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“Existem muitas hipóteses em ciência que estão erradas. Isso é perfeitamente 

aceitável, elas são a abertura para achar as que estão certas” 

 Carl Sagan 

 



 

 

RESUMO 

 

 

Influência de parâmetros clínicos, radiográficos, cirúrgicos e  

histopatológicos na taxa de recidiva dos ceratocistos odontogênicos: uma 

análise retrospectiva de coorte 

 

Não existe, na literatura, um consenso sobre o protocolo ideal de tratamento do 

Ceratocisto Odontogênico (CO). Isso se deve a alguns fatores, dentre eles à falta de 

padronização adequada dos dados avaliados nos trabalhos científicos. Essa falha é, 

muitas vezes, inerente a estudos retrospectivos. O objetivo deste estudo é avaliar a 

influência de parâmetros clínicos, radiográficos, cirúrgicos e histopatológicos no índice 

de recidiva do CO. Como diferencial, foram selecionados casos tratados de maneira 

uniforme e detalhada, pelo mesmo cirurgião. O tratamento foi a enucleação associada 

à ostectomia periférica, precedida ou não por descompressão da lesão. A amostra 

(n=24) foi composta por pacientes, com uma média de idade de 32.1 anos, que se 

apresentaram para tratamento inicial de uma lesão única de CO. Quatorze lesões 

(58.4%) foram submetidas a descompressão prévia. O tempo médio de 

acompanhamento dos pacientes foi de 60.5 meses (DP=31.3). Oito indivíduos (33%) 

apresentaram recidiva dos Cos e o tempo médio para desenvolvimento da recidiva foi 

de 19 meses (DP=4.9). Todas as recidivas foram diagnosticadas nos dois primeiros 

anos de acompanhamento e estavam significativamente associadas com: 1) pobre 

resposta clínica à descompressão (p=0.027); 2) preservação de dentes com evidência 

radiográfica de envolvimento de lesão entre as raízes dentárias (p=0.009) e 3) 

presença de brotamento epitelial da camada basal com ou sem formação de ilhas 

epiteliais na cápsula fibrosa (p=0.019). Este estudo sugere que parâmetros clínicos, 

radiográficos e microscópicos podem influenciar a recidiva do CO e têm a 

possibilidade ser avaliados individualmente como guia terapêutico.  

  

Palavras-chave: Ceratocisto odontogênico; Tumor odontogênico queratocístico; 

Recorrência; Recidiva; Tratamento. 

 

 



 

 

ABSTRACT 

 

 

Influence of clinical-radiographic, surgical and histopathological parameters in 

recurrence rate of Odontogenic Keratocysts: a retrospective cohort analysis 

 

There is no consensus, in the literature, regarding the best protocol of treatment of 

Odontogenic Keratocyst (OKC). This is due to several factors, including the lack of 

adequate standardization of data assessed in the studies. This failure is usually 

inherent to retrospective studies. The objective of this study is to evaluate the influence 

of clinical, radiographic, surgical and microscopic parameters in the relapse rate of the 

disease. The differential aspect is in the uniform and detailed treatment applied by the 

same surgeon in all cases. The treatment applied was the enucleation with peripheral 

ostectomy, preceded by lesion decompression or not. The sample (n=24) was 

composed of patients, with a mean age of 32.1 years, presenting for the management 

of one untreated OKCs. Fourteen lesions (58.4%) were submitted to previous 

decompression procedure. The mean follow-up time was 60.5 months (SD=31.3). 

Eight patients (33%) developed recurrent lesions and a mean of disease-free interval 

for recurrent lesions of 19 months (SD=4.9). All recurrence lesions were diagnosed in 

two first years of follow-up and were significantly associated with: 1) poor clinical 

response to decompression (P=0.027); 2) remaining tooth with radiographic evidence 

of insinuation of the lesion between the dental roots (P=0.009); 3) presence of budding 

of the basal cells layer together with epithelial islands in the fibrous capsule (P=0.019). 

Our study suggests that these clinical, radiographic and microscopic parameters could 

affect relapse rate of patients with OKC and may individually guide the treatment 

choice. 

 

Key-words: Odontogenic keratocyst; Keratocystic odontogenic tumor; Recurrence; 

Treatment.
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1 INTRODUÇÃO 

Os cistos odontogênicos representam cavidades patológicas envoltas por 

epitélio com material fluido ou semissólido em seu interior e são lesões comumente 

recebidas em serviços de patologia oral. O ceratocisto odontogênico (CO) representa 

em torno de 8 a 11% desses cistos (JONES et al., 2006ª; ZECHA et al., 2010; LI, 

2011) e é uma forma distinta dessas lesões. O termo ceratocisto odontogênico foi 

inicialmente usado por Philipsen, em 1956, e sua etiopatogenia decorre do epitélio 

odontogênico da lâmina dentária e de seus remanescentes (SOSKOLNE et al., 1967; 

BROWNE, 1975) ou mesmo de extensões das células basais epiteliais da mucosa 

bucal (BROWNE, 1971; STOELINGA, 1976; STOELINGA, 2001). A forma distinta 

referida anteriormente é representada pelo comportamento clínico agressivo e 

recidivante, por características histopatológicas únicas e alterações genéticas 

presentes, além de um mecanismo de crescimento diferenciado.  

Com o passar dos anos, alguns autores têm considerado a hipótese do CO 

como uma condição neoplásica (SHEAR, 2002; GOMES et al., 2009). Esse 

pressuposto baseia-se nos fatos da expressão aumentada de BCL-2 e de alguns 

marcadores proliferativos, da perda de heterozigozidade ou metilação de genes 

supressores de tumores, além da mutação no gene PTCH1 (GOMES et al., 2009; 

MOREIRA et al., 2009; DINIZ et. al, 2012; BARRETO et al., 2000; HEIKINHEIMO et 

al., 2007). Portanto, em 2005, a Organização Mundial da Saúde (OMS) o renomeou 

como "Tumor Odontogênico Queratocístico" (TOQ) e o reclassificou entre os tumores 

odontogênicos epiteliais (BARNES et al., 2005; MADRAS et al. 2008). Diante disso, 

atualmente ele tem sido um dos mais frequentes tumores dos maxilares (MOJSA et 

al.,2010).  

É importante ressaltar que a definição de neoplasia, nos livros de patologia 

geral, está baseada no fenótipo e comportamento clínico e não em alterações 

moleculares (WRIGHT et al., 2014). O tecido neoplásico apresenta autonomia de 

crescimento, não solucionada espontaneamente, diferente do CO que pode regredir 

após a marsupialização, por exemplo (AUGUST et al., 2003; POGREL et al., 2004; 

POGREL, 2007; WUSHOU et al., 2014). O CO apresenta características estruturais 

císticas e comportamento neoplásico. Não há consenso sobre a melhor designação 

para essa condição, o termo CO ainda é largamente utilizado pela comunidade 



15 

 

 

científica (SHEAR, 2002; MORGAN et al., 2005; TOLSTUNOV et al., 2008; PITAK-

ARNNOP et al., 2010; COTTOM et al.,2012; BHARGAVA et al., 2012) e assim, 

usamos essa nomenclatura no presente estudo. 

O comportamento biológico diferenciado do CO é responsável, não apenas, 

pelas controvérsias a respeito de sua classificação, mas também pelas divergências 

que rodeiam suas formas de tratamento. Apesar de estudos experimentais de 

patologia molecular trazerem alguns avanços sobre o perfil biológico do CO (GOMES 

et al., 2009), o tratamento adequado para a lesão continua controverso. Diversos tipos 

de tratamento são descritos na literatura e a taxa de recidiva é extremamente alta e 

variável (BATAINEH et al.,1998; MAURETTE et al.,2006; MENDES et al., 2010; 

KACZMARZYK et al., 2012). Há falhas na detecção de parâmetros que indiquem o 

grau de agressividade da lesão, devido à deficiência metodológica dos estudos 

disponíveis e à falta de padronização das modalidades de tratamento utilizadas por 

diferentes cirurgiões, o que resulta em alta variabilidade das taxas de recidiva. Será 

que tais parâmetros existem? Essa definição seria de extremo valor na escolha do 

melhor tratamento para determinado CO, de modo a garantir um prognóstico mais 

favorável.  

O presente estudo faz uma análise retrospectiva de uma coorte de casos de 

COs tratados pelo mesmo cirurgião, usando um protocolo padronizado e tem como 

objetivo determinar as características clínicas, radiológicas, cirúrgicas e 

histopatológicas associadas à recorrência da lesão. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

2.1 Características epidemiológicas, clínicas, imaginológicas e 

microscópicas do Ceratocisto Odontogênico 

Clinicamente, afeta idades variadas, concentrando-se nas segunda, terceira e 

quarta décadas de vida, com predileção pela região posterior da mandíbula e por 

pacientes do gênero masculino (LUO et al., 2009; BOFFANO et al., 2010; PITAK-

ARNNOP et al., 2010; ZECHA et al., 2010). Geralmente é uma lesão assintomática e 

na maioria dos casos não causa expansão da cortical óssea ou aumento de volume 

(POGREL, 2013). Apresenta-se como uma lesão encapsulada com um conteúdo 

fluído ou semissólido de coloração branco-amarelada, em seu interior. 

Radiograficamente, a sua apresentação é variável. Apresenta-se como 

imagem radiolúcida/hipodensa unilocular ou multilocular, podendo ou não estar 

associada a dentes, porém raramente causa reabsorções dentárias. Essas são 

características imaginológicas comuns também a outras lesões odontogênicas, 

variando desde cistos dentígeros, radiculares e periodontais laterais até lesões 

tumorais como ameloblastomas. Por isso, o diagnóstico do CO ainda dependente do 

exame histopatológico (LI, 2011).  

Histologicamente, o CO é caracterizado por um epitélio estratificado, 

pavimentoso, paraceratinizado, corrugado, de espessura uniforme, contendo de 6 a 

10 camadas de células, além de interface plana com a cápsula fibrosa delgada 

(BROWNE, 1971). As células basais colunares apresentam núcleos dispostos em 

paliçada com polaridade invertida (BRANNON, 1977), o que o distingue de outros 

cistos maxilares. Restos epiteliais e cistos satélites podem ser encontrados na cápsula 

de revestimento, essa característica associada à delgacidade e friabilidade da cápsula 

e do revestimento epitelial são alguns dos fatores responsáveis pelas altas taxas de 

recidiva do CO.  
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2.2 Neoplasia cística? 

Há algumas controvérsias sobre o CO, pois ele apresenta simultaneamente 

características clínicopatológicas de lesão cística e de neoplasia benigna (SHEAR, 

2002-Part 2). Seu comportamento e características moleculares sugerem um 

potencial verdadeiramente neoplásico e esse fato levou a OMS a alterar sua 

classificação para tumor odontogênico benigno intraósseo de comportamento 

potencialmente agressivo e infiltrativo (BARNES et al., 2005). Mesmo com a resposta 

positiva do CO a tratamentos conservadores e da terminologia tumor não ser sinônimo 

de neoplasia, autores defendem essa nomenclatura devido às características 

específicas dessa lesão. Além do comportamento agressivo, altas taxas de recidiva e 

características histológicas distintas, o CO apresenta alterações moleculares e 

genéticas ausentes em outras lesões odontogênicas (HENLEY et al.,2005; GOMES 

et al., 2007). Um enfoque deve ser dado à mutação do gene supressor de tumor 

Patched (PTCH), relacionada à patogênese da lesão e de ocorrência não apenas em 

COs de pacientes com Síndrome do Carcinoma Nevóide de Células Basais (SCNCB), 

mas também, em lesões esporádicas (BARRETO et al., 2000). Inicialmente, foi 

considerada a possibilidade de dois mecanismos distintos de mutação gênica para os 

tumores em pacientes sindrômicos e não sindrômicos. Mas, Barreto et al., em 2002, 

demonstraram que cistos esporádicos podem surgir através do mesmo mecanismo 

responsável pelas anomalias de desenvolvimento presentes na SCNCB.  

Entretanto, a mutação decorrente da perda de heterozigosidade do PTCH, 

também pode ocorrer em outas lesões, como Cisto Odontogênico Ortoqueratinizado 

e o Cisto Dentígero (PAVELIC et al., 2001; GOMES, 2011). No CO, a perda de 

heterozigosidade também pode ser observada em outros genes supressores de 

tumores, como por exemplo; P16, P53 e MCC (AGARAM et al., 2004; HENLEY et 

al.,2005; GOMES et al., 2007), além de metilação nos genes P21 (MOREIRA et al., 

2009) e do aumento na expressão de alguns outros genes em 12q13 (HEIKINHEIMO 

et al., 2007). Essas alterações genéticas demonstram a instabilidade nucleotídea do 

CO, como evidência científica, o que aponta para a natureza neoplásica da lesão 

(GOMEs et al., 2007). Análises biomoleculares e epigenéticas adicionais são 

necessárias para, quem sabe num futuro próximo, permitir o tratamento dos COs com 

abordagens moleculares.  
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2.3 Comportamento do Ceratocisto Odontogênico 

Além de alterações genéticas e comportamento agressivo, o potencial 

neoplásico destas lesões também pode ser caracterizado por outras evidências 

histológicas e imunohistoquímicas. Dentre elas, inclui-se o alto índice mitótico, 

hiperosmolalidade intraluminal, atividade colagenolítica na parede do cisto, síntese de 

interleucina-1 e interleucina-6 por queratinócitos, aumento da expressão da proteína 

relacionada ao hormônio da paratireóide e a maior expressão do PCNA - antígeno 

nuclear de proliferação celular (KOLOKYTHAS et al., 2007; GOMES et al., 2009; 

KAPLAN et al., 2004; LI et al.,1994).  

Apesar de seu crescimento lento e não expansivo, com tendência típica de 

invasão medular, a evidência clínica do comportamento agressivo do CO tem sido 

apoiada em relatos de casos que envolvem a perfuração do osso cortical adjacente e 

a extensão para os tecidos moles adjacentes (CHI et al., 2005; GIULIANI et al., 2006), 

além é claro, das altas taxas de recidiva registradas. A literatura cita taxas de recidiva 

diversas, de acordo com o tratamento cirúrgico aplicado ao CO, ficando grande parte 

concentrada nos primeiros 5 anos de acompanhamento (DAMMER et al., 1997; 

BATAINEH et al., 1998; KINARD et al., 2013). Mesmo com ocorrência precoce das 

recidivas, muitas vezes ela é detectada tardiamente devido ao crescimento lento da 

lesão e, principalmente, quando não há um acompanhamento rigoroso dos pacientes. 

Sua taxa de recorrência varia de 0% a 100% (MENDES et al., 2008), o que ilustra os 

desafios enfrentados pelos clínicos que manejam os COs.  

Há algumas teorias sobre as altas taxas de recidiva do CO. Woolgar et al., em 

1987, descreveram três: a primeira envolve a remoção incompleta da cápsula do cisto 

de origem; a segunda envolve o crescimento de um novo CO através de pequenos 

cistos satélites ou restos odontogênicos epiteliais deixados após tratamento cirúrgico 

e a terceira envolve o desenvolvimento de uma nova lesão em região adjacente que 

é interpretada como recidiva. A primeira e a segunda teorias se referem à remoção 

incompleta do revestimento cístico e/ou de remanescentes epiteliais/cistos satélites. 

Além dessas, Nayak et al., em 2013, destaca no epitélio cístico: o alto nível de 

atividade celular proliferativa; o brotamento na camada basal; a paraqueratinização 

superficial e a divisão supra e subepitelial, normalmente presentes. 
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2.4 Tratamento e Prognóstico  

Vários métodos de tratamento são aceitos e recomendados, na tentativa de 

erradicar completamente o componente cístico epitelial e, assim, minimizar as taxas 

de recidiva. A remoção da mucosa de cobertura, quando há perfuração da cortical 

óssea, é considerada por Stoelinga, em 2005, como um passo importante para 

prevenir recidiva (STOELINGA, 2005). Isso se deve ao brotamento da camada basal 

do epitélio cístico e à presença de ilhas epiteliais ocorrer principalmente perto da 

mucosa sobrejacente (STOELINGA, 2001). Além disso, a remoção de dentes 

associados à lesão é outro fator importante na prevenção de recidiva 

(CHIRAPATHOMSAKUl et al., 2006).  

As formas de tratamento disponíveis são usualmente classificadas como 

“conservadoras”, que incluem geralmente curetagem e/ou enucleação e 

marsupialização e “agressivas” que incluem tratamentos adjuntos após a enucleação 

e também a ressecção (BOFFANO et al., 2010; MOJSA et al., 2010; PITAK-ARNNOP 

et al., 2010). Considerando, as características benignas e comportamentais dessa 

lesão, a prioridade no tratamento deve ser discutida a partir da tentativa de 

manutenção da qualidade de vida dos pacientes, observando que a taxa de recidiva 

nem sempre é o fator principal (NAKAMURA et al., 2002). 

2.4.1 Tratamentos Conservadores 

A marsupialização tem sido utilizada de modo a reduzir o tamanho do cisto, 

limitando a extensão da cirurgia ou levando a remissão completa da lesão 

(NAKAMURA et al., 2002; POGREL, 2007). Em sua forma clássica, a marsupialização 

é a criação de uma ampla abertura cirúrgica, no cisto, para comunicá-lo à cavidade 

bucal, através da sutura da cápsula cística na mucosa bucal adjacente. Por outro lado, 

na descompressão, uma pequena abertura é feita e um dispositivo obturador é 

mantido no local evitando o fechamento (BRONDUM e JENSEN, 1991; MARKER et 

al., 1996). Nos dois procedimentos, uma abertura permanente é criada no cisto e 

muitas vezes as duas expressões são usadas indistintamente nos artigos. A redução 

do diâmetro da lesão pode ser total ou parcial, a segunda possibilidade é um ponto 

negativo dessa alternativa de tratamento. As possíveis desvantagens da 
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marsupialização ou descompressão são, além da provável necessidade de dois 

procedimentos cirúrgicos, o maior tempo de tratamento. A primeira desvantagem 

deixa de existir quando o procedimento é realizado durante a biópsia incisional. A 

descompressão associada à cistectomia residual é um tratamento com baixa 

morbidade e nível aceitável de recidiva, principalmente se comparada a outros 

tratamentos conservadores (MARKER et al., 1996; ENISLIDIS et al., 2004; POGREL 

et al., 2004; MYOUNG et. al, 2006). Ela reduz as complicações associadas à 

enucleação simples, especialmente quando é realizada após redução acentuada do 

volume da lesão (ZHAO et al., 2002). Além disso, a marsupialização promove 

metaplasia do epitélio cístico e o interrompimento da produção de citoqueratina-10, 

em grande parte das lesões, tornando-as menos agressivas (MEISELMAN, 1994; 

NAKAMURA et al., 2002) e aumentando a espessura da cápsula cística, o que pode 

facilitar a enucleação cirúrgica (TELLES et al., 2013). A taxa de recidiva varia na 

literatura, chegando a 40% (ZECHA et al., 2010).  

A enucleação é o tratamento que mais apresenta variações nas taxas de 

recidiva, que estão entre 17% e 56% (BLANAS et al., 2000). Essa variação está 

relacionada a diversos fatores, entre eles manutenção de fragmentos de cápsula 

retidos e presença de cistos satélites, presença de SCNCB, técnica cirúrgica, extração 

de dentes associados, espessura da cápsula, presença de marsupialização prévia, 

perfuração de cortical, entre outros. Kinard et al., em 2014, compararam a 

marsupialização com cistectomia residual e a enucleação associada a terapias 

adjuntas encontrando taxas de recidiva comparáveis, entretanto a marsupialização foi 

considerada menos eficiente pela maior complexidade do tratamento.  

2.5 Tratamentos Agressivos 

A enucleação quando associada a terapias adjuvantes passa a ser considerada 

tratamento “agressivo” (BOFFANO et al., 2010; MOJSA et al., 2010; PITAK-ARNNOP 

et al., 2010). O objetivo das terapias adjuvantes é minimizar as taxas de recidiva 

eliminando os ninhos epiteliais e microcistos na tentativa de erradicar completamente 

o componente cístico epitelial (STOELINGA, 2005; TOLSTUNOV e TREASURE, 

2008). As taxas de recidiva encontradas são menores, contudo se mantêm variáveis. 

Os tratamentos adjuntos mais comuns são: ostectomia periférica, que consiste na 
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remoção de 1 a 2mm de osso para além da margem visível da lesão e tratamento 

químico da loja cirúrgica com Solução de Carnoy, por 3-5 minutos. Quando associado 

a ostectomia periférica as taxas de recidiva encontradas são de 18.2% (MORGAN et 

al., 2005; KOLOKYTHAS et al., 2007). Já o tratamento químico da loja cirúrgica com 

Solução de Carnoy (álcool absoluto, clorofórmio, cloreto férrico e ácido acético glacial) 

apresenta menores taxas de recidiva, variando de 2.5% a 14.3% (STOELINGA, 2001; 

STOELINGA, 2005; GOSAU et al., 2009), entretanto o seu uso ainda é controverso. 

A Solução de Carnoy é neurotóxica e contém originalmente em sua fórmula o 

clorofórmio, classificado como cancerígeno pela Agência de Proteção Ambiental dos 

EUA (EPA) e banido para uso, pelo órgão do governo americano responsável pela 

Administração de Alimentos e Drogas – U.S. FDA (POGREL, 2013).  

Já a ressecção está associada a índices de 0% de recidiva, embora também à 

alta morbidade (BATAINEH et al., 1998; ZHAO et al., 2002; KINARD et al., 2013). Esse 

método pode acarretar transtornos funcionais e estéticos ao paciente, que incluem 

deformidade facial e comprometimento da função mastigatória, respiratória e fonatória, 

além de prejuízo psicossocial. Dessa forma, a ressecção em bloco deve ser reservada 

para lesões comprovadamente agressivas (WILLIAMS e CONNOR, 1994; 

TOLSTUNOV e TREASURE, 2008). 
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3 JUSTIFICATIVA 

As taxas de recidiva alcançadas por diferentes tipos de tratamento e muitas 

vezes pelo mesmo tipo de tratamento são apresentadas por diversos estudos, 

entretanto não há consenso sobre um protocolo de tratamento uniforme para COs, o 

que mantém a controvérsia do tema. A alta variação dos índices de recidiva ocorre, 

pois grande parte dos estudos são revisões retrospectivas de casos, com falhas 

metodológicas inerentes, como a falta de padronização da amostra. Além disso, é 

importante considerar amostras operadas por diferentes cirurgiões e a falta de 

descrição detalhada do tratamento aplicado, o que dificulta a distinção entre recidivas 

reais ou relacionadas à ablação cirúrgica inadequada da doença. 

Diante desse contexto, justifica-se avaliar através de um estudo do tipo coorte 

retrospectivo, no qual um tratamento uniforme foi aplicado pelo mesmo cirurgião, a 

possível influência de parâmetros clínicos, radiográficos, cirúrgicos e histopatológicos 

na taxa de recidiva e no prognóstico desta doença. 
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4 OBJETIVOS 

4.1 Objetivo geral 

Correlacionar determinadas variáveis com a evolução dos COs, após o 

tratamento uniforme, através de uma análise retrospectiva de uma coorte de pacientes 

tratados na Faculdade de Odontologia da Universidadede Federal de Minas Gerais 

(FO/UFMG) e/ou no Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Minas Gerais 

(HC/UFMG), pelo Serviço de Residência em Cirurgia e Traumatologia Buco-Maxilo-

Facial (CTBMF) do HC/UFMG. 

4.2 Objetivos específicos 

 Estimar a taxa de recidiva da doença, de acordo com o tratamento aplicado; 

 Identificar variáveis clínicas, radiográficas e histopatológicas da lesão; 

 Identificar variações específicas na técnica cirúrgica aplicada; 

 Definir a existência de uma ou de algumas destas variáveis associadas com a 

recorrência da doença; 

 Definir a existência de variações específicas na técnica cirúrgica associadas com 

a recorrência da doença. 
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5 HIPÓTESE 

A hipótese do estudo é que em pacientes portadores de CO tratados segundo 

um protocolo único e por um mesmo cirurgião e, desta forma, excluindo o viés 

relacionado ao tipo de tratamento, exista um conjunto, composto por pelo menos uma 

variável, que está associado à recidiva da doença e que sendo detectado, poderá vir 

a guiar e modificar condutas, com intuito de melhorar o prognóstico do tratamento. 
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6 MATERIAIS E MÉTODOS 

6.1 Aspectos Éticos  

Esta pesquisa segue as normas exigidas pela legislação brasileira, conforme 

resolução CNS nº 466/12 do Conselho Nacional de Saúde, sobre Diretrizes e Normas 

Regulamentadoras de Pesquisa Envolvendo Seres Humanos. Este projeto intitulado 

“Influência de variáveis clínicas na taxa de recidiva do Ceratocisto Odontogênico” foi 

aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (COEP) da UFMG, no Parecer CAAE – 

45493715.0.0000.5149 (ANEXO A).  

6.2 Desenho do estudo 

O estudo é observacional analítico, do tipo coorte retrospectivo, com uma 

amostra de conveniência que envolveu todos os casos operados para o tratamento 

de CO, pelo Serviço de Residência em CTBMF do HC/UFMG, entre 2002 e 2012. Os 

dados foram coletados a partir do prontuário de cada paciente. A análise dos 

prontuários foi autorizada pela coordenadoria do Serviço de Residência em CTBMF 

do HC/UFMG, por meio de carta de anuência (ANEXO B). 

6.3 Amostra 

Os indivíduos que se apresentaram ao Serviço de Residência CTBMF do 

HC/UFMG, de fevereiro de 2002 a dezembro de 2012, independente de gênero, raça 

ou idade, para tratamento de COs foram selecionados. Todos os participantes 

incluídos na pesquisa tinham o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), 

anexado ao prontuário (ANEXO C). 
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6.3.1 Critérios de inclusão 

Foram incluídos no estudo pacientes de ambos os gêneros e qualquer idade 

que apresentavam TCLE no prontuário, lesão única de CO e que foi tratada pelo 

mesmo cirurgião (W. H. C.) com o mesmo protocolo. O protocolo de tratamento 

adotado foi enucleação associada à ostectomia periférica, com remoção de 2mm de 

osso a partir das margens ósseas visíveis da lesão. Em caso de perfuração de alguma 

cortical óssea, a mucosa de revestimento foi devidamente removida.  

Alguns dos pacientes foram submetidos à descompressão, previamente ao 

tratamento. Essa decisão baseou-se em três parâmetros: 1) decisão do paciente; 2) 

possibilidade de retorno a cada três meses e 3) tamanho primário da lesão. Lesões 

maiores do que 5cm foram inicialmente descomprimidas, antes da enucleação 

cirúrgica completa. Para a descompressão, na biópsia incisional, um dispositivo 

obturador de silicone foi posicionado e mantido na cavidade cística, em torno de 12 

meses (FIGURA 1). Os pacientes foram instruídos e orientados a irrigar o dispositivo 

e a cavidade cística, duas vezes ao dia, após a higienização da cavidade bucal e a 

entrar em contato em caso de dúvidas ou questionamentos. É importante salientar 

que não foram reportadas dificuldades na higienização.  

 

 

  
Figura 1 -  Imagens exemplificando o posicionamento do dispositivo obturador 

para descompressão de um Ceratocisto Odontogênico: 
A) clínica 
B) radiográfica 

 Fonte: cortesia do Dr. Wagner Henriques de Castro. 

A B 
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6.3.2 Critérios de exclusão 

Foram excluídos do estudo: 1) pacientes previamente tratados em outra 

instituição; 2) pacientes tratados com técnica cirúrgica diferente da padronizada; 3) 

pacientes com diagnóstico de SCNCB; 4) pacientes indisponíveis para 

acompanhamento ou cuja coleta de dados estava incompleta e 5) os pacientes com 

menos de 12 meses de acompanhamento. 

6.4 Variáveis do estudo 

A variável dependente é a presença ou ausência de recidiva. Este estudo 

avaliou um conjunto heterogêneo de variáveis independentes, que foram agrupadas 

em diferentes categorias, dentre elas os aspectos clínicos, radiográficos, cirúrgicos e 

histopatológicos.  

As variáveis clínicas foram idade e gênero. As variáveis radiográficas incluíram:  

 localização da lesão (maxila ou mandíbula);  

 tamanho da lesão na radiografia panorâmica (maior diâmetro da lesão em 

qualquer dimensão);  

 associação com raízes dentárias (envolvimento radiográfico da lesão entre as 

raízes dentárias);  

 locularidade (aparência radiográfica unilocular ou multilocular);  

 evidência de perfuração cortical na tomografia computadorizada (TC).  

As variáveis cirúrgicas foram: 

 descompressão prévia; 

 porcentagem de redução no tamanho da lesão após descompressão (subtração 

do maior diâmetro da lesão em qualquer dimensão, na radiografia panorâmica, 

antes e após a descompressão); 

 tempo total de descompressão; 

 remoção de dente associado a lesão; 

 tempo livre de doença (tempo da data da cirurgia até a data do diagnóstico da 

recidiva ou do último retorno sem doença); 

 tempo de acompanhamento total.  
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A duração do acompanhamento foi registrada com o número total de meses 

entre o tempo de tratamento e a consulta de acompanhamento mais recente. Para o 

grupo dos pacientes que passaram por descompressão, a data da cirurgia foi definida 

na data de remoção do aparato obturador e do tratamento definitivo, com enucleação 

e ostectomia periférica.  

As variáveis histopatológicas foram a presença de microcistos, brotamento 

epitelial da camada basal com ou sem a presença de ilhas/ninhos epiteliais e a 

presença de fendas na interface epitélio/cápsula. As variáveis histopatológicas foram 

analisadas nas biópsias incisionais e excisionais em todos os casos. 

Todos os dados foram obtidos do prontuário dos pacientes e das radiografias 

panorâmicas e TCs, tiradas antes, durante e após o tratamento dos pacientes, no 

período de acompanhamento. As TCs foram solicitadas, usualmente, em dois 

momentos: antes do tratamento definitivo e dois anos após o tratamento. As medidas 

realizadas nas radiografias foram feitas com calibração examinadora e com 

padronização de instrumental. Dois pesquisadores independentes avaliaram os 

arquivos e em caso de não concordância, um terceiro pesquisador previamente 

calibrado foi requisitado. O diagnóstico definitivo de cada lesão foi confirmado por 

exame histopatológico. 

6.5 Análise estatística 

As informações foram coletadas e registradas em um formulário de coleta de 

dados padrão, que foram inseridos em uma planilha do programa Excel (Microsoft 

Office 2007). A planilha foi transformada em banco de dados estatísticos, no programa 

SPSS (SPSS Statistics 17.0 version). A presença de recidiva foi avaliada em relação 

as variáveis categóricas; gênero, localização da lesão, associação com raízes 

dentárias, descompressão prévia e todas as variáveis histopatológicas através do 

Teste Exato de Fisher. As médias das variáveis numéricas (idade, tamanho da lesão 

e porcentagem de redução após descompressão) foram comparadas em dois grupos 

(grupo recorrente e não recorrente), usando Análise de Variância – ANOVA. O 

percentual de redução também foi correlacionado com idade e tamanho inicial da 

lesão, através da Análise de Regresão Linear Simples. O nível de significância 

utilizado nos testes foi de 5% (P<0.05). 
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7 RESULTADOS 

Durante o intervalo do estudo (2002-2012), 39 pacientes com 49 COs foram 

avaliados e tratados pelo Serviço de Residência em CTBMF do HC/UFMG. Foram 

excluídos do estudo quinze pacientes. A amostra final foi composta por 24 pacientes, 

com 24 COs, não tratados previamente, conforme critérios de definição da amostra 

(FIGURA 2). 

 

 
Figura 2 - Critérios de definição da amostra 
Fonte: da autora. 

 

 

Oito pacientes apresentaram lesões recidivantes, representando um índice de 

recorrência de 33%. O tempo médio de acompanhamento foi de 60.5 meses, com 

mediana de 64.4 meses (DP = 31.3 meses). A TABELA 1 detalha o tempo de 

acompanhamento dos pacientes. Todas as recidivas ocorreram nos dois primeiros 

anos de acompanhamento. O tempo médio livre de doença foi de 19 meses, com 

mediana de 17 meses (DP = 4.9 meses). 

  

Número inicial de casos

N=39

Número de casos excluídos:

- Lesão com tratamento prévio (N=1)

- Protocolo de tratamento diferente (N=3)

- Síndrome do Carcinoma Nevóide de                                 
- Células Basais (N=6)

- Acompanhamento < 1 ano (N= 5)

Total de casos selecionados

N=24
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   Tabela 1 - Período de acompanhamento dos pacientes com Ceratocisto 
Odontogênico incluídos no estudo 

Tempo de 

acompanhamento (meses) 

Número de 

Pacientes 

Percentual de 

Pacientes (%) 

12 – 24 2 8.3% 

25 - 48 7 29.2% 

Mais de 49 15 62.5% 

Total 24 100.0% 

Fonte: da autora. 

 

7.1 Achados clínicorradiográficos  

A média de idade dos pacientes foi de 32.1, variando de 8 a 80 anos (DP=17.3 

anos). O índice homens/mulheres acometidos foi de 1.7/1, com a maioria das lesões 

localizadas na mandíbula (83.4%, n=20). Não houve associação significativa entre 

recorrências e as variáveis clínicas. De acordo com as variáveis radiográficas, 45.8% 

(n=11) eram lesões uniloculares e 54.2% (n=13) multiloculares (FIGURA 3A e 3B), 

enquanto 25% das lesões (n=6) não apresentavam associação com raízes dentárias 

e 75% (n=18) apresentavam associação (FIGURA 4A e 4B). A maior parte da lesões, 

62.5%(n=15), eram grandes (>5cm). A média do tamanho das lesões foi de 5.64cm ± 

2.06cm. Metade das lesões (n=12) apresentavam evidência tomográfica de 

perfuração de cortical óssea (FIGURA 5) Apesar do maior número de lesões grandes, 

multiloculares e associadas a dentes encontradas no grupo que recidivou, não foi 

observada diferença significativa entre os dois grupos (P>0.05). 
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Figura 3 - Imagem radiográfica do Ceratocisto Odontogênico: 

A) unilocular 
B) multilocular 

 Fonte: dados da pesquisa. 

 

 

  
Figura 4 - Exemplos imaginológicos de Ceratocistos Odontogênicos associados e 

não a raízes dentárias: 
A) sem envolvimento a raízes dentárias 
B) com envolvimento a raízes dentárias  

Fonte: dados da pesquisa. 

  

B 

A B 

A 
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Figura 5 - Exemplo tomográfico de perfuração de cortical óssea por um 

Ceratocisto Odontogênico 
          Fonte: dados da pesquisa. 

 

7.2 Achados cirúrgicos 

De acordo com o protocolo usado, 14 lesões (58.4%) foram submetidas a 

descompressão prévia ao tratamento definitivo. Quase todos os pacientes, com 

exceção de um indivíduo, submetidos à descompressão prévia tinham lesões maiores 

do que 5cm (GRÁFICO 1). A dimensão das lesões foi obtida por imagens de 

radiografia panorâmica. 
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Gráfico 1 - Tamanho dos Ceratocistos Odontogênicos, em 

centímetros, de acordo com o protocolo de 
tratamento - lesões maiores foram previamente 
submetidas à descompressão comparativamente 
às lesões menores 

       Fonte: da autora. 

 

 

O índice de recorrência das lesões tratadas com enucleação e ostectomia 

periférica (n=10) foi de 50%, enquanto nas lesões tratadas dessa mesma maneira 

porém com descompressão prévia (n=14) foi de 21.4%, entretanto essa diferença não 

foi estatisticamente significativa (P=0.204). 

O percentual médio de redução no tamanho após a descompressão foi de 

45.3%, variando de 8 a 88% (DP=21.2%; mediana=42.1%). O GRÁFICO 2 mostra o 

percentual de regressão no tamanho das lesões que recidivaram versus as que não 

recidivaram. Uma diferença significativa (P=0.027) na redução do tamanho das lesões 

foi encontrada no grupo que não recidivou (média 53%; mediana 49%; variando de 

27% a 88%), comparada ao grupo que recidivou (média 27%; mediana 29%; variando 

de 8% a 42%).  
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  Gráfico 2 - Percentual de redução do tamanho dos 

Ceratocistos Odontogênicos (COs), após 
descompressão, nos grupos de lesões 
recorrentes e não recorrentes: 
(●) redução volumétrica significativamente 
maior no grupo que não recorreu  
(▲) redução volumétrica significativamente 
menor no grupo que recorreu 

             Fonte: da autora. 

 

 

As médias de porcentagem de redução dos tamanhos das lesões também 

foram correlacionadas com idade do paciente e tamanho inicial da lesão. Embora a 

porcentagem de redução do tamanho da lesão após a descompressão estivesse 

negativamente correlacionada com o tamanho inicial CO, essa correlação não foi 

estatisticamente significativa (r = -0.19; r2 = 0.04; P> 0.05). Foi encontrada uma 

correlação negativa moderada entre a redução do tamanho após a descompressão e 

a idade do paciente (r = -0.67; r2 = 0.45; P <0.05). A idade avançada do paciente foi 

associada a uma menor porcentagem de redução de tamanho (r = -0.67). O tempo 

médio de descompressão foi de 15.2 meses e a mediana foi de 13.8 meses (DP = 10 

meses). 
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O envolvimento da lesão entre as raízes dos dentes foi observada em 75% 

(n=18) das lesões (FIGURA 6). O GRÁFICO 3 mostra à recorrência em relação a 

preservação de dentes com raízes associadas ao CO. Nenhum dos pacientes que 

tiveram os dentes associados à lesão extraídos, no momento da enucleação, 

apresentou recidiva (0/9). Por outro lado, 66.7% (6/9) dos casos em que o dente 

associado à lesão foi preservado durante a cirurgia apresentaram recorrência (P = 

0.009). 

 

 

  
Figura 6 - Exemplo de envolvimento de um Ceratocisto Odontogênico com 

raízes dentárias: 
A) imagem clínica 
B) imagem radiográfica 

 Fonte: cortesia do Dr. Wagner Henriques de Castro. 
  

A B 



36 

 

 

 
 Gráfico 3 - Recorrência dos Ceratocistos Odontogênicos (COs) em 

relação à preservação ou remoção dos dentes 
associados à lesão - associação significativa foi 
estabelecida entre recorrência e lesões com dentes 
envolvidos preservados 

           Fonte: da autora. 

 

7.3 Achados histopatológicos 

Todas as lesões foram analisadas histopatologicamente, nas biópsias 

incisional e/ou excisional (n=24). Vinte lesões apresentaram, além do epitélio de 

revestimento do ceratocisto, fragmento de mucosa bucal (FIGURA 7), em pelo menos 

uma das biópsias e essas foram abordadas no estudo. 
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 Figura 7 - Fotomicrografia de lesão de Ceratocisto Odontogênico 

exemplificando a presença de mucosa bucal na amostra 
de biópsia incisional para marsupialização - Coloração 
em Hematoxilina e eosina, ampliação original de 10x 

                    Fonte: dados da pesquisa. 

 

 

Foi observada a manutenção total ou parcial da paraqueratinização epitelial 

(FIGURA 8) e a presença de fendas na interface epitélio/cápsula do revestimento 

cístico (FIGURA 9) em todas as lesões, inclusive nas descomprimidas. 
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Figura 8 -  Fotomicrografia de lesão de Ceratocisto Odontogênico 

mostrando paraqueratinização no revestimento epitelial 
cístico após a descompressão. - Coloração em 
Hematoxilina e eosina, ampliação original de 40x 

         Fonte: dados da pesquisa. 
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 Figura 9 - Fotomicrografia de Ceratocisto Odontogênico evidenciando 

a presença de fenda na interface epitélio/cápsula do 
revestimento cístico (lado esquerdo) e ainda a presença de 
cortical óssea (centro) - Coloração em Hematoxilina e 
eosina, ampliação original de 10x 

       Fonte: dados da pesquisa. 

 

 

Brotamento na camada basal epitelial (FIGURA 10) com a presença de 

ilhas/ninhos epiteliais (FIGURA 11) foram encontrados, principalmente próximos a 

mucosa de revestimento, em 2 das 12 lesões que não recidivaram e em 6 das 8 lesões 

que recidivaram. A presença dessas duas características (brotamento e ilhas/ninhos 

epiteliais) foram significativamente associados com maior recorrência (P=0.019).  
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Figura 10 -  Fotomicrografia de lesão de Ceratocisto Odontogênico 

mostrando brotamento no revestimento epitelial cístico - 
Coloração em Hematoxilina e eosina, ampliação original 
de 10x  

Fonte: dados da pesquisa.  
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 Figura 11 - Fotomicrografia de Ceratocisto Odontogênico mostrando 

a presença de ninhos/ilhas epiteliais na cápsula fibrosa 
do revestimento cístico - Coloração em Hematoxilina e 
eosina, ampliação original de 10x 

 Fonte: dados da pesquisa. 

 

 

Microcistos foram encontrados em apenas 3 casos, em duas lesões que 

recidivaram e em uma que não apresentou recidiva (FIGURA 12). 
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 Figura 12 - Fotomicrografia de Ceratocisto Odontogênico 

exemplificando a presença de microcistos - Coloração 
em Hematoxilina e eosina, ampliação original de 10x 

 Fonte: dados da pesquisa. 
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8 DISCUSSÃO 

No presente estudo, foi realizada uma análise retrospectiva de uma coorte de 

casos de COs, tratados pelo mesmo cirurgião usando um protocolo padronizado. 

Assim como em outros estudos, o CO acometeu uma ampla faixa etária de pacientes, 

com maior predominância na terceira década de vida, com uma idade média de 32 

anos (MYOUNG et al., 2001; BOFFANO et al., 2010; PITAK-ARNNOP et al., 2010). A 

proporção de homens para mulheres foi de 1.7: 1, similar a outros estudos (MYOUNG 

et al., 2001; STOELINGA, 2001; JONES et al., 2006; BOFFANO et al., 2010; PITAK-

ARNNOP et al., 2010; ZECHA et al.,2010). Também de acordo com a literatura, a 

região mais afetada foi a mandíbula, em região de molares (BOFFANO et al., 2010; 

PITAK-ARNNOP et al., 2010; ZECHA et al.,2010), sendo a maior parte das lesões 

assintomáticas e encontradas, acidentalmente, durante exames radiográficos de 

rotina. 

O CO é caracterizado por uma taxa de recorrência elevada e variável, após 

tratamento (BATAINEH et al., 1998; BLANAS et al., 2000; MYOUNG et al., 2001; 

SHEAR, 2002-Part 1; STOELINGA, 2005; CHAPELLE et al., 2006; MAURETTE et al., 

2006; PITAK-ARNNOP et al., 2010; KACZMARZYK et al., 2012). Essa grande 

variação na taxa de recorrência pode ser parcialmente explicada por algumas falhas 

metodológicas relacionadas a análises retrospectivas. Por exemplo, tempo de 

acompanhamento insuficiente ou não detalhado, inclusão de Cisto Odontogênico 

Ortoqueratinizado e de pacientes com SCNCB, aplicação de diferentes métodos de 

tratamento variando de marsupialização à ressecção, amostra pequena para cada 

modalidade de tratamento e alto grau de variabilidade dentro dos grupos de estudo, 

incluindo a falta de descrição clara do tratamento aplicado e diferentes cirurgiões 

(BLANAS et al., 2000; KACZMARZYK et al., 2012; JOHNSON et al., 2013). No 

presente estudo, a padronização rigorosa do protocolo de tratamento e a adoção de 

critérios de inclusão/exclusão melhorou a confiabilidade dos resultados, entretanto 

restringiu o número de casos avaliados. 

A taxa de recidiva em nosso estudo foi de 33% e o tempo médio de diagnóstico 

de recorrência foi de 19 meses, variando de 12 a 24 meses (DP: 4.9 meses). O tempo 

médio de acompanhamento foi de 60.5 meses (DP: 31.3 meses). É importante 

ressaltar que todos os casos recorrentes foram diagnosticados nos dois primeiros 
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anos de acompanhamento e, em outras séries, nos primeiros cinco anos após a 

cirurgia (BLANAS et al., 2000; KOLOKYTAS et al., 2007; PITAK-ARNNOP et al., 2010; 

COTTOM et al., 2012). Atualmente, o protocolo do Serviço de Residência em CTBMF 

do HC/UFMG consiste em exame semestral no primeiro ano e depois, exame anual 

até completar dez anos de acompanhamento. No retorno de dois anos de pós-

operatório, uma TC é avaliada. Esse protocolo permite o diagnóstico precoce das 

lesões recorrentes, ainda em pequeno tamanho, garantindo uma segunda intervenção 

cirúrgica com maior segurança e menor morbidade.  

Algumas outras séries também avaliaram o índice de recidiva após enucleação 

e ostectomia periférica entre outras modalidades de tratamento. Morgan et al., em 

2005, encontraram 18.2% (2/11) de recorrência em uma série de 40 pacientes, sem 

especificar o período de acompanhamento para cada modalidade de tratamento. Já, 

Kolokythas et al. (2007) não encontraram recidiva (0%) em um grupo de pacientes 

tratados com enucleação e ostectomia periférica combinado à ressecção e 18.2% 

(2/11) de recorrência em casos tratados com descompressão prévia e enucleação 

associada à ostectomia periférica. Neste estudo, a taxa de recorrência, no grupo 

tratado com descompressão prévia, foi de 21,4% (3/14). Uma menor taxa na recidiva 

de lesões previamente descomprimidas já foi relatada por alguns autores e pode estar 

relacionada com a diferenciação epitelial e com o aumento da espessura do 

revestimento cístico após esse procedimento (BRONDUM e JENSEN, 1991; AUGUST 

et al., 2003). 

O tratamento do CO pode envolver enucleação com terapias adjuvantes, 

incluindo ostectomia periférica, nitrogênio líquido e Solução de Carnoy (BATAINEH et 

al., 1998; BLANAS et al., 2000; MORGAN et al., 2005; STOELINGA, 2005; 

TOLSTUNOV et al., 2008; PITAK-ARNNOP et al., 2010; ZECHA et al.,2010). Essas 

terapias adjuvantes são realizadas para supostamente eliminar as ilhas epiteliais e 

microcistos no osso periférico e assim diminuir índice de recorrência (STOELINGA, 

2005; TOLSTUNOV e TREASURE, 2008). A enucleação simples apresenta os 

maiores índices de recorrência (BLANAS et al., 2000; ZHAO et al., 2002; MORGAN 

et al., 2005), enquanto a ressecção apresenta os menores e está recomendada para 

lesões mais agressivas ou com múltiplas recorrências, devido à maior morbidade 

(WILLIAMS e CONNOR, 1994; TOLSTUNOV e TREASURE, 2008; KOLOKYTAS et 

al., 2007). O protocolo de tratamento, utilizado pelo Serviço de Residência em CTBMF 
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do HC/UFMG, não incluiu o uso da Solução de Carnoy, devido à possibilidade de dano 

a tecidos nervosos e adjacentes (FRERICH et al., 1994; STOELINGA, 2005; 

TOLSTUNOV e TREASURE, 2008) e de toxicidade sistêmica (FISCHER SCIENTIFIC 

INC., 2007; PITAK-ARNNOP et al., 2010).  

Este estudo observa associações interessantes entre algumas características 

clínicorradiográficas e a evolução e recorrência dos COs. Os termos marsupialização 

e descompressão têm sido usados, na literatura, indistintamente, entretanto a 

marsupialização se refere à ressecção de parte da parede cística e sutura das bordas 

da parede remanescente na mucosa bucal, transformando o cisto em uma cavidade 

aberta. Já a descompressão, utilizada neste estudo, é outra técnica, descrita por 

Marker et al. em 1996, e é realizada pela ressecção de uma pequena parte da parede 

cística, a colocação de um tubo de drenagem para manter a abertura e a posterior 

cistectomia (MARKER et al., 1996). Nas lesões previamente descomprimidas, 

observou-se uma redução significativa do tamanho das lesões no grupo que não 

recidivou comparado ao grupo das lesões que recidivaram. O tempo médio de 

descompressão foi de 15.2 meses e os COs que não recidivaram responderam mais 

efetivamente à descompressão, apresentando uma maior redução no tamanho da 

lesão, em um determinado momento.  

Algumas pesquisas abordam os mecanismos subjacentes à redução do 

tamanho de uma lesão odontogênica após marsupialização ou descompressão 

(BODNER et al., 1998; AUGUST et al., 2003; OKA et al., 2005; OGATA et al., 2007; 

ZHAO et al., 2010). Dentre estes mecanismos estão a diferenciação e metaplasia 

epitelial, com perda da citoqueratina-10 (AUGUST et al., 2003), diminuição de BCL-2 

(POGREL e JORDAN, 2004) e de IL-1a (OKA et al., 2005; OGATA et al., 2007). Porém 

pouco se sabe sobre o fator determinante relacionado com a redução diferenciada do 

tamanho da lesão em diferentes COs (NAKAMURA et al., 2002). Alguns autores 

mostram uma diminuição notável na cavidade cística três meses após 

marsupialização ou descompressão (BODNER et al., 1998; ZHAO et al., 2010), 

enquanto outros argumentam que cerca de nove meses são necessários para reduzir 

pela metade o tamanho da lesão (MARKER et al., 1996; SHUDOU et al., 2012). 

Kubota et al. (2013) encontraram uma correlação entre a velocidade relativa de 

encolhimento após marsupialização e tamanho inicial do CO. Embora não se tenha, 

neste estudo, encontrado correlação entre a redução do tamanho da lesão, após a 
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descompressão, e sua dimensão inicial, foi encontrada essa correlação em relação à 

idade dos pacientes. A maior idade estava associada com uma menor percentagem 

de redução no tamanho da lesão. Os casos que apresentam resposta pobre ou 

deixam de apresentar resposta à descompressão podem exigir um procedimento mais 

agressivo. 

Outros estudos mostram que o revestimento epitelial do CO muda de 

paraqueratinizado para o não queratinizado, juntamente com o espessamento da 

cápsula fibrosa (MARKER et al., 1996; AUGUST et al., 2003; TELLES et al., 2013). 

Apesar de não termos realizado medidas na largura da cápsula fibrosa antes e após 

a descompressão, o cirurgião observou espessamento do revestimento cístico após 

esse procedimento, e ainda relatou uma maior facilidade na remoção cirúrgica da 

lesão, como peça única. 

Outro achado interessante deste estudo foi relacionado à preservação ou não 

do dente com raízes associadas à lesão, após a enucleação. Observamos recidiva na 

maioria dos pacientes que tiveram o dente associado preservado, o que foi também 

confirmado em estudo anterior (CHIRAPATHOMSAKUL et al., 2006). 

Chirapathomsakul et al., em 2006, encontraram 71% das recidivas associadas à 

preservação de dentes, enquanto neste estudo essa associação foi encontrada em 

75% das recidivas. Esses achados indicam que o envolvimento do CO entre as raízes 

de um dente pode aumentar o risco de recorrência. Por conseguinte, o cirurgião 

dentista deve sempre considerar a extração do dente afetado, em caso de 

envolvimento das raízes pela lesão. Nesta pesquisa, a decisão final da manutenção 

ou não do dente foi tomada pelo paciente, depois da explicação dada pelo cirurgião 

sobre os prós e contras de cada situação. Em alguns casos, os pacientes preferiram 

o risco de recorrência, a perder dentes vitais. Em nossa opinião, a preservação do 

dente nesses casos pode comprometer a enucleação adequada do CO. 

Alguns achados histológicos, incluindo altas taxas de atividade celular 

proliferativa no epitélio, presença de brotamento na camada de células basais ou 

microcistos e fendas na interface epitélio/cápsula no revestimento cístico têm sido 

associados a altas taxas de recorrência (COTTOM et al., 2012). Nós analisamos o 

impacto de algumas alterações histopatológicas sobre a taxa de recorrência do CO e 

encontramos que a presença de brotamento epitelial das células da camada basal 

com ou sem a presença de ilhas epiteliais apresenta significância, assim como foi 
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mostrado em estudos anteriores (BROWNE, 1971; HARING et al., 1988). Esses dados 

devem ser interpretados com cautela, uma vez que essas alterações ou poderiam 

estar ausentes devido à modificação epitelial que ocorre após a descompressão ou 

estar presentes em outras partes da lesão, nas zonas não representadas na biópsia, 

já que essa é uma limitação de análises microscópicas. A presença de brotamento da 

camada de células basais, em conjunto ou não com ilhas epiteliais foi detectada 

principalmente próximo à mucosa sobrejacente, assim como foi previamente relatada 

por Stoelinga (2001). A presença de brotamento epitelial e ilhas próximas da mucosa 

bucal de cobertura, na maior parte dos casos recorrentes, justifica a ressecção da 

mucosa nos casos com perfuração de cortical óssea. Além disso, dentes devem ser 

removidos, se houver qualquer dúvida de tecido patológico remanescente 

(STOELINGA, 2005). 

Enquanto a cura de alguns COs é obtida após abordagens conservadoras, 

outras lesões apresentam um comportamento mais agressivo recidivando após a 

utilização desses mesmos métodos terapêuticos. Uma série de aspectos clínicos, 

microscópicos, radiográficos e cirúrgicos influenciam tal resposta, mas até agora os 

cirurgiões-dentistas não possuem instrumentos confiáveis para previsão de recidiva 

(GOMES et al., 2009). Estudos que envolvem a análise clínicopatológica e os 

aspectos moleculares desta entidade, desde que os paramêtros cirúrgicos sejam 

controlados, vão permitir o estabelecimento de novos métodos para ajudar os 

cirurgiões na escolha do tratamento mais adequado para um determinado CO e talvez 

para as demais lesões que apresentem desregulação das mesmas vias moleculares. 
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9 CONCLUSÃO 

O presente estudo mostrou que a recorrência do CO está associada a alguns 

fatores como a pobre resposta clínica à descompressão, como a preservação de 

dentes com evidência radiográfica de envolvimento de lesão entre as raízes dentárias 

e como a presença microscópica de brotamento epitelial da camada basal com ou 

sem formação de ilhas epiteliais na cápsula fibrosa. Nosso estudo sugere que 

parâmetros clínicos, radiográficos e histopatológicos podem afetar o prognóstico de 

tratamento do CO e devem ser levados em conta, podendo, assim, ser avaliados 

individualmente como guia terapêutico. 
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ANEXO B – CARTA DE ANUÊNCIA DO SERVIÇO DE RESIDÊNCIA EM CTBMF DO 

HC/UFMG 

 

 

 

 
 
 
 

HOSPITAL DAS CLÍNICAS DA UFMG 
Av. Prof. Alfredo Balena, 110 - Santa Efigênia, Belo Horizonte - MG, 30130-100 

(31) 3409-9300 
SERVIÇO ESPECIAL DE DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO EM ODONTOLOGIA 

Residência em Cirurgia e Traumatologia Buco-maxilo-facial 
 
 

Belo Horizonte, 21 de Setembro de 2014. 
 
 

Carta de Anuência da Coordenação do Serviço de Residência em Cirurgia e Traumatologia 

Buco-maxilo-facial do Hospital das Clínicas da Universidade Federal de Minas Gerais 

 
 
Autorizo a aluna Joanna Farias da Cunha, mestranda do Programa de Pós-graduação em 

Estomatologia - Faculdade de Odontologia/UFMG a realizar, no ambulatório de Patologia Oral, que 

ocorre na clínica de Patologia e Semiologia Odontológicas da Faculdade de Odontologia da UFMG, 

coleta de dados a partir do prontuário dos pacientes atendidos para tratamento de tumores 

odontológicos no Serviço de Residência em Cirurgia e Traumatologia Buco-maxilo-facial do Hospital 

das Clínicas/UFMG. A utilização dos dados (radiografias, fotografias, modelos, ficha clínica, 

resultados de exames clínicos e laboratoriais e outras informações que compõe o prontuário) para 

fins de ensino, pesquisa e publicações tem a anuência do indivíduo e/ou responsável através da 

assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido, presente no prontuário e assinada antes 

do início do tratamento e no qual também é garantida a confidencialidade das informações. 

Os dados coletados serão utilizados para fins do projeto “Influência de variáveis clínicas na taxa 

de recidiva do Ceratocisto Odontogênico” no qual o Prof. Dr. Ricardo Santiago Gomez participa 

como Pesquisador Responsável. 

 
 

 
                                       _________________________________ 

Prof. Dr. Wagner Henriques de Castro 

Coordenador do SEDTO do HC/UFMG 

Coordenador do Programa de Residência em CTBMF HC/UFMG 
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ANEXO C – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO DO SERVIÇO 

DE RESIDÊNCIA EM CTBMF DO HC/UFMG  

 



 

 

APÊNDICE A – ARTIGO PUBLICADO NA REVISTA ORAL SURGERY, ORAL 

MEDICINE, ORAL PATHOLOGY, ORAL RADIOLOGY 
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