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RESUMO 

 

Cistos são cavidades patológicas que apresentam origem odontogênica benigna, acometem 

mais os maxilares podendo atingir dimensões notáveis. As lesões císticas apresentam na 

maioria dos casos um desenvolvimento lento e contínuo, entretanto o queratocisto 

odontogênico (QO) ou ceratocisto odontogênico (CO) apresenta uma relevância em 

comparação aos demais cistos de origem odontogênica, pertinente ao comportamento invasivo, 

agressivo e altas recidivas e além das suas características clínicas, apresenta também 

características genéticas singulares. Radiograficamente, apresenta-se de forma uni ou 

multilocular, quando manifesta-se em lesões múltiplas pode estar associado a Síndrome de 

Gorlin (SCNB), contém na literatura um consenso sobre os queratocistos sindrômicos que 

evidenciam uma elevada agressividade, capacidade de crescimento e maior taxa de recidiva em 

comparação aos ceratocisto de forma isolada, isto deve-se a explicação das alterações genéticas 

presentes como no gene Patched (PTCH) que é o mais expressivo, além da eliminação dos 

genes supressores tumorais. Apresenta várias formas de tratamento visando a diminuição na 

alta de recidiva, contém tratamentos considerados conservadores e radicais, contudo, o melhor 

tratamento para esta patologia ainda hoje não é unânime. Devido a estas controvérsias sobre o 

queratocisto odontogênico, essa pesquisa tem o objetivo de realizar um levantamento 

bibliográfico selecionando artigos disponiveis na integra de 2010 a 2020, sobre o queratocisto 

odontogênico  e suas possíveis etiologias, histórico, características clínicas, imaginológicas, 

histopatológicas, formas de tratamento e proservação. 

 

Palavras-Chaves: Queratocisto Odontogênico. Ceratocisto Odontogênico. Tumor 

Odontogênico Queratocisto. 



 

ABSTRACT 

 

Cysts are pathological cavities that have benign odontogenic origin, affect the jaws more and 

may reach remarkable dimensions. Cystic lesions present in most cases a slow and continuous 

development, however the odontogenic keratocyst (OQ) or odontogenic keratocyst (CO) has a 

relevance compared to other cysts of odontogenic origin, pertinent to invasive behavior, 

aggressive and high recurrences and in addition to its clinical characteristics, also presents 

unique genetic characteristics. Radiographically, presents in a unior multilocular form, when 

manifested in multiple lesions may be associated with Gorlin Syndrome (SCNB), contains in 

the literature a consensus on the syndromic keratocysts that show a high aggressiveness, growth 

capacity and higher recurrence rate compared to keratocyst alone, this is due to the explanation 

of the genetic changes present as in the PTCH gene that is the most expressive , in addition to 

the elimination of tumor suppressor genes. It presents several forms of treatment aimed at 

reducing the discharge of recurrence, contains treatments considered conservative and radical, 

however, the best treatment for this pathology is still not unanimous. Due to these controversies 

about the dental keratocyst, this research aims to conduct a bibliographic survey selecting 

articles available in the integration from 2010 to 2020, on the odontogenic keratocyst and its 

possible etiologies, history, clinical characteristics, imaging, histopathological, forms of 

treatment and proservation. 

 

Key-words: Odontogenic keratocyst. Odontogenic keratocyst. Keratocyst Odontogenic 

Tumor. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

Os cistos são definidos, principalmente, como cavidades patológicas revestidos por 

epitélio, tendo em seu ambiente interno material fluído, semi-fluído ou gasoso (FILICORI; 

VALENTINI, 1985; QUADROS, 1967; SHAFER et al., 1985; SHEAR, 1989; REGEZZI; 

SCIUBBA, 1991).  

Os cistos podem se subdividir em odontogênicos e não odontogênicos. No 

momento em que esses cistos causam a proliferação de remanescentes epiteliais relacionados 

aos desenvolvimentos dos dentes, como os restos epiteliais de Malassez, restos de Serres e 

folículo pericoronário se intitulam como cistos odontogênicos. No entanto, os cistos não 

odontogênicos ocorrem em decorrência do aprisionamento de remanescentes epiteliais oriundo 

do ectoderma no decorrer dos processos embrionários da cavidade oral e face, progredindo-se 

na área da fusão dos ossos da face (NEVILLE, 2009). 

Diversos cistos permanecem de tamanho relativamente pequeno e acabam gerando 

pequeno crescimento das corticais ou nenhum crescimento. No momento em que o cisto se 

expande o seu meio interno ocasiona uma reabsorção, à medida que o periósteo incentiva a 

neoformação óssea. Posto isso, torna-se perceptível clinicamente, como uma proeminência 

rígida, lisa e sem sintomatologia dolorosa. Quando apresenta uma ampliação elevada, o osso 

apresenta-se mais fino, e é capaz de ser afundado por uma pressão do dedo, gerando 

frequentemente uma impressão de uma casca de ovo quebrada ou até mesmo uma bola de tênis 

de mesa (GORLIN; DAMANTE, 1993). 

Por fim, para se obter um diagnóstico correto é imprescindível que durante a 

realização dos exames clínicos e radiográficos faça-se a coleta de dados dos pacientes, como 

sexo, idade e etnia. Sendo indispensável as informações, se apresentam sintomatologia 

dolorosa, a realização de exames de palpação e percussão, se manifesta sensibilidade na região. 

Mudanças nas estruturas da face, se contém assimetria, aumento de volume no local e até 

mesmo depressões. Devido aos possíveis diagnósticos o cirurgião-dentista deve coletar todas 

as informações necessárias, sendo essencial a coleta do material para realizar o exame 

histopatológico (WHITE et al., 2003; GUTTENBERG, 2008). 

Dentre as várias patologias que atingem a região maxilofacial, o queratocisto 

odontogênico (QO) ou ceratocisto odontogênico (CO) é alvo de interesse de todos os 

profissionais que atuam nessa área, pois é o foco de discussões, conflitos e pesquisas devido 

sua natureza distinta e sua alta taxa de reincidência após o tratamento cirúrgico (VAROLI et 

al., 2010). 
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Identificado como sendo uma neoplasia benigna, cuja origem é odontogênica, 

apresenta características peculiares quando comparadas a outros cistos que acometem os 

indivíduos, o QO se expressa na forma de uma cavidade patológica a qual é preenchida por 

uma substância fluída ou caseosa, identificado em vários estudos como “amarelo citrino” e 

revestido por um epitélio o qual também de origem odontogênica, provém da remanescência 

celular de lâminas dentárias, acarretando em diferenciação da condição biológica e crescimento 

(SHUSTER et al., 2012; FIGUEIREDO et al., 2019).  

Para estabelecimento do diagnóstico é imprescindível dispor de exames 

complementares, podendo ser visualizado por meio de radiografias convencionais se houver 

erosão óssea, se não houver, radiografias panorâmicas ou oclusais não serão suficientes para o 

cirurgião-dentista analisá-lo detalhadamente. Dado que radiografias convencionais não são 

melhor opção, é fundamental que seja solicitado tomografia computadorizada e ressonância 

magnética, por meio desses exames de imagens o profissional terá uma melhor visualização do 

QO (SUMER et al., 2010; TORIBIO; ROEHR, 2011; PEREZ, 2013). 

O diagnóstico definitivo do QO é feito por meio de análises histopatológicas que 

traduzem o epitélio paraqueratinizado, o qual irá direcionar o tratamento terapêutico adequado, 

a ação do profissional da saúde dependerá da situação em que se encontra a patologia 

(DEMOLON et al., 2015).     

Essa lesão cística é mais comum na mandíbula, mas podem afetar também maxila 

com menor frequência, logo necessitam de uma atenção específica da atuação do cirurgião-

dentista, principalmente por considerar que o seu desenvolvimento se acelera devido ao 

acúmulo de sedimentos epiteliais, o que chama mais atenção por considerar que são de cunho 

assintomático na maioria dos casos, mas que podem gerar consequências preocupantes quando 

não são tratados (NEVILLE, 2009).   

Dentre os tratamentos disponíveis a sua escolha é sempre questionável de qual 

técnica optar, dado que a qualidade de vida do paciente é a principal prioridade, mesmo que 

haja chances de ocorrer a recidiva. Mas o que se refere ao QO se tem discussões sobre o 

tratamento mais indicado e o risco de reincidência do cisto, os tratamentos são divididos em 

conservador e tratamento radical/agressivo. O tratamento conservador propõe-se a resguardar 

a arquitetura óssea o máximo possível, retirando o cisto em procedimentos como na enucleação 

simples, marsupialização ou descompressão. O tratamento agressivo são a enucleação que pode 

ser com ou sem a curetagem juntamente com adjuvantes químicos, cauterização ou ressecção 

do cisto (MENON, 2014).  

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Menon%2520S%255BAuthor%255D&cauthor=true&cauthor_uid=26225042
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Essa pesquisa propõe-se a realizar um levantamento bibliográfico sobre os estudos 

científicos acerca dos conhecimentos que o cirurgião-dentista deve estar capacitado de 

reconhecer sobre o queratocisto odontogênico dentre os seus aspectos clínicos, imaginológicos, 

histopatológico, as várias opções de tratamento e proservativas desta patologia.  
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2. METODOLOGIA 

 

A pesquisa trata-se de uma revisão de literatura do tipo bibliográfica. De acordo 

com Lakatos e Marconi (2003. p. 259), essa forma de trabalho cientifico proporciona ao leitor 

o aprimoramento de seus conhecimentos e o entendimento sobre diversas questões. Tratando-

se de um acúmulo de diversos estudos, mas que de forma completa sendo baseados 

cientificamente, propõe ao leitor através de sua metodologia, fundamentos e resultados reprisar 

sua experiência.  

Foram analisados estudos em inglês e português, os materiais de estudos foram 

acessados através das seguintes bases de Dados Eletrônicas: Google Acadêmico, PUBMED e 

Scielo, selecionando-se estudos entre 2010 e 2020 com as seguintes palavras-chaves: 

queratocisto odontogênico, ceratocisto odontogênico e tumor odontogênico queratocisto. 

No final, após a leitura e fichamento dos artigos que continham relação direta ao 

presente estudo, foi feita a seleção de 35 artigos para produção revisão de literatura deste 

trabalho. A coleta de dados e a análise dos seguintes estudos ocorreram de agosto a outubro de 

2020.   
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

 

O profissional deve ter a compreensão das características clínicas, radiográficas, 

histopatológicas e terapêuticas dentre suas vantagens e limitações que são de fundamental 

importância para se estabelecer o diagnóstico correto, tratamento e o prognóstico da lesão 

(JARDIM et al., 2013).  

 

3.1 Histórico 

 

O QO foi descoberto e especificado como patologia em 1876 por Mikulicz, como 

sendo uma “patologia familiar” que atinge os maxilares. E denominado por Hauer em 1926, 

como coleastoma dos maxilares no passado, que se refere a uma massa de cisto ou uma fenda 

de crostas de queratina com uma matriz viva (HAUER, 1926).  

Foi nomeado de cisto primordial, pois acreditava-se que ele se originava dos tecidos 

primordiais do elemento dentário, antes mesmo que a mineralização ocorresse, mas em 1956, 

Philipsen definiu sua terminologia definitiva e o detalhou, e essa terminologia foi utilizada para 

descrever qualquer cisto encontrado na mandíbula que tenha queratinização em seus 

revestimentos epiteliais (PHILIPSEN, 1956). 

No ano de 1963, Pindborg e Hansen apresentaram a conduta agressiva do QO e os 

aspectos histológicos para determinar seu diagnóstico (PINDBORG e HANSEN, 1963). Toller 

em 1967, determinou que o QO era uma neoplasia benigna devido as suas características 

clínicas (TOLLER, 1967). Após alguns anos, Ahlfors, Larsson e Sjögren recomendaram formas 

de tratamento diferenciados e propuseram que a patologia fosse classificada como uma 

neoplasia epitelial cística benigna (AHLFORS; LARSSON; SJÖGREN, 1984).  

A Organização Mundial de Saúde (OMS) em 1971, estabeleceu a primeira 

classificação internacional para tumores e cistos. Desde daquele momento, trouxe o QO no 

grupo de “Cistos Odontogênicos de Desenvolvimento”, entretanto, a atuação dos patologistas 

orais é contínua em analisar as atualizações, tendo vista que os relatos clínicos e científicos se 

aumentam. Em 2005 houve alterações, classificando o  QO como Tumor Odontogênico 

Queratocisto (TOQ), a razão pela qual a OMS determinou isso, foi devido ao crescimento 

rápido, alta taxa de reincidência após o tratamento e associação com Síndrome de Nevo 

Basocelular (SCNB), especialmente as mutações do gene Patched (PTCH)  que é supressor do 

cisto (OHKI et al., 2009; PAN et al., 2010).  
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Em sua última classificação a OMS em 2017, recolocou o QO no grupo de “Cistos 

Odontogênicos de Desenvolvimento”. Estudos indicam que essa nova atualização não 

menciona que o QO que não seja neoplásico, justifica-se que a razão para ter retornado a antiga 

nomenclatura foi justamente devido ao período de 2005 a 2017 não haver evidências suficientes 

para confirmar seu potencial neoplásico, ou seja, para permanência dessa patologia como tumor 

(WRIGHT; VERED, 2017; OHKI et al., 2009; PAN et al., 2010).  

 

3.2  Características Genéticas 

 

O QO apresenta duas possíveis etiologias, podendo originar-se dos remanescentes 

da lâmina dentária da maxila ou mandíbula no período que em a odontogênese não se apresenta 

completa. Como também pode origina-se de células basais pertinente da cavidade oral dos 

maxilares, apresentando ilhas epiteliais que são provenientes da lâmina dentária, podendo ser 

achadas especialmente no ligamento periodontal e no tecido gengival, porém a sua patogênese 

ainda é incerta (NAYAK et al., 2013).  

No decorrer de todos esses anos, os patologistas orais vem empenhando-se para 

poder interpretar a natureza e identificar as patologias que atingem as regiões maxilofacial e 

oral. Umas das dúvidas pertinentes a essa patologia é a explicação de como ela evolui 

seletivamente de ilhas epiteliais ou de remanescentes epiteliais, ao mesmo tempo que em outros 

locais estejam adormecidas. Patologistas acreditam que apesar de removermos a lesão, os 

resíduos epiteliais são capazes de permanecer no qual pode se ter a origem de um novo cisto 

(STOELINGA, 2005). 

Pode apresenta-se de forma unilocular bem definida, estando relacionada à coroa 

do elemento dentário, o que pode causar dúvidas no profissional em relação ao seu diagnóstico, 

no qual pode-se especificar nestes casos como diagnóstico diferencial o cisto dentígero, cisto 

ósseo simples, cisto periodontal lateral, cisto ósseo traumático, tumor odontogênico 

adenomatoide e ameloblastoma unicístico (LOPES et al., 2004).  

Apresenta crescimento anteroposterior, drenagem de líquido cístico e pode 

manifesta-se de maneira esporádica ou múltipla. Em situações em que se apresente com lesões 

múltiplas, é fundamental que verifique outros sinais e manifestações clínicas pois pode estar 

associado a SCNB (NEVILLE, 2009; PHILIPSEN, 2009; MARIN et al., 2019; ALI et al., 

2016). 

Embora que sejam bem raros, há estudos relatando a existência de queratocistos 

odontogênicos extra-ósseos, manifestando-se clinicamente como lesões sintomáticas, 
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ocorrendo mais em região de gengiva entre os incisivos e pré-molares. Afetando mais 

indivíduos adultos, acometendo maxila e mandíbula de maneira semelhante (PRESTON e 

NARAYANA, 2005). Independente do seu potencial agressivo, essa patologia manifesta um 

pequeno poder de modificação carcinomatosa, encontrando-se em 12 casos já publicados 

KELSER e PILONI, 2002). 

Dentre os cistos odontogênicos, que devem ser tratados com maior foco se tem o 

cisto radicular (periapical), cisto dentígero e o QO. Dentre esses, o QO é o cisto que manifesta 

um comportamento clínico e histológico irregular comparado aos outros, pois seu epitélio 

manifesta uma elevação da atividade proliferativa e alta taxa de reincidência após o tratamento 

cirúrgico. O que atribui a opinião dos patologistas sobre a ação neoplasia, são todas as suas 

características comportamentais e estudos sobre sua genética, que demostra diminuição da 

heterozigosidade, especialmente nos genes PTCH, MCC, P53 e P12. Dentre as alterações 

moleculares e genéticas, a mais significativa é do gene PTCH, principalmente quando estar 

associada a SCNB e em outros 80% de QOS não sindrômicos (PAN et al., 2010; AGARAM et 

al., 2004; HENLEY et al., 2005; MALCIC et al., 2008). 

Referente aos estudos moleculares realizados, esses genes são supressores de 

tumores e que se relacionam às mais diversas neoplasias humanas, esses aspectos auxiliam no 

entendimento sobre seu comportamento agressivo, que segundo os autores a redução da 

heterozigosidade destes genes supressores tumorais torna-se um indício forte de que estes cistos 

representam neoplasmas verdadeiros e devido essas características clínicas e genéticas, a OMS 

tinha o classificado como tumor benigno de epitélio odontogênico, que apresenta estroma 

maduro e fibroso, que não apresenta ectomensênquima odontogênico, porém essa nomenclatura 

foi alterada na última atualização em 2017 (DINIZ, 2012).  

A perda da heterogozidade também denominada de perda alélila (PA), é um 

acontecimento biológico, em consequência ao resultado de modificações genéticas e ambientais 

no que resulta em inconstância genômica, ausência cromossomal, mutação, perda total ou 

parcial de um segmento do DNA, translocação e até mesmo a conversão genética (CAVENEE 

et al., 1983; YOKOTA et al., 1987; OGIWARA et al., 2008).  

No momento em que se tem PA em um gene supressor de tumor, o gene sofre 

mutação, silenciamento genético ou deleção. A repercussão dessa condição é a inativação da 

função supressora de tumor, contribuindo dessa forma para a metástase e até mesmo o câncer 

(KNUDSON, 1971; VOGELSTEIN et al.,1989; GOLDBERG et al.,2000; OSORIO et al., 

2002; JOERGER; FERSHT, 2008). 
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É uma patologia que apresenta predisposição a apresentar múltiplas lesões císticas, 

em especial quando encontra-se associado a SCNB, onde já foram relatados casos em que foi 

encontrado lesões de QO acometendo os três quadrantes da mandíbula. Estudos indicam que 

quando o QO estar associado a esta síndrome se tem o aumento da taxa de recorrência, 

significativamente em 60% dos casos, relataram em estudos que a mutação que causa SCNB 

foi do gene PTCH (MANFREDI, 2004; HIGH, 2005; OGUNSALU et al., 2007). 

Durante a coleta de informações da anamnese, é imprescindível que o profissional 

se atende aos exames complementares, especialmente o exame radiográfico que por ele pode-

se anular a hipótese do paciente ter a SCNB, pois o aumento de lesões císticas em conjunto a 

outras desordens no paciente retratam essa síndrome (WALDRON, 1998; RAMAGLIA et al., 

2006; HABIBI et al., 2007; KATASE et al., 2007).  

Pacientes que apresentam SCNB manifestam dois ou mais carcinomas 

basocelulares, anormalidades esqueléticas, alterações neurológicas, endócrinas e QO. Ocorre 

mais em indivíduos de idade precoce, em 1966 foi identificado como principal causador da 

SCNB o gene PTCH, visto que ele é um supressor da função do gene SHH (SHH) que é um 

dos principais regulares para o desenvolvimento embrionário de vários órgãos e tecidos, 

inclusive do epitélio dentário, e a eliminação desse gene ocasiona atraso no crescimento 

dentário, desenvolvimento irregular em vários tipos de células (DASSULE; LEWIS et al., 2000; 

WICKING et al., 1997; BOUTET; BIGNON., 2003). 

A mutação desse mesmo gene também é encontrado no QO associado a SCNB, e 

também é detectado no revestimento epitelial em situações em o QO encontram-se de forma 

isolada (LENCH; HIGH et al., 1996; BARRETO et al., 2000). Os QOs correlacionado à SCNB, 

apresenta propriedades histológicas similares às lesões quando estão isoladas, porém, quando 

afeta pacientes portares desta síndrome é notável o comportamento mais agressivo e alta taxa 

de recidiva. Além de que, esses dados científicos, é a base de muitos estudos no qual é expõem 

a aumento da capacidade dos QOs sindrômico de proliferação (EL et al., 1996; LOBARDI; 

ODELL e MORGAN, 1995; LO et al., 1999). 

Quando a OMS mudou a classificação do QO, o seu epitélio paraqueratinizado foi 

tido como neoplasma cístico, sendo assim denominado como TOQ e as lesões císticas que eram 

revestidas por um epitélio ortoqueratinizado foram elimidas pela OMS com base no diagnóstico 

de TOQ, sendo denominada de cisto odontogênico ortoqueratinizado (JUDITH et al., 2010).  

 

3.3 Idade 

 



19 

 

 

O QO pode afetar crianças a idosos, sendo que 60% casos predominam na faixa 

etária de 10 a 40 anos de idade, tendo maior ocorrência em indivíduos de raça branca 

(AMORIM et al., 2003). Com base em outro estudo, realizado por Jones, Craig e Kranklin 

(2006), foi observado maior incidência na sexta e na sétima década de vida.  

 

3.4 Localização  

 

Pode acometer a maxila e a mandíbula, manifestando-se em grande volume, 

apresentando considerável poder de expansão nas corticais ósseas, afetando os tecidos que se 

encontram adjacentes e na maioria dos casos tem o crescimento lento e de forma assintomática. 

É diagnosticado em exames de rotina, ocasionando em que na maioria dos casos seja detectado 

tardiamente, gerando grande osteólise (LIMA; NOGUEIRA e RABENSHORST, 2016). 

Afeta mais a região de ramo mandibular, corpo, ângulo e terceiro molar incluso em 

60 a 80% dos casos, já em menor proporção a maxila, cerca de  31% dos casos ocorre em região 

de canino superior, podendo acarretar em deslocamento do elemento dentário. É necessário que 

o profissional avalie atentamente quando ocorre em região anterior de maxila, pois o erro 

clínico pode chegar à hipótese diagnóstica de lesão periapical ou cisto periodontal lateral,  sendo 

fundamental a solicitação do histopatológico (AMORIM et al., 2003; ALI; BAUGHMAN, 

2003). Em razão de que a cortical do osso da maxila é muito fina, atingindo dessa maneira 

estruturas nobres como a fossa nasal e o seio maxilar em 13% casos. Em consequência do seu 

crescimento ântero-posterior, essa patologia é capaz de atingir grandes proporções, tendo 

potencial de atingir o espaço pterigopalatino e o perfurando-o, ficando inacessível e também 

irresecável (NEVILLE, 2009; MOURA; CAVALCANTE; HESPANHOL, 2016; PEIXOTO et 

al., 2009; OLIVEIRA et al., 2005). 

 

3.5 Sintomas 

 

Clinicamente o QO pode apresenta-se de forma assintomática, porém, quando 

alcança proporções maiores se tem expansão das corticais ósseas e deslocamento dentário, com 

casos de infecção secundária pode manifestar tumefação com drenagem do conteúdo cístico, 

tornando-se sintomática. Quando essa patologia está localizada na maxila, é possível que possa 

ocorrer deslocamento da órbita, sendo infectadas com bastante frequência, podendo afetar as 

vias aéreas devido a tumefação, e assim, gerando dificuldades para respirar (FREITAS; 

VELOSO; SANTOS, 2015; JARDIM et al., 2013; KEBEDE et al., 2016). Devido sua ausência 
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de sintomatologia na maioria dos casos, a lesão é comumente encontrada durante exames 

radiográficos de rotina, com seu potencial infiltrativo no osso trabecular, não causando 

crescimento significativo nas corticais ósseas no seu período inicial 

(CHIRAPATHOMSAKUL; SASTRAVAHA e JANSISYANONT, 2006).  

 

3.6 Gênero 

 

Certos autores declaram que o QO tem predileção pelo sexo masculino, com a 

proporção 1,42:15 em comparação do homem para mulher. Enquanto outros estudos, afirmam 

que há uma preferência pelo sexo feminino (ARAÚJO, et al., 2007).  

 

3.7 Características Clínicas  

 

Sobre os estudos epidemiológicos realizados sobre o QO em diversas regiões, 

constataram que ele constitui ser uns cistos odontogênicos mais comuns com 1,3% a 21,5% dos 

casos (SOUZA, 2010). Caracteriza-se por atinge os maxilares, que são provenientes dos restos 

epiteliais da lâmina dentária ou órgão do esmalte, em combinação com alterações genéticas no 

gene PTCH, elevação da expressão do antígeno nuclear da proliferação celular (PNCA), 

antígeno celular Ki-67 (Ki-67) e destruição de outros genes que são supressores tumores. Além 

das características já citadas nesse estudo, como seu comportamento invasivo, redicivante, 

agressivo e que apresenta também potencial de malignidade (NEVILLE, 2009; PHILIPSEN, 

2009). 

 

3.8 Características Imaginológicas  

 

Em relação aos aspectos imaginológicos, as lesões podem apresenta-se como uma 

área radiolúcida unilocular ou multilocular, com a presença de bordas escleróticas bem 

definidas, com formato circular e/ou ovóide. Pode acometer os dentes adjacentes que estão 

erupcionados ou dentes inclusos podem estar comprometidos em 25 a 40% dos casos. Podendo 

também ocorrer, deslocamento dentário, raramente reabsorção do elemento dental, mobilidade, 

divergência radicular e extrusão do elemento (HABIBI et al., 2007).   

Quando a lesão se manifesta multilocular, frequentemente estar associado a SCNB, 

radiograficamente essas lesões com bordas escleróticas, definidas e delimitas são 

caracterizantes de lesões que apresentam crescimento lento (ALSTAD e ABTAHI, 2017). 
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Os exames complementares de imagem são de extrema importância para se ter a 

confirmação do diagnóstico, por meio dele pode-se avaliar o grau de envolvimento, localização 

e a extensão da lesão cística, verificar se estar comprometendo alguma estrutura nobre. Dentre 

os exames radiológicos, a tomografia computadorizada é a melhor opção para avaliação nestes 

casos, pois possibilita que seja feita uma análise por meio de cortes com mais detalhes, 

fornecendo assim, um diagnóstico preciso com a utilização de imagens em uma visão 

tridimensional - 3D (MANGANELO; LUZ, 2018; LAI; LI, 2020).  

 

3.9 Caractéristicas Histopatológicas  

 

Histologicamente, a lesão caracteriza-se apresentando uma parede fina em casos 

quando não tenha inflamação sobreposta, com relação ao seu revestimento epitelial ele é 

bastante específico, visto que, difere de todos os outros cistos odontogênicos, mostrando-se 

bem mais ativo que a maioria (DUTRA et al., 2002). Expressando-se como uma cápsula com 

parede epitelial, manifestando epitélio estratificado pavimentoso contendo 6 a 10 camadas de 

células e frágil, este epitélio expressa-se queratinizado corrugado, a parede cística apresenta 

muitas dobras, este forramento paraqueratinizado é mais uniforme, tendo próximo de 8 células 

basais paliçada. O revestimento deste tecido conjuntivo fibroso apresenta cistos filhotes ou até 

mesmo cortes no formato transversal da cavidade cística. Logo, no interior da cavidade cística 

apresenta coloração de palha, ou na forma cremosa tendo a coloração acinzentada bem espessa, 

além de apresentar também cristas de colesterol, queratina e corpos hialinos (LIMA; 

NOGUEIRA; RABENSHORST, 2006). 

 

3.10 Tratamento 

 

As formas de tratamento para o QO apresenta uma grande divergência entre as 

opiniões dos profissionais sobre qual a melhor opção de tratamento em consequência da alta 

recidiva após o tratamento cirúrgico, devendo-se optar pelo tratamento que gere menos riscos 

de recorrência e menor morbidade, as possibilidades atuais é o tratamento conservador ou 

radical (MENON, 2014).  

É fundamental ressaltar que não há nenhum consenso sobre qual melhor tratamento 

para o QO, mas o foco é a remoção da cavidade cística, promovendo diminuição das chances 

de recidiva e minimizando o risco de morbilidade cirúrgica (NOMURA et al., 2015; GAO et 

al., 2017; MENON, 2015). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Menon%2520S%255BAuthor%255D&cauthor=true&cauthor_uid=26225042
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A descompressão e a marsupialização são opções de tratamento em que a técnica 

utilizada é a criação de uma janela cirúrgica feita na parede do cisto. A descompressão é 

confundida algumas vezes com a marsupilização. Na descompressão faz uso de um dispositivo 

que promove a comunicação do interior da cavidade cística com a cavidade oral, esse 

dispositivo instalado no interior da cavidade promove uma melhor higienização para o paciente, 

impossibilitando a impactação de alimentos, esse dispositivo pode ser tubo plástico, tubete 

anestésico e até mesmo o corpo da seringa, dentre outros (AMORIM et al., 2003). Assim, se 

obstando da proliferação de microrganismos no qual é capaz de causar uma infecção secundária 

que não é desejável. Porém, tem uma duração de tratamento maior e faz necessário um segundo 

tempo cirúrgico para remoção da lesão cística, sendo realizada a enucleação neste segundo 

tempo cirúrgico e desta forma, protegendo estruturas que se encontra envolvidas com o CO 

(RODRIGUES, 2011).  

A marsupialização foi definida como um tratamento para patologias císticas em 

1892 por Partsch, esse tratamento consiste na comunicação do meio interno com o meio 

externo, no qual é feito uma janela cirúrgica de maior dimensão fazendo comunicação do 

conteúdo cístico com a mucosa oral, feito uma sutura no epitélio da cavidade cística e da 

mucosa oral. Esse tratamento consiste em um alívio progressivo da pressão do conteúdo interno 

do cisto, ocasionando em uma descompressão e consequentemente diminuição e que têm que 

ter contínua irrigação com soro fisiológico (PARTSCH, 1892; AL et al., 2016). 

Na maior parte dos protocolos abordados na marsupialização é feito um 

acompanhamento durante 10 a 12 meses, para seguidamente realizar enucleação. Quando a 

enucleação for realizada a cápsula cística se encontra mais espessa e menos aderida ao osso, 

visto que não apresenta mais as características histopatológicos do QO em 60% dos casos, 

mostrando-se negativo a citoqueratina 10. Nesta forma de tratamento a sua chance de recidiva 

é menor que 10% (POGREL e JORDAN, 2004; AUGUST et al., 2003).  

Estudos tem relatados uma característica que contribui para escolha da 

marsupialização como tratamento, como as mudanças epiteliais que acontecem no epitélio 

cístico remanescente, gerando diminuição de IL1-a, diferenciação epitelial, ausência da 

produção citoqueratina -10, alteração de paraqueratina para ortoqueratina. O que significa que 

se tem regresso para o epitélio oral normal, diminuindo o risco de recorrência (GUERRA et al., 

2013; AUGUST; FAQUIN; TROULIS, 2003).   

O QO contém uma capsula cística fina e bastante friável, o que é se torna dificultoso 

para ser feito a enucleação por completo, sendo uns dos principais motivos pela sua recidiva, 

devido a isso não é recomendado que a enucleação seja uma forma de tratamento definitiva. 
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Com a técnica de enucleação, o profissional deve ter extremo cuidado ao realizar, pois além da 

cápsula cística ser frágil pode acontecer que durante a enucleação possa ficar remanescentes 

epiteliais ou cistos satélites, gerando no reaparecimento da patologia (RODRIGUES, 2011; 

CASTRO et al., 2018).  

Devido à alta taxa de recidiva da enucleação simples, acontecendo em torno de 23,1 

a 28,7% dos casos, foram adotadas terapias adjuvantes para serem utilizadas em conjunto com 

essa técnica no intuito de eliminar os cistos satélites que permanecem na cavidade e que acabam 

gerando a recidiva (JOHNSON; BATSTONE e SAVAGE, 2013).  

Como em casos de tratamento de cistos que apresentam grandes dimensões, quando 

tem o risco de ter fratura mandibular ou em casos que é necessário a preservação de estruturas 

vitais que podem ser lesadas se a enucleação ocorresse neste momento, a marsupialização e a 

descompressão favorecem a preservação de estruturas nobres que possam estar relacionadas 

intimamente com o CO, estruturas como seio maxilar, órbita, canal mandíbular e a fossa 

infratemporal. Ambas favorecem um risco inferior de morbidade além de preservação de 

estruturas anatômicas importantes, como elementos dentários e nervos (TOLSTUNOV; 

TREASURE, 2008; POGREL, 2005).  

A marsupialização e a descompressão são boas técnicas de tratamento, visto que 

com a diminuição da pressão intracística proporciona uma neoformação óssea e 

consequentemente diminuição do tamanho da lesão. No entanto, são técnicas que necessitam 

de irrigação contínua por um longo período, no qual é imprescindível a cooperação do paciente 

para que o tratamento seja satisfatório (MAURETTE; JORGE e MORAES, 2006).  

Uma das formas de tratamento radical, é a ressecção ou excisão em bloco que é 

mais utilizada em casos que ocorrem constantes recidiva, essa técnica ocasiona danos na 

estética facial e funcional, havendo necessidade do paciente se submeter a reconstruções faciais, 

risco aumentado de morbidade e maior tempo de recuperação, podendo gerar certas 

complicações como infecções e até mesmo exposição das placas que são utilizadas para fixação 

interna rígida (ABDULLAH, 2011). 

Embora essa técnica favorece menor chances de recidiva, ela deve ser abordada em 

casos que apresentam a lesões císticas grandes, sendo a última alternativa para o tratamento, 

em casos de três vezes ou mais recidivas, ou em situações que tenham sofrido degeneração 

maligna e até mesmo ameloblástica. A ressecção da cavidade cística com o uso de endoscópios 

atualmente vem sendo analisada e estudada, sendo uma alternativa favorável para ter a 

preservação de estruturas nobres (TOLSUNOV; TREASURE, 2007). 
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De acordo com Bataineh e Al Qudah (2009), a ressecção é uma das formas 

tratamento no qual se retira a lesão com 0,5 a 1,5 cm de margem, além de remover também 

tecido ósseo sadio simultaneamente com a mucosa oral que esteja recobrindo. Em casos que 

não haja comprometimento da basilar óssea, ele permanece para possibilitar a continuidade 

óssea, e assim, evitando que o paciente precise de reconstrução na mandíbula. No entanto, a 

taxa de recidiva nessa técnica é mínima, mas deve ser desconsiderada a sua utilização, enquanto 

o tratamento conservador possa oferecer resultados favoráveis.  

Devido alguns tumores odontogênicos terem alta taxa de reincidência, foram 

abordado técnicas de tratamento complementares feito por meio químicos ou físicos. Os meios 

físicos constitui-se na ostectomia periférica que é com uso de brocas ou de nitrogênio líquido 

que é crioterapia, que apresenta índices elevados de complicações como infecções, fratura de 

mandíbula e deiscência (ZHAO; WEI; WANG, 2002).  

Osteotomia ou curetagem das paredes da cavidade tem a função de eliminar os 

remanescentes epiteliais que possam estar presentes após o cisto ter sido enucleado (ELLIS, 

2015). Enquanto que o uso brocas e/ou curetas são aplicadas na tiragem de 1mm de osso cortical 

e 2mm são removidos do osso medular posteriormente a enucleação do cisto (POGREL, 2013). 

Segundo o estudo realizado por Castro et al. (2018) a enucleação em conjunto com a osteotomia 

reduziu a taxa de recidiva em comparação a enucleação de forma isolada, apresentando-se em 

16,7% dos casos.   

O  tratamento químico constitui-se pela aplicação de solução de Carnoy, que vem 

sendo utilizada desde a década de 80, que contém em sua composição alcool absoluta (6mL), 

ácido acitico glacial (1mL), clorofórmio (3 mL) e cloreto férrico (1g),  no qual é aplicada na 

cavidade óssea com objetivo de remover cistos satélites e possíveis restos epiteliais que possa 

ter permanecido entre o cisto e osso. Porém com sua utilização, pode acontecer algumas 

complicações como infecções no pós-operatório, sintomatologia dolorosa, parestesia 

temporária e deiscência, contudo, deve-se ter cautela durante seu uso e informar ao paciente 

sobre estas possíveis complicações (LOESCHER; ROBINSON, 1998; GIULIANI et al., 2006; 

BLANAS et al., 2000).  

Balmick et al. (2011),  Madras e Lapointe (2008) descreveram de que maneira é 

realizada a técnica da enucleação associada a solução de Carnoy, no seu estudo relataram que 

após a enucleação da lesão cística, nas paredes da cavidade é efetuada uma pintura com esta 

solução, devendo aguardar um período de 5 minutos, logo após deve ser feita uma lavagem no 

local. Em seguida, a região irá apresentar um tom marrom, com osso desnaturado nas duas 

paredes, este osso pode ser removido sendo essa opção escolhida por alguns profissionais que 
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fazem sua remoção com a utilização de brocas até atingirem o osso normal, enquanto outros 

profissionais preferem não realizar sua remoção. O uso deste adjuvante pode ser posteriormente 

a enucleação ou seguida a enucleação em conjunto com a osteotomia periférica, gerando taxas 

mínimas quando associado a essas técnicas.  

   Crioterapia é também utilizada em casos de altas recidiva, da mesma maneira que 

a Solução de Carnoy ela visa a eliminação de cistos satélites, além de restos epiteliais que 

possam ter permanecido nas paredes ósseas. Ocasionando necrose celular com a produção de 

cristais de gelo tanto intra como extracelular, em ambiente com temperatura inferior a -20°C, a 

sua aplicabilidade é feita por 1 minuto em profundidade, estimulando a necrose do osso de 1-3 

mm, conservando sua base inorgânica íntegra (BELL, 2010). 

É um cisto que apresenta alto índice de recidiva, visto que essa ação de recorrência 

é devido a sua origem odontogênica como os remanescentes da lâmina dentária ou ilhas 

epitelias, maior atividade fibrinolítica e não sobre o tratamento proposto (BROWNE, 1975). 

 

3.11 Prognóstico 

 

Não se tem protocolo estabelecido em questão da proservação do QO, visto que há 

recorrência da lesão em torno dos 5 a 7 anos depois do tratamento e vai aumentando 

consecutivamente aos longos dos anos, chegando 20 a 30% logo após os 10 anos. É fundamental 

que seja feito o acompanhando contínuo, com exame clínico e exame radiográfico, por um 

tempo mínimo de 7 anos, mas nos primeiros anos devem ser realizado consultas semestralmente 

ou anuais (BA et al., 2010) 

Estudos relatam que 71,4% das recidivas acontecem nos primeiros cinco anos após 

o tratamento, 28,6% depois dos cinco anos e 14,3% após os dez anos, casos já foram relatados 

em que a recidiva ocorreu quarenta anos depois do tratamento (CHIRAPATHOMSAKUL; 

SASTRAVAHA; JANSISYANONT, 2006; CROWLEY; KAUGARS; GUNSOLLEY, 1992). 
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4. DISCUSSÃO 

 

Em conformidade com a literatura pesquisada, na década de 50 os patologistas 

descobriram e definiram o QO, sendo estabelecido  por muitos anos como um cisto de origem 

odontogênica de desenvolvimento que apresentava características peculiares, visto que 

manifesta características clínicas e histopatológicas bem singulares (NEVILLE; DAMM; 

ALLEN, 2004).  

Contudo, o QO foi definido em 2005, como um tumor odontogênico não sendo 

mais classificado como uma lesão cística devido sua agressividade e recidiva, podendo gerar 

grandes danos nos tecidos. No entanto, no ano de 1967 Toller, realizou alguns estudos que 

apresentaram que os revestimentos epiteliais do QO continham capacidade de crescimento 

intrínseco, sendo essa característica que sustente a definição que sejam considerados neoplasias 

benignas (TOLLER, 1967).  

Com a sua reclassificação em 2017, o QO ainda foi mencionado como tumor em 

vários estudos revisados, visto que foram escritos com base na classificação realizada em 2005. 

Independentemente do QO ter sido descoberto durante a década de 50, até os tempos atuais 

pouco se tem de estudos com relação a sua etiologia, apresentando-se de forma controversa, 

estando provavelmente a sua patogênese estar relacionada a lâmina dentária ou dos restos 

epiteliais que podem ser encontrados no ligamento periodontal e gengiva (FREITAS; 

VELOSO; SANTOS, 2015).  

Estudos relatam que o QO pode ocorrer em diferentes faixas etárias, contendo 

algumas divergências sobre o assunto na literatura como artigos que alegam o QO ter uma 

maior propensão entre segunda a quarta década de vida, havendo também em outros estudos 

relatados um índice entre a quinta e a sexta década de vida. Como em uma pesquisa realizada 

por Jones, Craig e Franklin (2006), mostrou-se incidência na sexta e sétima década de vida.  

Apesar de haver um consenso significativo na literatura que o QO afeta mais o sexo 

masculino do que o feminino, em uma proporção de 1,44:1 (NEVILLE; DAMM; ALLEN, 

2004). No entanto, com base nos artigos encontrados na literatura pode-se analisar alguns 

estudos no qual houve distribuição igualitária entre ambos os gêneros, no qual em um estudo 

realizado por Quadros e Calvet (2000), foi evidenciado maior incidência no sexo feminino.  

Na maioria dos casos, o QO é diagnosticado em exames odontológicos de rotina, 

visto que na grande maioria dos casos manifesta-se de forma assintomática. Porém, em casos 

mais avançados, pode apresenta sintomatologia dolorosa, infecção, parestesia e drenagem do 

conteúdo cístico (NEVILLE, 2009). 
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De acordo com Neville (2004), a maxila é afetada só em 13% dos casos. Enquanto 

que a mandíbula é afetada 60% a 90% dos casos, apresentando capacidade elevada de atingir a 

região posterior e ramo (NEVILLE; DAMM; ALLEN, 2004). Com base em um estudo 

realizado por Morgan, Burton e Qian (2005), a região menos acometida por essa patologia é a 

maxila na região de molares superiores e tuberosidade maxilar, havendo uma maior prevalência 

na face anterior da maxila.  

Nos estudos pesquisados apresentam-se de forma unânime a relação do QO com a 

SCNB, no qual manifesta múltiplas lesões císticas em conjunto com malformações, sendo 

definida como uma desordem do tipo autossômica dominante que é provocada pela mutação do 

gene PTCH (LEITE; MEIRELLES; JANINI, 2011; LEVOROVÁ et al., 2015; 

LACARBONARA et al., 2014).  

Com base em suas características imaginológicas pode apresenta-se como uma 

lesão unilocular ou multilocular radiolúcida com bordas escleróticas definidas, a lesão 

unilocular acomete mais a região de maxila, enquanto as multiloculares afetam mais a região 

de ramo da mandíbula, podendo envolver o 3° molar. O exame radiográfico é fundamental para 

a escolha do tratamento, pois quanto maior avançada a lesão estiver mais radical será a opção 

de tratamento, a tomografia Cone Beam é um recurso notável para avaliação do QO. Visto que, 

suas características clínicas e imaginológicas não são suficientes para diferenciá-lo de outras 

patologias, torna-se imprescindível o exame histopatológico para se obter o diagnóstico 

(REDUWAN et al., 2018; KOÇAK-BERBEROĞLU et al., 2012). 

Para se ter o diagnóstico correto é imprescindível que se tenha os exames 

complementares, uma vez que o QO se assemelhe com outras patologias como cistos e tumores 

odontogênicos. Dentre eles temos o cisto dentígero, fibroma ameloblástico, ameloblastoma e 

cisto periodontal lateral, dentre outras patologias. Em decorrência da vasta quantidade existente 

de patologias, é necessário que o profissional tenha o conhecimento das características clínicas, 

imaginológicas e histológicas desta lesão. Favorecendo assim, uma melhor precisão no 

diagnóstico para realização do tratamento correto (MOURA; CAVALCANTE; HESPANHOL, 

2016).  

Para a escolha do tratamento é necessário analisar uma série de características da 

patologia como sua localização, volume, envolvimento de estruturas nobres e variações 

histológicas, como também analisar as questões individuais do paciente como sua faixa etária 

e se já foram realizados tratamentos posteriormente, com bases nessas informações vai ser 

optado pelo tratamento conservador ou radical/agressivo (FREITAS; VELOSO; SANTOS, 

2015; LEVOROVÁ et al., 2015).  
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Dentre os tratamentos disponíveis para o QO, a enucleação simples é a que 

apresenta a maior taxa de recorrência, com base em no estudo realizado por Pogrel (2013), 

possui uma taxa de recidiva de 25% a 60%, da mesma maneira com base na pesquisa feita por 

Al-Moraissi et al. (2017) e Blanas et al. (2000) no qual foram verificado uma taxa de 23,1% a 

28,7%.  Com relação nestes e em outros estudos, reflete a necessidade de associar essa técnica 

com terapias adjuvantes com o objetivo de reduzir a taxa de recidiva.  

Buscando um meio para comprovar sua eficiência Tonietto et al. (2011) realizou 

um estudo com 8 pacientes que apresentavam QO onde já haviam realizado a enucleação 

cirúrgica sem a desintegração da cápsula cística em conjunto com o adjuvante, a crioterapia. 

Nestes pacientes foi aplicado na cavidade o nitrogênio líquido, respeitando o protocolo de sua 

aplicação de 1 minuto, por fim, foi realizado acompanhamento durante 9 anos no qual não foi 

constato nenhuma recidiva da patologia. No entanto, Chrcanovic e Gomez (2017) em seu estudo 

foi verificado recidiva em 23,1% dos casos.     

Como terapias adjuvantes temos a curetagem e osteotomia periférica no qual tem a 

finalidade de retirar remanescentes epiteliais que possam ter permanecido após a enucleação, 

visto que ambas causam redução na taxa de recidiva no qual foi relatado por Ribeiro Júnior et 

al. (2017), havendo uma diminuição em torno de 16,7% na taxa de recorrência. A solução de 

Carnoy, é outro adjuvante que visa a eliminação dos cistos satélites e restos epiteliais 

posteriormente a enucleação, podendo ser utilizando em seguida a uma enucleação simples ou 

em casos de enucleação associada a osteotomia periférica. Apresentando taxas 

significativamente baixas quando associado a osteotomia periférica, com base no estudo 

realizado por Zhao et al., (2002) ela reduz para 0% de taxa de recidiva, contudo, quando 

associada somente a enucleação a taxa de recidiva cai para 7%.  

Marsupialização e descompressão são técnicas no qual possibilita alivio na pressão 

na cavidade cística, possibilitando uma neofomação óssea em conjunto com a regressão da 

lesão. Contudo, são técnicas que necessitam da colaboração do paciente, no qual deve ser 

efetuada uma irrigação contínua durante um longo tempo, sendo fundamental para o sucesso 

do tratamento (TELLES et al., 2013).  Com base em um estudo realizado por Telles et al. (2013) 

foram selecionados 6 pacientes que apresentam o QO e foi realizado acompanhamento, no qual 

foram coletados materiais para o exame histológico em seguida a marsupialização e 

posteriormente a enucleação, foram observados uma alteração no epitélio, apresentando um 

aumento significativo da espessura de 180% e o aumento da cápsula fibrosa de 294%, tornando-

se mais acessível a enucleação cirúrgica, de modo que reduz o risco de recorrência.  



29 

 

 

Segundo Pogrel e Jordan (2004), a marsupialização pode ser uma forma de 

tratamento definitiva, com base na sua pesquisa envolvendo 10 pacientes que apresentavam QO 

onde o tratamento eleito foi a marsupialização, as lesões císticas variavam entre 2 a 8 cm. Após 

a técnica realizada, foi feito um acompanhamento clínico e radiográfico durante 19 meses, logo 

após esse período foi realizado o exame histológico no qual apresentou uma modificação no 

epitélio da lesão cística, ocorrendo assim uma alteração para a mucosa oral normal. No entanto, 

após um período ocorreu uma retratação feita por ambos autores, no qual apresentaram que 

houve recidiva em 12% dos casos, contestando o motivo por sua retratação é que com o 

acompanhamento feito por 5 anos apresentou recidiva, concluindo que ao longo dos anos 

aumenta as chances de recorrência.  

Analisando também esta causa, August et al. (2003) publicou um estudo analisando 

a citoqueratina-10 e sua imuno-histoquímica, que é um meio utilizado para se analisar a 

diferenciação do CO com outros cistos dentígeros, por meio dela é avaliado o cisto e seu 

revestimento epitelial. No seu estudo foi realizado acompanhamento de 14 pacientes que 

realizam a técnica de marsupialização com irrigação contínua da cavidade, no intervalo de 6 a 

12 meses foi efetuado acompanhamento histológico e imaginológico em cada 3 meses. 

Constataram alterações significativas nos pacientes que retornaram após 9 meses para se 

realizar o tratamento cirúrgico da lesão, dentre os 14 pacientes escolhidos, 9 pacientes (64%) 

não continuam mais as características histopatológicas do QO, consequentemente também não 

continuam mais a citoqueratina-10. Por meio deste estudo, é comprovado que possui 

modificação no epitélio, reduzindo as taxas de recidiva, sendo necessário a realização do 

acompanhamento periódico destes pacientes para se examinar estas alterações.  

Em casos em que a técnica selecionada é a marsupialização, para posteriormente 

ser feita a enucleação da lesão, nota-se uma divergência nos estudos presente na literatura com 

relação às chances de recidiva. Maurette, Jorge e Moraes (2006) apresentaram uma o porcentual 

de 14,3% recidiva nos casos, enquanto que Marker et al. (1996) evidenciou uma taxa de 8,7%.  

Enquanto que a ressecção é uma das formas de tratamento do QO com menor índice 

de recidiva, com base na pesquisa feita por Bataineh e Al Qudah (1998), apresentou um 

porcentual de 0% de recidiva nos casos, sendo mais indicado em situações de altas recidivas, 

não sendo a primeira opção como forma de tratamento devido os danos estético-funcionais e 

da origem benigna do QO.  

Em relação a proservação do QO não há um consenso na literatura sobre por quanto 

tempo deve ser realizada, visto que pode ter recidiva até mesmo após 41 anos do tratamento 
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cirúrgico. Sendo mais indicado que o paciente faça este acompanhamento por toda sua vida 

(MORGAN; BURTON; QIAN, 2005). 
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5. CONCLUSÃO 

 

Em vista dos argumentos apresentados nesse estudo e com base os artigos 

científicos consultados, pode-se concluir que: 

O queratocisto odontogênico é o terceiro cisto odontogênico mais comum, seu pico 

de ocorrência ainda é incerta, mas estudos relatam predileção entre a 2° década, 3° década, 4° 

década, até mesmo entre 8° a e a 9° década de vida, havendo predileção pelo gênero masculino.  

Manifesta-se assintomático na grande maioria, mas quando se manifesta com lesões 

císticas múltiplas e multiloculares associado com infecção secundária, pode exibir sintomas 

críticos. Em comparação com a mandíbula, a incidência do queratocisto odontogênico na 

maxila é menor.  

Dentre as modalidades de tratamento, a sua escolha deve ser efetuada com base das 

manifestações do queratocisto odontogênico em relação a cada paciente, no entanto os 

tratamentos radicais/agressivos são os que apresentam menor taxa de recidiva.  

 Devido sua alta taxa de recidiva, é necessário ser realizado um acompanhamento 

clínico rigoroso, contudo não contém na literatura consenso sobre por quanto tempo é 

necessário, uma vez que a patologia pode recidivar após dois, cinco ou até mesmo vinte anos 

após o tratamento.  

É importante frisar a necessidade de novos estudos que possam elucidar melhor o 

assunto, visto que vários estudos antigos já vem abordando essa temática dado a importância 

do tema para a comunidade cientifica.  
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RESUMO 

 

Cistos são cavidades patológicas que apresentam origem odontogênica benigna, acometem 

mais os maxilares podendo atingir dimensões notáveis. As lesões císticas apresentam na 

maioria dos casos um desenvolvimento lento e contínuo, entretanto o queratocisto 

odontogênico (QO) ou ceratocisto odontogênico (CO) apresenta uma relevância em 

comparação aos demais cistos de origem odontogênica, pertinente ao comportamento invasivo, 

agressivo e altas recidivas e além das suas características clínicas, apresenta também 

características genéticas singulares. Radiograficamente, apresenta-se de forma uni ou 

multilocular, quando manifesta-se em lesões múltiplas pode estar associado a Síndrome de 

Gorlin (SCNB), contém na literatura um consenso sobre os queratocistos sindrômicos que 

evidenciam uma elevada agressividade, capacidade de crescimento e maior taxa de recidiva em 

comparação aos ceratocisto de forma isolada, isto deve-se a explicação das alterações genéticas 

presentes como no gene Patched (PTCH) que é o mais expressivo, além da eliminação dos 

genes supressores tumorais. Apresenta várias formas de tratamento visando a diminuição na 

alta de recidiva, contém tratamentos considerados conservadores e radicais, contudo, o melhor 

tratamento para esta patologia ainda hoje não é unânime. Devido a estas controvérsias sobre o 

queratocisto odontogênico, essa pesquisa tem o objetivo de realizar um levantamento 

bibliográfico selecionando artigos disponiveis na integra de 2010 a 2020, sobre a patologia e 
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suas possíveis etiologias, histórico, características clínicas, imaginológicas, histopatológicas, 

formas de tratamento e proservação. 

 

Palavras-Chaves: Queratocisto Odontogênico. Ceratocisto Odontogênico. Tumor 

Odontogênico Queratocisto. 

ABSTRACT 

 

Cysts are pathological cavities that have benign odontogenic origin, affect the jaws more and 

may reach remarkable dimensions. Cystic lesions present in most cases a slow and continuous 

development, however the odontogenic keratocyst (OQ) or odontogenic keratocyst (CO) has a 

relevance compared to other cysts of odontogenic origin, pertinent to invasive behavior, 

aggressive and high recurrences and in addition to its clinical characteristics, also presents 

unique genetic characteristics. Radiographically, presents in a unior multilocular form, when 

manifested in multiple lesions may be associated with Gorlin Syndrome (SCNB), contains in 

the literature a consensus on the syndromic keratocysts that show a high aggressiveness, growth 

capacity and higher recurrence rate compared to keratocyst alone, this is due to the explanation 

of the genetic changes present as in the PTCH gene that is the most expressive , in addition to 

the elimination of tumor suppressor genes. It presents several forms of treatment aimed at 

reducing the discharge of recurrence, contains treatments considered conservative and radical, 

however, the best treatment for this pathology is still not unanimous. Due to these controversies 

about the dental keratocyst, this research aims to conduct a bibliographic survey selecting 

articles available in the integration from 2010 to 2020, on the pathology and its possible 

etiologies, history, clinical characteristics, imaging, histopathological, forms of treatment and 

proservation. 

 

Key-words: Odontogenic keratocyst. Odontogenic keratocyst. Keratocyst Odontogenic 

Tumor. 

 

 

1. INTRODUÇÃO 

Os cistos são definidos, principalmente, como cavidades patológicas revestidos por 

epitélio, tendo em seu ambiente interno material fluído, semi-fluído ou gasoso (FILICORI; 

VALENTINI, 1985; QUADROS, 1967; SHAFER et al., 1985; SHEAR, 1989; REGEZZI; 

SCIUBBA, 1991). Os cistos podem se subdividir em odontogênicos e não odontogênicos. No 

momento em que esses cistos causam a proliferação de remanescentes epiteliais relacionados 

aos desenvolvimentos dos dentes, como os restos epiteliais de Malassez, restos de Serres e 
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folículo pericoronário se intitulam como cistos odontogênicos. No entanto, os cistos não 

odontogênicos ocorrem em decorrência do aprisionamento de remanescentes epiteliais oriundo 

do ectoderma no decorrer dos processos embrionários da cavidade oral e face, progredindo-se 

na área da fusão dos ossos da face (NEVILLE, 2009). 

Diversos cistos permanecem de tamanho relativamente pequeno e acabam gerando 

pequeno crescimento das corticais ou nenhum crescimento. No momento em que o cisto se 

expande o seu meio interno ocasiona uma reabsorção, à medida que o periósteo incentiva a 

neoformação óssea. Posto isso, torna-se perceptível clinicamente, como uma proeminência 

rígida, lisa e sem sintomatologia dolorosa. Quando apresenta uma ampliação elevada, o osso 

apresenta-se mais fino, e é capaz de ser afundado por uma pressão do dedo, gerando 

frequentemente uma impressão de uma casca de ovo quebrada ou até mesmo uma bola de tênis 

de mesa (GORLIN; DAMANTE, 1993). 

Por fim, para se obter um diagnóstico correto é imprescindível que durante a 

realização dos exames clínicos e radiográficos faça-se a coleta de dados dos pacientes, como 

sexo, idade e etnia. Sendo indispensável as informações, se apresentam sintomatologia 

dolorosa, a realização de exames de palpação e percussão, se manifesta sensibilidade na região. 

Mudanças nas estruturas da face, se contém assimetria, aumento de volume no local e até 

mesmo depressões. Devido aos possíveis diagnósticos o cirurgião-dentista deve coletar todas 

as informações necessárias, sendo essencial a coleta do material para realizar o exame 

histopatológico (WHITE et al., 2003; GUTTENBERG, 2008). 

Dentre as várias patologias que atingem a região maxilofacial, o queratocisto 

odontogênico (QO) ou ceratocisto odontogênico (CO) é alvo de interesse de todos os 

profissionais que atuam nessa área, pois é o foco de discussões, conflitos e pesquisas devido 

sua natureza distinta e sua alta taxa de reincidência após o tratamento cirúrgico (VAROLI et 

al., 2010). Identificado como sendo uma neoplasia benigna, cuja origem é odontogênica, 

apresenta características peculiares quando comparadas a outros cistos que acometem os 

indivíduos, o QO se expressa na forma de uma cavidade patológica a qual é preenchida por 

uma substância fluída ou caseosa, identificado em vários estudos como “amarelo citrino” e 

revestido por um epitélio o qual também de origem odontogênica, provém da remanescência 

celular de lâminas dentárias, acarretando em diferenciação da condição biológica e crescimento 

(SHUSTER et al., 2012; FIGUEIREDO et al., 2019).  

Para estabelecimento do diagnóstico é imprescindível dispor de exames 

complementares, podendo ser visualizado por meio de radiografias convencionais se houver 

erosão óssea, se não houver, radiografias panorâmicas ou oclusais não serão suficientes para o 
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cirurgião-dentista analisá-lo detalhadamente. Dado que radiografias convencionais não são 

melhor opção, é fundamental que seja solicitado tomografia computadorizada e ressonância 

magnética, por meio desses exames de imagens o profissional terá uma melhor visualização do 

QO (SUMER et al., 2010; TORIBIO; ROEHR, 2011; PEREZ, 2013). O diagnóstico definitivo 

do QO é feito por meio de análises histopatológicas que traduzem o epitélio paraqueratinizado, 

o qual irá direcionar o tratamento terapêutico adequado, a ação do profissional da saúde 

dependerá da situação em que se encontra a patologia (DEMOLON et al., 2015).     

Essa lesão cística é mais comum na mandíbula, mas podem afetar também maxila 

com menor frequência, logo necessitam de uma atenção específica da atuação do cirurgião-

dentista, principalmente por considerar que o seu desenvolvimento se acelera devido ao 

acúmulo de sedimentos epiteliais, o que chama mais atenção por considerar que são de cunho 

assintomático na maioria dos casos, mas que podem gerar consequências preocupantes quando 

não são tratados (NEVILLE, 2009).   

Dentre os tratamentos disponíveis a sua escolha é sempre questionável de qual 

técnica optar, dado que a qualidade de vida do paciente é a principal prioridade, mesmo que 

haja chances de ocorrer a recidiva. Mas o que se refere ao QO se tem discussões sobre o 

tratamento mais indicado e o risco de reincidência do cisto, os tratamentos são divididos em 

conservador e tratamento radical/agressivo. O tratamento conservador propõe-se a resguardar 

a arquitetura óssea o máximo possível, retirando o cisto em procedimentos como na enucleação 

simples, marsupialização ou descompressão. O tratamento agressivo são a enucleação que pode 

ser com ou sem a curetagem juntamente com adjuvantes químicos, cauterização ou ressecção 

do cisto (MENON, 2014).  

Essa pesquisa propõe-se a realizar um levantamento bibliográfico sobre os estudos 

científicos acerca dos conhecimentos que o Cirurgião-Dentista deve estar capacitado de 

reconhecer sobre o queratocisto odontogênico dentre os seus aspectos clínicos, imaginológicos, 

histopatológico, abordando as várias opções de tratamento e proservativas desta patologia, 

destacando a importância do estudo e o papel que a problemática influi na vida dos pacientes.  

 

2.METODOLOGIA 

A pesquisa trata-se de uma revisão de literatura do tipo bibliográfica. De acordo 

com Lakatos e Marconi (2003. p. 259), essa forma de trabalho cientifico proporciona ao leitor 

o aprimoramento de seus conhecimentos e o entendimento sobre diversas questões. Tratando-

se de um acúmulo de diversos estudos, mas que de forma completa sendo baseados 

cientificamente, propõe ao leitor através de sua metodologia, fundamentos e resultados reprisar 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Menon%2520S%255BAuthor%255D&cauthor=true&cauthor_uid=26225042
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sua experiência. Foram analisados estudos em inglês e português, os materiais de estudos foram 

acessados através das seguintes bases de Dados Eletrônicas: Google Acadêmico, PUBMED e 

Scielo, selecionando-se estudos entre 2010 e 2020 com as seguintes palavras-chaves: 

queratocisto odontogênico, ceratocisto odontogênico e tumor odontogênico queratocisto. 

No final, após a leitura e fichamento dos artigos que continham relação direta com 

o estudo, foi feita a seleção de 35 artigos para produção revisão de literatura deste trabalho. A 

coleta de dados e a análise dos seguintes estudos ocorreram de agosto a outubro de 2020.   

 

3. REVISÃO DE LITERATURA 

O profissional deve ter a compreensão das características clínicas, radiográficas, 

histopatológicas e terapêuticas dentre suas vantagens e limitações que são de fundamental 

importância para se estabelecer o diagnóstico correto, tratamento e o prognóstico da lesão 

(JARDIM et al., 2013).  

 

3.2 Histórico 

O QO foi descoberto e especificado como patologia em 1876 por Mikulicz, como 

sendo uma “patologia familiar” que atinge os maxilares. E denominado por Hauer em 1926, 

como coleastoma dos maxilares no passado, que se refere a uma massa de cisto ou uma fenda 

de crostas de queratina com uma matriz viva (HAUER, 1926).  

Foi nomeado de cisto primordial, pois acreditava-se que ele se originava dos tecidos 

primordiais do elemento dentário, antes mesmo que a mineralização ocorresse, mas em 1956, 

Philipsen definiu sua terminologia definitiva e o detalhou, e essa terminologia foi utilizada para 

descrever qualquer cisto encontrado na mandíbula que tenha queratinização em seus 

revestimentos epiteliais (PHILIPSEN, 1956). 

Em 1963, Pindborg e Hansen apresentaram a conduta agressiva do QO e os aspectos 

histológicos para determinar seu diagnóstico (PINDBORG e HANSEN, 1963). Toller em 1967, 

determinou que o QO era uma neoplasia benigna devido as suas características clínicas 

(TOLLER, 1967). Anos após, Ahlfors, Larsson e Sjögren recomendaram formas de tratamento 

diferenciados e propuseram que a patologia fosse classificada como uma neoplasia epitelial 

cística benigna (AHLFORS; LARSSON; SJÖGREN, 1984).  

A Organização Mundial de Saúde (OMS) em 1971, estabeleceu a primeira 

classificação internacional para tumores e cistos. Desde daquele momento, trouxe o QO no 

grupo de “Cistos Odontogênicos de Desenvolvimento”, entretanto, a atuação dos patologistas 

orais é contínua em analisar as atualizações, tendo vista que os relatos clínicos e científicos se 
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aumentam. Em 2005 houve alterações, classificando o  QO como Tumor Odontogênico 

Queratocisto (TOQ), a razão pela qual a OMS determinou isso, foi devido ao crescimento 

rápido, alta taxa de reincidência após o tratamento e associação com Síndrome de Nevo 

Basocelular (SCNB), especialmente as mutações do gene Patched (PTCH)  que é supressor do 

cisto (OHKI et al., 2009; PAN et al., 2010).  

Em sua última classificação a OMS em 2017, recolocou o QO no grupo de “Cistos 

Odontogênicos de Desenvolvimento”. Estudos indicam que essa nova atualização não 

menciona que o QO que não seja neoplásico, justifica-se que a razão para ter retornado a antiga 

nomenclatura foi justamente devido ao período de 2005 a 2017 não haver evidências suficientes 

para confirmar seu potencial neoplásico, ou seja, para permanência dessa patologia como tumor 

(WRIGHT; VERED, 2017; OHKI et al., 2009; PAN  et al., 2010).  

 

3.2  Características Genéticas 

O QO apresenta duas possíveis etiologias, podendo originar-se dos remanescentes 

da lâmina dentária da maxila ou mandíbula no período que em a odontogênese não se apresenta 

completa. Pode origina-se de células basais pertinente da cavidade oral dos maxilares, 

apresentando ilhas epiteliais que são provenientes da lâmina dentária, podendo ser achadas 

especialmente no ligamento periodontal e no tecido gengival, porém a sua patogênese ainda é 

incerta (NAYAK et al., 2013).  

No decorrer de todos esses anos, os patologistas orais vem empenhando-se para 

poder interpretar a natureza e identificar as patologias que atingem as regiões maxilofacial e 

oral. Umas das dúvidas pertinentes a essa patologia é a explicação de como ela evolui 

seletivamente de ilhas epiteliais ou de remanescentes epiteliais, ao mesmo tempo que em outros 

locais estejam adormecidas. Patologistas acreditam que apesar de removermos a lesão, os 

resíduos epiteliais são capazes de permanecer no qual pode se ter a origem de um novo cisto 

(STOELINGA, 2005). 

Pode apresenta-se de forma unilocular bem definida, estando relacionada à coroa 

do elemento dentário, o que pode causar dúvidas no profissional em relação ao seu diagnóstico, 

no qual pode-se especificar nestes casos como diagnóstico diferencial o cisto dentígero, cisto 

ósseo simples, cisto periodontal lateral, cisto ósseo traumático, tumor odontogênico 

adenomatoide e ameloblastoma unicístico (LOPES et al., 2004).  

Apresenta crescimento anteroposterior, drenagem de líquido cístico e pode 

manifesta-se de maneira esporádica ou múltipla. Em situações em que se apresente com lesões 

múltiplas, é fundamental que verifique outros sinais e manifestações clínicas pois pode estar 
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associado a SCNB (NEVILLE, 2009; PHILIPSEN, 2009; MARIN et al., 2019; ALI et al., 

2016). 

Embora que sejam bem raros, há estudos relatando a existência de queratocistos 

odontogênicos extra-ósseos, manifestando-se clinicamente como lesões sintomáticas, 

ocorrendo mais em região de gengiva entre os incisivos e pré-molares. Afetando mais 

indivíduos adultos, acometendo maxila e mandíbula (PRESTON e NARAYANA, 2005).  

Dentre os cistos odontogênicos, que devem ser tratados com maior foco se tem o 

cisto radicular (periapical), cisto dentígero e o QO. Dentre esses, o QO é o cisto que manifesta 

um comportamento clínico e histológico irregular comparado aos outros, pois seu epitélio 

manifesta uma elevação da atividade proliferativa e alta taxa de reincidência após o tratamento 

cirúrgico. Visto que, por esse motivo vários patologistas orais alegam que o QO seja neoplasma 

cístico benigno (WALDRON, 1998).  

O que atribui a opinião dos patologistas sobre a ação neoplasia, são todas as suas 

características comportamentais e estudos sobre sua genética, que demostra diminuição da 

heterozigosidade, especialmente nos genes PTCH, MCC, P53 e P12. Dentre as alterações 

moleculares e genéticas, a mais significativa é do gene PTCH, principalmente quando estar 

associada a SCNB e em outros 80% de QOS não sindrômicos (PAN et al., 2010; AGARAM et 

al., 2004; HENLEY et al., 2005; MALCIC et al., 2008). 

Referente aos estudos moleculares realizados, esses genes são supressores de 

tumores e que se relacionam às mais diversas neoplasias humanas, esses aspectos auxiliam no 

entendimento sobre seu comportamento agressivo, que segundo os autores a redução da 

heterozigosidade destes genes supressores tumorais torna-se um indício forte de que estes cistos 

representam neoplasmas verdadeiros. E devido essas características clínicas e genéticas, a OMS 

tinha o classificado como tumor benigno de epitélio odontogênico, que apresenta estroma 

maduro e fibroso, que não apresenta ectomensênquima odontogênico, porém essa nomenclatura 

foi alterada na última atualização em 2017 (DINIZ, 2012).  

A perda da heterogozidade também denominada de perda alélila (PA), é um 

acontecimento biológico, em consequência ao resultado de modificações genéticas e ambientais 

no que resulta em inconstância genômica, ausência cromossomal, mutação, perda total ou 

parcial de um segmento do DNA, translocação e até mesmo a conversão genética (CAVENEE 

et al., 1983; YOKOTA et al., 1987; OGIWARA et al., 2008).  

No momento em que se tem PA em um gene supressor de tumor, o gene sofre 

mutação, silenciamento genético ou deleção. A repercussão dessa condição é a inativação da 

função supressora de tumor, contribuindo dessa forma para a metástase e até mesmo o câncer 
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(KNUDSON, 1971; VOGELSTEIN et al., 1989; GOLDBERG et al., 2000; OSORIO et al., 

2002; JOERGER; FERSHT, 2008). 

É uma patologia que apresenta predisposição a apresentar múltiplas lesões císticas, 

em especial quando encontra-se associado a SCNB, onde já foram relatados casos em que foi 

encontrado lesões de QO acometendo os três quadrantes da mandíbula. Estudos indicam que 

quando o QO estar associado a esta síndrome se tem o aumento da taxa de recorrência, 

significativamente em 60% dos casos, relataram em estudos que a mutação que causa SCNB 

foi do gene PTCH (MANFREDI, 2004; HIGH, 2005; OGUNSALU et al., 2007). 

Durante a coleta de informações da anamnese, é imprescindível que o profissional 

se atende aos exames complementares, especialmente o exame radiográfico que por ele pode-

se anular a hipótese do paciente ter a SCNB, pois o aumento de lesões císticas em conjunto a 

outras desordens no paciente retratam essa síndrome (WALDRON, 1998; RAMAGLIA et al., 

2006; HABIBI et al., 2007; KATASE et al., 2007).  

Pacientes que apresentam SCNB manifestam dois ou mais carcinomas 

basocelulares, anormalidades esqueléticas, alterações neurológicas, endócrinas e QO. Ocorre 

mais em indivíduos de idade precoce, em 1966 foi identificado como principal causador da 

SCNB o gene PTCH, visto que ele é um supressor da função do gene SHH (SHH) que é um 

dos principais regulares para o desenvolvimento embrionário de vários órgãos e tecidos, 

inclusive do epitélio dentário, e a eliminação desse gene ocasiona atraso no crescimento 

dentário, desenvolvimento irregular em vários tipos de células (DASSULE; LEWIS et al., 2000; 

WICKING et al., 1997; BOUTET; BIGNON., 2003). 

A mutação desse mesmo gene também é encontrado no QO associado a SCNB, e 

também é detectado no revestimento epitelial em situações em o QO encontram-se de forma 

isolada (LENCH; HIGH et al., 1996; BARRETO et al., 2000).  

Os QOs correlacionado à SCNB, apresenta propriedades histológicas similares às 

lesões quando estão isoladas, porém, quando afeta pacientes portares desta síndrome é notável 

o comportamento mais agressivo e alta taxa de recidiva. Além de que, esses dados científicos, 

é a base de muitos estudos no qual é expõem a aumento da capacidade dos QOs sindrômico de 

proliferação (EL et al., 1996; LOBARDI; ODELL e MORGAN, 1995; LO et al., 1999). 

Quando a OMS mudou a classificação do QO, o seu epitélio paraqueratinizado foi 

tido como neoplasma cístico, sendo assim denominado como TOQ. E as lesões císticas que 

eram revestidas por um epitélio ortoqueratinizado foram elimidas pela OMS com base no 
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diagnóstico de TOQ, e essa variação é denominada de cisto odontogênico ortoqueratinizado 

(JUDITH et al., 2010).  

 

3.3 Idade 

O QO pode afetar crianças a idosos, sendo que 60% casos predominam na faixa 

etária de 10 a 40 anos de idade, tendo maior ocorrência em indivíduos de raça branca 

(AMORIM et al., 2003). Com base em outro estudo, realizado por Jones, Craig e Kranklin 

(2006), foi observado maior incidência na sexta e na sétima década de vida.  

 

3.4 Localização  

Pode acometer a maxila e a mandíbula, manifestando-se em grande volume, 

apresentando considerável poder de expansão nas corticais ósseas, afetando os tecidos que se 

encontram adjacentes e na maioria dos casos tem o crescimento lento e de forma assintomática. 

É diagnosticado em exames de rotina, ocasionando em que na maioria dos casos seja detectado 

tardiamente, gerando grande osteólise (LIMA; NOGUEIRA e RABENSHORST, 2016). 

Afeta mais a região de ramo mandibular, corpo, ângulo e terceiro molar incluso em 

60 a 80% dos casos, já em menor proporção a maxila, cerca de  31% dos casos ocorre em região 

de canino superior, podendo acarretar em deslocamento do elemento dentário. É necessário que 

o profissional avalie atentamente quando ocorre em região anterior de maxila, pois o erro 

clínico pode chegar à hipótese diagnóstica de lesão periapical ou cisto periodontal lateral,  sendo 

fundamental a solicitação do histopatológico (AMORIM et al., 2003; ALI; BAUGHMAN, 

2003). 

Em razão de que a cortical do osso da maxila é muito fina, essa patologia pode com 

facilidade perfurar a cortical desse osso, devido o avanço da lesão, atingindo dessa maneira 

estruturas nobres como a fossa nasal e o seio maxilar em 13% casos. Em consequência do seu 

crescimento ântero-posterior, essa patologia é capaz de atingir grandes proporções, tendo 

potencial de atingir o espaço pterigopalatino e o perfurando-o, ficando inacessível e também 

irresecável (NEVILLE, 2009; MOURA; CAVALCANTE; HESPANHOL, 2016; PEIXOTO et 

al., 2009; OLIVEIRA et al., 2005). 

 

3.5 Sintomas 

Clinicamente o QO pode apresenta-se de forma assintomática, porém, quando 

alcança proporções maiores se tem expansão das corticais ósseas e deslocamento dentário, com 

casos de infecção secundária pode manifestar tumefação com drenagem do conteúdo cístico, 



52 

 

 

tornando-se sintomática. Quando essa patologia está localizada na maxila, é possível que possa 

ocorrer deslocamento da órbita, sendo infectadas com bastante frequência, podendo afetar as 

vias aéreas devido a tumefação, e assim, gerando dificuldades para respirar (FREITAS; 

VELOSO; SANTOS, 2015; JARDIM et al., 2013; KEBEDE et al., 2016).  

Devido sua ausência de sintomatologia na maioria dos casos, a lesão é comumente 

encontrada durante exames radiográficos de rotina, com seu potencial infiltrativo no osso 

trabecular, não causando crescimento significativo nas corticais ósseas no seu período inicial 

(CHIRAPATHOMSAKUL; SASTRAVAHA e JANSISYANONT, 2006).  

 

3.6 Gênero 

Certos autores declaram que o QO tem predileção pelo sexo masculino, com a 

proporção 1,42:15 em comparação do homem para mulher. Enquanto outros estudos, afirmam 

que há uma preferência pelo sexo feminino (ARAÚJO, et al., 2007).  

 

3.7 Características Clínicas  

Sobre os estudos epidemiológicos realizados sobre o QO em diversas regiões, 

constataram que ele constitui ser uns cistos odontogênicos mais comuns com 1,3% a 21,5% dos 

casos (SOUZA, 2010).  

Consiste em um cisto de origem epitelial que atinge os maxilares, que é proveniente 

dos restos epiteliais da lâmina dentária ou órgão do esmalte, em combinação com alterações 

genéticas no gene PTCH, elevação da expressão do antígeno nuclear da proliferação celular 

(PNCA), antígeno celular Ki-67 (Ki-67) que são marcadores referentes à proliferação celular, 

obtendo também destruição de outros genes que são supressores tumores. Além das 

características já citadas nesse estudo, como seu comportamento invasivo, redicivante, 

agressivo e que apresenta também potencial de malignidade (NEVILLE, 2009; PHILIPSEN, 

2009). 

 

3.8 Características Imaginológicas  

Em relação aos aspectos imaginológicos, as lesões podem apresenta-se como uma 

área radiolúcida unilocular ou multilocular, com a presença de bordas escleróticas bem 

definidas, com formato circular e/ou ovóide. Pode acometer os dentes adjacentes que estão 

erupcionados ou dentes inclusos podem estar comprometidos em 25 a 40% dos casos. Podendo 

também ocorrer, deslocamento dentário, raramente reabsorção do elemento dental, mobilidade, 

divergência radicular e extrusão do elemento (HABIBI et al., 2007).   
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Quando a lesão se manifesta multilocular, frequentemente estar associado a SCNB, 

radiograficamente essas lesões com bordas escleróticas, definidas e delimitas são 

caracterizantes de lesões que apresentam crescimento lento (ALSTAD e ABTAHI, 2017). 

Os exames complementares de imagem são de extrema importância para se ter a 

confirmação do diagnóstico, por meio dele pode-se avaliar o grau de envolvimento, localização 

e a extensão da lesão cística, verificar se estar comprometendo alguma estrutura nobre. Dentre 

os exames radiológicos, a tomografia computadorizada é a melhor opção para avaliação nestes 

casos, pois possibilita que seja feita uma análise por meio de cortes com mais detalhes, 

fornecendo assim, um diagnóstico preciso com a utilização de imagens em uma visão 

tridimensional - 3D (MANGANELO; LUZ, 2018; LAI; LI, 2020).  

 

3.9 Caractéristicas Histopatológicas  

Histologicamente, a lesão caracteriza-se apresentando uma parede fina em casos 

quando não tenha inflamação sobreposta, com relação ao seu revestimento epitelial ele é 

bastante específico, visto que, difere de todos os outros cistos odontogênicos, mostrando-se 

bem mais ativo que a maioria (DUTRA et al., 2002).  

Expressando-se como uma cápsula com parede epitelial, manifestando epitélio 

estratificado pavimentoso contendo 6 a 10 camadas de células e frágil, este epitélio expressa-

se queratinizado corrugado, a parede cística apresenta muitas dobras, este forramento 

paraqueratinizado é mais uniforme, tendo próximo de 8 células basais paliçada. O revestimento 

deste tecido conjuntivo fibroso apresenta cistos filhotes ou até mesmo cortes no formato 

transversal da cavidade cística. Logo, no interior da cavidade cística apresenta coloração de 

palha, ou na forma cremosa tendo a coloração acinzentada bem espessa, além de apresentar 

também cristas de colesterol, queratina e corpos hialinos (LIMA; NOGUEIRA; 

RABENSHORST, 2006). 

 

3.10 Tratamento 

As formas de tratamento para o QO apresenta uma grande divergência entre as 

opiniões dos profissionais sobre qual a melhor opção de tratamento em consequência da alta 

recidiva após o tratamento cirúrgico, devendo-se optar pelo tratamento que gere menos riscos 

de recorrência e menor morbidade, as possibilidades atuais é o tratamento conservador ou 

radical (MENON, 2014).  

É fundamental ressaltar que não há nenhum consenso sobre qual melhor tratamento 

para o QO, mas o foco é a remoção da cavidade cística, promovendo diminuição das chances 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Menon%2520S%255BAuthor%255D&cauthor=true&cauthor_uid=26225042
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de recidiva e minimizando o risco de morbilidade cirúrgica (NOMURA et al., 2015; GAO et 

al., 2017; MENON, 2015). 

A descompressão e a marsupialização são opções de tratamento em que a técnica 

utilizada é a criação de uma janela cirúrgica feita na parede do cisto, embora que sejam técnicas 

similares, a descompressão é confundida algumas vezes com a marsupilização. Na 

descompressão faz uso de um dispositivo que promove a comunicação do interior da cavidade 

cística com a cavidade oral, esse dispositivo instalado no interior da cavidade promove uma 

melhor higienização para o paciente, impossibilitando a impactação de alimentos, esse 

dispositivo pode ser tubo plástico, tubete anestésico e até mesmo o corpo da seringa, dentre 

outros (AMORIM et al., 2003).  

E assim, se obstando da proliferação de microrganismos no qual é capaz de causar 

uma infecção secundária que não é desejável. Porém, tem uma duração de tratamento maior e 

faz necessário um segundo tempo cirúrgico para remoção da lesão cística, sendo realizada a 

enucleação neste segundo tempo cirúrgico e desta forma, protegendo estruturas que se encontra 

envolvidas com o CO (RODRIGUES, 2011).  

A marsupialização foi definida como um tratamento para patologias císticas em 

1892 por Partsch, esse tratamento consiste na comunicação do meio interno com o meio 

externo, no qual é feito uma janela cirúrgica de maior dimensão fazendo comunicação do 

conteúdo cístico com a mucosa oral, feito uma sutura no epitélio da cavidade cística e da 

mucosa oral. Esse tratamento consiste em um alívio progressivo da pressão do conteúdo interno 

do cisto, ocasionando em uma descompressão e consequentemente diminuição e que têm que 

ter contínua irrigação com soro fisiológico (PARTSCH, 1892; AL et al., 2016). 

Na maior parte dos protocolos abordados na marsupialização é feito um 

acompanhamento durante 10 a 12 meses, para seguidamente realizar enucleação. Quando a 

enucleação for realizada a cápsula cística se encontra mais espessa e menos aderida ao osso, 

visto que não apresenta mais as características histopatológicos do QO em 60% dos casos, 

mostrando-se negativo a citoqueratina 10, sendo um indicativo de que tenha ocorrido uma 

metaplasia do revestimento do cisto. Nesta forma de tratamento a sua chance de recidiva é 

menor que 10% (POGREL e JORDAN, 2004; AUGUST et al., 2003).  

O QO contém uma capsula cística fina e bastante friável, sendo dificultoso para ser 

feito a enucleação por completo, sendo uns dos principais motivos pela sua recidiva, devido a 

isso não é recomendado que a enucleação seja uma forma de tratamento definitiva. Com a 

técnica de enucleação, o profissional deve ter extremo cuidado ao realizar, pois pode acontecer 
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que durante a enucleação possa ficar remanescentes epiteliais ou cistos satélites, gerando no 

reaparecimento da patologia (RODRIGUES, 2011; CASTRO et al., 2018).  

Devido à alta taxa de recidiva da enucleação simples, acontecendo em torno de 23,1 

a 28,7% dos casos, foram adotadas terapias adjuvantes para serem utilizadas em conjunto com 

essa técnica no intuito de eliminar os cistos satélites que permanecem na cavidade e que acabam 

gerando a recidiva (JOHNSON; BATSTONE e SAVAGE, 2013). A marsupialização e a 

descompressão favorecem a preservação de estruturas nobres que possam estar relacionadas 

intimamente com o CO, estruturas como seio maxilar, órbita, canal mandíbular e a fossa 

infratemporal. Ambas favorecem um risco inferior de morbidade além de preservação de 

estruturas anatômicas importantes, como elementos dentários e nervos (TOLSTUNOV; 

TREASURE, 2008; POGREL, 2005).  

A marsupialização e a descompressão são boas técnicas de tratamento, visto que 

com a diminuição da pressão intracística proporciona uma neoformação óssea e 

consequentemente diminuição do tamanho da lesão. No entanto, são técnicas que necessitam 

de irrigação contínua por um longo período, no qual é imprescindível a cooperação do paciente 

para que o tratamento seja satisfatório (MAURETTE; JORGE e MORAES, 2006).  

Uma das formas de tratamento radical, é a ressecção ou excisão em bloco que é 

mais utilizada em casos que ocorrem constantes recidiva, essa técnica ocasiona danos na 

estética facial e funcional, havendo necessidade do paciente se submeter a reconstruções faciais, 

risco aumentado de morbidade e maior tempo de recuperação, podendo gerar certas 

complicações como infecções e até mesmo exposição das placas que são utilizadas para fixação 

interna rígida (ABDULLAH, 2011). 

Embora essa técnica favorece menor chances de recidiva, ela deve ser abordada em 

casos que apresentam a lesões císticas grandes, sendo a última alternativa para o tratamento, 

em casos de três vezes ou mais recidivas, ou em situações que tenham sofrido degeneração 

maligna e até mesmo ameloblástica. A ressecção da cavidade cística com o uso de endoscópios 

atualmente vem sendo analisada e estudada, sendo uma alternativa favorável para ter a 

preservação de estruturas nobres (TOLSUNOV; TREASURE, 2007). 

De acordo com Bataineh e Al Qudah (2009), a ressecção é uma das formas 

tratamento no qual se retira a lesão com 0,5 a 1,5 cm de margem, além de remover também 

tecido ósseo sadio simultaneamente com a mucosa oral que esteja recobrindo. Devido alguns 

tumores odontogênicos terem alta taxa de reincidência, foram abordado técnicas de tratamento 

complementares feito por meio químicos ou físicos. Os meios físicos constitui-se na ostectomia 

periférica que é com uso de brocas ou de nitrogênio líquido que é crioterapia, que apresenta 
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índices elevados de complicações como infecções, fratura de mandíbula e deiscência (ZHAO; 

WEI; WANG, 2002).  

Osteotomia ou curetagem das paredes da cavidade tem a função de eliminar os 

remanescentes epiteliais que possam estar presentes após o cisto ter sido enucleado (ELLIS, 

2015). Enquanto que o uso brocas e/ou curetas são aplicadas na tiragem de 1mm de osso cortical 

e 2mm são removidos do osso medular posteriormente a enucleação do cisto (POGREL, 2013). 

Segundo o estudo realizado por Castro et al. (2018) a enucleação em conjunto com a osteotomia 

reduziu a taxa de recidiva em comparação a enucleação de forma isolada, apresentando-se em 

16,7% dos casos.   

O  tratamento químico constitui-se pela aplicação de solução de Carnoy, que vem 

sendo utilizada desde a década de 80, que contém em sua composição alcool absoluta (6mL), 

ácido acitico glacial (1mL), clorofórmio (3 mL) e cloreto férrico (1g),  no qual é aplicada na 

cavidade óssea com objetivo de remover cistos satélites e possíveis restos epiteliais que possa 

ter permanecido entre o cisto e osso. Porém com sua utilização, pode acontecer algumas 

complicações como infecções no pós-operatório, sintomatologia dolorosa, parestesia 

temporária e deiscência, contudo, deve-se ter cautela durante seu uso e informar ao paciente 

sobre estas possíveis complicações (LOESCHER; ROBINSON, 1998; GIULIANI et al., 2006; 

BLANAS et al., 2000).  

Balmick et al. (2011),  Madras e Lapointe (2008) descreveram de que maneira é 

realizada a técnica da enucleação associada a solução de Carnoy, no seu estudo relataram que 

após a enucleação da lesão cística, nas paredes da cavidade é efetuada uma pintura com esta 

solução, devendo aguardar um período de 5 minutos, logo após deve ser feita uma lavagem no 

local. Em seguida, a região irá apresentar um tom marrom, com osso desnaturado nas duas 

paredes, este osso pode ser removido sendo essa opção escolhida por alguns profissionais que 

fazem sua remoção com a utilização de brocas até atingirem o osso normal, enquanto outros 

profissionais preferem não realizar sua remoção. O uso deste adjuvante pode ser posteriormente 

a enucleação ou seguida a enucleação em conjunto com a osteotomia periférica, gerando taxas 

mínimas quando associado a essas técnicas.  

   Crioterapia é também utilizada em casos de altas recidiva, da mesma maneira que 

a Solução de Carnoy ela visa a eliminação de cistos satélites, além de restos epiteliais que 

possam ter permanecido nas paredes ósseas. Ocasionando necrose celular com a produção de 

cristais de gelo tanto intra como extracelular, em ambiente com temperatura inferior a -20°C, a 

sua aplicabilidade é feita por 1 minuto em profundidade, estimulando a necrose do osso de 1-3 

mm, conservando sua base inorgânica íntegra (BELL, 2010). 
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É um cisto que apresenta alto índice de recidiva, visto que essa ação de recorrência 

é devido a sua origem odontogênica como os remanescentes da lâmina dentária ou ilhas 

epitelias, maior atividade fibrinolítica e não sobre o tratamento proposto (BROWNE, 1975). 

 

3.11 Prognóstico 

Não se tem protocolo estabelecido em questão da proservação do QO, visto que há 

recorrência da lesão em torno dos 5 a 7 anos depois do tratamento e vai aumentando 

consecutivamente aos longos dos anos, chegando 20 a 30% logo após os 10 anos. É fundamental 

que seja feito o acompanhando contínuo, com exame clínico e exame radiográfico, por um 

tempo mínimo de 7 anos, mas nos primeiros anos devem ser realizado consultas semestralmente 

ou anuais (BA et al., 2010) 

Estudos relatam que 71,4% das recidivas acontecem nos primeiros cinco anos após 

o tratamento, 28,6% depois dos cinco anos e 14,3% após os dez anos, casos já foram relatados 

em que a recidiva ocorreu quarenta anos depois do tratamento (CHIRAPATHOMSAKUL; 

SASTRAVAHA; JANSISYANONT, 2006; CROWLEY; KAUGARS; GUNSOLLEY, 1992). 

 

4. DISCUSSÃO 

Em conformidade com a literatura pesquisada, na década de 50 os patologistas 

descobriram e definiram o QO, sendo estabelecido por muitos anos como um cisto de origem 

odontogênica de desenvolvimento que apresentava características peculiares, visto que 

manifesta características clínicas e histopatológicas bem singulares (NEVILLE; DAMM; 

ALLEN, 2004).  

Contudo, o QO foi definido em 2005, como um tumor odontogênico não sendo 

mais classificado como uma lesão cística devido sua agressividade e recidiva, podendo gerar 

grandes danos nos tecidos. No entanto, no ano de 1967 Toller, realizou alguns estudos que 

apresentaram que os revestimentos epiteliais do QO continham capacidade de crescimento 

intrínseco, sendo essa característica que sustente a definição que sejam considerados neoplasias 

benignas (TOLLER, 1967).  

Com a sua reclassificação em 2017, o QO ainda foi mencionado como tumor em 

vários estudos revisados, visto que foram escritos com base na classificação realizada em 2005. 

Independentemente do QO ter sido descoberto durante a década de 50, até os tempos atuais 

pouco se tem de estudos com relação a sua etiologia, apresentando-se de forma controversa, 

estando provavelmente a sua patogênese estar relacionada a lâmina dentária ou dos restos 
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epiteliais que podem ser encontrados no ligamento periodontal e gengiva (FREITAS; 

VELOSO; SANTOS, 2015).  

Estudos relatam que o QO pode ocorrer em diferentes faixas etárias, contendo 

algumas divergências sobre o assunto na literatura como artigos que alegam o QO ter uma 

maior propensão entre segunda a quarta década de vida, havendo também em outros estudos 

relatados um índice entre a quinta e a sexta década de vida. Como em uma pesquisa realizada 

por Jones, Craig e Franklin (2006), mostrou-se incidência na sexta e sétima década de vida.  

Apesar de haver um consenso significativo na literatura que o QO afeta mais o sexo 

masculino do que o feminino, em uma proporção de 1,44:1 (NEVILLE; DAMM; ALLEN, 

2004).  No entanto, com base nos artigos encontrados na literatura pode-se analisar alguns 

estudos no qual houve distribuição igualitária entre ambos os gêneros, no qual em um estudo 

realizado por Quadros e Calvet (2000), foi evidenciado maior incidência no sexo feminino.  

Na maioria dos casos, o QO é diagnosticado em exames odontológicos de rotina, 

visto que na grande maioria dos casos manifesta-se de forma assintomática. Porém, em casos 

mais avançados, pode apresenta sintomatologia dolorosa, infecção, parestesia e drenagem do 

conteúdo cístico (NEVILLE, 2009). 

De acordo com Neville (2004), a maxila é afetada só em 13% dos casos. Enquanto 

que a mandíbula é afetada 60% a 90% dos casos, apresentando capacidade elevada de atingir a 

região posterior e ramo (NEVILLE; DAMM; ALLEN, 2004). Com base em um estudo 

realizado por Morgan, Burton e Qian (2005), a região menos acometida por essa patologia é a 

maxila na região de molares superiores e tuberosidade maxilar, havendo uma maior prevalência 

na face anterior da maxila.  

Nos estudos pesquisados apresentam-se de forma unânime a relação do QO com a 

SCNB, no qual manifesta múltiplas lesões císticas em conjunto com malformações, sendo 

definida como uma desordem do tipo autossômica dominante que é provocada pela mutação do 

gene PTCH (LEITE; MEIRELLES; JANINI, 2011; LEVOROVÁ et al., 2015; 

LACARBONARA et al., 2014).  

Com base em suas características imaginológicas pode apresenta-se como uma 

lesão unilocular ou multilocular radiolúcida com bordas escleróticas definidas, a lesão 

unilocular acomete mais a região de maxila, enquanto as multiloculares afetam mais a região 

de ramo da mandíbula, podendo envolver o 3° molar. O exame radiográfico é fundamental para 

a escolha do tratamento, pois quanto maior avançada a lesão estiver mais radical será a opção 

de tratamento, a tomografia Cone Beam é um recurso notável para avaliação do QO. Visto que, 

suas características clínicas e imaginológicas não são suficientes para diferenciá-lo de outras 
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patologias, torna-se imprescindível o exame histopatológico para se obter o diagnóstico 

(REDUWAN et al., 2018; KOÇAK-BERBEROĞLU et al., 2012). 

Para se ter o diagnóstico correto é imprescindível que se tenha os exames 

complementares, uma vez que o QO se assemelhe com outras patologias como cistos e tumores 

odontogênicos. Dentre eles temos o cisto dentígero, fibroma ameloblástico, ameloblastoma e 

cisto periodontal lateral, dentre outras patologias. Em decorrência da vasta quantidade existente 

de patologias, é necessário que o profissional tenha o conhecimento das características clínicas, 

imaginológicas e histológicas desta lesão. Favorecendo assim, uma melhor precisão no 

diagnóstico para realização do tratamento correto (MOURA; CAVALCANTE; HESPANHOL, 

2016).  

Para a escolha do tratamento é necessário analisar uma série de características da 

patologia como sua localização, volume, envolvimento de estruturas nobres e variações 

histológicas, como também analisar as questões individuais do paciente como sua faixa etária 

e se já foram realizados tratamentos posteriormente, com bases nessas informações vai ser 

optado pelo tratamento conservador ou radical/agressivo (FREITAS; VELOSO; SANTOS, 

2015; LEVOROVÁ et al., 2015).  

Dentre os tratamentos disponíveis para o QO, a enucleação simples é a que 

apresenta a maior taxa de recorrência, com base em no estudo realizado por Pogrel (2013), 

possui uma taxa de recidiva de 25% a 60%, da mesma maneira com base na pesquisa feita por 

Al-Moraissi et al. (2017) e Blanas et al. (2000) no qual foram verificado uma taxa de 23,1% a 

28,7%.  Com relação nestes e em outros estudos, reflete a necessidade de associar essa técnica 

com terapias adjuvantes com o objetivo de reduzir a taxa de recidiva.  

Buscando um meio para comprovar sua eficiência Tonietto et al. (2011) realizou 

um estudo com 8 pacientes que apresentavam QO onde já haviam realizado a enucleação 

cirúrgica sem a desintegração da cápsula cística em conjunto com o adjuvante, a crioterapia. 

Nestes pacientes foi aplicado na cavidade o nitrogênio líquido, respeitando o protocolo de sua 

aplicação de 1 minuto, por fim, foi realizado acompanhamento durante 9 anos no qual não foi 

constato nenhuma recidiva da patologia. No entanto, Chrcanovic e Gomez (2017) em seu estudo 

foi verificado recidiva em 23,1% dos casos.     

Como terapias adjuvantes temos a curetagem e osteotomia periférica no qual tem a 

finalidade de retirar remanescentes epiteliais que possam ter permanecido após a enucleação, 

visto que ambas causam redução na taxa de recidiva no qual foi relatado por Ribeiro Júnior et 

al. (2017), havendo uma diminuição em torno de 16,7% na taxa de recorrência. A solução de 

Carnoy, é outro adjuvante que visa a eliminação dos cistos satélites e restos epiteliais 
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posteriormente a enucleação, podendo ser utilizando em seguida a uma enucleação simples ou 

em casos de enucleação associada a osteotomia periférica. Apresentando taxas 

significativamente baixas quando associado a osteotomia periférica, com base no estudo 

realizado por Zhao et al., (2002) ela reduz para 0% de taxa de recidiva, contudo, quando 

associada somente a enucleação a taxa de recidiva cai para 7%.  

Marsupialização e descompressão são técnicas no qual possibilita alivio na pressão 

na cavidade cística, possibilitando uma neofomação óssea em conjunto com a regressão da 

lesão. Contudo, são técnicas que necessitam da colaboração do paciente, no qual deve ser 

efetuada uma irrigação contínua durante um longo tempo, sendo fundamental para o sucesso 

do tratamento (TELLES et al., 2013).  Com base em um estudo realizado por Telles et al. (2013) 

foram selecionados 6 pacientes que apresentam o QO e foi realizado acompanhamento, no qual 

foram coletados materiais para o exame histológico em seguida a marsupialização e 

posteriormente a enucleação, foram observados uma alteração no epitélio, apresentando um 

aumento significativo da espessura de 180% e o aumento da cápsula fibrosa de 294%, tornando-

se mais acessível a enucleação cirúrgica, de modo que reduz o risco de recorrência.  

Segundo Pogrel e Jordan (2004), a marsupialização pode ser uma forma de 

tratamento definitiva, com base na sua pesquisa envolvendo 10 pacientes que apresentavam QO 

onde o tratamento eleito foi a marsupialização, as lesões císticas variavam entre 2 a 8 cm. Após 

a técnica realizada, foi feito um acompanhamento clínico e radiográfico durante 19 meses, logo 

após esse período foi realizado o exame histológico no qual apresentou uma modificação no 

epitélio da lesão cística, ocorrendo assim uma alteração para a mucosa oral normal. No entanto, 

após um período ocorreu uma retratação feita por ambos autores, no qual apresentaram que 

houve recidiva em 12% dos casos, contestando o motivo por sua retratação é que com o 

acompanhamento feito por 5 anos apresentou recidiva, concluindo que ao longo dos anos 

aumenta as chances de recorrência.  

Analisando também esta causa, August et al. (2003) publicou um estudo analisando 

a citoqueratina-10 e sua imuno-histoquímica, que é um meio utilizado para se analisar a 

diferenciação do CO com outros cistos dentígeros, por meio dela é avaliado o cisto e seu 

revestimento epitelial. No seu estudo foi realizado acompanhamento de 14 pacientes que 

realizam a técnica de marsupialização com irrigação contínua da cavidade, no intervalo de 6 a 

12 meses foi efetuado acompanhamento histológico e imaginológico em cada 3 meses. 

Constataram alterações significativas nos pacientes que retornaram após 9 meses para se 

realizar o tratamento cirúrgico da lesão, dentre os 14 pacientes escolhidos, 9 pacientes (64%) 

não continuam mais as características histopatológicas do QO, consequentemente também não 
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continuam mais a citoqueratina-10.  Por meio deste estudo, é comprovado que possui 

modificação no epitélio, reduzindo as taxas de recidiva, sendo necessário a realização do 

acompanhamento periódico destes pacientes para se examinar estas alterações.  

Em casos em que a técnica selecionada é a marsupialização, para posteriormente 

ser feita a enucleação da lesão, nota-se uma divergência nos estudos presente na literatura com 

relação às chances de recidiva. Maurette, Jorge e Moraes (2006) apresentaram uma o porcentual 

de 14,3% recidiva nos casos, enquanto que Marker et al. (1996) evidenciou uma taxa de 8,7%.  

Enquanto que a ressecção é uma das formas de tratamento do QO com menor índice 

de recidiva, com base na pesquisa feita por Bataineh e Al Qudah (1998), apresentou um 

porcentual de 0% de recidiva nos casos, sendo mais indicado em situações de altas recidivas, 

não sendo a primeira opção como forma de tratamento devido os danos estético-funcionais e 

da origem benigna do QO.  

Em relação a proservação do QO não há um consenso na literatura sobre por quanto 

tempo deve ser realizada, visto que pode ter recidiva até mesmo após 41 anos do tratamento 

cirúrgico. Sendo mais indicado que o paciente faça este acompanhamento por toda sua vida 

(MORGAN; BURTON; QIAN, 2005). 

 

5. CONCLUSÃO 

Em vista dos argumentos apresentados nesse estudo e com base os artigos 

científicos consultados, percebeu-se que o queratocisto odontogênico é o terceiro cisto 

odontogênico mais comum, seu pico de ocorrência ainda é incerta, mas estudos relatam 

predileção entre a 2° década, 3° década, 4° década, até mesmo entre 8° a e a 9° década de vida, 

havendo predileção pelo gênero masculino. Manifesta-se assintomático na grande maioria, mas 

quando se manifesta com lesões císticas múltiplas e multiloculares associado com infecção 

secundária, pode exibir sintomas críticos. Em comparação com a mandíbula, a incidência do 

queratocisto odontogênico na maxila é menor. Dentre as modalidades de tratamento, a sua 

escolha deve ser efetuada com base das manifestações do queratocisto odontogênico em relação 

a cada paciente, no entanto os tratamentos radicais/agressivos são os que apresentam menor 

taxa de recidiva.  Devido sua alta taxa de recidiva, é necessário ser realizado um 

acompanhamento clínico rigoroso, contudo não contém na literatura consenso sobre por quanto 

tempo é necessário, uma vez que a patologia pode recidivar após dois, cinco ou até mesmo vinte 

anos após o tratamento. É importante frisar a necessidade de novos estudos que possam elucidar 

melhor o assunto, visto que vários estudos antigos já vem abordando essa temática dado a 

importância do tema para a comunidade cientifica.  
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