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RESUMO

CABREIRA, Carina Lantmann. Entendendo o tumor odontogénico ceratocistico:
tratamentos e implicagdes aos pacientes portadores dessa enfermidade. 2013. 52f. Trabalho de
Conclusdo de Curso (Graduacdo em Odontologia) — Faculdade de Odontologia, Universidade
Federal do Rio Grande do Sul, Porto Alegre, 2013.

O tumor odontogénico ceratocistico deixou de ser considerado como cisto odontogénico para
compor a categoria de tumores, sendo renomeado em 2005 pela Organizagdo Mundial da
Saude, por apresentar carater localmente agressivo, altas taxas de recorréncia e caracteristicas
histopatologicas distintas de outras lesdes cisticas, sendo considerado uma neoplasia benigna
cistica. Devido a alta capacidade recidivante inimeros tratamentos tem sido descritos na
literatura, desde técnicas conservadoras a radicais. Tendo em vista a falta de consenso entre
autores, o objetivo do trabalho ¢é realizar uma revisao de literatura sobre o tumor odontogénico
ceratocistico, entre os principais artigos publicados sobre o assunto, abrangendo classificacao,
caracteristicas clinicas, histopatologicas e radiograficas, tipos de tratamento, taxas de
recorréncia e tempo de acompanhamento adequado.

Palavras-chave: Tumor Odontogénico Ceratocistico. Sindrome de Gorlin-Goltz. Recidiva.
Cirurgia Bucal



ABSTRACT

CABREIRA, Carina Lantmann. Understanding the keratocystic odontogenic tumour:
implications and treatments for patients with this disease. 2013. 52f. Final Paper (Graduation
in Dentistry) — Faculdade de Odontologia, Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Porto
Alegre, 2013.

The keratocystic odontogenic tumour was no longer considered as odontogenic cyst to
compose the category of tumours, being renamed in 2005 by World Health Organisation.
Presenting localized aggressive nature, high rates of recurrence and histopathological
characteristics distinct from other cystic lesions, being considered a benign cystic neoplasm.
Due to the high capacity of recurrence numerous treatments have been described in the
literature, from radical to conservative techniques. Given the lack of consensus among
authors, the objective is to perform a literature review of the main finds about keratocystic
odontogenic tumour, including classification, kinds of treatment, recurrence rates, clinical,
histopathological and radiographic characteristics and adequate follow-up time.

Keywords: Keratocystic Odontogenic Tumour. Gorlin-Goltz Syndrome. Recurrence. Surgery
Oral.
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1 INTRODUCAO

O tumor odontogénico ceratocistico (TOC) s6 recebeu essa denominagdo em 2005,
quando a Organizacdo Mundial da Saude (OMS) renomeou a lesdo anteriormente conhecida
por ceratocisto odontogénico (CO) o qual foi primeiramente nomeado por Phillipsen em
1956, sendo classificado como cisto odontogénico de desenvolvimento variando de 3% a 10%
de todos os cistos (BRANNON, 1976; BLANCHARD, 1997). Acreditava-se ser um cisto
odontogénico benigno, porém com carater agressivo e recorrente, de origem dos
remanescentes da lamina dentdria, da mesma maneira que um cisto primitivo (BROWNE,
1971; BRANNON, 1977).

Segundo Neville et al. (2009) o TOC tem ocorréncia descrita em 60% dos casos em
pessoas entre 10 e 40 anos, com predilecao pelo sexo masculino. Quanto as caracteristicas
clinicas, a lesdo apresenta-se geralmente assintomdtica, na maioria das vezes unilocular,
podendo ser multilocular, principalmente quando associada a sindrome de Gorlin-Goltz
(sindrome do carcinoma basocelular nevoide). Nestes casos a taxa de recidiva é maior em
paciente com multiplas lesdes do que aqueles com TOC unicos (REGEZI et al., 2008) .
Podem ocorrer em qualquer local da mandibula ou maxila, com a maioria das lesdes
ocorrendo na mandibula entre 60% a 80% dos casos, sendo os locais mais frequentes, o corpo
posterior e ramo ascendente mandibular, seguido pela maxila anterior, regido de terceiro
molar maxilar, mandibula anterior e area de pré-molares mandibulares (BRANNON, 1976).
Tém tendéncia de crescimento antero-posterior, dentro da cavidade medular do osso, sem
causar expansdo 0ssea Obvia no entanto, pode atingir grandes dimensdes podendo ocasionar
dor, edema ou drenagem (NEVILLE et al., 2009; LIGEN, 2011).

Quanto as caracteristicas radiograficas, podem apresentar-se como lesdes Unicas ou
multiplas, sendo uma 4rea radiolicida com margens escleroticas, freqlientemente bem
definidas, com uma fina borda radiopaca. Diversas vezes encontra-se associado a um dente
impactado e radiograficamente pode-se observar reabsorcdo de raiz, extrusdo de dentes
erupcionados, deslocamento de raiz ou deslocamento de dentes retidos ou erupcionados
(BLANCHARD, 1997; NEVILLE et al., 2009).

Embora caracterizado inicialmente como um cisto, parece se comportar mais como um
tumor, pelo seu comportamento clinico agressivo localmente, de carater destrutivo, com uma
elevada taxa de recorréncia ap6s tratamento com simples enucleagdo, sendo a mesma de 2,5%

a 62,5% nos primeiros 5 anos apds tratamento (WILLIAMS; CONNOR, 1994).
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Diferentes explicagdes sdo relatadas sobre o motivo da elevada taxa de recorréncia que
apresenta essa lesdo, ndo se sabe se ¢ pela dificuldade de enucleacdo completa da capsula
cistica, por ela ser fina e fridvel, pela fraca aderéncia do tumor ao tecido epitelial, por causa
de células remanescentes do tumor original ou a novos tumores que se desenvolvem devido a
restos da lamina dentaria ou de cistos satélites (RUD; PINDBORG, 1969; BROWNE, 1971;
TONIETTO et al., 2011).

Da mesma maneira, o tratamento permanece controverso na literatura, desde técnicas
conservadoras a radicais, sendo elas: descompressao, marsupializacdo, enucleagao simples ou
em combinacdo com crioterapia, aplicacdo de solugdo de Carnoy, osteotomia periférica e
ainda ressec¢do em bloco ou segmentar. Existe consenso entre os autores de que ¢ necessario
um longo tempo de acompanhamento devido a elevada taxa de recorréncia apods tratamento
(BLANCHARD, 1997; TONIETTO, et al., 2011).

Tendo em vista a falta de consenso entre os autores, o objetivo do trabalho ¢ realizar uma
revisdo de literatura sobre o tumor odontogénico ceratocistico, entre os principais artigos
publicados sobre o assunto, de maneira a serem respondidas as questdes mais duvidosas dessa

patologia.
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2 OBJETIVOS

Os objetivos sdo apresentados de forma estruturada, em geral e especificos.

2.1 OBJETIVOS GERAIS
Realizar uma revisao de literatura sobre o tumor odontogénico ceratocistico, abrangendo
caracteristicas clinicas, caracteristicas radiograficas, tipos de tratamento, caracteristicas

histopatologicas, prognoéstico e classificacdo.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS
a) Abordar a maneira de classificagdo da patologia;
b) Dissertar sobres os inimeros tratamentos;
c) Discutir sobre a taxa de recorréncia;

d) Definir tempo de acompanhamento adequado.
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3 METODOLOGIA

Sera realizada uma revisao de literatura, entre os principais artigos publicados sobre o
tumor odontogénico ceratocistico, que serdo buscados nas seguintes bases de dados: Pubmed,
Bireme, Science Direct, SCiELO e LILACS.

Os artigos escolhidos serdo relacionados as caracteristicas clinicas, caracteristicas
radiogréficas, tipos de tratamento, caracteristicas histopatoldgicas, progndstico e classificagao
do tumor odontogénico ceratocistico, de 1945 a outubro de 2013.

Para construcdo deste trabalho foram selecionados todos os artigos, independente do tipo
de estudo, com as seguintes palavras-chave:

- Tumor odontogénico ceratocistico, ceratocisto odontogénico, classificagdo, tratamento,
recorréncia, sindrome do carcinoma basocelular nevoide e sindrome de gorlin-goltz

Uma abordagem sobre as maiores divergéncias relacionadas a essa patologia sera

realizadas e, por conseguinte, se fara uma discussdo para elucidar o tema proposto.

15



16

4 REVISAO DE LITERATURA

Sera apresentava uma revisao da literatura de artigos publicados de 1945 até 2013.

4.1 CLASSIFICACAO

Primeiramente nomeado por Phillipsen, em 1956, como ceratocisto odontogénico (CO),
foi inicialmente usado para caracterizar qualquer cisto da regido bucal onde a ceratina
estivesse em abundancia. Mais tarde foi considerado uma nova entidade patoldgica sendo
descrito no estudo de Shear (1960) e tendo suas caracteristicas clinicas e histopatoldgicas
avaliadas nos estudos de Browne (1971) e Brannon (1976; 1977), sendo estas distintas de
qualquer outra lesdo. Por apresentar comportamento agressivo e alta taxa de recorréncia apos
simples enucleacdo, o CO era considerado tUnico dentre os cistos odontogénicos
(BLANCHARD, 1997; POGREL, 2013). O Tumor odontogénico ceratocistico (TOC), como
¢ classificado hoje, representa a lesdo que, anteriormente, era conhecida como cisto
primordial (POGREL, 2013). Anteriormente acreditava-se que a lesdo se desenvolvia por
remananescentes do epitélio odontogénico primordial, sendo assim nomeado por algum
tempo como “cisto primordial”, atualmente tal nomenclatura estd em desuso. O cisto
primordial foi inicialmente descrito por Robinson (1945) sendo um cisto que se desenvolve a
partir da fragmentacdo do reticulo estrelado do 6rgdo do esmalte, antes de qualquer tecido
mineralizado ser formado.

Muitos autores sugerem que seja considerado como uma neoplasia benigna cistica
(AHLFORS; LARSSON; SJOGREN, 1984; SHEAR, 2002;0LIVEIRA et al, 2005;
MADRAS; LAPOINTE, 2008; VAROLI et al.,, 2010) e, em 2005, a OMS recomendou que a
lesdao fosse reclassificada como TOC refletindo melhor seu comportamento neoplésico.
Apesar disso, em artigos publicados apo6s 2005, muitos autores ainda continuam
caracterizando a lesdo como CO por considerarem uma denominagdo tradicional da mesma,
sendo descrito por Boffano et al. (2010) que foi utilizado o termo pelo valor historico do
mesmo ¢ por ainda ser usado ou citado em estudos recentes (MAURETTE et al., 2006;
CHIRAPATHOMSAKU; SASTRAVAHA; JANSISYANONT, 2006; NEVILLE et al.,
2009).

Segundo a OMS (2005), a defini¢do correta é:

Tumor de origem odontogénica, intradsseo, benigno, podendo ser uni ou
multicistico, caracterizado com um revestimento de epitélio escamoso
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estratificado paraceratinizado, com comportamento infiltrativo. E um
componente da Sindrome do Carcinoma Basocelular Nevodide, também
conhecida como Sindrome de Gorlin-Goltz. Tendo como outros sinénimos:
cisto primordial e ceratocistoma odontogénico.

Por possuir um comportamento localmente agressivo, com altas taxas de recorréncia,

pela sua histopatologia com alta atividade mitotica do epitélio e pela identificacdo de
mutagdes no gente PATCHED encontrados em TOC sindromicos e esporadicos, essas
caracteristicas formaram a base para a decisdo da OMS de reclassificar a lesdo.Essa nova
classificagdo ressalta a natureza agressiva e neoplasica do TOC, demonstrando que ndo deve
ser realizado o mesmo manejo de um cisto, sendo necessario o controle da doenca de uma
maneira correspondente (MADRAS; LAPOINTE, 2008).
Pogrel (2013) ainda adiciona as razdes da classifica¢do a presenga de marcadores de
tumor dentro da lesdo, sendo eles: PCNA (Antigeno nuclear de proliferacao celular), Ki-67 e
p53, os quais serdo descritos posteriormente no presente trabalho.
No artigo de Zachariades, Papanicolau e Triantafyllou (1985) os autores relatam que
apenas nos anos mais recentes ao estudo (década de 80) que os patologistas orais comegaram

a reconhecer os, até entdo denominados, CO como uma entidade distinta.

4.2 CARACTERISTICAS CLINICAS

A OMS (2005) relata que o TOC apresenta taxa de recorréncia elevada e grande
tendéncia a multiplicar-se, principalmente em associa¢gdo com a sindrome do carcinoma
basocelular nevoide. O tumor ainda tem capacidade de penetrar a cortical 6ssea e envolver
estruturas adjacentes.

Considera-se um problema no manejo do TOC a falta de um sinal patognomonico para
assegurar o diagnostico do mesmo, existindo apenas a presenga de indicadores que colaboram
na obtengdo do diagnoéstico correto (VOORSMIT; STOELINGA; VAN HAELST, 1981).

Clinicamente o paciente pode apresentar dor e edema, como também essas lesdes
podem estar presentes sem sinais clinicos ou sintomas (BRADY et al, 1970;
ZACHARIADES; PAPANICOLAU; TRIANTAFYLLOU, 1985;PHILIPSEN, 2005;
MADRAS; LAPOINTE, 2008; NEVILLE et al, 2009). Ainda foram registrados como
sintomas a drenagem, expansdo Ossea, infeccdo e parestesia (CROWLEY; KAUGARS;
GUNSOLLEY, 1992). Shear (2003) relata que os pacientes podem relatar parestesia do labio

inferior e que alguns desconhecem a lesdo até que ocorra uma fratura patologica.
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Normalmente, pequenos TOC sdo assintomaticos e descobertos em exames odontoldgicos de
rotina (BRANNON, 1976; NEVILLE et al., 2009).

De acordo com Brannon (1976), em seu estudo mais de 50% dos pacientes
apresentaram sintomas, sendo os mais comuns: edema e drenagem intra-oral, seguido por dor
e desconforto em alguns casos. O autor comenta que muitos pacientes foram capazes de
suportar os sintomas por mais de alguns meses ou até por anos antes de procurar tratamento.
Em Morgan, Burton e Qian (2005), 57,5% dos pacientes apresentaram sintomas (edema, dor,
drenagem e infec¢do), enquanto 42,5% foram apenas dignosticados apds exames de rotina.
Diferentemente dos achados de Boffano, Ruga e Gallesio (2010), onde 62,8% dos pacientes
ndo apresentaram sintomas. A predominancia de pacientes assintomaticos também percebeu-
se em Avelar et al. (2008), sendo 75,5% dos casos, 0 mesmo visto em Antunes et al. (2007),
apresentando 71,% de casos assintomaticos.

O TOC presentes na maxila sdo provavelmente mais propensos a infectar mesmo em
tamanho pequenos, do que os mandibulares, sendo realizado o seu diagnostico em um estagio
anterior de desenvolvimento, favorecendo o tratamento precoce, ao contrario dos
mandibulares que podem apresentar tamanhos maiores e ndo ocorrer sintomatologia referida
pelo paciente(FORSSEL, 1980).

E de interesse o padrio de crescimento do TOC, ele apresenta uma tendéncia de
crescimento antero-posterior, envolvendo a parte medular do osso e penetrando rapidamente
no mesmo, sem dar origem a expansdo Ossea Obvia. Na presenca de expansdo das corticais
Osseas, a tdbua dssea lingual aparece sendo mais afetada do que a vestibular. Tal fato ¢ de
relevancia pois em cistos radiculares ou em cisto dentigeros de tamanhos maiores geralmente
ocorre a expansao Ossea (VOORSMIT; STOELINGA; VAN HAELST, 1981; NEVILLEe¢
al., 2009). Ao contrario do ameloblastoma, o TOC pode causar uma expansao tardia das
tabuas Osseas, ja que primeiro tende a invadir os espagos medulares do osso (POGREL,
2013). Ainda durante seu crescimento pode penetrar o 0sso cortical e envolver tecidos moles
adjacentes (MARIAet al., 2012). De acordo com Shear (2003) a taxa de crescimento do TOC
¢ de 2 a 14 mm/ano, apresentando um média de 7mm/ ano.

Browne (1971) em seu estudo encontrou um incidéncia alta de expansao dssea, sendo
58,4% das lesdes, com a maioria apresentando expansdo da tdbua dssea lingual. Em Brannon
(1976) um terco dos casos apresentou expansao lingual e perfuracdo 6ssea na mandibula.

O diagnoéstico diferencial mais comum ocorre com o cisto dentigero e o
ameloblastoma. O cisto dentigero devido a suas caracteristicas radiograficas semelhantes, e

com o ameloblastoma devido aos dois terem a mesma idade média de ocorréncia, a predile¢ao
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pela mandibula, propensdo a recorrer e por apresentarem a mesma aparéncia radiografica
(SINGH et al., 2013). Enquanto o TOC apresenta expansdo oOssea tardia e com mais
frequencia a reabsorc¢do cortical com envolvimento de tecido adjacentes, o ameloblastoma
apresenta-se clinicamente como uma tumefagdo indolor e mais comumente provoca a
expansdo das tabuas dsseas. O cisto dentigero por sua vez envolve a coroa de um dente nao
erupcionado, conectando-se ao dente pela juncdo amelocementaria, quando atinge uma grande
extensdo normalmente provoca a expansdo Ossea indolor, no entanto tal ocorréncia ¢
incomum (NEVILLE et al., 2009). No entanto, a confirmagdo vira através do resultado do
exame histopatolégico.

Em relagdo a transformag¢do maligna do TOC, parece ser extremamente rara sua
ocorréncia, como citado em alguns estudos, sendo uma razao para ser considerado de natureza
benigna, sem evidéncias de potencial maligno (CHUONG; DONOFF; GURALNICK, 1982;
AHLFORS; LARSSON; SIOGREN, 1984; CROWLEY; KAUGARS; GUNSOLLEY, 1992;
POGREL, 2013). Foley, Terry e Jacoway (1991) realizaram um relato de caso sobre a
transformagdo de um TOC recorrente em um carcinoma de células escamosas, também
relatando ser de ocorréncia rara tal evento. Na literatura ha descrito o envolvimento extenso
da lesdo, atingindo a base do cranio (JACKSON et al., 1993) ou a orbita e fossa infratemporal

(CHUONG et al., 1982).

4.2.1 IDADE E SEXO

Muitos autores concordam que existe um pico de incidéncia do TOC entre a segunda e
a terceira década de vida (BRANNON, 1976; MAGNUSSON, 1978; PHILIPSEN, 2005;
NEVILLE et al., 2009; TONIETTO et al., 2011), e, segundo Brady et al. (1970) em lesdes
removidas de paciente nessa faixa etaria existe uma intensa proliferacdo de epitélio
odontogénico.

Vedtofte e Praetorius (1979) avaliaram 72 pacientes com TOC, a idade variou de 10 a
71 anos, apresentando média de idade de 37,4 anos.

Kakarantza-Angelopoulou e Nicolatau (1990) discoraram dos demais, houve uma
predilecdo pela quinta e a sexta décadas de vida. Tal fato foi reportado por alguns autores que
encontraram um pico de incidéncia adicional na quinta década de vida. (MAGNUSSON,
1978; VEDTOFTE; PRAETORIUS, 1979; AHLFORS; LARSSON; SJOGREN, 1984;).
Boffano, Ruga e Gallesio (2010) encontraram as lesdes ocorrendo mais comumente em

pessoas na quarta década de vida. Como descrito por Morgan, Burton e Qian (2005), a
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exclusdo de pacientes com a sindrome de Gorlin-Goltz pode aumentar a idade média,
alterando o pico de incidéncia, usualmente reportado como na segunda e terceira décadas de
vida. Quando o TOC esteve relacionado com a sindrome do carcinoma basocelular nevoide a
idade dos pacientes era mais jovem do que a segunda década de vida (ZACHARIADES,
PAPANICOLAU; TRIANTAFYLLOU, 1985).

Os dados no artigo de Shear (2003) mostram que o pico de incidéncia ¢ dez anos mais
jovem em mulheres do que em homens, o que também ¢ observado no estudo de Oda et al.
(2000) e em Woolgar, Rippin e Browne (1987).

Alguns investigadores concordaram que os TOC em grupos de maior faixa etaria
provavelmente ja estavam presentes anteriormente, mas ainda ndo haviam sido
diagnosticados, visto que ndo encontraram diferenga significativa em relagdo a caracteristica
clinica e histoldgica entre os grupos de 10-29 anos e de 50-64 anos, ndo podendo serem duas
variantes da lesdo (SHEAR, 2003).

Brannon (1976) observa que o TOC tem “uma tendéncia a se desenvolver em
pacientes mais jovens, no entanto, pode ocorrer em qualquer idade”.

Em relacdo a idade e a sindrome do carcinoma basocelular nevoide, Woolgar, Rippin e
Browne(1987)compararam os pacientes com lesdes unicas de TOC e aqueles em que
ocorriam na sindrome, em relagdo a idade percebeu-se que os pacientes sem a sindrome
apresentavam idade média de 40,4 anos com distribui¢do bimodal, tendo o seu primeiro pico
dos 15 aos 45 anos e o segundo dos 55 aos 65 anos, enquanto nos pacientes com a sindrome
ocorria em um unico pico de 10 a 30 anos, tendo idade média de 26,2 anos.

Quanto a influéncia do sexo, ocorreu predilecdo pelo sexo masculino na maioria dos
estudos (BROWNE, 1970; MAGNUSSON, 1978; VOORSMIT; STOELINGA; VAN
HAELST, 1981; AHLFORS; LARSSON; SJIOGREN, 1984; CROWLEY; KAUGARS;
GUNSOLLEY, 1992; LI et al., 1998; NEVILLE et al., 2009) Sendo em Magnusson (1978) a
ocorréncia de 72,2% em homens e 27,8% em mulheres, ¢ em Voorsmit, Stoelinga ¢ Van
Haelst (1981) de 65% em homens e 42% em mulheres.

Em alguns estudos a distribuicdo entre o sexo foi equilibrada (HANSEN, 1967;
VEDTOFTE; PRAETORIUS, 1979; CROWLEY; KAUGARS; GUNSOLLEY, 1992;
MADRAS; LAPOINTE, 2008). Apenas em um estudo a predilecdo pelo sexo feminino foi
maior, apresentando 67,9% casos (MAURETTE; JORGE; MORAES, 2006).
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4.2.2 LOCALIZACAO E FREQUENCIA

A localizacdo mais comum do TOC ¢ na regido posterior da mandibula, especialmente
na regido do corpo e ramo. (BROWNE, 1970; VEDTOFTE; PRAETORIUS, 1979;
VOORSMIDT ; STOELINGA ; VAN HAELST, 1981; AHLFORS; LARSSON; SJOGREN,
1984; LI, 1998 ;POGREL, 2003 ; PHILIPSEN, 2005; MADRAS; LAPOINTE, 2008 ;
NEVILLE et al., 2009; TONIETTO et al., 2011). Magnusson (1978),como observado nos
outros estudos citados, a localizagdo mais comum foi ramo mandibular, sendo ainda citado a
area de terceiros molares, com alta frequéncia.

Em Voorsmit, Stoelinga e Van Haelst (1981) todas as recorréncias do estudo estavam
localizadas no angulo mandibular ou no ramo ascendente mandibular.

Morgan, Burton e Qian (2005) complementam os dados, em seu artigo a area mais
predominante também foi a posterior da mandibula, seguida pela area de molares maxilares e
a regido da tuberosidade maxilar.

A literatura consultada demonstra que quando considerado como CO, apresentava uma
frequéncia variando de 3,3% a 11,2% dentre todos os cistos, conforme a tabela abaixo. O CO

ocupava o terceiro lugar na frequéncia de todos os cistos odontogénicos.

Tabela 1 — Distribui¢do da frequéncia de CO

Artigo Freqiiéncia
Magnusson (1978) 3,3%
Ahlfors et al. (1984) 5,4%
Blanchard (1997) 10%
Brannon (1976) 10,5%
Hjorting-Hansen et al. (1969) 11,2%
Shear (1960) 11,2%

Fonte: da autora, 2013.

Entre 1981 a 2004 os tumores odontogénicos apresentavam uma prevaléncia de 2,6%
e a mesma frequéncia de distribui¢do, sendo o odontoma o mais frequente dentre eles, seguido
do ameloblastoma, enquanto de 2005 a 2008 apresentavam 5%. A reclassifica¢do da lesdo de

CO para TOC pela OMS, em 2005,mudou significativamente a frequéncia e a prevaléncia de
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distribuicdo dos tumores odontogénicos, fazendo com que o TOC fosse considerado o tumor
odontogénico mais frequente (38,9% de todos os tumores odontogénicos), seguido pelo
odontoma (30,8%) e ameloblastoma (18,3%).(GAITAN-CEPEDA et al., 2010).

Avelar et al. (2008) avaliou a incidéncia de tumores odontogénicos, no periodo de 15
anos ¢ foi encontrado que o TOC foi o tipo histolégico mais prevalente (30%), seguido pelo
ameloblastoma (23,7%).

Por outro lado Mehra e Singh (2007) consideram os odontomas como os tipos mais

frequentes de tumores odontogénicos.

4.3 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Quanto ao exame radiogratico, Neville et al. (2009) observam que os achados
radiograficos sdo sugestivos, mas ndo caracteriza o diagnostico definitivo.

O TOC apresenta uma imagem radiolucida bem demarcada, com bordas esclerdticas
bem definidas, que podem ser difusas em alguns casos (PHILIPSEN., 2005). Lesdes grandes
podem apresentar-se multiloculadas e um dente ndo erupcionado pode estar envolvido na
lesdao em 25% a 40% dos casos, no entanto, reabsor¢do de raiz de dentes adjacentes ¢ menos
comum do que em cistos dentigeros e radiculares (NEVILLE et al, 2009). O mesmo ¢
afirmado por Struthers and Shear (1976) onde observaram que o TOC pode produzir
deslocamento de raizes de dentes adjacentes, sendo raro a reabsorcdo de raizes. Brannon
(1976) observou mais frequentemente o deslocamento de dentes impactados.

O TOC apresenta uma extensao ao longo do osso medular ao invés de uma expansao
cortical, assim como uma reabsor¢do cortical ao invés de expansio da mesma
(ZACHARIADES; PAPANICOLAU; TRIANTAFYLLOU, 1985).

Voorsmit, Stoelinga e Van Haelst (1981) a aparéncia radiografica apresentou-se em
67% como unilocular, seguido de 18% de lesdes multiloculares. Brannon (1976) a aparéncia
radiografica mais comum também foram lesdes uniloculares, seguida das multiloculares. No
mesmo estudo o autor comenta que o TOC ndo possui uma caracteristica radiografica certa
que o distingue de outra lesdes radiolicidas dos maxilares. Browne (1971) encontrou que
56,6% das lesdes eram uniloculares enquanto 22,9% apresentavam-se multiloculares. Como
visto em Forsell ef al. (1974), a aparéncia radiografica multilobular é muito mais frequente no

TOC do que nos cistos revestidos com epitélio ndo ceratinizado.
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4.4 CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

O diagnostico definitivo da lesdo ¢ determinado a partir das caracteristicas
histopatologicas, sendo indispensavel a realizagdo do exame histopatoldgico (NEVILLE et
al., 2009).

Para Brannon (1976), os achados do estudo suportam a teoria de que as caracteristicas
histologicas dos TOC ndo podem ser assumidas por nenhum outro cisto odontogénico ou nao
odontogénico. Segundo denominagdo da OMS:

O TOC tem um revestimento de epitélio escamoso estratificado
paraceratinizado, usualmente com 5 a 8 camadas de células de espessura.
Existe uma camada basal bem definida, com células colunares ou cuboidais,
sendo que os nucleos dessas células basais tendem a ser orientados para
longe da membrana basal, estando muitas vezes basofilos. A camada
paraceratinizada pode apresentar-se corrugada.

Em Neville et al. (2009) as células da camada basal sdo frequentemente
hipercromaticas, e podem ser observados na capsula fibrosa a presenca de corddes ou ilhas
epiteliais de epitélio odontogénico, sendo frequente o destacamento de por¢des do
revestimento epitelial da capsula fibrosa.

O tecido conjuntivo fibroso da capsula cistica apresenta-se livre de infiltrado
inflamatorio, além de ser fino (REGEZI et al., 2008).

Em Kakarantz-Angelopoulou e Nicolatou (1990), 82,7% das lesdes estudadas
apresentavam uma separacao entre o revestimento epitelial e o tecido conjuntivo subjacente.
Nesse mesmo estudo foi descrito que em 50% dos casos havia presen¢a de figuras da mitose.
O epitélio no TOC apresenta um aumento da atividade mitética, quando comparado a outros
cistos, sendo semelhante ao do ameloblastoma. Também percebeu-se claramente a separagao
do epitélio e tecidos adjacentes em Magnusson (1978)

Em estudos imunohistoquimicos, foi encontrado um alta atividade de leucina amino-
peptidase (B-naphthylamidase) na cédpsula fibrosa do TOC. A B-naphthylamidase ¢ uma
enzima lisossdmica que parece indicar a localizagdo da atividade de catepsina B, a qual pode
degradar colageno. Essa alta atividade de leucina amino-peptidase, possivelmente reflete uma
colagendlise, podendo explicar a tendéncia do epitélio da lesdo de se separar dos tecidos
adjacentes durante a cirurgia, contribuindo para uma alta taxa de recorréncia (MAGNUSSON,
1978). No mesmo estudo foram encontrados niveis maiores de fosfatase acida e enzimas

oxidativas em TOC em comparagdo com outros tipos de cistos, este fato indica uma alta
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atividade metabodlica no TOC. Donoff, Harper e Guralnick (1972) também demonstraram
atividade de colagenolise no epitélio cistico.

Esses achados estdo associados com a separagdo do epitélio do tecido conjuntivo
adjacente e seu carater invasivo. (ZACHARIADES; PAPANICOLAU; TRIANTAFYLLOU,
1985).

Brannon (1976) também ressalta a presenca de uma céapsula fibrosa muito fina e
friavel, sendo dificil a sua completa remocdo. A andlise das caracteristicas histoldgicas
presente no estudo do mesmo autor, em 1977, demonstra que em 79% dos casos avaliados
estava presente uma cépsula friavel.

Atualmente estd bem definido que o TOC apresenta apenas epitélio paraceratinizado,
ndo sendo mais considerado o revestimento ortoceratinizado no espectro da lesao (NEVILLE
et al., 2009), o mesmo relatado pela OMS (2005) onde definiu que “lesdes cisticas maxilares
que sdo revestidas por epitélio ortoceratinizado ndo fazem parte do espectro do TOC”. Visto
as diferencas nas taxas de recorréncia e atividade proliferativa do epitélio, apresentando-se
maiores na lesdo paraceratinizada, além da ortoceratinizada ndo estar relacionada com a
sindrome do carcinoma basocelular nevéide (BRANNON, 1977; AHLFORS; LARSSON;
SJIOGREN, 1984; L1 ez al., 1998).

Quanto a andlise do fluido do TOC, foi observado que contém uma quantidade baixa de
proteinas soliveis comparado com outros cistos odontogénicos (BROWNE, 1975), pode
também apresentar um liquido claro semelhante a transudato seroso ou pode estar preenchido
por material caseoso, constituido por restos de ceratinocitos (NEVILLE et al., 2009). Em
Brannon (1976) foi encontrado no Iimen cistico um material caseoso semi-sélido, tendo sido
encontrado também um material purulento. No estudo das caracteristicas histologicas, foi
encontrado que 30,8% dos TOC apresentavam ceratina no limen cistico e 35,6% estava
predominantemente vazio, apenas com restos de ceratina. Segundo Browne (1975), uma
analise do fluido cistico revelou baixa quantidade de proteinas soluveis compostas
principalmente por albumina e globulina e que o conteudo apresenta-se semi-solido,

composto predominantemente por ceratina descamada.

4.5 PATOGENESE

E aceito, segundo a OMS, que o TOC se origina do epitélio odontogénico, tendo como
fontes principais: a ldmina dentdria ou de remanescentes e extensdes das células basais do

epitélio oral sobrejacente. Existe boas evidéncias na literatura de que a lesdo desenvolva-se a
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partir de remanescentes da lamina dentaria que foram deixados para tras apos a odontogénese
(BRADY et al, 1960; BROWNE, 1971; BRANNON, 1977; NEVILLE et al. 2009).

A lamina dentéria representa um epitélio primordial, com habilidade de ceratinizagao,
proliferacdo e infiltragdo nos tecidos de suporte durante a odontogénese (KAKARANTZA-
ANGELOPOULOU; NICOLATOU, 1990).

Stenman et al. (1986) descreveram que o potencial de crescimento das células
epiteliais de TOC ¢ maior que em epitélios ndo ceratinizados de cistos dentigeros, sendo
sugerido um potencial neoplasico a lesdo, além disso, apenas as células epiteliais do TOC
cresceram in vitro. Segundo os autores esses achados suportam a teoria de Browne (1971) de
que a recorréncia estaria relacionada com a natureza propria da lesdo, e ndo com o método de
tratamento. Além disso, também esta relacionada com diferencas na técnica cirirgica e na
experiéncia do cirurgido.

Boyne et al. (2005) também relata que todos os pacientescom recorréncia exibiram a
formagdo de lesdes em locais distantes do tumor principal, sugerindo que a recidiva esta, além

da técnica cirtrgica, relacionada a natureza multifocal da lesdo.

4.5.1 MARCADORES DE PROLIFERACAO E COMPONENTE GENETICO

O termo “tumor” ndo ¢ sindnimo de neoplasia, visto que tumor também inclui a
proliferacdo de hamartomas e alguns autores acreditam que alteragcdes genéticas suportam a
natureza neoplasica dos TOC (TABRIZI et al., 2011).

Alguns autores estudaram a relacdo da expressdo de proteinas nucleares em lesdes
odontogénicas, sendo elas: a PCNA, a p53, Ki-67. Todos esses marcadores sdo expressos em
células altamente proliferativas, especialmente nas neoplasias. A PCNA ¢ uma proteina
nuclear que esta relacionada com a inicia¢ao da proliferacdo celular por aumento da enzima
DNA polimerase, ela ¢ utilizada para o estudo do potencial proliferativo, sendo amplamente
considerada como um marcador de replicagdo celular, assim como associada ao processo de
reparo do DNA e estimulagdo por fatores de crescimento (SHEAR; SPEIGHT, 2011).

A proteina p53 ¢ um produto do gene supressor de tumor TP53, tanto o gene quanto a
proteina tem sido muito estudados apoés ter sido demonstrado que mais de 50% das lesdes
tumorais em seres humanos contém mutacgdes nesse gene (OLIVEIRA et al., 2005). A p53 ¢
geralmente vista em células altamente proliferativas como em neoplasmas (MARIAet al,,

2012). O TOC apresenta uma maior quantidade de células basais p53 positivas que os cistos
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odontogénicos, no entanto essa positividade de p53 ¢ muito mais fraca do que em canceres
bucais (OGDEN et al., 1992).

O antigeno Ki-67 ¢ um marcador nuclear de proliferacao celular, ¢ mais especifico do
que o PCNA e ¢ expresso intensamente durante a fase S do ciclo celular (SHEAR; SPEIGHT,
2011). Em Li, Browne e Matthews (1995), investigou-se a proliferacdo celular epitelial de
TOC nio recorrentes, recorrentes € associados com a sindrome de Gorlin-Goltz. O epitélio de
TOC apresentou mais quantidade de células Ki-67 positivas, principalmente na camada basal
e suprabasal. Nao ocorreu diferencas entre as lesdes ndo recorrentes e recorrentes, mas
aquelas associadas com a sindrome de Gorlin-Goltz obtiveram um niimero significativamente
maior de Ki-67.

Oliveira et al. (2008), observaram a expressio da PCNA e p53 em cistos
odontogénicos, foi mostrado que a expressao de PCNA foi significantivamente maior na
camada suprabasal de TOC, bem como a porcentagem de células positivas para p53. Esses
achados sugerem que as células na camada suprabasal tém maior potencial de proliferacdo em
comparagdo com o tecido epitelial saudavel.

Em outro estudo de Oliveira et al. (2005) sobre a reatividade da proteina p53 em
lesdes odontogénicas, encontraramque a maioria das células positivas para p5S3 apresentaram-
se na camada suprabasal do ceratocisto odontogénico, indicando que a positividade das
células ndo estava relacionada com um estimulo inflamatério, mas com uma alta taxa de
proliferacdo celular no epitélio dessa lesdao, sendo predominante na camada suprabasal. Além
disso, o cisto odontogenico calcificante, que € uma lesdo neopldsica, também apresentou um
alto nimero de células positivas para p5S3 na camada basal e suprabasal.

O gene PATCHED (PTCH), um gene supressor de tumor, ¢ o responsavel por
controlar destinos celulares, bem como a padronizacdo e crescimento de diversos tecidos,
incluindo os dentes. Tal gene estd presente na Sindrome de Gorlin-Goltz, visto que tem
carater heredidrio, no entanto sabe-se que também esta relacionado com TOC esporadicos. A
inativacdo do PTCH leva a uma perda de controle na atividade proliferativa do revestimento

do TOC (BARRETO et al., 2000).

4.6 SINDROME DO CARCINOMA BASOCELULAR NEVOIDE (SINDROME DE
GORLIN-GOLTZ)

A sindrome do carcinoma basocelular nevoide apresenta uma condi¢do hereditaria

autossdmica dominante, exibindo alta penetrancia e expressividade variavel, com prevaléncia
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estimada em cerca de 1 para 60.000 (NEVILLE et al., 2009) Cerca de 5% de todos os TOC
estdo associados com a sindrome. (AGARAM et al., 2004)

Foram Gorlin e Goltz (1960) que estabeleceram a relacdo entre os carcinomas
celulares basais multiplos, os cistos dos maxilares e as costelas bifidas. Tais cistos dos
maxilares foram identificados mais tardes como TOC por Meerkotter e Shear (1964).

Os componentes mais frequentes desta sindrome sdo: carcinomas basocelulares
multiplos na pele, tumores odontogénicos ceratocisticos, hipertelorismo ocular, aumento da
circunferéncia craniana, cistos epidermodides da pele, espinha bifida oculta das vértebras
cervicais ou toracicas, calcificagdes intracranianas. Sendo o componente principal o
carcinoma basocelular da pele (NEVILLE et al., 2009; SHEAR; SPEIGHT, 2011)

A causa da sindrome ¢ devido a mutagdes no gene PATCHED (PTCH), que ¢ um gene
supressor de tumor, o qual foi mapeado no cromossomo 9q22.3-q31 (NEVILLE et al., 2009).

A presenga de TOC na sindrome ¢ muito frequente, apresentando-se em pelo menos
65-75% dos pacientes, e em sua maioria multiplas lesdes, sendo comum também anomalias
esqueléticas (ZACHARIADES; PAPANICOLAU; TRIANTAFYLLOU, 1985; SHEAR e
SPEIGHT, 2011). Woolgar, Rlippin e Browne (1987) enfatiza que o termo “multiplas”,
utilizado no caso para os pacientes com a sindrome, se refere a historia de vida do paciente de
ter diversos TOC durante sua vida do que a ocorréncia de mais de uma lesdo ao mesmo
tempo.

No estudo de Crowley, Kaugars e Gunsolley (1992) 4% dos casos estavam associadas
com a sindrome, com todos os casos apresentando epitélio paraceratinizado, visto que com

esse revestimento as lesdes sdo mais agressivas e apresentaram maior taxa de recorréncia.

4.7 RECORRENCIA E TRATAMENTO

Estd bem estabelecido na literatura que o TOC tem um comportamento localmente
agressivo e propensdo para recidiva (SHEAR, 2002; POGREL, 2013). O primeiro estudo a
avaliar esse comportamento do TOC foi o de Pindborg e Hansen (1963) em que encontraram
taxa de 62% de recorréncia.

A OMS adverte que o TOC “¢ uma lesdo potencialmente agressiva, devendo os
pacientes serem acompanhados apds o tratamento devido a presenga de cistos satélites e sua
tendéncia a se multiplicarem”. A taxa de recorréncia ¢ relativamente alta quando comparada
com a dos cistos odontogénicos que apresentam em torno de 5% de recorréncia (CHUONG;

DONOFF; GURALNICK, 1982).
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A taxa de recidiva pode variar de 25% a 60%, ou até 82% quando associada com a

Sindrome de Gorlin-Goltz (PHILIPSEN, 2005). Neville et al. (2009) citam que a recorréncia

varia de 5% a 62%. A tabela abaixo mostra a taxa de recidiva que foi apresentada em alguns

estudos.

Tabela 2 — Taxas de recorréncia em relagdo com tratamento de acordo com a literatura

Autores Numero de casos Tratamento Taxa de recorréncia
Morgan et al., 2005 40 Enucleagao 54,50%
Enucleagao + 18,2%
Osteotomia periférica
Enucleacao + 0%
Osteotomia periférica
+ Sol. Carnoy
Kolokythas et al, 11 casos Ressecgdo ou 0%
2007 enucleagao +
osteotomia periférica
Descompressao + 18.8%
enucleacao
Schmidt e Pogrel, 26 casos Enucleagao + 11,5%
2001 Crioterapia
Voorsmit et al, 1981 52 casos Enucleagao 13,5%
40 casos Enucleagao + 2,5%
Excisdo mucosa +
Solugdo de Carnoy
Marker et al, 1991 23 casos Descompressao + 8,7%
Enucleagao
Vedtofte ¢ Practorius, 75 casos Enucleacao ou 51%
1979 Marsupializagdo
Brannon, 1976 312 casos Revisdo retrospectiva 12%
Ahlfors et al, 1984 116 casos Revisdo retrospectiva 26%
Maurette ¢ Moraes, 30 casos Descompressao + 14,3%

2006

Enucleagao

Fonte: da autora, 2013.
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Brannon (1976) sugere trés mecanismos responsaveis por essa recorréncia, sendo eles:
remanescentes da lamina dentéria ndo associada com o TOC original, incompleta remocgao da
capsula do tumor original e remanescentes de cistos satélites apds enucleacdo. Corroborando
com esses dados, Rud e Pindborg (1969) observaram que a recorréncia estava relacionada
com a formagdo de cistos satélites ou proliferacdo de restos epiteliais do cisto apos
enucleacgao.

Em Brannon (1977) apenas 21,8% das lesdes possuiam cistos satélites e, em 61,8%
desses, restos epiteliais também estavam presentes. Em 29,8% das lesdes avaliadas havia a
presenga de ilhas de epitélio odontogénico. Ahlfors, Larsson e Sjogren (1984), 25% dos cistos
apresentaram ilhas ou remanescentes de epitélio odontogénico na cépsula de tecido
conjuntivo, a mesma porcentagem encontrada por Browne (1971) em seu artigo que avaliava
a correlagdo entre as caracteristicas histologicas do TOC e seu comportamento clinico.

Voorsmit, Stoelinga e Van Haelst (1981) também sugere trés hipdteses da elevada
recorréncia desta patologia, a primeira ¢ a presenga de epitélio cistico ndo completamente
removido da cavidade, o qual poderia dar origem a uma nova lesdo. Parece ocorrer nas lesdes
em que o tamanho ou localizagdo da mesma faz com que seja quase impossivel a completa
enucleacdo. Além disso, ¢ importante observar a caracteristica fridvel da cépsula fribrosa,
sendo dificil a remocao completa. O autor comenta que parece ser mais correta falar em uma
lesdo persistente do que recorrente.

A segunda hipdtese refere-se a permanéncia de microcistos ou ilhas de epitélio
odontogénico na parede dos TOC originais. No entanto, estd incerto a maneira como se
desenvolvem, se por proliferacdo da camada basal do epitélio cistico ou se fazia parte do
epitélio original da lesdo que proliferou.

A terceira estd relacionada com o desenvolvimento de novas lesdes a partir de
ramificagdes epiteliais da camada basal. Pois, poderia haver a influéncia indutora do
ectomesénquima residual no epitélio sobrejacente para iniciar o fendomeno.

Em todas as recorréncias do mesmo estudo o resultado foi positivo para a presenca de
microcistos e ilhas epiteliais na mucosa adjacente a lesao.

A presenca de microcistos ou presenga de ilhas de epitélio odontogénico foi
estatisticamente significante maior em lesdes em pacientes com a sindrome de Gorlin e em
TOC recorrentes do que em TOC ndo recorrentes. Se a permanéncia de remanescentes de
epitélio odontogénico ¢ significante para a recidiva, entdo esses resultados mostram que se

houver a permanéncia dos mesmo nas paredes da lesdo também estardo nos tecidos
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adjacentes, sendo de importante valor progndstico a descoberta dos mesmos na parede da
lesao (VEDTOFTE; PRAETORIUS, 1979). Alguns estudos foram feitos indicando que os
remanescentes da ldmina dentaria sdo numerosos entre a membrana da lesdo e a mucosa
adjacente, sendo recomendada a excisdo da mesma. (VOORSMIT; STOELINGA; VAN
HAELST, 1981; MADRAS; LAPOINTE, 2008). E visto na literatura que crioterapia e
agentes cauterizantes podem ser uteis na eliminacdo de microcistos e ilhas
epiteliais(VOORSMIT; STOELINGA; VAN HAELSTet al., 1981).

Corroborando o citado acima, recomenda-se realizar a excisdo da mucosa oral
adjacente que recobre a lesdo, visto que existem evidéncias histologicas de cisto satélites e
ilhas epiteliais, com provavel potencial de recorréncia, encontrados na mucosa unida ao TOC
(VOORSMIT et al., 1981; WILLIAMS; CONNOR, 1994; MADRAS; LAPOINTE, 2008).

Na opinido de Stoelinga (2005), a razdo mais provavel para a recorréncia € o
desenvolvimento de novas lesdes a partir de ilhas epiteliais e/ou microcistos deixados na
mucosa visto que em seu estudo anterior (STOELINGA, 1973), foi realizado ressec¢do em
bloco em 5 casos de recorréncia do TOC para assegurar o seu comportamento bioldgico e, em
nenhum caso foi encontrado microcistos no osso circundante, em vez disso, em todos os casos
estavam presentes ilhas epiteliais e microcistos na mucosa adjacente a lesdo. Para o autor,
deve ser realizada a excisdo dessa mucosa junta a lesdo, sendo identificada toda a extensdo da
area envolvida pelo TOC. Desde este achado, o autor ndo realizou mais ressec¢do como
tratamento para recorréncias, apenas remog¢ao da mucosa adjacente enquanto a cavidade era
tratada com solugdo de carnoy. Dessa maneira, TOC recorrentes devem receber o mesmo
tratamento proposto para os TOC primdrios, ndo sendo necessario um tratamento mais
radical. (STOELINGA, 2005).

Um fator possivelmente envolvido na recorréncia do TOC estd relacionado com as
dificuldades técnicas para a remoc¢ao cirirgica devido ao tamanho e agressividade da lesdo,
sendo importante o diagndstico precoce, bem como a sua remog¢do. (BRANNON, 1977)

Em um estudo sobre a recorréncia dos TOC, foi observado que quando realizado a
enucleacdo da lesdo em 1 peca a taxa de recorréncia foi significativamente menor do que
quando enucleada em varias pegas. No mesmo estudo também foi descrito que lesdes que
apresentavam clinicamente infec¢do, com fistula ou perfuragdo da tdbua Ossea tiveram
maiores taxas de recorréncia em relacao as lesdes sem essa caracteristica, e, além disso, TOC
que se apresentavam radiograficamente multiloculares apresentaram também maior
frequéncia de recorréncia do que as lesdes uniloculares. (FORSSELL; FORSSELL;
KAHNBERG, 1988)
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Além da remoc¢do da mucosa adjacente, Pogrel (2004) relata que manter dentes
associados a lesdo podem aumentar a taxa de recorréncia, pela permanéncia de restos
epiteliais e pela grande dificuldade de realizar enucleacdo e crioterapia nessas regides. Sendo
necessario a remogao também de dentes adjacentes associados com ao TOC.

Quanto ao tamanho da lesdo e a relacdo com recorréncia, até o momento ha pouca
referéncia na literatura quanto a diferenca de lesdes pequenas e grandes (MADRAS;
LAPOINTE, 2008). Corroborando o mesmo, Forssell, Forssel e Kahnberg (1988) e Pindborg
e Hansen (1963) observaram que o tamanho e localizagdo da lesdo ndo tem efeito sobres a
taxa de recorréncia.

Foram realizadas andlises estatisticas utilizando o teste de Fisher que encontraram
associacdo significativa entre a recorréncia e o tipo de tratamento realizado (MORGAN;
BURTON; QIAN, 2005).

De acordo com Balmick (2011), o tratamento deve ser baseado nas caracteristicas da
lesdo e, para que seja efetivo, € indicado a associacao de técnicas.

Morgan, Burton e Qian (2005)classificam o tratamento como conservador ou
agressivo, com o primeiro incluindo como tratamentos a enucle¢do, com ou sem curetagem,
marsupializacdo e descompressdo, apresentando como vantagem a preservagdo de estruturas
anatomicas. Enquanto tratamento agressivo inclui osteotomia periférica, crioterapia com
nitrogénio liquido,aplica¢do solu¢do de Carnoy ou ressec¢do em bloco, sendo indicado para
alguns casos de Sindrome de Gorlin-Goltz, TOC de grande extensdo e lesdes recorrentes. Os
mesmo autores citam os objetivos do tratamento do TOC, o qual deveria envolver a
eliminagdo do potencial de recorréncia ao mesmo tempo que seja de reduzida morbidade ao
paciente.

Para Williams e Connor (1994), o tratamento agressivo ¢ definido como aquele que ¢
usado em adicdo a enucleagdo, incluindo curetagem (fisica, mecéanica e /ou quimica) e/ou
ressec¢do com ou sem perda de continuidade da mandibula. Segundo este estudo, o objetivo
no tratamento do tumor odontogénico ceratocistico deveriam ser: erradicar a entidade
patologica, reduzir o potencial de recorréncia e, se ocorrer, diminuir a morbidade do paciente.
Apesar de tratamento agressivos levarem a uma grande morbidade, tem sido demonstrado que
a recorréncia ¢ baixa com a realizacdo de tratamento agressivo, enquanto métodos
conservadores apresentam maiores taxas recorréncias. (MADRAS; LAPOINTE, 2008)

A escolha da modalidade de tratamento dever ser baseada em alguns critérios levando em

consideragdo: a idade do paciente, o tamanho e local da lesdo, o envolvimento com tecidos
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moles e se houve historia de tratamento prévio (KOLOKYTHAS; FERNANDES; PAZOKI,
2007).

4.7.1 ENUCLEACAO

Peterson et al.(2005) definiua enucleagdo como remogdo completa do cisto sem a sua
ruptura. Deve ser realizado a remogdo em uma pega Unica, sem a ruptura, para reduzir as
chances de recidiva da lesdo.

A forma de tratamento com realizacdo de simples enucleacdo pode atingir taxas de
recorréncia de 17-56% (SHEAR, 2002) ou até mesmo de 25% a 60% (POGREL, 2013),
corroborando com o estudo de Madras e Lapointe (2008) em que a taxa de recorréncia para o
mesmo tratamento foi de 30%.

Para Voorsmit, Stoelinga e Van Haelst (1981) o ntimero total de recorréncia nos TOC
tratados com enucleacdo apenas foi de 13,5%, sendo todas as recorréncias encontradas nos
primeiros 4 anos. J4 no grupo onde foi realizado o tratamento com enucle¢do seguida de
excisdo da mucosa adjacente e aplicacdo de solugdo de Carnoy a taxa de recorréncia diminui
para 2,5%.

Morgan, Burton e Qian (2005) avaliaram tratamentos distintos em cada lesdo, a
enucleacdo apresentou a maior taxa de recorréncia de 54,5%. Pacientes que apresentavam
recorréncia eram significantivamente mais propensos a terem sido tratados com enucleacao do
que com osteotomia periférica ou em combinagdo com solucdo de Carnoy.

A enucleag¢do quando realizada sozinha correspondeu a uma taxa de recidiva de 71,42%,
segundo Balmick (2011). Partridge e Towers (1987) relatam que somente a enucleagdo ndo
vai garantir sucesso ao caso.

Enucleagdo como a técnica apresenta uma morbidade minima para o paciente, porém,
tem sido visto que apresenta as maiores taxas de recorréncia. De acordo com Shear e Speight
(2011), a enucleagdo simples do cisto sem ser feita a osteotomia periférica ndo ¢ mais
preconizado, devido ao TOC ter um revestimento muito fino e fridvel e do acesso dificultado

(na maioria dos casos), sendo complicada a remog¢ao da lesdo em uma Unica pega.

4.7.2 ENUCLEACAO E CRIOTERAPIA COM NITROGENIO LIQUIDO

O uso de crioterapia apds enucleagcdo de TOC tem sido demonstrado em alguns estudos,

Bradley e Fisher (1975) em seu artigo descrevem que tal procedimento visa eliminar restos de
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células residuais e reduzir a tendéncia de recorréncia. Observaram que o congelamento
provoca necrose nas células dsseas, enquanto a matriz calcificada persiste, mantendo a
integridade estrutural do tecido dsseo.

A crioterapia causa uma desvitalizagdo 6ssea local enquanto mantém a por¢do inorganica
intacta, ela ¢ utilizada em lesdes agressivas localizadas dos maxilares, incluindo TOC,
ameloblastoma e fibroma ossificante (BRADLEY; FISHER, 1975). Alguns estudos
mostraram que o nitrogénio liquido penetra, pelo menos, 1,5mm ao redor da cavidade.

Segundo Pogrel e Schmidt (2001), o objetivo da crioterapia ¢ a eliminacdo de
remanescentes epiteliais e cistos satélites nas margens dsseas. Tendo a crioterapia como
vantagens: a manutencdo da arquitetura Ossea e a facilitada neoformacdo dssea. Nesta
pesquisa avaliando tal tratamento, encontraram 11,5% de taxa de recorréncia, com tempo
médio de acompanhamento de 3,5 anos, o autor considera tais resultados animadores e
acredita que esse tratamento pode oferecer aos pacientes uma melhora no manejo do TOC.

Tonietto et al. (2011) avaliaram 9 TOC durante 9 anos, apds a realizacdo de enucleacio
sem fragmentacdo da lesdo seguido de crioterapia com nitrogénio liquido, tendo como
resultado nenhuma recorréncia. Tal estudo confirma a eficacia do tratamento se ndo houver a
fragmentacdo da cépsula cistica.

Ogunsalu et al. (2007) realizou uma andlise comparativa de 4 diferentes tipos de
modalidades de tratamento, sendo elas: enucleacdo, enucleagdo seguido por crioterapia,
resseccdo em bloco e resseccdo marginal. Apenas a crioterapia apresentou-se promissora, por

ndo possuir nenhuma recorréncia apds um periodo de 6 anos de companhamento.

4.7.3 ENUCLEACAO E APLICACAO DE SOLUCAO DE CARNOY

A solugao de Carnoy ¢ um fixador de tecidos, realizando cauterizagdo quimica do campo
cirargico, além de apresentar excelente agdo hemostatica. Para Williams e Connor (1991) o
tratamento de lesdes iniciais deveria incluir a enucleacdo da lesdo seguido da aplicacdo de
solu¢do de Carnoy por 3 minutos.

Tem sido relatado que com a aplicacdo de solucdo de carnoy, apds enucleacdo ou
osteotomia periférica obtém-se um controle efetivo da recorréncia, ja que a propria solu¢ao
promove uma necrose quimica superficial eliminando remanescentes epiteliais e possiveis
microcistos, além de apresentar uma baixa morbidade ao paciente (SIVANMALAI et al.,
2012). A aplicagdo da substincia sobre a cavidade dssea promove uma necrose quimica

superficial de até 1,5mm (BLANAS et al., 2000).
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A vantagem da aplicagdo da solugdo de Carnoy, em comparacdo com a crioterapia, esta
na técnica de aplicacdo simples e previsivel, uma vez que ha um controle da aplicacdo na area
desejada (RIBEIRO JUNIOR et al., 2007), enquanto a crioterapia é realizada por meio de
aerossol (SCHMIDT, POGREL, 2013). Também pode ser feita a utilizagdo com a colocagao
de uma gaze seca no interior da cavidade, ejetando a solugcdo de Carnoy sobre a mesma e
mantendo no local por 3 minutos, sendo 3 aplica¢des (RIBEIRO JUNIOR, 2007).

No estudo de Morgan, Burton e Qian(2005), o tratamento com realizacdo de ostectomia
periférica seguida da enucleagao e aplicagdo de solugdo de carnoy apresentou as menor taxade
recidiva (0%), enquanto quando realizado enucleacao seguido de solugdo de carnoy que foi de
50% em 40 anos de acompanhamento.

Os estudos em que foram realizados aplicagdo de solugdo de Carnoy, seja apods
enucleacdo ou apds osteotomia periférica, apresentaram taxas de recorréncia de 2,5%
(STOELINGA, 1962; POGREL, 2013) e passando a ser de 1 a 9% em Madras e Lapointe
(2008). Outro estudo demonstrou que apds a aplica¢ao dessa solugdo na cavidade cistica por 3
minutos, sendo realizada apds a enucleacdo, resultou em uma taxa de recorréncia muito
similares as de ressec¢do, sem a realizagdo de cirurgia agressiva (BLANAS et al., 2000). Em
Sivanmalai et al. (2012), os autores preferem a realiza¢do de ostectomia periférica e aplicagdo
de solucdo de Carnoy pois esse procedimento promove regularizacdo mecanica da cavidade
6ssea assim como remove qualquer tecido mole deixado para trds, diminuindo a possibilidade
de recorréncia. Quando realiza-se a aplicacdo da solucdo ¢ feita a protecdo dos tecidos moles
adjacentes, e, quando o nervo estd exposto na cavidade a solugdo ¢ aplicada apenas uma vez
(SIVANMALAI et al., 2012).

Em Balmick (2011), quando associada a aplicagdo de solugdo de Carnoy apds
enucleacdoa taxa de recidiva que foi de 57,14%, diminuindo em comparacdo com a
enucleacdo somente que apresentou 71,42% em 10 anos de acompanhamento. Os autores
apontam que tal solu¢do foi o método mais utilizado e demonstrou ser eficaz na diminui¢ao da
taxa de recorréncia.

Algumas desvantagens também tem sido descritos para o uso dessa solugdo, sendo elas: a
dificuldade de encontrar alguns componentes para a sua formula¢do, o tempo de validade
curto da solugdo e ela ainda pode apresentar efeitos colaterais. A solugdo € neurotoxica e fixa
quimicamente o nervo alveolar inferior ou o lingual se estiver em contato por até 2 minutos
(POGREL, 2013), além disso apresenta cloroféormio em sua foérmula original, o qual foi
classificado como uma substancia cancerigena pela Agéncia de Protecdo Ambiental dos

Estados Unidos. Alguns profissionais retiram o cloroférmio, formando uma solucdo de
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Carnoy modificado, porém ndo se tem estudos sobre as taxas de cura e efetividade com essa
outra solugdo (POGREL, 2013).

E importante observar que a solugdo de Carnoy possui uma melhor penetragdo Ossea,
assim, se aplicada proximo ao canal mandibular pode causar parestesia do nervo alveolar
inferior (RIBEIRO JUNIOR et al., 2007; SIVANMALALI et al., 2012). Ndo ha um acordo
sobre quanto tempo a solucdo pode ser deixada em contato com o nervo,Frerich et al. (1994),
aplicaram a substincia no nervo alveolar inferior de coelhos com tempos variados, de 30
segundos a 10 minutos, e percebeu que ndo ocorreu danos aos axonios nos primeiros 3
minutos da aplicacdo, no entanto apds 5 minutosocorreu ruptura e desintegragdo do tecido
neural.

Segundo Ribeiro Junior (2007) em seu artigo sobre complica¢des da solucdo de Carnoy
no tratamento de tumores odontogénicos, o autor conclui que a aplicagdo da mesma ¢ segura,
desde que os cuidados necessarios sejam respeitados.As complicagdes mais frequentes no
artigo foram: infeccdo branda (5,5%) e deiscéncia de sutura (11%), também ocorreu
parestesia do labio inferior, mas os autores ndo consideraram como complicagdo pois,
segundo eles, ¢ um efeito esperado da aplicagdo da solu¢do de Carnoy diretamente sobre o
nervo alveolar inferior.

Para Blanas et al.(2000), em um TOC rotineiro em uma pessoa que retornara para
acompanhamento, a solugdo de Carnoy parece ser o procedimento menos invasivo com a

menor taxa de recorréncia.

4.7.4 DESCOMPRESSAO E MARSUPIALIZACAO

A marsupializagdo foi primeiramente descrita por Partsch, em 1882, para o tratamento de
lesOes cisticas. A técnica consiste na externalizacdo da lesdo através da criacdo de uma janela
cirargica na mucosa oral e na parede cistica, sendo suturadas as suas bordas para criar uma
cavidade aberta que se comunica com a cavidade oral, reduzindo a pressao do fluido cistico.
(MAURETTE; JORGE; MORAES, 2006). Neville et al. (2009) a descompressdo a partir da
colocacdo de um dreno de polietileno resulta em diminuicdo do tamanho da lesdo, bem como
do espessamento do revestimento da lesdo, colaborando na realizagdo de uma posterior
enuclecao, sendo mais facil a remogao.

A técnica de descompressdo tem como objetivo reduzir a pressdo da cavidade cistica, a
partir da colocagdo de um dreno, permitindo que a comunicagdo continua entre a cavidade

oral e o interior da lesdo. No entanto, tanto esse método como a marsupializacdo ndo sao
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recomendadas por alguns autores como tratamento porque pensa-se que os tecidos patologicos
continuam no local (PARTRIDGE; TOWERS, 1987), Pogrel e Jordan (2004) sugerem a
marsupializacdo como tratamento para permitir uma resolu¢do parcial e para reduzir o
tamanho do TOC.

Em algumas técnicas ¢ utilizada a descompressdo como tratamento definitivo para a
resolugdo completa da lesdo, e em outras recomenda-se realizar a descompressdo da lesdao
ocorrendo uma diminui¢gdo no seu tamanho e, dessa forma, facilitando a sua remocgao
(POGREL, 2013). Se a descompressao for utilizada como tratamento definitivo uma taxa de
recorréncia de 10% ¢ esperada (POGREL, 2007).

A realizagdo da descompressdo resulta em redugdo de tamanho da lesdo, confirmado por
exames radiograficos, facilitando a posterior enucleagdo. Para este tratamento a taxa de
recidiva encontrada foi de 14,3% (MAURETTE; JORGE; MORAES, 2006). Brondum e
Jensen (1991) observaram 18% de recorréncia apos esse tratamento.

A descompressao apresenta como vantagens a preservacao da estrutura 6ssea, de tecidos
moles e de dentes, sendo um procedimento efetivo e menos traumatico para o paciente,
evitando internacdo hospitalar e necessidade de grandes reconstrugdes. Por outro lado
apresenta como desvantagens o longo tempo de duragdo, sendo relatado de 1 a 14 meses,
sendo necessario a cooperacdo do paciente durante o tratamento, visto que necessita de
irrigacdo diaria do local (MAURETTE; JORGE, MORAES, 2006). Apds a descompressdao o
tamanho da lesdo ¢ reduzido, em média, de 50% a 60% (MARKER; BRONDUN;
CLAUSEN, 1996).

Para Marker, Brondum e Clausen (1996) a descompressdo resultou em alteragdes
histologicas substanciais no epitélio em 83% dos casos, observaram que o epitélio aparentava-
se mais espesso e coesivo, sem o aspecto fino e fragil visto no TOC, semelhando-se ao
epitélio de cistos radiculares, apresentando epitélio escamoso estratificado hiperplasico nao
ceratinizado. Semelhantemente a eles, Brondun e Jensen (1991) concluem que a
descompressdo de lesdes extensas aparentemente reduzem a tendéncia de recidiva do TOC.

Em 2004, Pogrel e Jordan, realizaram marsupializagdo como um tratamento definitivo
para o TOC, foi apresentado taxa de recorréncia de 0%, com uma amostra de 10 pacientes e
um tempo de acompanhamento de 2,8 anos. Pogrel (2007) fez uma retratagdo de seu estudo
anterior (2004), nesse outro realizou um acompanhamento maior dos pacientes, de 5 anos, e
considerou que a marsupializagdo e descompressdo podem diminuir o tamanho da lesdo,
podendo fazé-la desaparecer completamente, no entanto, em alguns casos, restos da lesdo

anterior permanecem no local (cistos satélites), podendo levar & recorréncia. Neste estudo a
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taxa de recorréncia foi de 12%. Os autores opinam que em casos selecionados, descompressao
e marsupializacdo podem ser realizadas adequadamente para reduzir o tamanho do tumor, no
entanto, quando a lesdo foi reduzida em tamanho suficiente, ¢ necessario uma cirurgia
definitiva. Os autores também enfatizam a necessidade de cooperagdo do paciente, visto que €
necessario a irrigagdo constante da cavidade, por essa razdo apenas um seleto grupos de
pacientes pode estar apto para este tratamento.

A enucleacdo seguida da marsupializacdo foi considerada uma boa op¢ao de tratamento
também em Singh (2013), apresentando baixas taxas de recorréncia. De acordo com o mesmo
estudo, o tempo para resolugdo completa da lesdo ocorreu entre 10 a 36 meses. Para Pogrel e
Jordan (2004) a resolucdo ocorreu de 7 a 19 meses. A lesdo pode apresentar redugdo de 5% a
91% em um periodo de 6 a 12 meses (AUGUST et al., 2003).

A marsupializagdo por ser tecnicamente mais dificil de ser realizada, em relagdo a
descompressdo, quando em local de dificil acesso, principalmente no ramo mandibular, deve
ser levado em conta a extensdo da lesdo e o local da mesma, sendo preferivelmente realizada
em lesdes uniloculares, em area acessiveis (MARIAet al., 2012).

Estudos imunohistoquimicos mostraram altos niveis de interleucina alfa em TOC
comparados com cistos dentigeros, e, esse niveis diminuem apds a marsupializagdo. A
interleucina alfa ¢ uma citocina que possui propriedades de reabsor¢do dssea potentes, estando
relacionada com atividades proliferativas de células epiteliais, acredita-se que ela tenha um
papel importante no crescimento dos TOC. Os achados do estudo sugerem que a
marsupializacdo pode reduzir o tamanho do TOC por inibir a expressdo da interleucina alfa,
bem como da proliferagdo de células epiteliais. (NINOMIYA et al., 2002). Ainda ndo se sabe
como ¢ o comportamento bioldgico das alteragdes dos TOC apds a marsupializagdo, mas
alguns autores acreditam que ¢ relacionado com a inflamagdo da cépsula cistica, resultando
em um comportamento menos agressivo do TOC quando deixado aberto na cavidade oral
(MARIAet al., 2012). Segundo Pogrel e Jordan (2004), apds descompressio ou
marsupializacdo o revestimento cistico ¢ substituido por epitélio oral.

Foi realizado marsupializagdo como tratamento definitivo em Tabrizi et al. (2012),
resultando em 76,9% das lesoes resolvidas com o tratamento e diminui¢do do tamanho da
lesdo, com necessidade de um segundo procedimento cirurgico em 23,1% dos casos. Nos
casos em que houve a reintervengdo foi relatado um aumento da espessura da parede do
tumor. Os autores também relatam necessidade de longo tempo de acompanhamento desses
pacientes, bem como a coopera¢ao do mesmo, e, na opinido deles, a marsupializagdo foi um

tratamento efetivo e conservador para TOC.
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Brondum e Jensen (1991) relatam que em lesdes maiores foi realizado a descompressao
seguido de uma segunda interveng¢do cirirgica, resultando em consideravel reducdo do limen
cistico e também em alteragdo do epitélio cistico fino e fragil em espesso, sem adesdo com as
estruturas adjacentes. Nao foi observada nenhuma recorréncia nesses 12 casos de
descompressdo em um periodo de acompanhamento entre 7 ¢ 17 anos. Segundo os autores, a
descompressdo quando associada com enucleacdo parece reduzir as taxas de recorréncia do
TOC, assim como menos desconforto e dor para o paciente.

Shear e Speight (2011) publicaram que a marsupializagdo ndo tem sido aceita como
procedimento cirurgico apropriado para o tratamento de TOC, porque os estudos sobre o
comportamento, assim como sua histopatologia e biologia molecular levam os autores a crer
que a retenc¢do por parte do revestimento cistico significa tecido lesionado com potencial para

futuro crescimento ¢ infiltragao.

4.7.5 OSTEOTOMIA PERIFERICA E RESSECCAO.

A resseccdo, quando utilizada, apresenta baixas taxas de recorréncia, no entanto, com
esse tratamento se tem um alto indice de morbidade nos pacientes, sendo necessario
reconstrugdes para adequar a forma e fungdo das estruturas anatomicas. Normalmente, lesoes
em que sdo realizadas resseccdo apenas sdo diagnosticadas quando ja atingiram grandes
proporgdes, sendo necessaria uma cirurgia desse porte como tratamento (TONIETTO, 2011;
MARIA et al., 2012).

A osteotomia periférica é recomendada como adjunto para a enucleacdo quando as
ressecgoes podem ser evitadas (SHEAR; SPEIGHT, 2011). Esse processo usualmente realiza
a remoc¢do de 2mm de osso medular e aproximadamente Imm de osso cortical (POGREL,
2013). Para Morgan, Burton e Qian (2005) a realizagdo de osteotomia periférica apresenta
taxa de recidiva de 18,2%.

Em Kolokythas, Fernandes e Pazoki (2007) o grupo de pacientes em que foi realizado
ressec¢do ou enucleacdo seguida de osteotomia periférica ndo apresentou recorréncias,
enquanto o grupo em que realizou-se descompressdo seguido de enucleacdo ocorreu 2 casos
de recorréncia.

Madras e Lapointe (2008) consideram que embora a resseccdo dos maxilares resulte
em uma menor taxa de recorréncia do TOC, ela s6 é considerada em casos de extrema
necessidade. Lesdes que recidivaram diversas vezes ou de grandes dimensdes, presentes em

areas de dificil acesso devido a estarem proximas de estruturas anatdmicas, sdo tratadas com
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ressec¢do em bloco (AUGUST et al., 2003). Também segundo no estudo de Maria et al.
(2012), procedimentos radicais como a ressec¢do deveria ser destinada a TOC que
envolveram estruturas vitais, sdo recorrentes ou demonstram transformagdo maligna.
Corroborando com estes dois estudos, Singh ef al. (2013) conclui que em casos de recorréncia
a lesdo deve ser tratada com ressec¢ao e reconstrugao.

O tratamento de lesdes recorrentes deveria ter um tratamento mais agressivo do que o
inicial, segundo Williams e Connor(1994). Ressec¢do pode ser considerado para o tratamento
de TOC recorrentes e deve ter uma extensao além da lesdo para garantir a remocao de cistos
satélites remanescentes ou de remanescentes epiteliais da lamina dentaria.Stoelinga (2005)
ndo considera que recorréncias devem ser tratadas com ressec¢do em bloco, segundo ele nao
ha razdo para um manejo dréstico da situacdo, a ressec¢do sO apresentara bons resultados
quando também incluir a remog¢ao da mucosa adjacente, visto que ¢ onde foram encontrados,

em 100% dos casos, ilhas epileliais e/ou microcistos.

4.8 PROSERVACAO

A recorréncia do TOC varia muito de tempo, sendo relatada que ocorre principalmente
nos primeiros 5 a 7 anos apds o tratamento inicial (CROWLEY; CAUGARS; GUNSOLLEY,
1992; BRANNON, 1976; WOOLGAR; RIPPIN; BROWNE, 1987), embora ja tenha sido
relatado recorréncia apés 10 anos do tratamento (MORGAN; BURTON; QIAN, 2005) e
Branley (1970) relatou um caso de recidiva 40 anos apos a cirurgia. De maneira semelhante,
em Neville ef al.(2009) embora muitos TOC podem recorrer num periodo de 5 anos apds o
tratamento inicial, tem-se verificado que um numero significante de recidivas pode nao se
manifestar até 10 anos ou mais apds a cirurgia inicial. Demonstrando que ¢ necessario um
acompanhamento clinico e radiografico a longo prazo, Morgan, Burton ¢ Qian (2005) em seu
artigo observaram 78% das recorréncias ocorrendo em 5 anos ou menos.Forssel, Forssel e
Kahnberg (1988)relatam que os primeiros anos sdos criticos para o acompanhamento.

Em Madras e Lapointe (2008), o periodo de acompanhamento variou de 2 meses a 7
anos. Nesse periodo, todas as recorréncias ocorreram dentro de 2 anos apds a intervencao,
sendo sugerido pelos autores um tempo de acompanhamento de, pelo menos, 5 anos.

O tempo de acompanhamento em Voorsmit, Stoelinga ¢ Van Haelst (1981), foi de 21
anos para o primeiro grupo, no qual foi realizado apenas enucleacdo, e de 10 anos, para o
tratamento com enucleagdo, seguido da aplicagdo de solugdo de Carnoy e de excisdo da

mucosa. Os autores comentam que o tempo de acompanhamento no segundo grupo pareceu
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pequeno, mesmo sabendo que na literatura a maioria das recorréncias ocorre nos primeiros 5
anos apos o tratamento inicial (BROWNE, 1971).

Chuong, Donoff e Guralnick (1982) afirmam que a recorréncia pode ocorrer em 10
anos ou mais apds o tratamento inicial. Na opinido dos autores deveria idealmente incluir
radiografias anuais nos primeiros 5 anos apos o tratamento e entdo, apos, acompanhamento
clinico e radiografico a cada 2 ou 3 anos.

Segundo Madras e Lapointe (2008), os achados clinicos atuais enfatizam a
importancia de um longo tempo de acompanhamento como um aspecto essencial no plano de
tratamento do tumor odontogénico ceratocistico.

O intervalo médio de recorréncia em Crowley, Kaugars e Gunsolley (1992) foi de 6,7
anos, este estudo teve um tempo de acompanhamento longo de 41 anos, apresentando que
25% das recorréncias foram diagnosticadas 9 anos ou mais apds a primeira cirurgia, € ocorreu
um caso em que houve recorréncia apos 41 anos.

Brannon (1976) concorda como encontrado por Browne (1971), sendo a recorréncia
mais provavel de ocorrer nos primeiros 5 anos apos a remocao inicial da lesdo. Eles sugerem
que ¢ necessario um acompanhamento radiografico anual sem tempo definido, principalmente
em lesdes que recorreram repetidamente, de preferencia acompanhando o paciente até o resto
da vida dele.Maria et al. (2012) recomendam acompanhamento uma vez ao anos por, pelo
menos, 5 anos.

Morgan, Burton e Qian (2005), encontraram diferenca significativa entre o tempo de
acompanhamento e as recorréncias, segundo eles, os pacientes com recorréncia foram
acompanhados por um tempo médio de 142 meses, contra 37 meses onde ndo ocorreu
recorréncia. (MORGAN; BURTON; QIAN, 2005). Vedtofte e Praetorius (1979) mostraram
que a taxa de recidiva aumentou com a extensdo do tempo de acompanhamento de 5 anos ou
mais, os autores defendem a necessidade de acompanhar o paciente por um periodo de 10
anos apos ser realizada a sua ultima cirurgia.

De acordo com Madras e Lapointe (2008), tratamento futuros poderdo envolver
modalidades de base molecular, podendo reduzir ou eliminar a necessidade de tratamento

cirurgico agressivo.
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5 DISCUSSAO

Considera-se que a designacdo de ceratocisto odontogénico e tumor odontogénico
ceratocistico ndo sdo sindnimos, atualmente o TOC deixa de ser classificado como cisto €
passa a compor a categoria de tumores, por compor caracteristicas compativeis com
neoplasias, apresentando um cardter localmente agressivo, alta taxa de recorréncia,
caracteristicas histopatologicas distintas de outras lesdes cisticas e sua patogénese especifica,
com muitos estudos relatando ser uma neoplasia benigna cistica (AHLFORS; LARSSON;
SJOGREN, 1984; SHEAR, 2002; PHILIPSEN, 2005; MADRAS; LAPOINTE, 2008;
VAROLI et al., 2010), sendo reclassificado em 2005 pela OMS como TOC.

Como relatado pela maioria dos autores, ¢ mais predominante em homens do que em
mulheres e tem apresentagdo mais frequente na regido posterior da mandibula, principalmente
no ramo e corpomandibular (BROWNE, 1970; BRANNON, 1976 ; MAGNUSSON, 1978;
VEDTOFTE; PRAETORIUS, 1979 ; VOORSMIDT, STOELINGA; VAN HAELST,1981;
AHLFORS; LARSSON; SJIOGREN, 1984; LI, 1998 ;POGREL, 2003 ; SHEAR, 2003 ;
BARNES et al., 2005; MADRAS; LAPOINTE, 2008 ; NEVILLE et al., 2009; TONIETTO et
al, 2011).

Os dados encontrados foram muito divergentes quanto a idade média, existe uma
tendéncia da lesdo se desenvolver em pacientes mais jovens, mas pode ocorrer em qualquer
faixa etaria. A maioria dos autores concorda que ocorre um pico de incidéncia na 2* e 3%
década de vida (BRANNON, 1976; BLANCHARD, 1997; BARNES et al, 2005;
CHIRAPATHOMSAKUL; SASTRAVAHA; JANSISYANONT, 2006; TONIETTO et al.,
2011), enquanto outros discutem sobre uma distribuicdo bimodal, com primeiro pico de
incidéncia dos 15 aos 45 anos e segundo pico dos 55 aos 65 anos. (MAGNUSSON, 1978;
WOOLGAR; RIPPIN; BROWNE, 1987). A presenca de pacientes com Sindrome de Gorlin-
Goltz altera o pico de incidéncia, diminuindo a idade média, em um tunico pico de 10 a 30
anos. (ZACHARIADES; PAPANICOLAU; TRIANTAFYLLOU, 1985; WOOLGAR;
RIPPIN; BROWNE, 1987; MORGAN; BURTON; QIAN, 2005)

Por apresentar um crescimento anteroposterior dentro da parte medular do osso, nao
causando em um primeiro momento expansdo das corticais dsseas, de 42,5% a 75,5% dos
casos o TOC ¢ apenas diagnosticado por exames radiograficos de rotina (VOORSMIT;
STOELINGA; VAN HAELST, 1981; ANTUNES et al., 2007, AVELAR et al., 2008,
NEVILLE et al., 2009; BOFFANO; RUGA; GALLESIO, 2010). Quando a expansdo dssea

ocorre a tabua dssea lingual ¢ a mais afetada, tendo como sintomas mais relatados: dor,
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edema, infeccdo, drenagem intra-oral, abscesso, trismo e parestesia (SHEAR, 2003;
NEVILLE et al., 2009; POGREL, 2013).

A localizagdo da lesdo pode ser importante para o progndstico, pois lesdes localizadas
na maxila possuem maior propensdo a infeccionar, mesmo em tamanho menores, com a
presenga de sintomatologia, o que auxilia em um tratamento precoce do TOC, possibilitando
um melhor progndstico para o paciente (FORSSEL, 1980).

Radiograficamente o TOC ndo difere-se de outras lesdes radiolticidas maxilo-
mandibulares, apresenta-se mais comumente como lesdes uniloculares, podendo ser, em um
menor nimero de casos, multiloculares. Apresenta de25% a 40% dos casos associado a dentes
nao irrupcionados ou adjacentes(CHIRAPATHOMSAKUL; SASTRAVAHA;
JANSISYANONT,2006; NEVILLE et al., 2009). A reabsor¢do radicular ocorre muito
raramente, de 3,4% a 11% dos casos (SHEAR; SPEIGHT, 2011), sendo mais comum o
deslocamento de raizes e de dentes ndo erupcionadoscomo visto por Brannon (1976),
Struthers e Shear (1976), Voorsmit, Stoelinga ¢ Van Haelst (1981) e Neville et al. (2009).

Dessa maneira, o cirurgido-dentista deve estar atento a possiveis sinais clinicos e
radiograficos, mesmo o TOC nao possuindo uma caracteristica que o distingue de outras
lesoes qualquer suspeita deve ser investigada histopatologicamente de maneira a se identificar
0 mais precoce possivel.

As lesdes com epitélio ortoceratinizado ndo sdo consideradas no espectro do TOC,
sendo classificado como “Cisto Odontogénico Ortoceratinizado” visto as diferencas no
comportamento clinico, nas caracteristicas histolégicas e nas taxas de recorréncia
(PHILIPSEN, 2005; NEVILLE et al., 2009).

A taxa de recidiva do TOC ¢ muito variavel entre os artigos, sendo dificil definir qual
a real taxa de recorréncia, érelatado na literaturauma variacdo de 2,5% a 62%, muitas
hipoteses foram formuladas para explicar essa questdo, dentre elas temos a fraca aderéncia do
tumor as estruturas adjacentes, que leva a fragmentacdo da lesdo durante a enucleagdo
(VOORSMIT; STOELINGA; VAN HAELST, 1981; TONIETTO et al., 2011).Pode ocorrer
devido a altaatividade da enzima leucina amino-peptidase na capsula da lesdo, refletindo uma
possivel colagenolise da mesma, ocorrendo a separagdo do epitélio com tecido conjuntivo
adjacente (MAGNUSSON, 1978).

E dificil a remogdo da lesio em uma peca Ginica, pela caracteristica da capsula ser fina
e friavel, além disso a presenga do TOC em locais de dificil acesso e lesdes muito extensas
também dificultam a remoc¢do completa. As por¢des do revestimento que sdo deixados no

local constituem a origem da recorréncia, podendo ocorrer devido a capacidade técnica do
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cirurgido, como também pela propria natureza neoplasica da lesio (BOYNE et al., 2005).
Quando a lesdo ¢ removida em uma Unica pega as taxas de recorréncia sao muito menores do
que uma lesdo fragmentada. A perfuragdo das corticais Osseas ¢ a presenca de lesdes
multiloculares também mostraram taxas de recorréncias elevadas, devido a dificuldade de
remocao completa da lesdo. (FORSSEL; FORSSEL; KAHNBERG, 1988).

Outras hipdteses relatadas sdo a presenca de remanescentes da ldmina dentdria ndo
associada ao TOC original (BRANNON, 1976) e a presenca de microcistos/ilhas epiteliais
nos tecidos adjacentes; eles podem desenvolver-se a partir de remanescentes da lamina
dentaria e situam-se nas paredes da lesao principal (STOELINGA, 2005).

Para reducdo das taxas de recorréncia também deve ser realizado a remog¢ao de dentes
adjacentes associados com o TOC, pois ha a permanéncia de remanescentes de epitélio
odontogénico por causa da dificuldade de enucleacio nessas regidoes (POGREL, 2004). Essa
grande variac¢do das taxas de recidiva que observam-se nos estudos provavelmente ¢ devida a
grande diferenca no numero de pacientes nas amostras e pelas variagdes na duragdao do tempo
de acompanhamento pds-operatorio.

Em relacdo a escolha do tratamentopara o TOC deve ser aquele que busca a menor
morbidade para o paciente com a menor taxa de recidiva possivel. Deve ser baseado nas
caracteristicas da lesdo, sendo indicado a associagdo de técnicas para maior efetividade,
corroborando com Balmick et al. (2011). Apos o diagnostico histopatologico da lesdo ¢
decidido qual o tratamento apropriado ao paciente.Para a selecdo do tratamento de escolha
devemos levar em consideracdes os seguintes fatores: localizagdo e extensdo da lesdo, idade
do paciente,se ha envolvimento de tecidos moles e perfuracio cortical,se 0 TOC ¢ primario ou
recorrente.

Tratamentos conservadores, embora apresentem taxas de recorréncias maiores, podem
ser uma escolha principalmente em pacientes muito jovens. Pacientes imunocomprometidos
ou de idade avancada que apresentem lesdes extensas também ¢ preferivel a escolha por
tratamentos conservadores, a radicais, visto seu comprometimento sistémico.

A enucleagdo apresenta morbidade minima para o paciente, no entanto, ndo ¢
recomendado a realizacdo apenas dessa modalidade de tratamento pois apresenta as maiores
taxas de recorréncia descritas na literatura, corroborando com Voorsmit, Stoelinga ¢ Van
Haelst (1981), Shear (2002), Morgan, Burton e Qian (2005) e Balmick ez al. (2011).

Para reducdo dos indices de recidiva ¢ melhor a associacdo de técnicas, como a
realizacdo de enucleacdo seguido de crioterapia com nitrogénio liquido, uma vez que além de

preservar a estrutura 6ssea inorganica, melhora o reparo 6sseo, ao contrario da aplicacao de
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solugcdo de Carnoy que destroi as propriedades osteogénicas e osteocondutoras (BRADLEY;
FISHER, 1975; TONIETTO et al., 2011). A associacdo das duas técnicas apresentou taxas de
recorréncia de 11,5% nos primeiros 3,5 anos apds o tratamento, de 0% apos 9 anos, podendo a
chegar a 31% em 5 anos (SCHMIDT; POGREL, 2001; TONIETTO et al., 2011), sendo estes
resultados promissores. A crioterapia ¢ um tratamento bem tolerado pelos pacientes, apresenta
morbidade pequena, assim como poucas complicagdes pos-operatdrias, além de permitir um
um melhor reparo dsseo para posterior reabilitagdo, sendo portanto o tratamento de escolha na
maioria dos casos de TOC. Recomenda-se ainda, para maior efetividade deste tratamento, a
remocao da mucosa adjacente a lesdo.

Quanto as técnicas de descompressdo e marsupializagdo, podem ser utilizadas para
reducdo do tamanho inicial da les@o, no entanto, quando a lesdo for reduzida em tamanho
suficiente ¢ necessario uma segunda cirurgia para remog¢ao completa da mesma.

Essas técnicas acabam facilitando a remoc¢ao lesdo nesse momento posterior, deve ser
utilizada apenas em pacientes colaboradores, pois ¢ necessario realizar a irrigagdo diaria da
cavidade com cloreto de s6dio 0,9%, além de ser um tratamento longo, podendo levar de 1 a
14 meses de duragdo (POGREL; JORDAN, 2004).0 maior beneficio desses tratamentos ¢ a
morbidade minima para o paciente, evitando internacdo hospitalar e grandes reconstrugoes,
em concordancia com Maurette, Jorge e Moraes (2006) e Singh (2013).

Devera ser utilizada em casos para redu¢do do tamanho de uma lesdo muito extensa,
com envolvimento de estruturas vitais, para que as mesmas possam ser preservadas
(PARTRIDGE; TOWERS, 1987; POGREL; JORDAN, 2004). Outra indicacdo importante ¢
em lesdes extensas de pacientes imunocomprometidos ou de idade avangada.

Nessas técnicas podem permanecer restos epiteliais que podem levar a recidiva, nao
devendo ser realizadas como tratamento definitivo . Os estudos discutidos apresentam um
tempo de acompanhamento muito pequeno, assim como o nimero da amostra de pacientes.
Recomenda-se mais estudos com tempos de acompanhamentos da lesdo apds descompressao
e marsupializagdo sendo maior do que 10 anos.

No que se refere a solugdo de Carnoy, atualmente a resolugdo da diretoria colegiada da
Agéncia Nacional de Vigilancia Sanitaria (ANVISA) (RDC n?* 37 de julho de 2012) dispde
sobre a atualizacdo da lista de substancias entorpecentes, psicotrdpicas, precursoras € outras
sobre controle especial, em qual aparece um adendo proibindo o uso da substincia
cloroférmio para uso em medicamentos. Tal fato dificulta a obtencdo do componente quimico

para a solugdo e por isso estd em desuso.
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A osteotomia periféria associada a técnica de enucleagdo ¢ recomendada quando pode-
se evitara realizacdo de resseccdo, apresenta taxas de recidiva de 18,2% em Morgan, Burton e
Qian (2005) e de 0% de recorréncias em Kolokythas et al. (2007). Para reducdo da recidiva a
osteotomia periférica utilizada em conjunto com a enucleacdo e crioterapia aparenta ser uma
6tima opgao de tratamento.

A ressecgdo, por apresentar uma grande mordidade para o paciente, sendo necessario
muitas vezes grandes reconstru¢des, com prejuizos estéticos e funcionais, € recomendado que
seja realizado apenas em casos de multiplas recorréncias, ou em casos da TOC associado com
a Sindrome de Gorlin-Goltz, em concordancia com Matijevic et al. (2012). Como relatado na
literatura, mesmo apos realizar resseccao segmentar pode ocorrer recorréncia tardia (Ogunsalu
et al., 2007), recomenda-se que juntamente com a ressec¢do deve ser feito a excisdo da
mucosa adjacente, como relatado por Stoelinga (2005), pois mesmo apo6s realizacdo da mesma
ha a presenca de microcistos/ilhas epiteliais na mucosa que podem levar a recorréncia da
lesdo.A realizagdo da excisdo da mucosa adjacente a lesdo ¢ recomendada ndo apenas apds a
ressec¢ao, mas em associacao a todos as modalidade de tratamento.

O tempo de acompanhamento poés-operatério ¢ uma etapa importante para se obter
sucesso nos resultados, sendo necessario um longo periodo devido a recorréncias tardias. O
ponto fraco de muitos artigos € o inadequado periodo de acompanhamento,além de haver uma
variedade muito grande de tempo entre os estudos.

Encontrou-se que 71,4% das recorréncias ocorreram dentro de 5 anos, 28,6% ocorrem
apos 5 anos e, 14,3% ocorreram ap6s 10 anos (CHIRAPATHOMSAKUL; SASTRAVAHA;
JANSISYANONT, 2006), sendo relatado recorréncias mesmo apds 40 anos do tratamento
inicial (CROWLEY; CAUGARS; GUNSOLLEY, 1992). Recomenda-se a realizacdo de um
tempo de acompanhamento de, no minimo, 10 anos e aconselha-se continuar durante toda a
vida do paciente, com realizagdo de acompanhamentos radiograficos a cada 6 meses no

primeiro ano e, apds, avaliacdo anual.
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6 CONSIDERACOES FINAIS

Ap6s avaliagdo e discussdo dos artigos acredita-se que seja importante:

* A correta classificacdo deve ser tumor odontogénico ceratocistico, visto a distinta
patogénese, caracteristica histopatoldgica, a presenca de marcadores de proliferagdo
semelhantes a neoplasias e do componente genético, capacidade de recidivar e
comportamento agressivo.

* Uma analise criteriosa de cada caso deve ser realizada, levando em consideragao idade
do paciente, extensdo e localizagdo da lesdo e situacdo de saude do paciente. O
tratamento de eleicdo para a maioria de casos de TOC parece ser a realizagdo de
enucleacdo, seguido da aplicacdo de crioterapia com nitrogénio liquido associado a
excisdo da mucosa adjacente.

* Na presenca do diagnostico de TOC deve-se investigar a presenga de outras
caracteristicas da sindrome de Gorlin-Goltz, principalmente em pacientes jovens. Da
mesma maneira, deve ser realizada uma boa orienta¢do ao paciente, pois quando
falamos em tumor o paciente assusta-se, por confundir a palavra com uma neoplasia
maligna, devendo ser elucidada suas duvidas e explicando o tratamento a ser realizado
no seu caso.

* As taxas de recorréncia apresentam-se muito variaveis na literatura, tendo relagdo com
o tratamento executado em cada caso.

* Quanto ao tempo de acompanhamento, deve ser de, no minimo, 10 anos devendo
continuar durante toda a vida do paciente. Deve-se realizar avaliagdes radiograficas a
cada 6 meses no primeiro ano e, apos, avaliagdes anuais. Em paciente com sindrome
de Gorlin-Goltz a avalia¢ao deve ter um tempo menor entre as consultas, visto que os
TOC associados surgem mais cedo, s30 mais agressivos e apresentam maior
capacidade de recidiva.

* O cirurgido-dentista deve motivar o paciente para realizar a proservagao.
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