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RESUMO

O liquen plano oral (LPO) é uma doenca inflamatoria cronica que acomete a mucosa oral,
acometendo frequentemente individuos do sexo feminino, especialmente na fase adulta e
idosa. Caracteristicamente, a patogénese do LPO envolve principalmente a atuacdo de
subpopulacdes de células T, incluindo linfocitos auxiliares T CD4 e citotoxicos T CD8, este
ultimo envolvido no processo de inducdo de apoptose de queratindcitos basais, que resulta na
deterioracdo do epitélio oral. Por outro lado, a participacdo quantitativa e funcional de
linfocitos B e plasmoécitos no LPO permanece pouco elucidada, sendo um topico pouco
explorado na literatura. Diante disso, este estudo teve como objetivo avaliar a expressao de
marcadores de linfocitos B e plasmocitos em amostras de LPO, assim como avaliar se existe
associacdo entre o padrdo desta expressdo com 0s aspectos clinicos e histopatoldgicos das
lesbes. Pacientes com diagnostico de LPO foram convidados a participar do estudo. Para
analise comparativa, foram incluidos também pacientes com lesdo liquenoide oral (LLO) e
hiperplasia fibrosa (HF). Perfil sociodemografico dos pacientes, achados clinicos das lesdes,
achados microscopicos e expressao imuno-histoquimica (IHC) de CD19, CD20 e CD138 nas
amostras de mucosa oral foi realizada. A amostra total do estudo consistiu em 189 pacientes,
sendo 69 LPO, 76 LLO e 41 HF. Lesbes em padréo reticular foram predominantes nos
pacientes com LPO (67/71; 95,71%) e LLO (65/77; 84,41%), e o sitio mais acometido foi a
mucosa jugal, tanto nos casos de LPO (53/71;75,71%), quanto LLO (49/77;63,63%). N0ss0s
resultados exibiram expressdo de CD19 em menos da metade dos casos nas amostras de LPO
(17/71; 23,94%), LLO (24/77; 31,16%), sendo superior ao observado nas amostras de HF
(6/14; 14,63%). Houve expressiva expressdo de CD20 nas amostras de LPO (60/71; 84,50%)
e LLO (58/77; 75,32%), quando comparado a observada nas amostras de HF (12/41; 29,66%).
A expressdo de CD138 foi observada em mais da metade dos casos analisados, tanto no LPO
(40/71; 56,33%), quanto no LLO (41/77; 53,24) e em 21,95% das amostras de HF (9/41).
Nossos resultados suportam que linfécitos B e plasmocitos podem desempenhar um papel
maior na etiopatogénese do LPO e LLO, do que tem sido relatado até o presente momento,
porém, é esperado que o numero de linfocitos B e plasmdcitos seja menor quando comparado

aos subconjuntos de linfécitos T.

Palavras-chave: Liquen plano oral. linfocitos T. linfocitos B. plasmoécitos. CD19. CD20.

CD138. Histopatologico. imuno-histoquimica.



ABSTRACT

Oral lichen planus (OLP) is a chronic inflammatory disease that affects the oral mucosa,
frequently affecting females, especially in adults and the elderly. Characteristically, the
pathogenesis of OLP mainly involves the action of subpopulations of T cells, including helper
T CD4 and cytotoxic T CD8 lymphocytes, the latter involved in the process of inducing
apoptosis of basal keratinocytes, which results in deterioration of the oral epithelium. On the
other hand, the quantitative and functional participation of B lymphocytes and plasmocytes in
OLP remains poorly elucidated, being a topic little explored in the literature. Therefore, this
study aimed to evaluate the expression of B lymphocyte and plasma cell markers in OLP
samples, as well as to assess whether there is an association between the pattern of this
expression and the clinical and histopathological aspects of the lesions. Patients diagnosed
with OLP were invited to participate in the study. For comparative analysis, patients with oral
lichenoid lesion (OLL) and fibrous hyperplasia (FH) were also included. Sociodemographic
profile of the patients, clinical findings of the lesions, microscopic findings and
immunohistochemical (IHC) expression of CD19, CD20 and CD138 in the oral mucosa
samples were performed. The total study sample consisted of 189 patients, 69 OLP, 76 OLL
and 41 FH. Reticular pattern lesions were predominant in patients with OLP (67/71; 95.71%)
and OLL (65/77; 84.41%), and the most affected site was the buccal mucosa, both in cases of
OLP (53/71;75.71%) and OLL (49/77;63.63%). Our results showed CD19 expression in less
than half of the cases in the OLP samples (17/71; 23.94%), LLO (24/77; 31.16%), being
higher than that observed in the FH samples (6/ 14; 14.63%). There was expressive
expression of CD20 in the OLP (60/71; 84.50%) and OLL (58/77; 75.32%) samples, when
compared to that observed in the FH samples (12/41; 29.66%). . CD138 expression was
observed in more than half of the analyzed cases, both in the OLP (40/71; 56.33%) and in the
OLL (41/77; 53.24) and in 21.95% of the FH samples (9/41). Our results support that B
lymphocytes and plasma cells may play a greater role in the etiopathogenesis of OLP and
OLL than what has been reported so far, however, it is expected that the number of B

lymphocytes and plasma cells is lower when compared to lymphocyte subsets T.

Keywords: Oral lichen planus. T lymphocytes. B. cell lymphocytes. CD19. CD20. CD138.

Histopathological. Immunohistochemistry.
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1 INTRODUCAO

O liquen plano oral (LPO) é uma doenga crbnica inflamatdria que acomete a mucosa
oral caracterizada pela presenca de lesdes com diferentes apresentacdes clinicas, segundo 0s
critérios estabelecidos pela Organizacdo Mundial da Saide (OMS) e por van der Meij e van
der Waal (1,2), baseado na correlagdo clinicopatoldgica, na qual sdo contempladas lesdes com
padrdo reticular, bilaterais e com certo grau de simetria, bem como a presenca de uma zona de
infiltrado de linfocitos dispostos em banda na regido superior da lamina propria e degeneragédo
liquefativa na camada basal do epitélio oral. Em geral, 0,1% a 4% da populacdo geral é
afetada, e os individuos tém idade entre 30 e 70 anos, sendo as mulheres mais comumente
acometidas (proporcdo homem/mulher de 1:2) (3-5). Enquanto a etiologia do LPO é
desconhecida, podendo estar relacionada com fatores como estresse, resposta autoimune a
antigenos epiteliais, resposta a antigenos externos, infeccdes virais e associacdo com doencas
sistémicas (1, 4-6), na lesdo liquendide oral (LLO) seu aparecimento estd associado com
reaces de hipersensibilidade a materiais dentarios restauradores (com destaque para o
amalgama), uso de medicamentos sistémicos e doenca do enxerto contra o hospedeiro
(GVHD, do inglés graft versus host disease) (7). Além disso, casos exibindo caracteristicas
clinicas e/ou histopatoldgicas de LPO, porém ndo satisfazem os critérios para o diagndstico
conclusivo de LPO, também séo categorizadas como LLO (2).

A literatura suporta que o desenvolvimento das lesdes esteja relacionado a desordens
no funcionamento de linfécitos T CD8+, os quais sdo ativados contra autoantigenos (1).
Especificamente em relacdo ao LPO, sabe-se que na mucosa oral, as células de Langerhans
(CL) presentes no epitélio e as células dendriticas no tecido conjuntivo sdo responsaveis por
detectarem o estimulo antigénico, induzindo a resposta imune celular aos linfécitos T CD4+
nos linfonodos regionais, e como resultado dessa interacdo entre células, ha a ativacdo dos
linfocitos T CD8+ citotdxicos, com liberacdo intensa de citocinas tais como interleucina-2
(IL-2), interferon-gama (IFN-y) e fator de necrose tumoral-alfa (TNF-a), mantendo a ativagéo
das células T CD8+ (8,9). Esses linfdcitos entdo se deslocam dos linfonodos ao tecido
epitelial, e induzem a apoptose aos queratindcitos, levando a destruicdo da camada basal do
epitélio, por mecanismos ainda pouco compreendidos e controversos (6,10).

Interessantemente, a participacdo quantitativa e funcional de linfocitos B na
patogénese do LPO permanece pouco elucidada, sendo um topico pouco explorado na
literatura. Um dos principais marcadores de superficie dos linfocitos B é a molécula CD20,
qgue corresponde a uma fosfoproteina glicosilada, localizada e expressa na membrana

plasmatica de linfocitos B (11). Embora sua funcdo néo esteja clara, sabe-se que esta proteina



desempenha um papel na regulacdo da diferenciagdo e crescimento de linfdcitos B, no qual o
CD20 controla o ciclo celular do estado de repouso GO para o estado G1, como também, o
ciclo celular da fase S a mitose (12-14). Segundo Deans e colaboradores (2003), a proteina
CD20 age como um canal de calcio, no qual pode facilitar a entrada de célcio Ca2+
extracelular, todavia o tipo de canal e as condi¢Bes nas quais levam a sua ativa¢do ndo foram
elucidadas (15).

Segundo, Li X, et al, o desenvolvimento e a funcéo dos linfocitos B € regulado por
sinais transmitidos pelo receptor BCR e moléculas reguladoras na membrana plasmatica,
incluindo CD21, CD22, CD72, CD32b e CD19. Especificamente, 0 CD19, o qual corresponde
a uma proteina transmembrana tipo I, que atua na regulacdo positiva para a sinalizacdo de
linfocitos B, mobilizacdo de calcio, melhora da ativacdo da MAP quinase, dentre outras
funcBes. (35). O CD19 é restrito a linhagem de linfocitos B e células dendriticas foliculares,
celulas das quais funcionam como apresentadoras de antigenos (16,17).

Resultados preliminares de um estudo transversal publicado recentemente por nosso
grupo de pesquisa indicam que a frequéncia e quantidade de células CD20 no infiltrado
subepitelial sdo semelhantes no LPO e LLO, sendo mais numerosos em casos com infiltrado
linfocitico de distribuicdo difusa (18). Estes resultados sugerem que os linfécitos B, apesar de
menos frequente quando comparados as subpopula¢des de linfécitos T, podem ter um papel
significante na patogénese do LPO/LLO, além do que se acredita atualmente (15,18). A
participacdo deste tipo celular no LPO/LLO pode ser explicada pela presenca de citocinas
encontradas no microambiente inflamatdrio destas les@es, incluindo interleucina (IL)-2, I1L-4,
IL-6, IL-10 e fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), que possuem fungdes bioldgicas
associadas com a diferenciacdo, ativagdo e proliferacdo de linfdcitos B (19).

Ressalta-se que a diferenciacdo terminal de linfécitos B deriva na formacdo de
plasmécitos, células com baixa capacidade proliferativa e com atuacdo chave na imunidade
humoral (20). Esta diferenciacdo é regulada fortemente pela acdo de citocinas e afinidade
entre receptores de linfécitos B (BCR) e antigeno (21). Sabe-se que estas células sdo capazes
de sintetizar e secretar proteinas, bem como produzir anticorpos (22). Entretanto, alguns
estudos tém demostrado que a fungdo dos plasmacitos ndo se resume a producédo e secrecdo
de anticorpos, exclusivamente, uma vez que estas células podem estar envolvidas no processo
de secrecdo de citocinas anti-inflamatorias e pro-inflamatérias (22-24). Dentre o0s
componentes estruturais do plasmacitos, destaca-se 0 CD138 (Syndecan-1), um proteoglicano
de sulfato de heparano transmembrana expresso na superficie de plasmécitos maduros, que

atua na adeséo entre células e na adeséo célula-matriz extracelular. Em investiga¢es imuno-



histoquimicas, o anticorpo para CD138 tem sido amplamente utilizado para deteccdo
plasmocitaria em condi¢des de normalidade e patoldgicas (25-28). Assim como no contexto
dos linfocitos B, pouco é conhecido sobre a presenca de plasmaocitos no LPO/LLO, justificado
pelo pressuposto de serem achados minimos nestas lesGes (12,18). Em uma publicacao
recente, Mahdavi e colaboradores (2020) observaram que aproximadamente 60% dos casos de
LPO apresentava imunopositividade para CD138, com, entretanto, padrdo de marcacéo
discreta (menos de 5% do infiltrado subepitelial) (29). Curiosamente, ndo foi encontrado, até
o momento, nenhum estudo utilizando metodologia confiavel para o reconhecimento e
quantificacdo de plasmécitos no LLO.

Considerando nossos resultados preliminares acerca da presenca de linfécitos B no
LPO e LLO e a necessidade de maior compreensao da relacdo entre linfocitos B, plasmacitos
e 0 envolvimento na patogénese destas lesdes, o presente estudo tem por objetivo ampliar as
andlises do estudo prévio, determinando a frequéncia de linfocitos B e plasmdcitos em
espécimes de LPO e LLO, por meio de estudo imuno-histoquimico, correlacionando essa

frequéncia com os parametros clinicos e histopatologicos das lesdes.

2. MATERIAIS E METODOS

Trata-se de um estudo observacional do tipo transversal, com 3 grupos de estudo. A
amostra consistiu de casos com diagnostico de LPO, LLO e HF, este dltimo foi incluido como
controle negativo da andlise imuno-histoquimica (IHC). Parte destas amostras correspondeu a
pacientes incluidos em nosso estudo preliminar (16). Em relacdo aos parametros clinicos,
foram investigadas informagdes relativas a idade, sexo, raga, forma clinica e localizagéo. Esta
pesquisa foi submetida e aprovada pelo Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de
Odontologia de Ribeirdo Preto (CAAE: 33703114.8.0000.5419) e todos os pacientes
forneceram consentimento por escrito.

Dentre os aspectos morfoldgicos, foi avaliada a presenca das seguintes alteracdes:
hiperqueratose, acantose, atrofia, exocitose de linfécitos, presenca de degeneracéo liquefativa
da camada basal, espongiose, queratindcitos necroticos (corpos de Civatte) e o padrdo do
infiltrado inflamatorio linfocitario subepitelial, o qual foi determinado por meio de uma escala
modificada de Montague e colaboradores (2017) (30) (ver descri¢ao detalhada na tabela 2).

A analise imunofenotifica das amostras de LPO, LLO e HF foi realizada por meio de
teste IHC, e os anticorpos CD19 (EP169; BioSB, Santa Barbara, Califérnia, EUA) e CD20
(L26; Dako, Carpinteria, Califérnia, EUA) foram usados como marcadores de linfocitos B. O
anticorpo CD138 (B-A38; BioSB, Santa Barbara, California, EUA) foi usado como marcador



de plasmacitos. A presenca de linfocitos CD19+ e CD20+, plasmécitos CD138+ (padrdo de
coloragdo de membrana), foi determinada por meio do uso do H-DAB Image J Software
(National Institutes of Health, Maryland). A quantificacdo do numero de linfécitos B e
plasmécitos foi relatada como area percentual (porcentagem do total de pixels) dos seus

respectivos anticorpos corados, conforme relatado por Andrade et al (31).

3. RESULTADOS

Nossa amostra total de estudo constituiu de 189 pacientes, sendo 69 casos de LPO, 76
casos de LLO e 41 casos de (HF). H& uma diferenga no nimero de amostras em relagdo a
andlise clinica comparada a histopatoldgica e imuno-histoquimica, dado que alguns pacientes
de LPO e LLO, possuiam mais de um sitio de biopsia realizada, logo, o niUmero de amostras €
maior nesses Ultimos parametros em razdo de haver duas amostras para um mesmo paciente.
Observou-se que 95,71% (67/70) dos pacientes com LPO apresentavam lesGes reticulares
bilaterais e 48,85% (30/70) apresentavam lesfes eritematosas/atréficas. A mucosa jugal foi o
sitio mais acometido 75,71% (53/70). Em relacdo aos pacientes com LLO, mais da metade
dos pacientes apresentavam lesGes reticulares bilaterais 84,41% (65/77), tendo a mucosa jugal
como local mais acometido 63,63% (49/77), seqguido da lingua 45,45% (35/77) e gengiva
29,87% (23/77). Todos os pacientes com HF apresentaram lesfes nodulares assintomaticas. O
local mais acometido foi a mucosa jugal 36,58% (15/41), seguido do vestibulo 17,07% (7/41).
Semelhantemente aos pacientes com LPO e LLO, a maioria dos pacientes com HF 65,85%
(27/41) era do sexo feminino, com idade mediana na quinta década de vida (Tabela 1).

O exame histopatolégico das amostras revelou degeneracdo liquefativa da camada de
celulas basais e um infiltrado linfocitico em forma de banda no tecido conjuntivo subepitelial
de todas as amostras de LPO e em 80,51% (62/77) das amostras de LLO (Figura 1).
Hiperqueratose foi observada em 80,28% (57/70) das amostras de LPO e 84,41% das
amostras de LLO (65/77), corpos apoptoticos foram encontrados em 42,25% (30/71) das
amostras de LPO e 39 (50,64%) de LLO. Acantose correspondeu a 80,28% (57/71) das
amostras de LPO e 84,41% (65/77) de LLO; a exocitose estava presente em 84,50% (60/71)
das amostras de LPO e 84,41% (65/77) dos casos de LLO. Os padrbes inflamatdrios
liqguendides difusos foram os mais frequentemente observados nas amostras de LPO 80,28 %)
(54/71) e LLO 57,14% (44/77). Foi observado o padrdo minimamente inflamado em quatro
casos de LPO (5,63%) e em cinco (6,49%) casos de LLO (o padréo de inflamacéao é descrito
em detalhes na tabela 2). Quanto aos espécimes de HF, todos foram caracterizados por

epitélio escamoso estratificado com areas hiperplasicas ou atréficas e tecido conjuntivo
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fibroso denso com leve infiltrado inflamatério crénico focal, conforme relatado previamente.

(18). Nao foi observada inflamag&o aguda ou cronica significativa ou exocitose linfocitica em

amostras de HF (Figura 1).

Tabela 1. Distribui¢do dos casos de acordo com o diagnostico de Liquen Plano Oral (LPO),

Lesdo Liquendide Oral (LLO) e Hiperplasia Fibrosa (HF) e de acordo com sexo, sitio, tipo da

lesdo e cor.

Caracteristicas

Total

LPO

LLO

HF

(n = 186)

N = 69 pacientes
N = 70 amostras

N = 76 pacientes
N = 77 amostras

N =41

Sexo!

Cor?

Tipo da lesdo

Sitio

Feminino
Masculino
Branca
Preta
Parda
Amarela

Reticular e/ou
Placa

Atrofico/Eritematoso

Erosiva e/ou
Ulcerativa

Nodular

Mucosa Jugal
Gengiva

Léabio

Lingua

Palato

Rebordo alveolar
Vestibulo

Envolvimento
Mudltiplo

130 (69,89%)
56 (30,10%)
143 (76,88%)
30 (16,12%)
11 (5,91%)

2 (1,07%)

132 (70,96%)

62 (33,33%)

17 (9,13 %)

117 (62,90%)
48 (25,80%)
19 (10,21%)
61 (32,79%)
8 (4,30%)

10 (5,37%)
30 (16,12%)

48 (25,80%)

47 (68,11%)
22 (31,88%)
60 (86,95%)
5 (7,24%)
4 (5,79%)

1 (1,44%)

67 (95,71%)

30 (48,85%)

10 (14,28%)

53 (75,71%)
23 (32,85%)
5 (7,14%)
20 (28,57%)
2 (2,85%)
2 (2,85%)
10 (14,28%)

28 (40%)

56 (77,68%)
20 (26,31%)
53 (69,73%)
17 (22,36%)
4 (6,57%)

1(1,31%)

65 (84,41%)

31 (40,25%)

7 (9,09%)

49 (63,63%)
23 (29,87%)
8 (10,38%)
35 (45,45%)
3 (3,89%)

4 (5,19%)
13 (16,88%)

20 (25,97%)

27 (65,85%)
14 (34,14%)
30 (73,17%)
8 (19,51%)
3 (7,31%)

0

41 (100%)
15 (36,58%)
2 (4,87%)

6 (14,63%)
6 (14,63%)
3 (7,31%)
4.(9,75%)

7 (17,07%)
0

O nlimero de amostras é menor entre o sexo e cor em relacéo as caracteristicas clinicas avaliadas: tipo de les&o

e sitio, dado que ha pacientes com mais de uma bidpsia nos casos de LPO/LLO.
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LPO LLO HF

Figura 1. Imagens ilustrativas das caracteristicas clinicas, histopatolégicas e imuno-histoquimicas (IHC) de
pacientes com liquen plano oral (OLP), lesdes liquenoides orais (LLO) e hiperplasia fibrosa (HF). Presenca de
lesbes brancas tipo rendado com padrdo reticular na mucosa bucal de paciente com LPO (A), lesbes
eritematosas/erosivas na gengiva de paciente com LLO (B) e lesdes nodulares na mucosa alveolar de paciente
com FH (C; seta). Observe o infiltrado inflamatério predominantemente mononuclear em espécimes de LPO e
LLO (D e E), e tecido conjuntivo denso com células inflamatorias escassas no espécime de FH (F)
(hematoxilina-eosina—H&E; ampliacdo original em 400 x). Expressdo IHC de CD19 em amostras de LPO (G),
LLO (H) e HF (1); expressédo IHC de CD20 em amostras de LPO (J), LLO (K), e HF (L); expressdo IHC de
CD138 em amostras de LPO (M), LLO (N) e HF (O) (IHC: ampliaco original x400).
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Tabela 2. Resultados das analises morfologicas em amostras de liquen plano oral (LPO),
lesBes liquendides orais (LLO) e hiperplasia fibrosa (HF), respectivamente.

LPO LLO HF
N=71 N=77 N=41

Epitélio
Hiperqueratose 57 65 00
Acantose 57 65 38
Atrofia 9 5 5
Exocitose de linfécitos 60 65 20
Espongiose 57 61 -
Corpos apoptéticos 30 39 -
Degeneracdo vacuolar 100 62 -

Padréo do Infiltrado

inflamatoriolinfocitico subepitelial®

Grau 0 4 8 0
Grau 1 12 20 11
Grau 2 54 44 2

%Escala modificada de Montague e colaboradores (2017): Grau 0: minimamente inflamado (infiltrado inflamatério linfocitico
em menos de 15% do tecido avaliado); Grau 1: padrdo liquendide localizado (infiltrado inflamatério linfocitico tipo banda
presente em 15% a 50% do tecido avaliado); Grau 2: padrdo liquendide difuso (infiltrado inflamatério linfocitico tipo banda

em mais de 50% dos tecidos avaliado).

Em nossa andlise, células CD19+ foram encontradas em 23,94% dos espécimes
(17/71) de LPO e LLO 31,16% (24/77), em comparacdo a 14,63% casos de HF (6/41).
Células CD20+ foram detectadas nas amostras de LPO 84,50% (60/71) e 75,32% (58/77) nas
amostras de LLO, enquanto nas amostras de HF, as células positivas correspondiam a 29,66%
(12/41). Em relagdo as células CD138+, foram detectadas em 56,33% (40/71) das amostras de
LPO e 53,24% (41/77) das amostras de LLO; nos espécimes de HF, a quantidade de células
positivas correspondeu a 21,95% (9/41). A distribuicdo da média percentual (area total de
pixels), médias e desvio padrdo das contagens independentes de campos das amostras de
LPO, LLO e HF estdo demostrados na tabela 3.
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Tabela 3. Resultados da média percentual (porcentagem do total de pixels), médias + desvio
padrdo das areas coradas de campos imuno-histoquimicos, de acordo com o diagndstico de
Liquen Plano Oral (LPO), Lesdo Liquenoide Oral (LLO) e Hiperplasia Fibrosa (HF)®.

LPO LLO HF
CD19 CD20 CD138 CD19 CD20 CD138 CD19 CD20+ CD138+
(=71)  (n=71)  (=TY) (0=TT) ne7z) (0=TT) (nedl)  (n=4l) (n=41)
Meédia 460,98  24266,45 5118,89 5667,98 27763,19 12230,20 449,89 6914,82 6956,39
Desvio Padrdo 647,81  32872,85 5407,84 9682,49 44426,28  20950,46  2119,57 11936,03 8664,85

3A divergéncia do N para cada marcador justifica-se pois para alguns casos a analise imuno-histoquimica néo foi realizada,
por problemas técnicos.

4. DISCUSSAO

E notdrio que os linfocitos B possuem fungdes importantes na imunidade humoral, tais
células apresentadoras de antigeno, e quando estdo ligados ao antigeno, sdo ativadas,
resultando em sua proliferacdo e diferenciacdo em plasmocitos. Contudo, ainda ndo ha na
literatura, estudos suficientes que abordem detalhadamente a participagdo quantitativa e
funcional dos linfocitos B nas doengas autoimunes mucocutaneas crénicas (1). Em nosso
estudo preliminar, detectamos linfocitos B CD20+ em 89,6% dos casos de LPO e 82,1% dos
casos de LLO (16). Até a redacdo deste trabalho, cinco estudos avaliando linfocitos B em
LPO/LLO por meio da técnica de IHQ foram publicados na literatura de lingua inglesa (32-
36). Esses estudos usaram CD19, CD20, CD27, CD38 e CD79a como marcadores de
linfocitos B e relataram a presenca de linfécitos B no infiltrado inflamatoério subepitelial do
LPO; no entanto, apenas dois mostraram uma andlise detalhada da presenca de linfocitos B no
infiltrado mononuclear subepitelial, semelhante aos nossos achados (33,36). Nagao et al, (36)
no contexto da infeccdo pelo virus da hepatite C (HCV), encontraram linfocitos B CD20+ em
todas as amostras de LPO sem associacdo com infeccdo por HCV. Esses achados também
foram semelhantes aos nossos resultados, uma vez que detectamos linfocitos B CD20 + em
84,50% dos casos de LPO e 75,32% dos casos de LLO.

A expressdo de CD19+ em amostra de mucosa oral de LPO tem sido pouco abordada
pelo método de IHC na literatura, o que limita a discussdo dos nossos resultados. Dos cinco
estudos avaliados, apenas um avaliou 0 CD19 como marcador de linfocitos B, com resultados
positivos de CD19 em amostras de LLO, e ndo LPO (32). Laine J et al. (32) avaliaram células
inflamatdrias em LLO associadas ao amalgama e observaram com maior frequéncia linfocitos

B CD19+ no grupo de pacientes positivos para reacOes alérgicas a diversos compostos de
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mercudrio. Nossos resultados revelaram baixa expressividade de CD19 nas amostras de LPO,
LLO e HF, certamente maiores pesquisas sdo necessarias para investigar o papel do CD19 na
etiopatogénese de LPO/LLO e validar nossos resultados.

No que concerne a imunoexpressdo de CD138+, também ha poucos estudos na
literatura que abordem o papel deste marcador na etiopatogénese do LPO e LLO. Até a
redacdo deste trabalho, encontramos apenas um estudo avaliando a presenca de linfécitos B e
plasmécitos em amostras de LPO (29). Este estudo verificou que linfocitos B CD20+ foram
detectadas em todas as amostras avaliadas, enquanto plasmocitos CD138+ correspondiam a
62,3%. Esses achados também foram semelhantes aos nossos resultados, uma vez que
detectamos linfécitos B CD20+ e plasmoécitos CD138+, respectivamente, em 84,50% e

56,33% das amostras de LPO avaliadas.

5. CONCLUSAO

Nossos dados sugerem que os linfécitos B e plasmocitos podem desempenhar um
papel maior na patogénese do LPO e LLO do que o esperado, € que mecanismos de
autoimunidade estdo envolvidos, pelo menos em parte, no desenvolvimento destas lesdes. E
esperado que o nimero de linfdcitos e plasmdcitos, respectivamente, sejam menores quando
comparados com os diferentes subconjuntos de células T, conforme o estudo de Kurago
(2016), que descreveu niveis significativamente mais elevados de células T CD3+ (pan),

CD4+ (auxiliar) e CD8+ (citotdxicas) em comparacdo com linfocitos B CD20+ (1).
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