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RESUMO

O ceratocisto odontogénico, previamente denominado de tumor odontogénico
ceratocistico, novamente passou a enquadrar a categoria dos cistos odontogénicos.
Tal mudancga foi decorrente de um consenso entre os integrantes da 42 conferéncia
da Organizagdo Mundial da Saude para tumores de cabega e pescogo de que,
apesar do ceratocisto odontogénico possuir algumas caracteristicas neoplasicas,
ainda ndo ha evidéncias suficientes na literatura para continuar a categoriza-lo como
tumor. Inimeras modalidades de tratamento s&o descritas na literatura para
promover a reducao das altas taxas de recidiva apresentadas por essa patologia. No
presente trabalho de revisdo de literatura iremos descrever o ceratocisto e suas
caracteristicas, descrever as diferentes técnicas cirurgicas empregadas no seu

tratamento e as taxas de recidiva descritas na literatura para cada uma delas.

Palavras chave: Cistos Odontogénicos, Tumores Odontogénicos, Neoplasias Bucais,

Sindrome do Nevo Basocelular.



ABSTRACT

The odontogenic keratocyst, previously known as keratocystic odontogenic tumor,
was again framed in the category of odontogenic cysts. This change was due to a
consensus among the members of the 4th World Health Organization conference for
head and neck tumors that, although odontogenic keratocyst has some neoplastic
features, there is still not enough evidence in the literature to continue categorizing it
as tumor. Numerous treatment modalities are described in the literature to promote
the reduction of the high recurrence rates presented by this pathology. In the present
literature review we will describe the keratocyst and its characteristics, describe the
different surgical techniques employed in its treatment and the recurrence rates

described in the literature for each of them.

Keywords: Odontogenic Cysts, Odontogenic Tumors, Mouth Neoplasms, Basal Cell

Nevus Syndrome.
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1 INTRODUGAO

O ceratocisto odontogénico, em 2017 na 4?2 conferéncia da OMS para
patologias de cabeca e pescogo, entrou novamente na categoria dos cistos
odontogénicos, deixando de ser denominado de tumor odontogénico ceratocistico. O
consenso entre os integrantes foi de que, apesar do CO possuir algumas
caracteristicas neoplasicas, ainda nao existem evidéncias suficientes na literatura
para que ele continue sendo categorizado como tumor (TOLENTINO, 2018;
WRIGHT; VERED, 2017).

O CO pode ocorrer em pacientes de todas as idades mas 60% de todos os
casos sado diagnosticados em pessoas entre 10 e 40 anos (BRANNON, 1976;
MAGNUSSON, 1978; JONES; CRAIG; FRANKLIN, 2006; TONIETTO et al., 2011;
NEVILLE et al., 2009). Possui uma predile¢ao pelo sexo masculino e 60% a 80% dos
casos de CO ocorrem na mandibula sendo o local mais frequente de
desenvolvimento dessa patologia a parte posterior e ramo mandibular (BROWNE,
1970; VEDTOFTE; PRAETORIUS, 1979; PHILIPSEN, 2005; MADRAS; LAPOINTE,
2008; TONIETTO et al., 2011; NEVILLE et al., 2009). Uma caracteristica importante
dessa patologia e que ainda nido estd bem explicada € que ela penetra 0 0sso
rapidamente ao invés de expandi-lo (PARTRIDGE; TOWERS, 1987). Esse € um dos
motivos pela qual essa lesédo cresce na cavidade medular do osso em uma diregao
antero-posterior sem causar expansao 0ssea. Essa auséncia de expansao pode ser
util na hora do diagnéstico pois o difere de outras lesdes cisticas. Geralmente, o CO
€ descoberto no curso da realizagao de exames radiograficos. Possuem uma area
radiolucida com margens escleréticas bem definidas e lesbes grandes podem se
apresentar multiloculadas (PHILIPSEN, 2009). Normalmente sdo assintomaticos
porém podem apresentar sintomatologia dolorosa e drenagem quando em grandes
dimensdes (NEVILLE et al., 2009).

Em relagdo as suas caracteristicas histopatologicas, possui uma capsula
delgada e friavel o que acaba dificultando sua completa remogao e pode ser um dos
motivos para sua alta capacidade recidivante (POGREL, 2013). Além disso,

possuem uma camada basal frequentemente hipercromatica e em palicada, e é
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revestido por um epitélio pavimentoso estratificado paraceratinizado (PEIXOTO et
al., 2008; REGEZI; CIUBBA; JORDAN, 2008)

De acordo com Agaram et al. (2004), um numero significativo de CO apresenta
delegdo de genes supressores de tumores o0 que ajuda a sustentar a idéia do seu
carater neoplasico. Além disso, o CO apresenta um mecanismo diferenciado de
crescimento que é inerente ao préprio epitélio e que pode estar relacionado a uma
elevada imuno expressdao de PCNA (antigeno nuclear de proliferacdo celular) e
KI-67 que sdo marcadores de proliferagdo celular. Isso sugere que o seu
comportamento neoplasico pode ser devido a sua alta capacidade proliferativa
(OLIVEIRA et al., 2008,).

Com relagao ao tratamento, ainda ndo existe um consenso sobre qual a melhor
técnica. Podemos realizar curetagem, marsupializagéo, enucleagéo, enucleagédo com
a ajuda de adjuvantes como a solugdo carnoy e a crioterapia, enucleagdo com
osteotomia periférica ou tratamentos mais radicais como a ressecc¢ao. O que se sabe
€ que pacientes tratados necessitam de um longo periodo de acompanhamento
devido as altas taxas de recidiva (BLANAS et al., 2000) . No presente trabalho,
iremos realizar uma revisdo da literatura para avaliar as diferentes técnicas

cirurgicas de tratamento dessa patologia e suas taxas de sucesso e recidiva.
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2 OBJETIVOS

O objetivo do presente trabalho é abordar o ceratocisto odontogénico e suas
caracteristicas clinicas, radiograficas e histopatolégicas. Além disso, iremos
descrever as técnicas cirurgicas utilizadas atualmente para o seu tratamento e as

taxas de recidiva encontradas na literatura para cada uma delas.
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3 METODOLOGIA

A pesquisa foi conduzida a partir de uma revisdo de literatura (pesquisa
bibliografica) com o objetivo de analisar os achados cientificos mais recentes em
relacdo ao ceratocisto odontogénico e seu tratamento. A revisdo foi conduzida nas
principais bases de dados, sendo elas: Pubmed, Science Direct e Scielo.

Foi realizado uma busca por artigos pertinentes ao tema e que incluam no seu
escopo informagdes como: a classificacdo e prevaléncia do CO na populacao; as
suas caracteristicas clinicas, radiograficas, histopatolégicas e genéticas; as
modalidades cirurgicas empregadas para o seu tratamento e suas respectivas taxas
de recidiva; e a proservagao dos pacientes acometidos por essa patologia.

Foram incluidos no presente trabalho artigos do periodo de 1960 a 2019 e que
foram selecionados com a utilizacdo das seguintes palavras-chave: Cistos
Odontogénicos, Tumores Odontogénicos, Neoplasias Bucais, Sindrome do Nevo

Basocelular.
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4 REVISAO DE LITERATURA

4.1 CLASSIFICACAO

O ceratocisto odontogénico, anteriormente denominado como tumor
odontogénico ceratocistico, recebeu a denominagédo de tumor pela OMS em 2005.
Um dos motivos para a sua reclassificagdo como um tumor residia no fato de que
esta patologia possui altas taxas de recidiva e o termo tumor melhor representava a
sua natureza neoplasica (MADRAS; LAPOINTE, 2008; PHILIPSEN, 2009).

Entretanto, na 4? classificagdo da OMS para patologias de cabega e pescogo
de 2017, o ceratocisto foi novamente reclassificado como cisto. Tal mudanga foi
decorrente de um consenso na 42 reunido de que, além da falta de evidéncias
cientificas suficientes para continuar classificando-o como tumor, ha relatos na
literatura da involucdo completa de CO apds a sua descompressao (TOLENTINO,
2018; WRIGHT; VERED, 2017).

4.2 CARACTERISTICAS CLINICAS

4.2 .1 Idade

Com relacdo as suas caracteristicas clinicas, o CO pode se apresentar em
pacientes de diversas idades e a literatura mostra uma divergéncia em relagdo ao
pico de incidéncia. Muitos estudos mostram mostram um pico de incidéncia entre a
segunda e terceira década de vida (BRANNON, 1976; MAGNUSSON, 1978; JONES;
CRAIG; FRANKLIN, 2006; TONIETTO et al., 2011).

Contudo, Kakarantza-Angelopoulou e Nicolatau (1990) reportaram uma
predilecao pela quinta e sexta décadas de vida em seu estudo. Esse fato foi também
relatado por outros estudos que mostram um segundo pico de incidéncia na quinta e
sexta década de vida (MAGNUSSON, 1978; VEDTOFTE; PRAETORIUS, 1979). Ja
em Jones, Craig e Franklin (2006), o segundo pico foi observado entre a sexta e

sétima década.
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4.2.2 Sexo

Em relacdo ao sexo, a grande maioria dos estudos observa uma predilecao
dessa patologia pelo sexo masculino e como exemplos podemos citar os estudos de
Magnusson (1978) com 72,2% dos casos ocorrendo em homens, Browne (1970)
com 68,4% e 65% em Voorsmit, Stoelinga e Van Haelst (1981) e Ahlfors, Larsson e
Sjogren (1984).

Todavia, apesar de haver consenso entre a maioria dos autores sobre a
predilecdo pelo sexo masculino, ha na literatura algumas excegdes onde podemos
observar uma equiparidade na distribuicdo entre os sexos (VEDTOFTE;
PRAETORIUS, 1979; CROWLEY; KAUGARS; GUNSOLLEY, 1992; MADRAS;
LAPOINTE, 2008) e, inclusive, estudos onde a predilecdo pelo sexo feminino foi
relatada (QUADROS; CALVET, 2000; MAURETTE; JORGE; MORAES, 2006).

4.2.3 Localizacao

No que se refere a localizagédo, 60% a 80% dos casos ocorrem em mandibula
(NEVILLE et al., 2009), sendo o corpo posterior e 0 ramo mandibular os locais de
maior prevaléncia (BROWNE, 1970; VEDTOFTE; PRAETORIUS, 1979; PHILIPSEN,
2005; MADRAS; LAPOINTE, 2008; TONIETTO et al., 2011). Além disso, a regido de
terceiros molares é frequentemente acometida (MAGNUSSON, 1978) e, menos
frequentemente, a regido de molares maxilares e tuberosidade maxilar (MORGAN;
BURTON; QIAN, 2005). Entretanto, Brgndum e Jensen (1991) observam uma
prevaléncia maior na regido anterior da maxila quando comparado com a regiao

posterior.

4.2.4 Frequéncia

Atualmente, o ceratocisto odontogénico ocupa o terceiro lugar dentre os cistos
odontogénicos mais frequentes (MAGNUSSON, 1978; JONES; CRAIG; FRANKLIN,
2006; SHEAR; SPEIGHT, 2011; RAMACHANDRA et al., 2014). A frequéncia

relatada pela literatura varia de acordo com o estudo. A menor frequéncia relatada
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pode ser observada em Magnusson (1978) com 3,3% enquanto que a maior, com
11,6%, € relatada por Jones, Craig e Franklin (2006).

No entanto, no periodo em que o ceratocisto foi denominado de tumor pela
OMS, a sua frequéncia foi alterada significativamente. Dentre todos os tumores
odontogénicos, ele passou a ser o mais frequente com 38,9% (GAITAN-CEPEDA et
al.,, 2010). A mesma conclusao pode ser observada em Avelar et al. (2008), com

uma frequéncia de 30%.

4.2 .5 Sintomas

Geralmente sédo assintomaticos e diagnosticados durante a realizagdo de
exames odontologicos de rotina porém, podem causar dor, edema ou drenagem
quando atingem grandes dimensdes (NEVILLE et al., 2009). Além disso, alguns
pacientes podem apresentar expansao 0ssea, infecgdo e parestesia (CROWLEY;
KAUGARS; GUNSOLLEY, 1992). Alguns estudos relatam que cerca de metade dos
pacientes apresentam sintomas em decorréncia do CO (BRANNON, 1976;
MORGAN; BURTON; QIAN, 2005) enquanto que outros demonstram uma maioria
assintomatica (BOFFANO; RUGA; GALLESIO, 2010; AVELAR et al., 2008;
ANTUNES et al., 2007).

4.3 CARACTERISTICAS RADIOGRAFICAS

Radiograficamente, o CO geralmente se apresenta como uma lesao radiolucida
unilocular com margens escleréticas bem definidas (PHILIPSEN, 2005). A razao
entre lesdes uni e multiloculares € 4.8:1. A maxila geralmente é afetada por lesdes
uniloculares e lesdes multiloculares geralmente sdo encontradas na regido posterior
da mandibula. A lesdo pode estar associada com dentes impactados, sendo o 3°
molar o mais frequente (REDUWAN et al., 2018). Apesar dessas caracteristicas, néo
€ possivel distinguir o CO de outras lesdes cisticas radiograficamente, sendo
necessario a realizagao de exame histopatolégico para confirmacgéao do diagndstico
(BRANNON, 1976; NEVILLE et al. 2009).
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4.4 CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS E GENETICAS

Microscopicamente, seu revestimento epitelial € formado por uma camada de
epitélio escamoso estratificado com 6 a 10 células de espessura e sua camada basal
€ formada por células epiteliais colunares hipercromaticas em forma de palicada.
Possui uma capsula fibrosa delgada, friavel e praticamente desprovida de infiltrado
inflamatorio, apesar dele estar presente em algumas areas. (REGEZI; CIUBBA;
JORDAN, 2008). Isso o difere de outras lesbes cisticas onde um processo
inflamatério acaba por estimular a proliferagdo celular. No CO a presenca de
marcadores de proliferagcao celular, como p53 e PCNA, na camada suprabasal e a
auséncia de um infiltrado inflamatério significativo sugere um padréo de proliferagao
independente de processo inflamatério e compativel com o de células neoplasicas
(OLIVEIRA et al., 2008).

Além disso, o CO apresenta uma perda de heterozigosidade de genes
supressores de tumor. Em um estudo com 10 casos, a perda de heterozigosidade foi
verificada em 7 deles. Os genes mais frequentemente afetados foram p16(75%),
p53(66%), PTCH(60%) e MCC(60%) o que ajuda a suportar a idéia de que o CO
possui um comportamento neoplasico (AGARAM et al., 2004).

Estudos mais recentes tém buscado compreender o papel do gene PTCH na
etiologia do CO (PHILIPSEN, 2005). O gene PTCH é um gene supressor de tumor
localizado no cromossomo 9q e sua fungao principal € reprimir a atividade da
proteina sonic hedgehog. A inativagdo desse gene, seja por mutagdo ou delegao,
resulta em uma superexpressao da proteina sonic hedgehog e, consequentemente,
um aumento na atividade proliferativa do CO (REGEZI; CIUBBA; JORDAN, 2008).

4.5 PATOGENESE

A patogénese do CO esta provavelmente associada a lamina dentaria ou aos
seus restos. Estes restos epiteliais encontram-se presentes principalmente na
gengiva e ligamento periodontal (BROWNE, 1971; PHILIPSEN, 2005; CAWSON;
ODELL, 2013). Além disso, em 50% dos casos de CO, ocorre a presenca desses

restos na mucosa que recobre a regido da lesdo. Devido a esse fato, a sua excisao
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em conjunto com a enucleagdo da lesdo se torna essencial para prevenir uma

possivel recidiva (STOELINGA, 2005; MENON; SURESH, 2014).

4.6 SINDROME DE GORLIN-GOLTZ

A sindrome do carcinoma nevoide basocelular ou sindrome de gorlin-goltz
consiste em uma condicdo hereditaria autossémica dominante onde mutagdes no
gene patched (PTCH) resultam em individuos com inumeras anomalias (NEVILLE et
al., 2009). A existéncia da sindrome foi primeiramente relatada por Gorlin e Goltz
(1960), onde foi estabelecida a relagao entre os multiplos carcinomas basocelulares
da pele, cistos dos maxilares e costelas bifidas. O principal componente da sindrome
consiste nos multiplos carcinomas basocelulares mas podemos citar também
multiplos CO, hipertelorismo ocular, aumento da circunferéncia craniana, cistos
epidermdides e costela bifida (SHEAR; SPEIGHT, 2011). Com uma prevaléncia de
1:60.000 na populagéo, 5% de todos os casos de CO estdo associados a sindrome
(NEVILLE et al., 2009; AGARAM et al., 2004). Além disso, 65-75% de todos os
pacientes sindrémicos irdo apresentar o CO como uma de suas caracteristicas
clinicas (ZACHARIADES; PAPANICOLAU; TRIANTAFYLLOU, 1985; SHEAR;
SPEIGHT, 2011).

4.7 TRATAMENTO E RECIDIVA

Varias técnicas sao descritas na literatura para o tratamento do CO e as taxas
de recidiva variam de acordo com a modalidade de tratamento empregada. As
principais consistem na enucleagdo, enucleagdo com terapias coadjuvantes,
marsupializagédo e ressecgao. A escolha ira depender das caracteristicas individuais
de cada caso como a idade do paciente, o tamanho da lesdo e a sua localizagao, o
envolvimento de estruturas vitais ou de tecidos moles e o histdrico de recidiva.

(KOLOKYTHAS; FERNANDES; PAZOKI, 2007; EBENEZER; RAMALINGAM, 2014).
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4.7.1 Enucleacéao

A enucleacdo € uma técnica utilizada para remocéao de lesdes cisticas. O tecido
conjuntivo que recobre a lesao deve ser clivado da cavidade 6ssea para que a lesao
possa ser removida. Todo cirurgido, ao realizar a técnica, deve tomar o cuidado para
que nao haja rompimento da lesdo durante a sua remogéo para evitar que restos
permanecam na cavidade (HUPP; TUCKER; ELLIS, 2015).

Todavia, quando estamos lidando com CO, nem sempre isso € possivel visto
que a sua capsula € friavel e delgada. Muitos profissionais acreditam que a
fragmentacao do CO durante a sua enucleacdo pode aumentar as suas chances de
recorréncia. Porém, a fragmentacdo em si ndo possui um papel significativo nas
taxas de recidiva do CO (DAROIT et al., 2017).

A enucleagdo simples possui taxas de recorréncia de 25% a 60% (Tabela 1)
(POGREL, 2013). Valores semelhantes podem ser observados em Al-Moraissi et al.
(2016) e Blanas et al. (2000) sendo eles, respectivamente, 23,1% e 28,7% (Tabela
1). Devido a essas altas taxas, a sua utilizagdo como um tratamento definitivo ndo é
mais recomendada (JOHNSON; BATSTONE; SAVAGE, 2013) e surge entdo a
necessidade de se agregar terapias adjuvantes a enucleacdo de maneira a reduzir
essas taxas ao evitar que restos da lesdo acabem ficando na cavidade e gerem uma
recidiva (ANDERSSON; KAHNBERG; POGREL, 2010; BLANAS et al., 2000).

A curetagem ou osteotomia das paredes da loja 0ssea serve para remover
remanescentes epiteliais que ainda estejam presentes na cavidade mesmo apds a
lesdo ter sido enucleada (HUPP; TUCKER; ELLIS, 2015). Brocas ou curetas s&o
utilizadas para remover 2mm de osso medular e 1 mm de osso cortical apos a
enucleacdo da lesdo (POGREL 2013). A associagdo da osteotomia a enucleagéo
resulta em uma taxa de recidiva de 18,2% (Tabela 1), ou seja, ha uma reducao da
recorréncia com essa associacdo (MORGAN; BURTON; QIAN, 2005). Tal fato
também é relatado por Ribeiro Junior et al. (2017), onde uma taxa de 16,7% (Tabela
1) foi encontrada para tal associagao.

A solugdo carnoy € outro adjuvante utilizado em conjunto com a enucleagao
para reduzir as chances de recorréncia. Sua composi¢cao consiste em uma mistura

entre alcool absoluto, cloroférmio, acido acético glacial e cloreto férrico. Ela é uma
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solucdo fixadora de tecidos que penetra o osso e destréi os cistos satélites
localizados na linha de unido entre a lesdo e o osso. Em uma aplicacédo de 5
minutos, a solugdo ira penetrar 1,54mm no tecido ésseo, 0,175mm no tecido nervoso
e 0,51mm em mucosa (ANDERSSON; KAHNBERG; POGREL, 2010; PRADO;
SALIM, 2009). Isso significa que a solug&o ira destruir os cistos satélites juntamente
com resquicios epiteliais que venham a ter ficado na cavidade evitando assim uma
possivel recidiva.

Ela pode ser utilizada apds a enucleacdo simples ou apds a enucleagao com
osteotomia periférica. Quando nao ocorre a osteotomia, a taxa de recidiva € de 9%
(Tabela 1). Se ela for realizada, essa taxa cai para 8% (Tabela 1) (MADRAS,;
LAPOINTE, 2008). Ja no estudo de Morgan, Burton e Qian (2005), a taxa de recidiva
sem a osteotomia periférica € de 50% (Tabela 1) enquanto que com a sua realizagao
ela cai para 0% (Tabela 1) ou seja, a associagao entre a osteotomia periférica e a
solugdo carnoy resulta em taxas ainda menores. Porém, apesar da eficacia da
solugdo carnoy, algumas complicagdes podem ocorrer com a sua utilizagdo, como
deiscéncia de sutura, parestesia temporaria e infecgdo, sendo necessario alertar o
paciente previamente ao procedimento (RIBEIRO JUNIOR et al., 2007).

Ja a crioterapia, outro adjuvante utilizado para reduzir recorréncia, causa
necrose celular pela formacédo de cristais de gelo intra e extracelulares em
temperaturas inferiores a -20°C. A aplicacao de nitrogénio liquido por 1 minuto causa
necrose do osso em uma profundidade de 1-3mm e mantém a sua estrutura
inorganica intacta. Dessa forma, de maneira similar a solugdo carnoy, ela destroi
possiveis restos epiteliais e cistos satélites localizados nas paredes da cavidade
reduzindo os riscos de recidiva (ANDERSSON; KAHNBERG; POGREL, 2010).

A efetividade da crioterapia em reduzir a recorréncia € demonstrada por
Tonietto et al. (2011) onde 8 pacientes diagnosticados com CO receberam
enucleacgao cirurgica sem fragmentacao da capsula associado ao uso de crioterapia.
Nitrogénio liquido foi aplicado na loja 6ssea duas vezes por um minuto e com cinco
minutos de intervalo entre as aplicagcdes. Os pacientes foram acompanhados por um
periodo de 3 a 9 anos apos o procedimento e nenhum deles teve recidiva. Em
contrapartida, Jensen, Pedersen e Simonsen (1988) e Madras e Lapointe (2008)

relatam uma taxa de recidiva de 38% (Tabela 1) quando a crioterapia € associada a
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enucleagao enquanto que Chrcanovic e Gomez (2017) relatam uma taxa de 23,1%
(Tabela 1).

4.7.2 Marsupializagcdo e descompressao

A marsupializagdo e a descompressao sao técnicas onde uma janela cirurgica
€ criada na parede do cisto. Apesar de serem técnicas semelhantes, a
descompressao € muitas vezes confundida com a marsupializacdo. A
descompressao consiste na abertura de um pequeno orificio na cavidade cistica e
na instalacdo de um dreno para que ocorra comunicagao continua entre a cavidade
oral e a cavidade cistica (MAURETTE; JORGE, MORAES, 2006; KACZMARZYK;
MOJSA; STYPULKOWSKA, 2012). Uma das vantagens da descompressao frente a
marsupializagao reside no fato de que o pequeno orificio do dreno, além de dificultar
a entrada de alimentos e acumulo de microorganismos no interior na cavidade,
facilita a sua irrigagao pelo paciente (MAURETTE; JORGE, MORAES, 2006).

Em contrapartida, a marsupializagdo consiste na abertura de uma janela
cirdrgica de maior dimensao, onde um fragmento do cisto juntamente com o osso ao
qual esta aderido € removido, expondo o interior da cavidade cistica. Apds a
exposicao da cavidade, ocorre a sutura entre a mucosa oral e o epitélio cistico,
criando uma cavidade aberta e continua a cavidade oral (MAURETTE; JORGE,
MORAES, 2006; PRADO; SALIM, 2009).

Para casos de cistos com grandes dimensdes, em que se corre o risco de
fratura mandibular, ou de cistos que estejam proximos a estruturas vitais que
poderiam acabar sendo sacrificadas caso a enucleacdo fosse realizada naquele
momento, a marsupializagdo e a descompressao consistem em boas alternativas
pois o alivio da presséao intracistica resulta em neoformagédo 6ssea e redugao do
tamanho da lesdo (HUPP; TUCKER; ELLIS, 2015; PRADO; SALIM, 2009). Porém,
por serem técnicas que requerem irrigagao diaria no local por periodos longos, a
cooperagao do paciente se faz essencial para o éxito do tratamento (MAURETTE;
JORGE, MORAES, 2006).

Concomitantemente a reducao da dimensao da lesdo e a neoformacgao éssea,

a marsupializacdo resulta em um aumento da espessura do epitélio e da capsula
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fibrosa do CO. E o que nos mostra Telles et al. (2013) onde 6 CO foram avaliados.
Amostras histologicas foram coletadas apos a marsupializagdo e novamente apés a
enucleacao. Foi observado que houve uma modificagdo do epitélio com um aumento
médio da sua espessura em 180% e da capsula fibrosa com um aumento médio de
294%. Esse aumento de espessura facilita a sua enucleagdo cirurgica e,
consequentemente, pode diminuir o risco de recidiva.

Buscando compreender esse processo, August et al. (2003) realizou a analise
imunohistoquimica da citoqueratina-10, que € uma ferramenta utilizada para
diferenciar CO de outros cistos dentigeros, para avaliar o processo de
desdiferenciacdo do revestimento epitelial da cavidade cistica que ocorre em
pacientes submetidos a marsupializacdo e irrigagdo da cavidade por um periodo
médio de 9 meses. 14 paciente submetidos ao procedimento foram acompanhados
por um periodo de 6 a 12 meses, onde radiografias panoramicas e analises
citolégicas do epitélio cistico foram realizadas a cada 3 meses. A presenga de
citoqueratina-10 foi constatada em todos os pacientes aos 3 e 6 meses. Porém, apés
um periodo médio de tratamento de 9 meses, quando os pacientes retornaram para
realizar a remogao cirurgica da lesdo, 9 entre os 14 pacientes (64%) ja nao
apresentavam mais as caracteristicas histologicas de CO e ja ndo expressavam
mais a citoqueratina-10. Isso nos mostra que existe um processo de transformacéao
epitelial que ocorre apos a descompressao e que estudos de acompanhamento
longitudinal desses pacientes serdo necessarios para avaliar se essa mudanga no
revestimento epitelial estd associada com menores taxas de recidiva quando
comparado com outras formas de tratamento.

A marsupializagao, de acordo com Pogrel e Jordan (2004), também pode ser
utilizada como tratamento definitivo. Em seu estudo envolvendo 10 casos de TOC
com dimensbes entre 2 e 8 cm onde os pacientes receberam somente a
marsupializagdo e acompanhamento demonstrou que houve a resolugao clinica e
radiografica da lesdo apdés um periodo de 7 a 19 meses. Somado a isso, a analise
histolégica do epitélio recobrindo a cavidade apds esse periodo mostrou somente a
presenca de epitélio normal o que sugere uma substituicdo do epitélio cistico por

uma mucosa normal.
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Entretanto, uma retracao foi publicada pelos autores 2 anos ap6s a publicacao
original. O motivo para tal retragao foi o aparecimento de uma taxa de 12% (Tabela
1) de recidiva. Os autores explicam que isso é resultado do aumento no tempo de
acompanhamento dos pacientes de 2,8 anos para 5 anos e que, em decorréncia
disso, pode-se verificar a presencga de recorréncia (POGREL, 2006). Ja Madras e
Lapointe (2008) descreve uma taxa de 33% (Tabela 1) para a marsupializagdo como
tratamento definitivo enquanto que Forssell, Forssell e Kahnberg (1988) relata uma
taxa de 60% (Tabela 1). Browne (1970) observou uma taxa de 25% (Tabela 1) de
recorréncia.

Quando a marsupializagao é utilizada como primeiro passo para uma posterior
enucleagdo da lesdo, ha uma divergéncia na literatura em relacédo as taxas de
recorréncia. Marker et al. (1996) descrevem uma taxa de 8,7% (Tabela 1). Ja no
estudo de Brgndum e Jensen (1991), a taxa de recidiva encontrada foi de 18%
(Tabela 1) enquanto que Maurette, Jorge e Moraes (2006) encontraram uma taxa de
14,3% (Tabela 1).

4.7.3 Resseccao

A resseccgao ou excisdo em bloco € uma técnica onde se remove a lesdo com
margem de 0,5 a 1,5 cm de tecido 6sseo sadio juntamente com parte da mucosa
que a recobre. Quando n&o ocorre o envolvimento da basilar 6ssea, ela € mantida
para assegurar a continuidade Ossea e evitar que o paciente necessite de
reconstrugdo mandibular. (BATAINEH; AL QUDAH, 1998; PRADO; SALIM, 2009).

A resseccao consiste na modalidade de tratamento com as menores taxas de
recidiva. Apresenta uma taxa de 0% (Tabela 1) segundo Bataineh e Al Qudah (1998)
mas, apesar da baixa recorréncia, sua utilizagcdo como primeira opgao nao é
recomendada para a maioria dos casos em decorréncia da morbidade e da natureza
benigna do CO (JOHNSON; BATSTONE; SAVAGE, 2013).

Além dos altos indices de morbidade, muito pacientes acabam necessitando de
cirurgias reconstrutivas decorrentes da ressecgao que poderiam ser evitadas com a
realizacdo de outra modalidade de tratamento (BLANAS et al., 2000). Por esse

motivo, alguns autores recomendam restringir a sua utilizagdo em lesdes com
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comportamento clinico agressivo, alto risco de recidiva, grandes, multinucleadas,

que envolveram tecidos moles ao romper a cortical éssea ou em paciente que

recidivaram apos tratamento conservador (GUERRA et al., 2013; PRADO; SALIM,

2009).

Tabela 1 - Taxas de recidiva encontradas na literatura

(continua)
Autores Nuamero de | Distribuicdo | |dade dos [Localizagdo das| Tratamento |Taxa de
pacientes e |entre os sexos| pacientes e lesdes recidiva
lesdes Média
Brannon et al.| 283 Pacientes| 161 Homens | 7 - 93 anos |Mandibular - 191|Tratamento ndo| 12%
(1976) 312 Lesdes | 119 Mulheres| 37.9 anos | Maxilar - 101 especificado.
Vedtofte e | 72 Pacientes | 38 Homens |10 - 71 anos| Mandibular - 53 | Enucleagéoou| 51%
Praetorius 75 Lesdes | 34 Mulheres | 37.4 anos Maxilar - 22 |Marsupializacao
(1979)
Voorsmit et | 103 Pacientes| 61 Homens |Nao descrito| Mandibular - 69 | Enucleagao 13.5%
al. (1981) 106 Lesdes | 42 Mulheres | no artigo. Maxilar - 37
Enucleagéo + | 2.5%
Solugéo Carnoy|
Abhlfors et al. | 255 Pacientes| 167 Homens | 8 - 83 anos [Mandibular -75%|Tratamento ndo| 27%
(1984) 319 Lesbes | 88 Mulheres | 41 anos Maxilar - 25% | especificado.
Forssell et al.| 63 Pacientes | 39 Homens |11 - 72 anos| Mandibular - 64 |Enucleacdo em| 18%
(1988) 75 Lesbes | 24 Mulheres | 33 anos Maxilar - 11 |[uma unica peca
Enucleagcdo em| 56%
varios pedagos
Marsupializagdo| 60%
Jensen et al. | 22 Pacientes | 17 Homens |11 - 68 anos| Mandibular - 18 | Enucleacao 33%
(1988) 25 Lesbes 5 Mulheres Maxilar - 7
Enucleagéo + | 38%
Crioterapia
Marker et al. | 23 Pacientes | 14 Homens |10 - 87 anos| N&o descrito no [Descompressao| 8.7%
(1996) 23 Lesoes 9 Mulheres | 47 anos artigo + Enucleagao
Bataineh ef | 31 Pacientes | 20 Homens |N&o descrito| Mandibular - 31 Resseccgéo 0%
al. (1998) 31 Lesbes | 11 Mulheres | no artigo
Schmidt e | 26 Pacientes | 13 Homens | 8 - 76 anos | Mandibular - 24 | Enucleacdo + | 11.5%
Pogrel (2001)( 27 Lesdes | 13 Mulheres | 42 anos Maxilar - 3 Crioterapia
Zhao et al. |484 Pacientes| 319 Homens |13 - 76 anos|Mandibular - 327 Enucleacdo | 17.79%
(2002) 489 Lesbes | 165 Mulheres| 31.2 anos | Maxilar - 162
Enucleagédo + | 6.70%
Solugao Carnoy
Marsupializagéo| 0%
+ enucleagao
Ressecgéo 0%




Tabela 1 - Taxas de recidiva encontradas na literatura

24

(concluséo)

Autores Namero de | Distribuicdo | Idade dos [Localizacdo das| Tratamento |Taxa de
pacientes e [entre os sexos| pacientes e lesbes recidiva
lesdes Média
Pogrel e 10 Pacientes | 6 Homens (11 -64 anos| Mandibular - 8 [Marsupializagdo| 0%
Jordan (2004)] 10 LesGes | 4 Mulheres Maxilar - 2
Pogrel (2006)| 42 Pacientes | Nao descrito |Nao descrito| Nao descrito no [Marsupializagéo| 12%
42 Lesoes no artigo. no artigo. artigo.
Morgan et al.| 40 Pacientes | 25 Homens | 1 - 81 anos | Mandibular - 29 | Enucleagao 54.5%
(2005) 40 Lesbes | 15 Mulheres | 40.7 anos Maxilar - 11
Enucleacéo + 50%
Solugao Carnoy
Enucleacéo + | 18.2%
Osteotomia
Periférica
Enucleacgéo + 0%
Osteotomia
Periférica +
Solugao Carnoy
Ressecgao 0%
Maurette et | 28 Pacientes | 9 Homens (13 - 69 anos| Mandibular - 16 |Descompresséo| 14.3%
al. (2006) 30 Lesbes | 19 Mulheres | 30 anos Maxilar - 14 + Curetagem
Enucleagéao +
Curetagem
Kolokythas et| 22 Pacientes | 10 Homens |18 - 90 anos| Mandibular - 16 | Ressecg¢ao ou 0%
al. (2007) 22 Lesbes | 12 Mulheres | 54 anos Maxilar - 6 Enucleagéo +
Osteotomia
Periférica
Descompresséo| 9.09%
+ Enucleagéo +
Osteotomia
Periférica
Tonietto et al.| 8 Pacientes 6 Homens | 1-35anos| Mandibular -9 | Enucleagao + 0%
(2011) 9 Lesbes 2 Mulheres | 24.7 anos Crioterapia
Boffano et al.| 241 Pacientes | 163 Homens | 7 - 87 anos |Mandibular - 191| Enucleagdo + | 11.2%
(2010) 261 Lesbes | 78 Mulheres | 43.34 anos | Maxilar - 70 Curetagem
Marsupializagdo| 36%

Fonte: Do autor, 2019.

4.8 PROSERVACAO

Pacientes com CO necessitam de um longo periodo de acompanhamento

devido ao risco dessa patologia recidivar. Muitos estudos relatam que quando ha

recidiva, ela geralmente ocorre nos primeiros 5 a 7 anos apds o tratamento inicial
(CROWLEY; KAUGARS; GUNSOLLEY, 1992; BRANNON, 1977). Além disso,
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Morgan, Burton e Qian (2005) observaram 78% dos casos de recidiva ocorrendo nos
primeiros 5 anos ou menos.

Contudo, Brannon relata em seu estudo que 20% dos casos de recidiva
ocorreram depois de 8 anos ou mais. Isso também é confirmado por Crowley,
Kaugars e Gunsolley (1992) em que 25% dos casos de recorréncia ocorreram com 9
anos ou mais, sendo um 41 anos apods o tratamento inicial. Em decorréncia disso, €
necessario realizar acompanhamento radiografico anualmente nos primeiros 5 anos
por ser o periodo critico para recidiva na maioria dos pacientes e, apds esse
periodo, realizar consultas de acompanhamento clinico e radiografico a cada 2 ou 3
anos para os casos de recorréncia tardia (CHUONG; DONOFF; GURALNICK, 1982).

Dessa maneira, estaremos englobando a maioria dos casos que irao recidivar.
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5 DISCUSSAO

Em 2017 na 42 conferéncia da OMS para tumores de cabeca e pescogo, o
consenso entre os integrantes da conferéncia foi de que ainda nao existem
evidéncias suficientes para que o ceratocisto odontogénico continue a ser
classificado como tumor. A literatura nos mostra relatos de CO que involuiram
completamente apds a sua descompressdo enquanto que neoplasias verdadeiras,
na sua definicdo médica, possuem autonomia e continuam a evoluir mesmo apos a
remogdo do seu agente causador, ou seja, ndo regridem espontaneamente
(TOLENTINO, 2018; WRIGHT; VERED, 2017).

A grande maioria dos casos ocorre na segunda e terceira década de vida,
sendo esse pico relatado pela grande parte dos autores (BRANNON, 1976;
MAGNUSSON, 1978; JONES; CRAIG; FRANKLIN, 2006; TONIETTO et al., 2011).
Entretanto, alguns estudos na literatura reportam a existéncia de um segundo pico
de incidéncia na quinta e sexta década ou seja, pacientes em qualquer faixa etaria
podem vir a desenvolver o CO (MAGNUSSON, 1978; VEDTOFTE; PRAETORIUS,
1979).

Apesar de alguns estudos relatarem um distribuicdo equipar entre os sexos ou,
até mesmo, uma predilecdo pelo sexo feminino, a literatura nos mostra uma clara
predilecdo do CO pelo sexo masculino (MAGNUSSON, 1978; BROWNE, 1970;
VOORSMIT; STOELINGA; VAN HAELST, 1981; AHLFORS; LARSSON; SJOGREN,
1984; VEDTOFTE; PRAETORIUS, 1979; CROWLEY; KAUGARS; GUNSOLLEY,
1992; MADRAS; LAPOINTE, 2008; QUADROS; CALVET, 2000; MAURETTE;
JORGE; MORAES, 20086).

A literatura também nos mostra uma clara prevaléncia de lesdes na mandibula
em relagdo a maxila (NEVILLE et al. 2009). Além disso, o corpo posterior, 0 ramo
mandibular e a regido de 3 molares sao os locais freqiientemente acometidos pelo
CO (BROWNE, 1970; VEDTOFTE; PRAETORIUS, 1979; PHILIPSEN, 2005;
MADRAS; LAPOINTE, 2008 ; TONIETTO et al., 2011). Em sua grande maioria sdo
assintomaticos e diagnosticados em exames radiograficos de rotina (NEVILLE et al.,

2009). Porém, podem causar dor, edema, expansao 0ssea, infeccao, parestesia e
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drenagem quando atingem grandes dimensées (CROWLEY; KAUGARS;
GUNSOLLEY, 1992).

A escolha da modalidade de tratamento do CO deve ser feita de acordo com as
caracteristicas individuais de cada caso. Devemos preconizar a utilizagdo de
modalidades menos invasivas e que apresentam menores taxas de morbidade para
0 paciente mas, que ao mesmo tempo, apresentem taxas de recidiva baixas
(BLANAS et al., 2000; KOLOKYTHAS; FERNANDES; PAZOKI, 2007; EBENEZER,;
RAMALINGAM, 2014).

A presencga de uma capsula fridvel e delgada no CO, além de dificultar a sua
remogao cirurgica em uma unica pega, aumenta as chances de que restos da lesédo
figuem na cavidade e gerem uma recidiva (HUPP; TUCKER; ELLIS, 2015). Esse é
um dos motivos pelo qual a simples enucleacao possui uma das maiores taxas de
recidiva, visto que n&o ocorre a remogao desses restos da cavidade (BLANAS et al.,
2000; POGREL, 2013; JOHNSON et al., 2013; AL-MORAISSI et al., 2016).

Surge entdo a necessidade de se agregar terapias adjuvantes para que as
paredes da cavidade sejam tratadas e os restos da lesdo sejam destruidos
(ANDERSSON; KAHNBERG; POGREL, 2010; BLANAS et al, 2000). Trés
adjuvantes descritos na literatura sdo utilizados em associagdo com a enucleagao
para reduzir as altas taxas de recidiva, sendo elas a osteotomia periférica, a solugéo
carnoy e a crioterapia.

De acordo com a literatura pesquisada, a melhor associagdo encontrada e que
oferece as menores taxas de recidiva foi a da enucleagdo com a realizacdo de
osteotomia periférica e posterior aplicagado da solu¢gdo carnoy (MORGAN; BURTON;
QIAN, 2005; MADRAS; LAPOINTE, 2008). Essa associagao consiste em uma boa
alternativa a ressecgao, pois consiste em uma modalidade de tratamento com menor
morbidade para o paciente e ao mesmo tempo possui taxas de recidiva baixas.

Ja a marsupializacdo consiste na criagdo de uma janela na cavidade cistica
para que haja um alivio da sua pressao interna ao comunica-la com a cavidade oral..
Tal modalidade de tratamento € empregada quando ha necessidade de reduzir o
tamanho do CO de maneira a preservar as estruturas vitais envolvidas em lesdes
grandes ou do risco de uma possivel fratura mandibular (HUPP; TUCKER; ELLIS,
2015; PRADO; SALIM, 2009).
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A marsupializagdo e a descompressao, por nao apresentarem taxas de recidiva
baixas, ndo devem ser indicadas como tratamento definitivo. (BROWNE, 1970;
FORSSELL; FORSSELL; KAHNBERG, 1988; MADRAS; LAPOINTE, 2008). Porém,
a sua associagao com uma posterior enucleacdo da lesao resulta em taxas mais
baixas e, consequentemente, diminuem os riscos de recidiva para o paciente
(BRONDUM; JENSEN, 1991; MARKER et al., 1996; MAURETTE; JORGE;
MORAES, 2006). Devemos, entretanto, restringir a sua indicacdo a pacientes
colaboradores visto que requer irrigagao diaria da cavidade por um longo periodo de
tempo (MAURETTE; JORGE; MORAES, 2006).

A resseccao consiste na modalidade de tratamento com a menores taxas de
recidiva descritas na literatura. Apesar da taxa de 0%, por ser a modalidade de
tratamento mais radical, resulta em altos indices de morbidade para o paciente
(BATAINEH; AL-QUDAH, 1998; JOHNSON; BATSTONE; SAVAGE, 2013). Em
decorréncia disso, e da possibilidade do paciente necessitar de cirurgias
reconstrutivas, € recomendado restringir a sua utilizagdo para casos especificos
como de lesBes grandes, multinucleadas, com envolvimento de tecidos moles ou
para alguns casos de recidiva (GUERRA et al., 2013; PRADO; SALIM, 2009).

A proservacao pos-operatoria € de extrema importancia visto que o CO possui
grande chance de recidivar. E necessario realizar acompanhamento clinico e
radiografico anualmente nos primeiros 5 anos posto que 78% dos casos de recidiva
ocorrem nesse periodo (CROWLEY; KAUGARS; GUNSOLLEY, 1992; BRANNON,
1977; MORGAN; BURTON; QIAN, 2005). Apos esse periodo, pode-se realizar
consultas de revisdo a cada 2 ou 3 anos posto que 20% a 25% dos casos de
recorréncia ocorrem depois de 9 anos ou mais (BRANNON, 1976; CROWLEY;
KAUGARS; GUNSOLLEY, 1992).

O periodo minimo de proservacgao descrito na literatura € de 10 anos dado que
a grande maioria das recidivas ocorrem nesse intervalo de tempo (CHUONG;
DONOFF; GURALNICK, 1982). O ideal, porém, é que o paciente realize
acompanhamento durante toda a sua vida, devido a relatos de recorréncia ocorrendo
41 anos apos a cirurgia inicial (CROWLEY; KAUGARS; GUNSOLLEY, 1992). Dessa
maneira, os casos de recidiva serdo detectados em estagios mais iniciais, facilitando

seu tratamento e diminuindo os riscos para o paciente.
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6 CONCLUSOES

Apos a analise dos artigos pode-se concluir que:

e A modalidade de tratamento com as menores taxas de recidiva € a ressecgao.

e Porém, por ser a modalidade de tratamento mais radical e com os maiores
indices de morbidade para os pacientes, devemos restringir a sua utilizagao
para casos especificos, como o de lesdes com grandes dimensdes,
multinucleadas, que envolveram tecidos moles ao romper a cortical 6ssea e
alguns casos de recidiva.

e Em decorréncia disso, devemos optar por modalidades que, além de possuir
baixas taxas de recidiva, resultem em menores indices morbidade para os
pacientes.

e Uma boa alternativa consiste na associacao entre enucleacao, osteotomia
periférica e solugéo carnoy. Depois da ressecg¢do, essa associagao
demonstrou as menores taxas de recidiva.

e Além disso, é extremamente importante que o paciente esteja ciente de que
sera necessario uma proservagao pos operatoéria de longa duragdo, com no
minimo 10 anos, em decorréncia do risco de recidiva apresentado pelo

ceratocisto.
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