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REVISÃO DE LITERATURA   

LEUCOPLASIA VERRUCOSA PROLIFERATIVA: REVISÃO DA LITERATURA COM
ÊNFASE NO DIAGNÓSTICO, MANEJO E TRATAMENTO

PROLIFERATIVEVERRUCOUS LEUKOPLAKIA: LITERATURE REVIEW WITH EMPHASIS ON   
DIAGNOSIS, MANAGEMENT AND TREATMENT.

Alexandro Barbosa de Azevedo1

Resumo  
As Desordens Potencialmente Malignas Orais (DPMO) descre-
vem um grupo de doenças com risco aumentado de desen-
volver o Carcinoma Espinocelular (CEC), e a mais comum é a 
Leucoplasia Oral (LO), que apresenta uma variante agressiva 
denominada Leucoplasia Verrucosa Proliferativa (LVP). Descrita 
pela primeira vez em 1985 por Hansen et al., a LVP é considera-
da uma forma multifocal incomum da doença, com curso clínico 
agressivo e implacável para malignidade, sem associação com 
os fatores de risco tradicionais da LO. O diagnóstico e manejo 
dessa variante é um desafio, pois, além da ausência de biomar-
cadores comprovados que possam predizer seu curso evolutivo, 
a subjetividade existente na sua avaliação clínica e histopatoló-
gica, faz com que a presença ou grau de Displasia Epitelial Oral 
(DEO) não consiga determinar se haverá ou não transformação 
maligna da lesão. O objetivo desse trabalho foi realizar uma 
Revisão da Literatura Tradicional, focando especificamente nos 
aspectos sobre diagnóstico, transformação maligna, manejo e 
tratamento da LVP, variante agressiva da LO. Concluímos que, 
ainda hoje, não existem biomarcadores que possam predizer 
o avanço das LO, tornando-se obrigatório o acompanhamento 
e/ou tratamento de toda e qualquer LO, inclusive os casos de 
Queratose de significado incerto.
Palavras-chave: Leucoplasia oral. Câncer bucal. Carcino-
ma Espinocelular. Líquen Plano Bucal. Eritroplasia.

Abstract
Oral Potentially Malignant Disorders (OPMDs) describe a group of 

diseases at increased risk of leading to Squamous Cell Carcinoma 

(SCC). The most common is Oral Leukoplakia (OL), which presents 

itself through an aggressive variant known as Proliferative Verrucous 

Leukoplakia (PVL). First described in 1985 by Hansen et al., PVL is 

considered an uncommon multifocal form of the disease, with an 

aggressive and relentless clinical course towards malignancy, and 

lacks association with traditional OL risk factors. The diagnosis and 

management of this disease form posits a significant challenge since, 

in addition to the absence of proven biomarkers that can predict 

its evolutionary course, the subjectivity existing in its clinical and 

histopathological evaluation means that the presence or degree of 

Oral Epithelial Dysplasia (OED) is not enough to determine whether 

or not the lesion will undergo a malignant transformation. The 

objective of this work was to carry out a Traditional Literature Review 

focused specifically on aspects of diagnosis, malignant transformation, 

management and treatment of PVL, an aggressive variant of OL. Our 

conclusion is that, to this day, there are no biomarkers able to predict 

the progress of OL, making it necessary to monitor and/or treat all OL 

cases, including cases of Keratosis of unknown significance. 

Keywords: Oral leukoplakia. Oral cancer. Squamous cell carcino-

ma. Oral lichen planus. Erythroplasia.
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INTRODUÇÃO

O câncer oral e labial apresentaram uma in-
cidência mundial acima de 350 mil novos casos 
em 2018, causando cerca de 177 mil mortes (1), 
das quais, o CEC representou cerca de 90-95% 
dos casos (2-5). O fato de apresentar sintomas 
vagos e mínimos achados físicos, em seu estágio 
inicial (2), fazem com que o CEC seja diagnosti-
cado em estágios avançados da doença, propor-
cionando baixa taxa de sobrevida média em 5 
anos, em torno de 50% dos casos, sendo consi-
derado uma doença letal e deformante devido 
a sua capacidade de invasão tecidual, destruição 
orofacial e de produção de metástases à distân-
cia (2,3,6). Contudo, está bem estabelecido que 
uma parcela importante dos cânceres bucais são 
precedidas por alterações teciduais que podem 
ser observadas durante um exame clínico oral e 
diagnosticadas através de exame histopatológico 
(2,4,6,7). Descritas como Desordens Potencial-
mente Malignas Orais, tais alterações epiteliais 
apresentam potenciais variados de progressão 
para malignidade, sendo difícil prever qual será o 
seu curso evolutivo (2,5,8,9). Entre as DPMO, a 
LO é a mais comum (5,10-12) e entre seus fe-
nótipos de apresentação clínica, apresenta uma 
variante particularmente agressiva denominada 
LVP (13). Atualmente, tanto a LO quanto a LVP, 
necessitam de maior precisão no seu diagnós-
tico e manejo, mas esse avanço é limitado pela 
subjetividade da avaliação clínica e histopato-
lógica dos casos (14), já que não existem bio-
marcadores comprovados que possam predizer 
qual será o curso evolutivo da lesão (9,15,16) e 
a presença ou grau de DEO não consegue de-
terminar se haverá transformação maligna (14). 

O objetivo desse trabalho foi realizar uma 
revisão da literatura sobre os mais recentes cri-
térios para o diagnóstico da LVP, incluindo infor-
mações sobre sua capacidade de transformação 
maligna, além dos protocolos sugeridos para 
seu manejo e tratamento. Para isso, foi realizada 
uma Revisão da Literatura Tradicional, do tipo 
Estado da Arte, obtendo as informações mais 
atuais e relevantes sobre essa patologia, atra-
vés do levantamento bibliográfico nas bases de 
dados Medline, Lilacs, SciELO e Google Scholar, 
complementado pela análise de informações em 
sites de organizações nacionais e internacionais 
pesquisadoras do tema

REVISÃO DA LITERATURA   

Em 1967, a Organização Mundial da Saúde 
(OMS) criou um centro colaborador para o es-
tudo das neoplasias, que teve o objetivo de ca-
racterizar e definir as lesões orais que deveriam 
ser consideradas pré-malignas e determinar 
seu risco relativo de se tornarem malignas (17). 
Desde então, o estudo e interpretação dessas 
lesões tem evoluído sensivelmente. Em 2017, a 
OMS as definiu como DPMO, que são “condi-
ções clínicas que carregam um risco de desen-
volvimento do câncer oral, seja por uma lesão 
precursora clinicamente definível ou em mu-
cosa clinicamente normal” (18). Essa Transfor-
mação Maligna (TM) ocorre através de vários 
estágios histopatológicos (19), de forma que 
a transição da mucosa normal para a mucosa 
pré-maligna, displásica e maligna é uma intera-
ção complexa entre o ambiente e o hospedei-
ro, que pode incluir aspectos genéticos, função 
do sistema imunológico e exposição a agentes 
cancerígenos (4,20). Atualmente, postula-se 
que o desenvolvimento do câncer seja impul-
sionado pelo acúmulo de alterações genéticas 
e epigenéticas em uma população clonal de cé-
lulas, de forma que, essas alterações genotípicas 
podem afetar centenas de genes, provocando 
alterações fenotípicas e nas funções celulares, 
como resistência à morte celular, aumento da 
proliferação celular, indução de angiogênese e 
capacidade de invadir e metastizar (6,7,20-22). 
Entretanto, essas alterações podem evoluir para 
a progressão, eliminação, persistência ou regres-
são, tornando extremamente difícil prever sua 
evolução clínica (22). 

As DPMO são relativamente comuns, com 
uma prevalência mundial que varia entre 0,9 
e 5% (5,19,23). A maioria apresenta-se clini-
camente como lesões brancas, vermelhas ou 
branco-avermelhadas (9,18) e possuem uma 
taxa de TM que varia consideravelmente, de-
pendendo do desenho do estudo e das carac-
terísticas da população, entre 0,13% a 50% dos 
casos (9,10). Apesar da variação entre as taxas 
de prevalência, de acordo com a população es-
tudada, a LO ainda é a DPMO mais comum 
descrita na literatura. (5,10-12).

Considerado um termo clínico, Leucoplasia 
descreve uma “placa ou mancha branca, que 
não pode ser diagnosticada clínica e histologica-
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mente como qualquer outra doença, mas que 
carrega um risco aumentado de TM”, de forma 
que, seu diagnóstico é realizado através da ex-
clusão de outras condições com apresentação 
clínica semelhante, além de, obrigatoriamente, 
necessitar de uma biopsia para avaliação do seu 
status de risco (4,12,17,18,22,24). Apesar dessa 
definição ser considerada deficiente pela maio-
ria dos autores, ainda é a mais aceita mundial-
mente (9). 

As LO dividem-se em 2 tipos amplos e seus 
subtipos, dependendo da textura, espessura, 
cor e regularidade, em homogêneas (finas e 
espessas) e não homogêneas (eritroleucoplasia, 
verrucosa, ulcerada ou nodular), que apresen-
tam maior risco de TM (4,12,20,25). Sua pre-
valência varia entre 1% e 6,2% da população, 
com taxas de TM entre 0,13 a 36,4% dos ca-
sos (10,20,22,23,26,27). Histopatologicamente 
é caracterizada por hiperqueratose do epitélio 
escamoso estratificado, do tipo orto ou para-
queratótico, com ou sem acantose e/ou dis-
plasia epitelial (4,11), entretanto, não existem 
características microscópicas patognomônicas 
para o seu diagnóstico, sendo necessário asso-
ciar as características clínicas com as alterações 
histopatológicas para estabelecer o diagnóstico 
final (4,10). Dessa forma, postula-se que as leu-
coplasias evoluam de uma hiperqueratose ou 
hiperplasia, para vários graus de displasia epite-
lial e, finalmente, podendo desenvolver um Car-
cinoma in situ (CIS), Carcinoma Verrucoso (CV) 
ou CEC (19,28). 

A. Diagnóstico

O diagnóstico e avaliação do risco de TM 
das DPMO baseiam-se na avaliação clínica com 
confirmação histopatológica de alterações epi-
teliais (5,9), que além de descartar outras en-
tidades clínicas, também permite avaliar a pre-
sença e a extensão de alterações morfológicas, 
caracterizadas por atipia celular, perda de ma-
turação e estratificação normais do epitélio, os 
quais definem o quadro de DEO (3,9,17,20,23). 
O sistema de classificação para a DEO mais 
aceito, atualmente, é o recomendado pela OMS, 
sendo baseado em critérios que descrevem al-
terações arquiteturais e citológicas encontradas 
no epitélio doente, dividindo-se em três níveis: 
leve, moderada e intensa. A displasia leve exibe 

alterações no epitélio acometendo seu terço 
inferior (camadas basal e parabasal), enquanto 
a displasia moderada também acomete o terço 
médio, e a displasia intensa revela envolvimento 
até o terço superior do epitélio (18). Já o termo 
Carcinoma in situ significa o mesmo que dis-
plasia intensa, quando as alterações envolverem 
toda a espessura do epitélio, sem invasão ao 
tecido conjuntivo subjacente (18). A presença 
da DEO é considerado o principal fator para 
avaliar a capacidade de malignização das DPMO 
(3,9,19,23), e o risco é maior conforme avança 
o grau de displasia epitelial (9,23). A taxa geral 
de TM da DEO pode variar entre 4,8 e 6% nas 
displasias leves, 15,7 e 18% nas displasias mode-
radas e entre 26,7 e 39% nas displasias intensas 
(8,18). Contudo, a presença da DEO indica que 
uma lesão possui um risco aumentado de sofrer 
transformação maligna, mas não pode ser enca-
rada como uma previsão de alterações malignas 
(27,29), pois tais características epiteliais podem 
não refletir necessariamente um avanço para 
malignidade, assim como, a ausência de displasia 
não exclui uma natureza pré-maligna de uma 
DPMO, que também pode sofrer TM (6,23).

Descrita pela primeira vez em 1985 por 
Hansen et al., a LVP (13) é classificada como um 
subtipo não homogêneo de LO; considerada 
uma forma incomum da doença que frequen-
temente mostra hiperplasia verrucosa com mí-
nima ou nenhuma displasia no estágio inicial da 
doença (4,20). Apesar do seu curso clínico mais 
agressivo e sem associação com fatores de risco 
tradicionais como tabagismo, álcool, mastigação 
de betel quid ou evidência de associação viral, 
apresenta evolução multifocal lenta envolvendo 
áreas contíguas ou não, que podem ser verruco-
sas, com predileção por indivíduos mais velhos 
e principalmente mulheres, afetando frequente-
mente a gengiva, mucosa jugal e a língua, com 
progressão implacável para malignidade. Con-
tudo, alguns autores tem sugerido a mudança 
da sua descrição para “Leucoplasia Proliferativa” 
(LP), pois consideram um termo mais preciso, 
já que nem todas as lesões apresentam-se clini-
camente verrucosas, tornando-a uma entidade 
dissociada da LO, haja vista que, além da sua 
etiologia ainda permanecer obscura, também 
pode exibir um espectro diferenciado de alte-
rações histopatológicas, podendo variar desde 
de uma hiperqueratose sem displasia a hiper-



Revista Naval de Odontologia - 2021 - Volume 48 Número 1Revista Naval de Odontologia - 2021 - Volume 48 Número 1 5958

plasia verrucosa ou CV (4,15,24,28,30). Quanto 
ao seu perfil molecular, já foram observadas su-
perexpressão de p53 e deleções ou mutações 
de p16INK4a e p14ARF, além de aneuploidia e 
alterações no complexo Mcm2 (30), entretanto, 
estes achados ainda não se tornaram relevantes 
na clínica diária.  

O subtipo de DPMO descrito como “Hi-
perplasia Verrucosa” (HV) ou “leucoplasia cli-
nicamente verrucosa”, é caracterizado por 
hiperplasia epitelial verrucosa ou papilar com 
um padrão de crescimento exofítico, onde as 
características citológicas da displasia são variá-
veis e podem ser mínimas ou ausentes (24,27). 
Ainda não existem critérios padronizados para 
o diagnóstico histológico de HV, e biópsias em 
vários sítios anatômicos podem exibir diferen-
tes padrões histológicos, geralmente correlacio-
nando-se com as características clínicas (27). O 
diagnóstico de DEO dessas lesões está repleto 
de disparidades nos critérios clínicos e histológi-
cos, sendo que o seu diagnóstico microscópico 
não pode ser feito sem o conhecimento da sua 
apresentação clínica, principalmente quando su-
gerido o diagnóstico de LVP (27). Entretanto, 
durante sua evolução, a LVP também pode exi-
bir aspecto clínico de HV, com ou sem displasia, 
considerado um padrão único de progressão 
epitelial que pode compartilhar as mesmas ca-
racterísticas do CV. A forma de distinção en-
tre eles não está bem estabelecida, mas a HV 
apresenta crescimento exofítico com hiperpla-
sia epitelial e projeções epiteliais alongadas e 
delgadas, podendo apresentar anastomose, sem 
o crescimento bulboso, típico do CV, onde a 
projeção se estende abaixo do nível epitelial, as 
células epiteliais possuem citoplasma eosinofíli-
co abundante, e podem ser vistas figuras mitóti-
cas normais na camada basal ou parabasal, sem 
atipia citológica. Por outro lado, sabe-se que a 
HV pode se transformar em CV, e este pode 
exibir displasia e invasão mínimas, com um com-
portamento clínico menos agressivo do que o 
CEC (27). 

Atualmente, o padrão ouro para avaliar o 
risco e os fatores preditivos para transformação 
maligna da LO e LVP são a aparência clínica não 
homogênea (3) e determinação histopatológica 
da DEO no epitélio alterado, coletado através 
da biópsia da lesão (8,9,14,31). 

Importante ressaltar que algumas condições 

podem exibir aspectos histológicos semelhan-
tes aos encontrados nas LVP, resultando em 
sobrediagnóstico e manejo inadequado, como 
no caso das Queratoses Reativas que podem 
se assemelhar às LVP precoces, principalmen-
te a Queratose da Crista Alveolar, Queratose 
do Tabaco sem fumaça e Queratose Friccional 
(devido a mordida na mucosa jugal/língua) (27).

As LVP precoces podem ser indistinguíveis 
das Queratoses Benignas e LO sem displasia, 
normalmente não expressando muitas caracte-
rísticas citológicas displásicas, somente alterações 
arquiteturais, que progridem exibindo arquitetu-
ra ondulada ou verrucosa relacionada à sua apre-
sentação clínica (27). Também podem apresentar 
Mucosite de interface com infiltrado linfo-histio-
cítico adjacente às células basais, além de células 
disqueratóticas, direcionando para um falso diag-
nóstico de Líquen plano oral (LPO), contudo, 
a hiperortoqueratose com superfície ondulada 
não é um achado histológico típico do LPO (27). 
Da mesma forma, as LVP que possuem compo-
nente eritematoso (forma eritroleucoplásica), 
principalmente aquelas com lesões bilaterais e 
multifocais (especificamente na mucosa jugal), 
também podem mimetizar clinicamente o LPO, 
o que para Villa et al. é uma aspecto importan-
te da doença, já que em seu estudo, os pacien-
tes com componente eritematoso proeminente 
apresentaram TM em 100% dos casos, quando 
comparados com os 62,5% dos casos sem o 
componente eritematoso que também sofreram 
TM, e por isso, o autor sugere a utilização do ter-
mo “Eritroleucoplasia Proliferativa” para descre-
ver melhor a LP com eritema proeminente (30). 
O LPO também pode mostrar hiperqueratose 
com atrofia epitelial ou erosão, mas esses acha-
dos estão comumente associados à degeneração 
das células basais, corpos colóides e um infiltrado 
linfo-histiocítico na interface, bem como outras 
alterações reativas dentro do epitélio devido à 
inflamação, contudo,  tais características encon-
tradas em uma área demarcada devem ser vistas 
com cautela, porque esse padrão “liquenóide” foi 
observado em 29% das lesões com DEO (32). 
É provável que esse infiltrado represente uma 
resposta linfocítica à DEO ou uma inflamação 
promotora de tumor; uma marca registrada do 
câncer (24,30).

A mudança do termo “hiperqueratose sem 
displasia”  para “hiperqueratose não reativa”, 
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têm sido sugerida nos casos de lesões sem dis-
plasia, em que as alterações epiteliais não sejam 
resultado de inflamação (24). Além disso, tam-
bém foram sugeridos novos critérios arquite-
turais para o diagnóstico da DEO, incluindo a 
arquitetura ondulada, verrucosa ou papilar, hi-
perqueratose com atrofia epitelial, proliferação 
epitelial volumosa com crescimento exofítico 
e/ou endofítico e hiperqueratose “saltada” en-
tre áreas com epitélio normal, por considerar 
características comumente encontradas nas LP 
precoces, antes do desenvolvimento da DEO 
ou CEC (24). Uma revisão sistemática realizada 
por Abadie et al. sobre a LVP, concluiu que mais 
da metade dos casos (56,4%) não exibiram dis-
plasia epitelial na primeira biópsia, mas hiper-
queratose ou paraqueratose com atrofia epite-
lial ou acantose (33). De forma similar, também 
foi sugerido, recentemente, que seja adotado o 
termo “Queratose de Significado Incerto” para 
as leucoplasias clínicas que exibem hiperquera-
tose e/ou paraqueratose, acantose ou atrofia, 
atipia citológica mínima sem inflamação, com 
discreta papilomatose com segmentos “sal-
tados” entre queratina e epitélio normal, sem 
característica de queratose traumática, devido 
à possibilidade de se tratar de lesões displási-
cas muito precoces (25). Contudo, um ponto 
importante descrito por Woo, é que o trauma 
local, candidíase e inflamação também podem 
causar atipia epitelial reativa que compartilha 
muitas características com a DEO, por isso, não 
há uma característica única para o diagnóstico 
da DEO, mas um conjunto de características 
que devem ser correlacionadas com o grau de 
inflamação e a aparência clínica da lesão (25). 
Farah et al., em um estudo que explorou as di-
ferenças transcriptômicas entre LO displásica e 
não displásica, identificaram um subconjunto de 
LO apresentando “displasia genotípica” sem evi-
dência histopatológica de “displasia fenotípica” 
(34), corroborando com estudo de Villa et al. 
que concluiu  que a leucoplasia sem displasia 
(denominada Queratose de significado incerto, 
por Woo) demonstrou compartilhar caracte-
rísticas genômicas com as LO displásicas (35). 
Esses estudos apoiam a teoria de que algumas 
leucoplasias podem ser pré-cancerosas, inde-
pendentemente da presença de displasia (16).

Ainda persistem controvérsias quanto ao 
diagnóstico clínico da LVP, podendo ser con-

siderada como uma leucoplasia gengival, de 
qualquer tamanho, por alguns centros, enquan-
to outros consideram somente lesões multifo-
cais sem aparência verrucosa, e outros, ainda, 
considerando LVP, os casos com componente 
eritematoso, como LPO, quando as biópsias 
mostram uma banda linfocítica “liquenóide” na 
microscopia (30).

Villa et al. reuniu achados de vários estu-
dos e sugeriu como critérios para o diagnós-
tico da LP:  
• lesões brancas/queratóticas, lisas, fissuradas, 
verrucosas ou eritematosas; 
• lesão única ou multifocal não contígua, maior 
do que 4 cm, em um sítio, ou lesão única, maior 
do que 3 cm em áreas contíguas; 
• lesões que progridem/expandem e/ou tor-
nam-se multifocais;
• lesões que mostrem hiperqueratose, para-
queratose, atrofia ou acantose com mínima ou 
nenhuma atipia citológica, com ou sem banda 
linfocítica ou hiperplasia verrucosa (após exclu-
são de ceratoses friccionais ou reativas) (30).

B. Transformação Maligna x Ma-
nejo 

Está bem estabelecido que as DPMO são 
estatisticamente mais propensas a se tornarem 
malignas, contudo, as lesões com displasia po-
dem ou não progredir para o carcinoma e as 
lesões histologicamente normais podem ser 
realmente benignas ou lesões com aspectos 
moleculares pré-malignos que ainda não desen-
volveram as alterações morfológicas/citológicas 
da displasia (9,20,21). Estudos demonstraram 
que hiperqueratose benigna/hiperplasia epitelial 
sofreram TM entre 1% e 30% dos casos, com-
provando que lesões que não são displásicas 
também podem se tornar malignas (36,37). No 
caso das LVP, estudos demonstraram uma taxa 
de TM entre 40 e 100% dos casos, com acom-
panhamento médio de 7 anos, e uma taxa de 
mortalidade geral de 40% (4,15,20,25,27).

As DPMO apresentam maior risco de TM 
nos primeiros 5 anos após o diagnóstico (9), en-
tretanto, o momento da possível transformação 
é imprevisível e, por isso, a base do manejo das 
lesões clinicamente suspeitas é a vigilância ativa. 
Por outro lado, esse manejo deve considerar o 
aspecto clínico e os fatores de risco do paciente, 
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podendo variar entre observação cuidadosa e 
a intervenção cirúrgica (10,20,21). Uma revisão 
sistemática recente analisou os aspectos clínicos 
das LVP e não conseguiu sustentação quanto a 
taxa de TM dessa lesão devido ao curto perío-
do de acompanhamento encontrado na litera-
tura (28). Não há diretrizes ou recomendações 
universalmente aceitas sobre a frequência de 
acompanhamento dos pacientes com diagnós-
tico de DEO, e novas lesões podem ocorrer 
adjacentes às lesões previamente excisadas ou 
em sítios diferentes (3,20). Para Villa et al., os ca-
sos devem ser monitorados de perto e as áreas 
verrucosas ou nodulares devem ser biopsiadas 
para descartar displasia ou CEC (30).

C. Tratamento 

Os tratamentos mais utilizados para as 
DPMO são a excisão cirúrgica ou vaporização 
com laser de CO2, contudo, não são total-
mente eficazes para as lesões displásicas, que 
apresentam recorrência de até 40% dos casos 
(15,30,36,38,39). Em seu estudo, Bagan et al. 
tratou 34 pacientes (61,8% dos casos) com 
laser de CO2 e obteve 85% de recorrência 
das lesões (40). Mehanna et al., realizaram uma 
revisão sistemática com metanálise, de estudos 
que acompanharam pacientes com DEO e 
concluíram que as lesões que não foram exci-
sadas tiveram maior taxa de TM (14,6% dos ca-
sos), em comparação com as lesões que foram 
excisadas (5,4% dos casos), sugerindo que a 
excisão cirúrgica reduz o risco de TM em mais 
da metade, mas não o elimina (38), contudo, as 
taxas de recorrência das lesões após a excisão 
cirúrgica permanecem altas, em 71,2% dos ca-
sos (33). 

Há mais de 30 anos, importantes autores 
afirmavam que a prática de “observação clínica 
da LO sem biópsia” poderia ser perigosa e de-
veria ser desencorajada, aconselhando a remo-
ção completa, sempre que possível, de todas as 
lesões que exibissem mais do que graus leves 
de displasia, principalmente nos casos de leu-
coplasias que envolvessem o assoalho da boca 
ou a língua (17,26).  Algum tempo depois, a 
indicação para excisão cirúrgica evoluiu para 
qualquer LO, independentemente da presen-
ça ou ausência de displasia (15). Atualmente, a 
excisão cirúrgica completa da lesão têm sido 

indicada para leucoplasias que apresentam 
displasia moderada ou intensa, além das leu-
coplasias não-homogêneas, especialmente leu-
coeritroplasias e LVP (20,29). Recentemente, 
uma revisão sistemática concluiu que nenhum 
tratamento parece ser eficaz (laser, retinóides, 
terapia fotodinâmica e quimioterapia), e como 
a LVP é multifocal, sua erradicação cirúrgica é 
difícil, principalmente para obter margens livres 
da doença sem displasia (28). 

Recentemente, Villa et al. recomendaram 
um protocolo de tratamento para os pacientes 
com LP (30):
a. fotografar as lesões em todas as consultas e 
enviar ao patologista com a biópsia;
b. acompanhar o paciente a cada 3 ou 6 meses 
(dependendo do diagnóstico histopatológico), 
realizando biópsias periódicas quando hou-
ver alteração no aspecto da lesão (desenvol-
vimento de áreas vermelhas e/ou nodulares/
verrucosas, endurecimento e envolvimento de 
outros sítios);
c. acompanhar as queratoses de significado in-
certo, tratando as leucoplasias gengivais caso 
a caso, já que outros fatores podem afetar a 
indicação do tratamento, como a idade, saúde 
física, grau de envolvimento da área, perda ós-
sea, mobilidade dentária, aparência e compor-
tamento da lesão;
d. observar as displasias leve a moderada, 
quando a extensão ou localização forem impe-
ditivas para a excisão, ou removê-las quando a 
área for discreta;
e. excisar os casos com displasia grave ou car-
cinoma in situ;
f. descrever nos relatórios histopatológicos de 
biópsias excisionais as características encontra-
das nas margens da lesão.

Os métodos de diagnóstico, manejo e tra-
tamento das LVP ainda são um desafio para 
a maioria dos estomatologistas, e devido seu 
perfil persistente de desenvolvimento e avan-
ço para a malignidade, para obter um desfecho 
mais favorável ao paciente, é imprescindível 
a busca constante pelo diagnóstico precoce, 
através do exame de rastreamento contínuo 
de qualquer paciente que esteja se submeten-
do ao exame odontológico, associado a uma 
vigilância ativa das lesões clinicamente suspei-
tas, além do tratamento agressivo das lesões 
existentes.  
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CONCLUSÃO

Concluímos que, devido a LVP ser uma 
variante agressiva da LO, que apresenta uma 
capacidade de malignização em praticamente 
todos os casos, é obrigatório o manejo e/ou 
tratamento de toda e qualquer LO, inclusive os 
casos de Queratose de significado incerto. O 
controle fotográfico de toda a mucosa bucal, a 
cada consulta de acompanhamento dos casos 
suspeitos, tornou-se uma ferramenta indis-
pensável para a conclusão do diagnóstico da 
LVP, ainda na fase precoce da doença. A modi-
ficação da descrição da LVP para Leucoplasia 
Proliferativa, deixando de ser uma variante da 
LO, poderá desencadear pesquisas mais es-
pecíficas sobre essa condição, resultando em 
informações mais precisas e conclusivas sobre 
seu diagnóstico, manejo e tratamento.   
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