia da utili-
zação concomitante de corticosteróides, retinóides, an-
ti-histamínicos, ciclosporina e griseofulvina23,46,103,108. 

Vários estudos fazem referência à utilização sistémica 
de outros imunossupressores, com sucesso, como a 
azatioprina e o sulfato de hidroxicloroquina, bem como 
de antibióticos, como o etilsuccinato de eritromicina, 
a doxiciclina, a minociclina e a niacinamida96,109-114. 
Contrariamente, um estudo que avaliou a inluência 
do tratamento do LPE da vulva no seu prognóstico en-
controu uniformemente uma má resposta ao tratamen-
to sistémico9. Outros tratamentos, como a utilização 
isolada de griseofulvina, sulpirida, dapsona e ciclofos-
famida têm sido descritos em relatos ocasionais, mas 
os resultados são variáveis44,61. No global, a utilização 
empírica destas terapêuticas na Síndrome vulvovagi-
nogengival revelou-se ineicaz74. O papel da aplicação 
tópica de cremes com estrogénios e da sulodexida con-
tinua também por comprovar115.

A abordagem do LPE é complexa. O seu tratamen-
to deve ser precoce para reduzir a dor e desconforto, 
controlar a disfagia, dispareunia e melhorar a quali-
dade de vida116. A equipa deve ser multidisciplinar, 
envolvendo ginecologistas, dermatologistas, estoma-
tologistas/dentistas e psicólogos/psiquiatras, de modo 
a diagnosticar e tratar as queixas físicas, mas também 
os sinais e sintomas psíquicos60. Perante um LP oral, 
é importante que os dentistas questionem os doentes 
acerca de eventual envolvimento genital, para evitar 
atrasos de diagnóstico e complicações.

Devido à natureza cíclica e recidivante desta do-
ença, a terapêutica é crónica, pelo que devem ser uti-
lizados métodos de fácil aplicação. Os corticosterói-
des tópicos potentes (por exemplo, o clobetasol)9,73 
constituem o tratamento de primeira linha. Em situa-
ções de falha, podem ser usados fármacos imunossu-
pressores como o tacrolimus, pimecrolimus78,80-87 e a 
ciclosporina77-89,117. Todos estes tratamentos apontam 
para a importância da inibição da resposta inlamató-
ria crónica das mucosas. Os antimicóticos podem ser 
utilizados como agentes adjuvantes103.

PRoGNóStiCo

Alguns relatos da literatura sugerem um prognóstico 
sombrio para o LPE46,51. Tanto quanto é do nosso conhe-
cimento, nunca foi efectuado um estudo aleatório e con-
trolado sobre o tratamento do LPE vulvar. Actualmente, 
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nos Estados unidos, está a decorrer um estudo (ainda 
não publicado) de uma farmacêutica que compara a uti-
lização de imunomoduladores tópicos vs clobetasol no 
líquen erosivo. Os poucos estudos relatados na literatura 
são de natureza retrospectiva. Torna-se por isso difícil 
esclarecer as doentes relativamente à resposta prevista 
ao tratamento, prognóstico da doença e risco de malig-
nidade. Contudo, com tempo e tratamento adequados, 
75% das doentes terão uma melhoria global dos sinto-
mas e 50% cicatrização das erosões9.

O potencial maligno do LP erosivo é alvo de deba-
te. No passado, foi apontado um pequeno aumento do 
risco de carcinoma de células escamosas nas doentes 
com doença vulvar118,119. Esse trabalho acima citado, 
que envolveu 114 mulheres, descreve o desenvolvi-
mento de neoplasia intraepitelial da vulva em sete 
casos e carcinoma de células escamosas em três. No 
entanto, dada a natureza reduzida da amostra, o estu-
do não teve poder estatístico9. Estudos mais recentes, 
com maior dimensão não conirmaram esta relação 
e actualmente, esta doença não é considerada pré-
maligna.74,119-123. As autoras consideram, contudo, 
que perante os numerosos relatos de carcinomas de 
células escamosas associados ao LP estas pacientes 
devem ser alvo de vigilância ginecológica regular.
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