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APRESENTAÇÃO 

 

A presente tese é parte integrante do projeto intitulado “Avaliação Histológica e 

Imunoistoquímica dos Cistos Dentígeros”, que tem por objetivo estudar os cistos 

dentígeros quanto sua prevalência, natureza e diagnóstico. 

Esta tese está apresentada em quatro seções principais: 

-Antecedentes e Justificativa: esta seção faz uma retrospectiva acerca dos 

estudos epidemiológicos dos folículos pericoronários e cistos dentígeros, sobre a 

origem e características dos folículos pericoronários e cistos dentígeros, a relação da 

inflamação e a formação cística, a relação entre características radiográficas, posição 

do dente incluso, tempo de retenção e a formação de cistos dentígeros e as indicações 

para a remoção profilática dos terceiros molares inclusos; 

-Artigo I: Critérios histopatológicos para o diagnóstico de cistos dentígeros; 

-Artigo II: Estudo da relação entre a posição dos terceiros molares inclusos, 

suas características clínico-radiográficas e a presença de cistos dentígeros; 

-Considerações Finais: esta seção apresenta o fechamento da tese, com 

base nos resultados obtidos e na literatura consultada. 
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1 LISTA DE ABREVIATURAS 

 

CD – Cisto Dentígero 

CO – Cistos Odontogênicos 

EEE – Epitélio Estratificado Escamoso  

EEEA – Epitélio Estratificado Escamoso Atrófico 

EEEEC – Epitélio Estratificado Escamoso Espesso Contínuo 

EEEH – Epitélio Estratificado Escamoso Hiperplásico 

EGF – Fator de Crescimento Epitelial 

EOR – Epitélio Odontogênico Residual  

EROE – Epitélio Reduzido do Órgão do Esmalte 

FP – Folículo Pericoronário 

IBGE – Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística 

OMS – Organização Mundial da Saúde 

PCNA – Antígeno Nuclear de Proliferação Celular 
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2 RESUMO 

Cistos dentígeros (CD) são cistos odontogênicos de desenvolvimento e 

consistem em uma lesão cística que envolve a coroa de um dente não erupcionado, 

estando unido ao colo do dente na altura da junção cemento-esmalte. Os objetivos 

deste estudo foram: 1)estabelecer critérios histopatológicos para o diagnóstico de CD; 

2)associar a presença e o padrão do infiltrado inflamatório presente na cápsula 

conjuntiva dos CD com o padrão do epitélio de revestimento da cavidade cística; 3) 

analisar as características das pessoas que receberam os diagnósticos 

histopatológicos de folículo pericoronário (FP) e CD, a fim de compará-los com 

levantamentos prévios e traçar um perfil destas entidades em uma população 

brasileira; 4) associar os diagnósticos de FP e CD com a posição do terceiro molar 

incluso envolvido. Foram incluídos no estudo 151 casos diagnosticados no Laboratório 

de Patologia Bucal da Universidade Federal do Rio Grande do Sul como FP e CD no 

período de agosto/2009 a julho/2010. Desses, 22 casos pertencentes ao grupo 

referência (com critérios clínicos, radiográficos, cirúrgicos e microscópicos para o 

diagnóstico de CD) e 129 casos ao grupo teste (sem características clínicas, 

radiográficas e cirúrgicas de CD). Na análise histopatológica das amostras do grupo 

referência foram definidas as características microscópicas da membrana cística, que 

foram confrontadas com o grupo de comparação. Todo o material histopatológico foi 

analisado por examinadores previamente calibrados para os critérios pré-

estabelecidos. Avaliaram-se as informações contidas nas fichas de biópsia (gênero, 

idade, etnia e localização) e as imagens radiográficas, a fim de classificar a posição 

dos dentes não-erupcionados extraídos de acordo com as classificações de Pell-

Gregory e Winter. Foi feita a análise estatística descritiva dos dados e aplicado o teste 

estatístico Qui-Quadrado, com nível de significância de 5%. Dos 129 casos do grupo 

de comparação, 24,0% (n=31) receberam o diagnóstico histopatológico (DH) de CD e 

76,0% (n=98) de folículo pericoronário (FP). Os três grupos avaliados apresentaram 

epitélio odontogênico. Os FP apresentaram inflamação escassa (p<0,001). Os CD do 

grupo referência apresentaram predominantemente a membrana cística com epitélio 

estratificado escamoso (EEE) hiperplásico (72,7%) e inflamação difusa (72,7%) 

(p<0,001). Os CD do grupo de comparação apresentaram EEE atrófico (54,8%) e 

inflamação escassa (51,6%) (p<0,001). Essa associação epitélio-inflamação foi 

positiva (p≤0,001) para os dois casos. O perfil dos indivíduos que apresentaram esse 

diagnóstico foi mulher (66%), branca (88,7%), com mais de 20 anos (79,2%), 

acometidas preferencialmente na mandíbula (84,9%). Não houve associação 

estatística entre a posição do dente incluso e o aparecimento de lesões císticas, 
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porém, os dentes que desenvolveram CD estavam predominantemente na posição “C” 

de Pell-Gregory (39,6%) e mesioangular de Winter (49,1%). O DH de CD pode ser 

estabelecido com a identificação de EEE em tecido mole pericoronário advindo da 

extração de um dente incluso. O padrão de inflamação na cápsula do CD parece 

exercer um importante papel no padrão de epitélio de revestimento da cavidade 

cística. A variável idade parece ser uma importante característica no que diz respeito à 

formação cística e, apesar da posição em que o dente incluso se encontra não poder 

ser considerado um preditor para o desenvolvimento de CD, deve ser considerada no 

momento da decisão da extração preventiva de terceiros molares inclusos. 

 

PALAVRAS-CHAVE: Diagnóstico Bucal; Folículo Pericoronário; Cisto 

Dentígero; Cistos Odontogênicos; Dente Não-Erupcionado. 
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3 ANTECEDENTES E JUSTIFICATIVA 

3.1 Introdução 

Durante a odontogênese, após a formação do esmalte, a coroa do dente é 

circundada pelo epitélio reduzido do órgão do esmalte e pelo ectomesênquima. 

Essas duas estruturas constituem o folículo pericoronário (FP), que engloba a 

coroa do dente não-erupcionado (DAMANTE, FLEURY, 2001). O FP com seu 

epitélio reduzido do órgão do esmalte tem como principais funções: proteger o esmalte 

da reabsorção por parte das células clásticas; evitar que o osso se forme diretamente 

sobre a superfície do esmalte; participar da erupção dentária ao liberar mediadores 

próprios dos epitélios, como o EGF, que faz a reabsorção óssea pericoronária; 

constituir o epitélio juncional primário por fusionar-se com a mucosa bucal e permitir 

que o dente irrompa sem que ocorra a exposição do meio interno do corpo, 

representado pelo tecido conjuntivo gengival, ao meio bucal contaminado. Durante ou 

após a odontogênese, esse FP pode originar, por razões ainda não totalmente 

estabelecidas, cistos ou tumores odontogênicos (KATCHBURIAN, ARANA-

CHAVEZ, 1999; YAO, WISE, 2003). 

Dentre os cistos odontogênicos (CO), o cisto dentígero (CD) é o mais 

comumente diagnosticado, com uma prevalência que varia de 11% a 33%, 

dependendo da região em que o estudo epidemiológico foi conduzido. Estes estudos 

também já revelaram que os CD acontecem preferencialmente na mandíbula, entre a 

2º e 3º décadas de vida e acometem igualmente homens e mulheres (DALEY, 

WYSOCKI, 1995; MOSQUEDA TAYLOR et al., 2002; JONES et al., 2006; TORTORICI 

et al., 2008; GROSSMAN et al., 2007; OCHSENIUS et al., 2007; PROCKT et al., 2008; 

AVELAR et al., 2009; SOUZA et al., 2010; ZHANG et al., 2010). 

O diagnóstico do CD é dado através de informações clínicas, radiográficas e 

microscópicas. No estágio atual do conhecimento afirma-se que o exame radiográfico 

não é capaz de fornecer dados para o diagnóstico conclusivo de CD, uma vez que 

nem sempre ausência de radiolucidez pericoronária significa ausência de lesão 

(GLOSSER, CAMPBELL, 1999; ADELSPERGER et al., 2000; BAYKUL et al., 2005; 

MESGARZADEH et al., 2008; SARAVANA, SUBHASHRAJ, 2008; KOTRASHETTI et 

al., 2010), e nem todas as radiolucidez pericoronárias são CD (CONKLIN, STAFNE, 

1949; ELIASSON et al., 1989; ZHANG et al., 2010). Microscopicamente se aceita a 

presença de epitélio escamoso estratificado no revestimento do FP como critério para 
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o diagnóstico histopatológico de CD (GLOSSER, CAMPBELL, 2000; ADELSPERGER 

et al., 2000; GODOY et al., 2007; SARAVANA, SUBHASHRAJ, 2008). 

No entanto, questões acerca da origem, formação e desenvolvimento dos CD 

ainda não foram totalmente estabelecidas. Há autores que tentaram correlacionar a 

posição do dente incluso (HATTAB, JORDAN, 1997;  TSUKAMOTO et al., 2001; 

WERKMEISTER et al., 2005) e o seu tempo de retenção com a formação de lesões 

císticas, sendo que o último parece ter uma relação positiva (GLOSSER, CAMPBELL, 

2000; ADELSPERGER et al., 2000), sugerindo até mesmo sua extração preventiva 

(GLOSSER, CAMPBELL, 1999; SARAVANA, SUBHASHRAJ, 2008). Outros autores 

(ADELSPERGER et al., 2000; MATSUMOTO et al. 2006; OLIVEIRA et al., 2008; 

MARTINS et al., 2011) vêm estudando, por meio de análise imunoistoquímica, o 

potencial proliferativo do epitélio de FP e CD e sua possível relação com a presença 

de inflamação no tecido conjuntivo subjacente, no intuito de estabelecer a influência 

que esse infiltrado inflamatório pode exercer na origem e desenvolvimento dos CD 

(BENN et al., 1996). 

3.2 Epidemiologia dos folículos pericoronários e cistos dentígeros 

A freqüência com que o CD ocorre tem sido calculada como 1,44 em cada 

100 dentes não erupcionados. O CD representa aproximadamente 20% dos cistos 

encontrados na mandíbula, sendo o cisto de desenvolvimento mais comum da região 

bucal (MOURSHED, 1964). 

Diversos estudos epidemiológicos acerca dos CO, de forma geral 

(MOSQUEDA TAYLOR et al., 2002; JONES et al., 2006; TORTORICI et al., 2008; 

GROSSMAN et al., 2007; OCHSENIUS et al.; 2007; PROCKT et al., 2008; SOUZA et 

al., 2010) e dos CD (DALEY, WYSOCKI, 1995; AVELAR et al., 2009; ZHANG et al., 

2010), mais especificamente, têm sido feitos em todo o mundo, com diferentes 

populações. A seguir, serão descritos os principais estudos publicados sobre esse 

assunto. 

Daley, Wysocki (1995) avaliaram as características idade, gênero e 

localização em 1662 CD e 824 FP em uma população canadense. Os CD tiveram seu 

pico de incidência na 3º década de vida, foram mais prevalentes em homens (59,9%) 

e na mandíbula (77%); já os FP foram mais incidentes na 2º década de vida, em 

mulheres (53,6%) e associados a terceiros molares inferiores (49,3%). 
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Mosqueda Taylor et al. (2002) analisaram 856 CO na população mexicana. 

Nesta amostra, os CD foram os segundos mais prevalentes (33%), atrás apenas dos 

cistos radiculares (39,9%) e acometeram principalmente os homens (56,9%). 

Jones et al. (2006) conduziram um estudo epidemiológico de CO na Ucrânia. 

Foram avaliados 7121 casos; destes, cistos radiculares foram os mais comuns 

(52,3%) seguidos pelos CD (18,1%). Homens (65%) com uma média de idade de 41 

anos foram os mais afetados, e o sítio anatômico mais incidente foi a mandíbula 

(81,6%).  

Tortorici et al. (2008) avaliaram a prevalência e distribuição de 1273 CO na 

Sicília, em um período de 20 anos. CD foram os segundos mais diagnosticados 

(11,4%) acometendo homens (61%), com média de idade de 31 anos, na região de 

mandíbula (59%). 

Grossman et al. (2007) delinearam o perfil demográfico dos cistos 

odontogênicos e não-odontogênicos em uma população brasileira. Dentre os CO, os 

CD foram os segundos mais prevalentes (25,3%), ocorrendo preferencialmente na 

mandíbula (65%) de homens (55%) entre a 2º e 3º décadas de vida (73%). 

Ochsenius et al. (2007) analisaram 2944 casos de CO no Chile. Foram 

diagnosticados 546 casos de CD (2º mais prevalente), que acometeram 

principalmente a mandíbula (54,9%) de homens (63%), na 2º década de vida. 

Prockt et al. (2008) realizaram uma análise da prevalência de 680 CO 

diagnosticados em Porto Alegre - RS-Brasil. O CO mais prevalente foi o radicular 

(72.50%), seguido pelo CD (22,2%). CD foram diagnosticados em 151 casos, sendo a 

região posterior da mandíbula a mais afetada, seguida pela região anterior da maxila. 

Não houve diferenças entre os sexos, porém houve uma maior prevalência em 

pacientes brancos (87,12%) e na segunda década de vida (42.47%). 

Avelar et al. (2009) em seu estudo clinicopatológico, avaliaram 507 casos de 

CO em uma população brasileira. Foram consideradas as variáveis gênero, grupo 

étnico, idade e localização anatômica. 30,7% dos casos eram de CD (2º mais 

prevalente), dos quais a maioria ocorreu em homens (63,5%), negros (41,7%), na 2º 

década de vida (28,2%) e na mandíbula (59%). 

Souza et al. (2010) estabeleceram o perfil demográfico dos CO em uma 

população de brasileiros. CD foram os segundos mais freqüentes (20,1%), com um 
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pico de incidência na 2º década de vida e acometendo preferencialmente a mandíbula 

(54%) de homens (59%). 

Por fim, Zhang et al. (2010) analisou retrospectivamente aspectos 

clinicopatológicos de 2082 CD do Canadá. Esse cisto mostrou uma predileção por 

homens (61%), brancos (85%) na 2º década de vida (28%). O sítio anatômico mais 

afetado foi a mandíbula (77%). 

Assim, de acordo com a literatura consultada (DALEY, WYSOCKI, 1995; 

MOSQUEDA TAYLOR et al., 2002; JONES et al., 2006; TORTORICI et al., 2008; 

GROSSMAN et al., 2007; OCHSENIUS et al., 2007; PROCKT et al., 2008; AVELAR et 

al., 2009; SOUZA et al., 2010; ZHANG et al., 2010), apesar da freqüência dos CD ser 

bastante variável entre as populações (11% a 33% dos CO), é unânime o dado de 

esse ser o cisto de desenvolvimento mais prevalente e o segundo CO mais freqüente 

nos estudos. As variáveis gênero, idade e sítio anatômico são consideradas na quase 

totalidade dos estudos, enquanto o grupo étnico, por suas fortes tendências 

geográficas, quase não é avaliado. Os estudos revelaram que os CD têm uma 

freqüência variável entre homens e mulheres e entre os grupos étnicos e ocorrem 

preferencialmente entre as 2º e 3º décadas de vida e na mandíbula. 

Os dados clínicos obtidos com esses estudos são ferramentas importantes a 

serem utilizadas para o estabelecimento das hipóteses diagnósticas das lesões e 

servem como auxílio para o diagnóstico histopatológico. Salientamos as diferenças no 

perfil de paciente acometido de acordo com as diferentes populações, fato que deve 

ser considerado no momento do diagnóstico. 

3.3 Origem e características clínicas, radiográficas e histopatológicas dos 

folículos pericoronários e cistos dentígeros  

Por definição, cisto é uma cavidade patológica que pode estar preenchida por 

fluido, limitada parcial ou totalmente por epitélio (NEVILLE et al., 2009). 

O critério de classificação usado pela OMS (2005) divide os CO em dois tipos 

de acordo com sua origem: de desenvolvimento ou inflamatório. Os cistos de 

desenvolvimento são de origem desconhecida, não sendo associados com inflamação, 

enquanto os cistos inflamatórios têm sua origem a partir de estímulos inflamatórios. 

O CD consiste em uma lesão cística que envolve a coroa de um dente não 

erupcionado e está unido ao colo do dente na altura da junção cemento-esmalte. O 

diagnóstico e feito com a associação dos aspectos imaginológicos, macro e 
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microscópico, tendo em vista que diversas outras lesões podem ocorrer nessa 

localização (SHEAR, 1992).  

A histogênese exata do CD permanece desconhecida e controversa, no 

entanto têm-se proposto sua origem a partir do FP (EBLING, 1977), sendo explicada 

por três fatores segundo Benn et al. (1996): desenvolvimento do CD a partir de um 

folículo dentário que se infecta secundariamente; fusão de cistos radiculares de dentes 

decíduos não vitais com o folículo do sucessor não erupcionado; inflamação periapical 

proveniente do dente decíduo não vital que se propaga e envolve o folículo de um 

dente sucessor não erupcionado. 

Clinicamente o CD é assintomático, mas tem potencial de atingir grandes 

dimensões, causando expansão e erosão da cortical óssea. Estando o CD formado, 

sua expansão está relacionada com o aumento secundário da osmolaridade do fluido 

cístico, em conseqüência da passagem de células inflamatórias e células epiteliais 

descamadas para a luz do cisto (REGEZI, SCIUBA, 1991). Thosaporn et al. (2004) 

acrescentam que seu mecanismo de expansão é considerado passivo, ocorrendo por 

acúmulo de líquido na luz do cisto. 

Radiograficamente CD aparece como uma radiolucidez circunscrita, 

unilocular, simétrica, ao redor da coroa de um dente não erupcionado, mas em alguns 

casos pode aparecer de forma multilocular e com aspecto de descontinuidade das 

margens. Na maioria dos casos o diâmetro médio da radiolucidez é 6.9mm, não 

chegando a atingir grandes dimensões (REGEZI, SCIUBA, 1991; TSUKAMOTO et al., 

2001; NEVILLE et al., 2002). 

Histologicamente consiste de uma cavidade revestida por epitélio estratificado 

escamoso não-ceratinizado, o qual pode exibir células mucosas, ciliadas e raramente 

sebáceas; a cápsula cística é formada por tecido conjuntivo fibroso, que pode conter 

uma quantidade variável de tecido mixóide e de restos epiteliais odontogênicos; a 

interface epitélio-tecido conjuntivo é tipicamente lisa, porém freqüentemente aparece 

irregular devido à inflamação (REGEZI, SCIUBA, 1991; DALEY et al., 1995; NEVILLE 

et al., 2002; SHEAR, SPEIGHT, 2007).  

Relatos têm enfatizado o fato das características microscópicas do FP e do 

CD serem idênticas, não havendo possibilidade de diferenciação (KIM, ELLIS, 1993; 

DALEY, WYSOCKI, 1995; DAMANTE, FLEURY, 2001). 

Consolaro (1987) e Mjor, Fejerskov (1990) descrevem que 

microscopicamente o FP constitui-se de tecido conjuntivo fibroso organizado e pela 
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presença de remanescentes do epitélio odontogênico, dispostos sob a forma de 

epitélio reduzido do órgão do esmalte e/ou ilhotas e cordões distribuídos ao longo da 

parede conjuntiva.  

Os restos do epitélio reduzido do órgão do esmalte presentes no FP podem 

estar envolvidos na gênese dos cistos e tumores odontogênicos quando, por fatores 

desconhecidos, passam de um estado de latência para uma atividade proliferativa 

(EBLING, 1977).  

Os estudos descritos na literatura, que abordam questões referentes à origem 

e diagnóstico dos CD serão descritos a seguir, respeitando sua cronologia. 

Kim, Elis (1993) avaliaram histologicamente 697 FP. Em seus resultados 

afirmaram haver uma diminuição da freqüência e número de restos de epitélio 

odontogênico e de epitélio reduzido do órgão do esmalte nos FP com o aumento da 

idade dos pacientes. Além disso, encontraram “metaplasia escamosa” do epitélio 

odontogênico em 27,5% dos FP de pacientes com menos de 26 anos e em 65,5% dos 

folículos de pacientes com idade superior a 25 anos, sugerindo que essas 

transformações do componente epitelial podem ser devidas ao tempo, à presença de 

uma inflamação crônica subjacente ao epitélio, ou à formação de CD. 

Em seu estudo, Daley, Wysocki (1995) objetivaram identificar as 

características epidemiológicas que auxiliariam no diagnóstico diferencial entre um FP 

alargado e um CD pequeno. Para isso, foram selecionadas 1662 lesões com o 

diagnóstico de CD e 824 de FP. Foram estabelecidos critérios microscópicos, clínicos e 

radiográficos para a realização dos diagnósticos. Foi considerado FP quando havia 

epitélio reduzido do órgão do esmalte em cordões de tecido conjuntivo removido da 

coroa de um dente não irrompido ou quando epitélio estratificado escamoso não-

ceratinizado foi encontrado em tecidos similares diagnosticados clinicamente ou 

radiograficamente como FP. O CD foi caracterizado pela presença de uma cápsula 

fibrosa podendo conter quantidade variável de tecido mixóide e restos de epitélio 

odontogênico; revestimento por um epitélio estratificado escamoso não-ceratinizado 

que poderia conter células mucosas, ciliadas e sebáceas; uma interface epitélio-tecido 

conjuntivo lisa, podendo apresentar irregularidades se houver inflamação. De posse 

dos resultados, os autores afirmaram que existem diferenças entre as características 

epidemiológicas do CD e do FP. Há uma maior proporção de CD em pacientes mais 

velhos, sugerindo que FP retidos podem, ao longo do tempo, originar CD. Os exames 

clínicos e radiográficos são importantes para a identificação do alargamento do espaço 

pericoronário, o que é sugestivo de um processo patológico quando estiver medindo 
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entre 2-5mm. No entanto, a melhor forma de realizar um diagnóstico diferencial é 

através da execução do procedimento cirúrgico: presença de uma cavidade cística 

verdadeira contendo líquido, que é facilmente desprendida da superfície de esmalte do 

dente impactado; já o FP, se revestido por epitélio reduzido ou escamoso, é unido ao 

esmalte da coroa por hemidesmossomas que precisa ser dissecado para separá-lo da 

coroa do dente. Assim os autores sugerem os seguintes parâmetros diagnósticos para 

o CD: radiolucidez pericoronária maior que 4mm; histologicamente, tecido fibroso 

revestido por epitélio estratificado escamoso não-ceratinizado e demonstração cirúrgica 

de um espaço cístico entre o esmalte e o tecido de revestimento. 

Benn et al. (1996) realizaram um estudo com o objetivo de relatar uma série de 

CD que os autores acreditavam ser resultantes de processos inflamatórios. Esses 

casos apresentavam características clinicopatológicas que os distinguiam da maioria 

dos CD. Foram incluídos na amostra casos ocorridos em pacientes com dentição 

decídua ou mista e cujas características clínicas, radiográficas e histopatológicas 

estavam bem documentadas, totalizando 50 casos. Com base nos dados coletados os 

autores concluíram que há dois tipos de CD. O primeiro se desenvolve na origem e 

ocorre em dentes maduros geralmente como resultado de uma impacção; a hipoplasia 

do esmalte pode ser um fator significativo no desenvolvimento desses CD; esses cistos 

usualmente ocorrem na segunda ou terceira décadas de vida, geralmente não são 

inflamados e sofrem infecção secundária, freqüentemente são descobertos em 

radiografias de rotina e envolvem predominantemente terceiros molares inferiores; 

histologicamente aparecem revestidos por um epitélio escamoso estratificado não 

ceratinizado ou, mais raramente, por um epitélio reduzido do órgão do esmalte e uma 

hiperplasia epitelial focal pode ser resultado de uma inflamação secundária. O segundo 

tipo é de origem inflamatória e ocorre em dentes imaturos como resultado da 

inflamação de um dente decíduo não vital ou outra inflamação disseminada que 

envolve o folículo dentário; são diagnosticados na primeira ou segunda década de vida 

em radiografias de rotina ou quando o paciente está com dor ou edema; geralmente 

envolvem pré-molares inferiores e são revestidos, na maior parte dos casos, por um 

epitélio estratificado escamoso não-ceratinizado de espessura variada e que 

freqüentemente mostra anastomoses; podem ser histologicamente indistinguíveis do 

cisto radicular; todos os casos apresentam inflamação, a maioria intensa. 

Moresco, Barbachan (1997) em seu estudo sobre aspectos microscópicos 

dos FP de dentes retidos em diferentes tempos de retenção examinaram 280 

espécimes, observando alterações presentes no tecido conjuntivo e epitélio 

odontogênico. Concluíram que com o passar do tempo de retenção, há a redução 
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numérica das ilhotas de epitélio odontogênico e de casos com epitélio reduzido do 

órgão do esmalte. 

Damante, Fleury (2001) realizaram um trabalho com o propósito de verificar a 

relação entre o espaço pericoronário medido radiograficamente e os aspectos 

microscópicos do FP, para com isso contribuir com o diagnóstico de pequenos CD e 

cistos paradentários. Sua amostra foi composta por 130 dentes não irrompidos e 35 

dentes parcialmente irrompidos, onde todos foram radiografados e extraídos. O estudo 

radiográfico consistiu na medição da largura do FP (que variou de 0,1 a 5,6mm). Nos 

dentes não irrompidos houve predomínio do epitélio reduzido do órgão do esmalte 

(68.4%) e nos parcialmente irrompidos foi o epitélio estratificado escamoso 

hiperplásico que predominou (68.5%). Inflamação esteve mais presente nos dentes 

parcialmente irrompidos do que nos não irrompidos, provavelmente pelo contato com o 

meio bucal. Houve associação estatisticamente significante entre a presença de 

epitélio estratificado escamoso com o alargamento do espaço pericoronário em dentes 

não irrompidos e uma tendência da inflamação estar associada com o alargamento do 

espaço pericoronário em dentes parcialmente irrompidos. Assim, os autores 

concluíram que, na maioria dos casos de alargamento do espaço pericoronário, o 

primeiro diagnóstico radiográfico deva ser "folículo inflamado" e "CD" ou "cisto 

paradental" deva ser sugerido como segundo diagnóstico. Ainda, o diagnóstico 

diferencial entre um CD pequeno ou um cisto paradental e um FP depende dos 

achados clínicos e/ou cirúrgicos, tais como a presença de cavidade óssea e conteúdo 

cístico. 

Curran et al. (2002) conduziram um estudo retrospectivo com o intuito de 

revisar todos os diagnósticos histopatológicos dos tecidos moles pericoronários 

(associados a dentes inclusos) do departamento de Patologia Bucal da Universidade 

da Carolina do Norte (EUA) e estabelecer alguma relação existente entre idade  e 

alterações císticas dos tecidos foliculares. O critério histopatológico adotado para o 

diagnóstico de FP foi ausência de revestimento epitelial ou presença de epitélio 

reduzido do órgão do esmalte, mas sem a presença de epitélio escamoso; foram 

considerados CD os casos que apresentaram o revestimento cístico por epitélio 

estratificado escamoso (mais de três camadas de células). Dos tecidos analisados, 

67,1% foram considerados FP, 28,4% CD e 4,5% outras lesões; houve uma correlação 

positiva entre o avanço da idade e o desenvolvimento de lesões císticas. Dessa forma, 

os autores sugerem o acompanhamento rigoroso de pacientes que possuam dentes 

não-erupcionados. 
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A literatura ainda é controversa quanto ao estabelecimento de um critério para 

um diagnóstico conclusivo de CD incipiente ou de alargamento do FP.  Alguns estudos 

(DALEY, WYSOCHI, 1995; DAMANTE, FLEURY, 2001) têm indicado que o diagnóstico 

conclusivo de CD pode ser feito apenas com base na identificação de uma cavidade 

patológica entre a coroa o dente e a porção ectomesenquimal durante a cirurgia, 

enfatizando que a análise histopatológica não é capaz de distinguir entre um CD inicial 

e um FP alargado. Outras pesquisas (GLOSSER, CAMPBELL, 2000; ADELSPERGER 

et al., 2000; GODOY et al., 2007; SARAVANA, 2008; SUBHASHRAJ, 2008) têm 

afirmado que a diferença entre os dois diagnósticos deve ser dada por um patologista, 

através da análise do tipo de epitélio presente na peça, indicando a presença ou 

ausência do epitélio reduzido do órgão do esmalte (camada superficial de células 

cilíndricas ou cuboidais), caracterizando um epitélio de FP; no caso de CD, metaplasia 

escamosa do epitélio cístico apareceria como característica principal. 

3.4 Inflamação e teorias sobre a formação da cavidade cística 

Partindo do princípio que os CD são derivados de células epiteliais 

remanescentes do epitélio odontogênico de FP, diferenças nas taxas de proliferação 

dessas células epiteliais podem indicar um importante caminho no estabelecimento da 

etiopatogênese desses CO (CABBAR et al., 2004).  

Adelsperger et al. (2000) em seu estudo, avaliaram a marcação 

imunoistoquímica (PCNA) da atividade proliferativa do componente epitelial dos CD. O 

critério histopatológico adotado para o diagnóstico de CD foi a presença de metaplasia 

escamosa no revestimento destas lesões. Os autores demonstraram a presença de 

atividade proliferativa do epitélio cístico e ausência dessa atividade no epitélio folicular. 

Com isso, afirmaram que a metaplasia escamosa não pode ser considerada um 

evento fisiológico que acontece com o passar do tempo, e sim representa a evolução 

do FP para CD, uma vez que esse epitélio apresenta atividade proliferativa. 

 

Cabbar et al. (2004) determinaram o potencial proliferativo de FP de terceiros 

molares impactados usando como marcadores o Ki-67 e o MCM-2, com o intuito de 

identificar o potencial de desenvolvimento de cistos e tumores a partir desses folículos. 

Os autores encontraram expressões significativamente maiores dos marcadores de 

proliferação nos FP quando comparados ao grupo controle (gengiva sadia). Além 

disso, esses autores apresentaram a existência de correlação entre infiltrado de 

células inflamatórias no mesênquima com os índices de proliferação celular, podendo 

estimular a proliferação de células epiteliais. Um aumento na expressão dos 



 

20 

 

marcadores foi relatada na presença de um denso infiltrado de células inflamatórias 

sub-epiteliais. Esse achado permite afirmar que as mudanças inflamatórias nos FP 

regulam a proliferação celular do componente epitelial desses folículos. 

Além da capacidade proliferativa aumentada das células epiteliais, outro fator 

a ser considerado na formação cística é a apoptose, mecanismo fisiológico de morte 

celular, ativado por uma variedade de estímulos internos ou externos, patológicos ou 

fisiológicos. A proteína pró-apoptótica p-53 é capaz de regular tanto o ciclo celular 

como a apoptose. Ela tem sido identificada em diversos processos biológicos, tais 

como desordens autoimunes, neoplasias e outras desordens degenerativas 

(MATSUMOTO et al. 2006). 

Matsumoto et al. (2006) realizaram um estudo com o objetivo de avaliar a 

expressão da p53 e PCNA nos componentes epiteliais dos FP por meio da 

imunoistoquímica, a fim de avaliar o papel da apoptose e da proliferação celular nos 

FP associados a dentes impactados. Os autores encontraram uma atividade 

proliferativa aumentada nesses tecidos, no entanto afirmaram não ser possível 

associar o comportamento dos FP de dentes impactados com desregulação da 

senescência e/ou proliferação celular. 

Oliveira et al. (2008) analisaram imunoistoquimicamente a expressão das 

proteínas p53 e PCNA em quatro lesões odontogênicas: cisto radicular, CD, 

ceratocisto odontogênico e cisto odontogênico calcificante, com o objetivo  de 

entender o comportamento das células epiteliais nessas lesões. Todas as lesões 

expressaram as duas proteínas, porém os autores salientam as características 

semelhantes expressas pelo cisto radicular e CD, apesar de serem classificados como 

de origens diferentes: inflamatória e de desenvolvimento, respectivamente. Dessa 

forma, mais estudos seriam necessários para investigar as características 

inflamatórias dos CD e para um melhor entendimento do papel do estímulo 

inflamatório em seu desenvolvimento. 

Martins et al. (2011) avaliaram imunoistoquimicamente proliferação celular 

(Ki67) e apoptose (caspase-3 e Bcl-2) em cistos radiculares e CD. Os resultados 

sugeriram que a proliferação celular é balanceada pelas vias apoptóticas. Ki67 e 

caspase-3 tiveram uma expressão significativa no epitélio hiperplásico relacionado ao 

intenso infiltrado inflamatório na cápsula e a presença de inflamação restringiu os 

índices de imunomarcação da proteína pró-apoptótica Bcl-2. Apesar de possuírem 

mecanismos de formação diferentes, cistos radiculares e CD, na presença de um 

intenso infiltrado inflamatório, apresentaram o mesmo comportamento biológico.    
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De acordo com Cabbar et al. (2004) há expressões significativamente 

maiores dos marcadores de proliferação (Ki67) nos  quando FP comparados ao grupo 

controle (gengiva sadia) e a presença de inflamação crônica poderia estimular a 

proliferação de células epiteliais, causando um aumento na expressão dos marcadores 

de proliferação celular na presença de um denso infiltrado de células inflamatórias 

sub-epiteliais. Martins et al. (2011) concordam que, apesar de cistos radiculares e CD 

serem de origens diferentes (inflamatória e de desenvolvimento, respectivamente), 

apresentam o mesmo comportamento biológico na presença de um intenso infiltrado 

inflamatório subepitelial.    

Segundo Benn et al. (1996), a presença de um infiltrado inflamatório 

adjacente ao epitélio do FP seria capaz de ativar o potencial proliferativo dessas 

células, originando assim a formação do CD. Uma vez ocorrido esse estímulo 

inflamatório e o início da formação cística, esse cisto seria capaz de se auto-sustentar 

e de realizar seu crescimento de forma progressiva por osmose, não necessitando da 

manutenção do estímulo inflamatório. Para Hadler, Silveira, (1993), o epitélio simples 

do FP, uma vez que tenha sofrido estratificação e se tornado um epitélio cístico, se 

retroalimenta por um sistema de turnover, onde as células epiteliais destruídas são 

substituídas por outras provenientes da divisão de células idênticas ou de células 

indiferenciadas; a eliminação das células mortas é compensada pela proliferação 

celular com a formação de novos elementos através de mitoses das células que se 

mantém em situação basal e se comportam como capazes de manter a potencialidade 

regenerativa do epitélio. 

3.5 Relação das características radiográficas e da posição do dente 

incluso com o diagnóstico de cisto dentígero 

A aparência radiográfica típica de um CD é de uma radiolucidez bem-

circunscrita, unilocular e simétrica ao redor da coroa de um dente não erupcionado 

(SHAFFER et al., 1993). Há estudos (CONKLIN, STAFNE, 1949; ELIASSON et al., 

1989; ZHANG et al., 2010) que correlacionam o diâmetro da radiolucidez pericoronária 

(superior a 2,5mm) a lesões císticas odontogênicas, dentre as quais a mais comum é 

o CD. Outros estudos (GLOSSER, CAMPBELL, 1999; ADELSPERGER et al., 2000; 

BAYKUL et al., 2005; MESGARZADEH et al., 2008; SARAVANA, 2008; 

KOTRASHETTI et al., 2010) vêm apontando o fato de que alterações císticas 

relacionadas a dentes inclusos nem sempre estão evidentes no exame radiográfico, 

não sendo este um método confiável para detectar alterações patológicas nos tecidos 

moles ao redor dos terceiros molares impactados. 
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Glosser, Campbell (1999) realizaram um estudo com o objetivo de 

estabelecer a incidência de “anormalidades histológicas” em tecidos moles adjacentes 

a terceiros molares impactados que não apresentavam, ao exame radiográfico, 

radiolucidez pericoronária superior a 2,4mm. Foram avaliados 96 espécimes, onde o 

critério histopatológico para o diagnóstico de CD era a presença de um epitélio 

escamoso estratificado ao longo da superfície do folículo. Alterações císticas foram 

diagnosticadas em 31 casos, principalmente em pacientes entre 20 e 25 anos de idade 

e na mandíbula. Com isso, os autores salientam que a incidência de CD associados a 

terceiros molares inclusos pode ser mais alta que aquela relatada pelos estudos 

radiográficos. 

 

Adelsperger et al. (2000) em seu estudo, avaliaram histologicamente os 

tecidos moles localizados na região pericoronária de 99 terceiros molares impactados 

e que não exibiam, ao exame radiográfico, nenhuma radiolucidez que indicasse um 

processo patológico associado (espaço folicular<2,5mm). O critério histopatológico 

adotado para o diagnóstico de CD foi a presença de metaplasia escamosa no 

revestimento do FP. Os resultados mostraram que 34% da amostra apresentaram 

metaplasia escamosa do epitélio folicular e receberam o diagnóstico histopatológico de 

CD e essa transformação cística esteve relacionada com o avanço da idade do 

paciente. Com isso, afirmaram que o diagnóstico de CD deve ser feito por meio da 

análise histopatológica, já que as alterações microscópicas precedem as alterações 

ósseas detectáveis no exame radiográfico. 

 

Baykul et al. (2005) investigaram alterações císticas em FP “normais” 

radiograficamente (radiolucidez pericoronária<2,5mm), associados a terceiros molares 

inferiores inclusos. Foram considerados cistos 50% da amostra (n=47)  que 

apresentaram, ao exame histopatológico, epitélio estratificado escamoso. Dessa 

forma, os autores alertam que, alterações císticas podem ser encontradas associadas 

a terceiros molares inclusos assintomáticos, especialmente em pacientes com mais de 

20 anos de idade. 

 

Mesgarzadeh et al. (2008) conduziram um estudo para investigar patologias 

associadas com tecidos pericoronários de terceiros molares impactados, cuja 

aparência radiográfica era de normalidade (radiolucidez<3mm). Foram avaliados 

histopatologicamente 171 espécimes, usando como critério para o diagnóstico de CD 

a presença de epitélio estratificado escamoso. Destes, 47% receberam o diagnóstico 

de FP, 38% de CD e 15% de outras lesões; houve uma correlação positiva entre o 
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avanço da idade do paciente e o desenvolvimento de patologias associadas aos 

terceiros molares inclusos. Assim, os autores concluem que o exame radiográfico não 

é um método seguro para o diagnóstico de lesões císticas incipientes e que a remoção 

profilática de terceiros molares inclusos deve ser considerada. 

 

Saravana, Subhashraj (2008) estudaram a presença de alterações 

patológicas dos FP associados a terceiros molares inferiores impactados sem 

alteração radiográfica (radiolucidez pericoronária<2,4mm). Histopatologicamente, a 

presença de epitélio estratificado escamoso foi sugestiva de CD e a ausência desse 

epitélio foi sugestiva de FP. Da amostra estudada, 46% foram consideradas CD. 

Graças ao grande número de alterações císticas não detectadas ao exame 

radiográfico, os autores sugerem a remoção profilática de terceiros molares 

impactados para prevenir complicações futuras. 

 

Kotrashetti et al. (2010) realizaram um estudo com o objetivo de avaliar 

histologicamente a presença de patologias em tecidos moles pericoronários de 

terceiros molares impactados assintomáticos e que, ao exame radiográfico, 

apresentavam radiolucidez pericoronária menor que 2,5mm (não-patológica). Os 

autores mostraram que 58,5% da amostra apresentaram mudanças patológicas, 

sendo que CD foram diagnosticados em 43,9% dos casos. Desta forma sugerem que 

todos os tecidos pericoronários removidos durante a extração de dentes inclusos 

devem ser submetidos ao exame histopatológico e um protocolo para extração de 

terceiros molares impactados assintomáticos deve ser definido. 

 

A literatura é escassa quanto a estudos que tentam correlacionar a posição 

do dente incluso (avaliada radiograficamente) e o desenvolvimento de lesões císticas. 

São aceitos mundialmente os critérios estabelecidos por Winter (1926) e Pell-Gregory 

(1933) para classificar radiograficamente a posição do terceiro molar incluso em 

relação ao longo eixo do segundo molar e em relação ao plano oclusal, 

respectivamente. Esses critérios são utilizados como parâmetros pelos estudos que 

abordam a variável posição do dente incluso como fator prognóstico para a erupção 

dentária (HATTAB, JORDAN, 1997) e desenvolvimento de patologias (TSUKAMOTO 

et al., 2001; BAYKUL et al., 2005; WERKMEISTER et al., 2005). 

 

Hattab, Jordan (1997) mensuraram as mudanças angulares na posição e os 

índices de erupção de 67 terceiros molares impactados mesialmente em adultos 

jovens por um período de 4 anos. Os resultados mostraram que 44% dos dentes se 
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tornaram menos inclinados e 34% verticalizaram-se ao longo do tempo (critérios de 

Winter, 1926); 25 dentes (42%) erupcionaram totalmente nesses anos (critério de Pell-

Gregory, 1933). Os autores afirmam que mudanças de posição e erupção de terceiros 

molares impactados parecem ser mais freqüentes do que se acredita se for dado o 

tempo suficiente para que isso ocorra. 

 

Baykul et al. (2005) procuraram associações entre alterações císticas em 

tecidos pericoronários de terceiros molares inferiores inclusos assintomáticos e a 

posição angular e o contato do terceiro molar com o dente adjacente. A relação entre a 

posição vertical do dente incluso e mudanças císticas foi estatisticamente significativa, 

porém não houve associação entre formação de cistos e o contato do terceiro molar 

incluso com o dente adjacente. 

 

Tsukamoto et al. (2001) propuseram discriminar, radiograficamente, as 

características de CD e ceratocistos associados a terceiros molares inclusos. Para 

isso, avaliaram radiograficamente 45 CD e 16 ceratocistos quanto à área do cisto, 

relação do cisto coma a coroa do dente incluso e a posição do terceiro molar incluso 

em relação ao segundo molar. Não foi demonstrada qualquer correlação entre as 

variáveis estudadas e a presença dos cistos, sugerindo que os mesmos não se 

desenvolvem durante o período de formação dos FP ou lâmina dentária e sim, ao 

longo da vida do paciente, graças às mudanças que esses indivíduos (e seus dentes) 

vão sofrendo. 

 

Werkmeister et al. (2005) realizaram um estudo retrospectivo a fim de 

clarificar os riscos que o paciente pode ter em manter seus terceiros molares inclusos. 

Foram avaliadas as radiografias panorâmicas de 316 pacientes que receberam 

tratamento para abcessos dentários, cistos e fraturas de ângulo de mandíbula e de 

300 pacientes que tiveram a remoção profilática de terceiros molares inclusos. A 

posição dos dentes inclusos foi avaliada por meio de escores estabelecidos a partir 

das classificações de Winter (1926) e Pell-Gregory (1933). O estudo revelou que o 

risco de complicações relacionadas aos terceiros molares não-erupcionados é 

influenciado pela posição do dente incluso, sendo que os dentes totalmente 

impactados (de acordo com os escores estabelecidos) estão mais propensos ao 

desenvolvimento de lesões císticas e deveriam ter sua remoção profilática indicada. 

 

Adeyemo (2006) conduziu uma revisão de literatura que avaliou criticamente 

as indicações de remoção profilática de dentes inclusos, no intuito de evitar o 



 

25 

 

desenvolvimento de lesões císticas e tumorais. O autor concluiu que a remoção 

profilática destes dentes não deve ser feita como um “protocolo de tratamento 

genérico estandartizado” e sim, cada caso deve ser avaliado de forma individual, 

respeitando as indicações médicas, cirúrgicas e patológicas para sua extração. 

 

No mesmo sentido, Stathopoulos et al. (2011), em seu estudo retrospectivo 

de 12 anos, determinaram a freqüência e o tipo de cistos e tumores associados a 7782 

terceiros molares inclusos que foram extraídos. Das 417 amostras que foram 

submetidos ao exame histopatológico (foram analisados apenas os casos que 

apresentaram, ao exame radiográfico, uma radiolucidez superior a 3mm), 40,04% 

receberam o diagnóstico de cistos e 11,5% de tumores. Os autores afirmam que a 

remoção dos terceiros molares inclusos deve ser feita apenas nos casos indicados, 

visto que a incidência de cistos e tumores associada a esses dentes é baixa (2,77%). 

No entanto, os dados deste estudo devem ser considerados com restrição, uma vez 

que os autores analisaram histopatologicamente apenas 5,35% de sua amostra, 

excluindo os casos com radiolucidez inferior a 3mm, apesar de saber-se que nem 

todas as lesões com diagnóstico histopatológico de cistos e tumores odontogênicos 

apresentam radiolucidez pericoronária maior que 3mm ao exame radiográfico 

(GLOSSER, CAMPBELL, 1999; ADELSPERGER et al., 2000; DAMANTE, FLEURY, 

2001; MESGARZADEH et al., 2008; SARAVANA, 2008). 

 

Os estudos descritos e avaliados (GLOSSER, CAMPBELL, 1999; 

ADELSPERGER et al., 2000; DAMANTE, FLEURY, 2001; BAYKUL et al., 2005; 

MESGARZADEH et al., 2008; SARAVANA, SUBHASHRAJ, 2008; KOTRASHETTI et 

al., 2010) sugerem que o exame radiográfico, para a detecção de lesões císticas 

associadas a dentes inclusos, possui uma baixa especificidade, uma vez que, após 

extração dentária e exame histopatológico dos tecidos moles pericoronários, lesões 

não detectadas radiograficamente foram diagnosticadas, sugerindo que as alterações 

microscópicas dos FP (metaplasia escamosa do epitélio) precedem a lise óssea 

promovida pelo crescimento cístico. Ainda, a posição do dente incluso parece estar 

fortemente relacionada com as chances de erupção desse dente (HATTAB, JORDAN, 

1997). Ao considerarmos o aumento de transformação cística dos FP com o passar do 

tempo (ADELSPERGER et al., 2000; MESGARZADEH et al., 2008; SARAVANA, 

SUBHASHRAJ, 2008) e que, dependendo da posição que o dente incluso se encontra 

nos maxilares sua erupção não ocorrerá, logo poderia admitir-se que a posição do 

dente incluso está relacionada com o desenvolvimento de patologias associadas a 

esses dentes (WERKMEISTER et al., 2005). Por fim, a extração dos terceiros molares 
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inclusos deve ser feita apenas nos casos com indicação cirúrgico-patológica, levando-

se em consideração a posição do dente, seu potencial eruptivo e sua associação com 

o desenvolvimento de cistos e tumores (ADEYEMO, 2006; STATHOPOULOS et al., 

2011). 
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4 OBJETIVOS 

4.1 Objetivo Geral 

- Estudar os cistos dentígeros quanto sua prevalência, natureza e diagnóstico. 

4.2 Objetivos Específicos: 

-Estabelecer critérios histopatológicos para o diagnóstico de cisto dentígero; 

-Associar a presença e o padrão do infiltrado inflamatório presente na cápsula 

conjuntiva dos cistos dentígeros com o padrão do epitélio de revestimento da cavidade 

cística; 

-Buscar associação entre as características clínicas e radiográficas e o 

aspecto microscópico dos tecidos moles pericoronários (folículo pericoronário e cisto 

dentígero); 

 -Verificar possíveis associações entre a posição do terceiro molar incluso e o 

desenvolvimento de cistos dentígeros. 
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5 ARTIGO CIENTÍFICO I 

 Artigo apresentado de acordo com as normas do periódico Oral Diseases 

(Quallis Odontologia A2– Ano base 2010, Fator de Impacto 2,145). 

Critérios histopatológicos para o diagnóstico de cistos dentígeros. 

 

Histopatologia dos cistos dentígeros. 

 

FM da Rosa1; M Sant’Ana Filho1; PV Rados1 

1. Faculdade de Odontologia, Departamento de Patologia Bucal, Universidade Federal do 
Rio Grande do Sul, Brasil. 
 

RESUMO 

Objetivo: Cistos dentígeros (CD) são cistos odontogênicos de desenvolvimento, e 

consistem em uma lesão cística que envolve a coroa de um dente não erupcionado, 

estando unido ao colo do dente na altura da junção cemento-esmalte. Os objetivos 

deste estudo foram estabelecer critérios histopatológicos para o diagnóstico de CD e 

associar a presença e o padrão do infiltrado inflamatório presente na cápsula 

conjuntiva dos CD com o padrão do epitélio de revestimento da cavidade cística.  

Metodologia: A amostra foi composta por um total de 151 casos. Desses, 22 casos 

pertencentes ao grupo referência (com critérios clínicos, radiográficos, cirúrgicos e 

microscópicos para o diagnóstico de CD) e 129 casos ao grupo teste (sem 

características clínicas, radiográficas e cirúrgicas de CD). Na análise histopatológica 

das amostras do grupo referência foram definidas as características microscópicas da 

membrana cística, que foram confrontadas com o grupo de comparação. Todo o 

material histopatológico foi analisado por examinadores previamente calibrados para 

os critérios pré-estabelecidos. Os dados foram tratados estatisticamente pelo Teste 

Qui-Quadrado, com nível de significância de 5%. 

Resultados: Dos 129 casos do grupo de comparação, 24,0% (n=31) receberam o 

diagnóstico histopatológico (DH) de CD e 76,0% (n=98) de folículo pericoronário (FP). 

Os três grupos avaliados apresentaram epitélio odontogênico. Os FP apresentaram 

inflamação escassa (p<0,001). Os CD do grupo referência apresentaram 

predominantemente a membrana cística com epitélio estratificado escamoso (EEE) 

hiperplásico (72,7%) e inflamação difusa (72,7%) (p<0,001). Os CD do grupo de 

comparação apresentaram EEE atrófico (54,8%) e inflamação escassa (51,6%) 
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(p<0,001). Essa associação epitélio-inflamação foi positiva (p≤0,001) para os dois 

casos. 

Conclusões: O DH de CD pode ser estabelecido com a identificação de EEE em tecido 

mole pericoronário advindo da extração de um dente incluso. O padrão de inflamação 

na cápsula do CD parece exercer um importante papel no padrão de epitélio de 

revestimento da cavidade cística. 

PALAVRAS-CHAVE: Diagnóstico Bucal; Folículo Pericoronário; Cisto 

Dentígero; Cistos Odontogênicos; Dente Incluso. 

 

INTRODUÇÃO 

Cistos odontogênicos (CO) são cavidades patológicas parcial ou totalmente 

revestidas por epitélio proveniente da odontogênese (Neville et al, 2002). De acordo 

com sua natureza, estes cistos podem ser: inflamatórios ou de desenvolvimento. Os 

cistos inflamatórios têm sua origem associada a estímulos inflamatórios. Os cistos de 

desenvolvimento são de origem desconhecida (Barnes et al, 2005). O cisto dentígero 

(CD) é classificado como um CO de desenvolvimento, e consiste em uma lesão cística 

que envolve a coroa de um dente não erupcionado, com a membrana cística estando 

unida ao colo do dente na altura da junção cemento-esmalte. O diagnóstico é feito com 

a associação dos aspectos clínicos, imaginológicos, macro e microscópicos, tendo em 

vista que diversas outras lesões podem apresentar vários aspectos similares (Shear, 

1992). A freqüência com que o CD ocorre tem sido calculada como 1.44 em cada 100 

dentes não erupcionados. O CD representa 24% dos cistos encontrados nos ossos 

maxilares, sendo o cisto de desenvolvimento mais comum da região bucal (Mourshed, 

1964). 

Clinicamente o CD é assintomático, mas tem potencial de atingir grandes 

dimensões, causando expansão e erosão da cortical óssea. Sua expansão está 

relacionada com o aumento secundário da osmolaridade do fluido cístico, em 

conseqüência da passagem de células inflamatórias e células epiteliais descamadas 

para a luz do cisto (Regezi, Sciuba 1991; Neville et al, 2002).  

Radiograficamente o CD aparece como uma radiolucidez circunscrita, 

unilocular, simétrica, ao redor da coroa de um dente não erupcionado. Em alguns 

casos pode aparecer de forma multilocular com descontinuidade de margens. Na 

maioria dos casos o diâmetro médio da radiolucidez é 6.9mm, não chegando a atingir 

grandes dimensões (Regezi, Sciuba 1991; Tsukamoto et al, 2001; Neville et al, 2002).  

Histologicamente consiste de uma cavidade revestida por epitélio escamoso 

estratificado não-ceratinizado, o qual pode exibir células mucosas, ciliadas e 
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raramente sebáceas; a cápsula cística é formada por tecido conjuntivo fibroso, que 

pode conter uma quantidade variável de tecido mixóide e de restos epiteliais 

odontogênicos; a interface epitélio-tecido conjuntivo é tipicamente lisa, porém 

freqüentemente aparece irregular devido à inflamação (Regezi, Sciuba 1991; Shear, 

1992; Daley, Wysocki, 1995; Neville et al, 2002).  

Relatos têm enfatizado que as características microscópicas do folículo 

pericoronário (FP) e do CD são muitas vezes idênticas, não havendo possibilidade de 

diferenciação sem a associação com aspectos clínicos e radiográficos (Consolaro, 

1987; Kim, Ellis, 1993; Daley, Wysocki, 1995; Damante, Fleury, 2001). O FP é 

constituído por um tecido conjuntivo fibroso organizado com remanescentes do epitélio 

odontogênico, dispostos sob a forma de epitélio reduzido do órgão do esmalte e/ou 

ilhotas e cordões distribuídos ao longo da parede conjuntiva (Consolaro, 1987; Mjor, 

Fejerskov, 1990).  Esses restos do epitélio reduzido do órgão do esmalte presentes no 

FP podem estar envolvidos na gênese dos cistos e tumores odontogênicos quando, 

por fatores ainda incertos, passam de um estado de latência para uma atividade 

proliferativa (Mjor, Fejerskov, 1990). 

A literatura (Daley, Wysocki, 1995; Glosser, Campbell, 1999; Damante, Fleury, 

2001; Godoy et al, 2007)  ainda é controversa quanto ao estabelecimento de critérios 

para o diagnóstico microscópico conclusivo de CD incipiente ou de alargamento do FP.  

Alguns estudos (Daley, Wysocki, 1995; Damante, Fleury, 2001) têm indicado que o 

diagnóstico conclusivo de CD pode ser feito apenas com base na identificação de uma 

cavidade patológica entre a coroa do dente e a porção ectomesenquimal durante a 

cirurgia, enfatizando que a análise histopatológica não é capaz de distinguir entre um 

CD inicial e um folículo alargado. Outras pesquisas (Glosser, Campbell, 1999; Godoy et 

al, 2007)  têm enfatizado que a diferença entre os dois diagnósticos deve ser dada por 

um patologista, através da análise do tipo de epitélio presente na peça examinada, 

indicando a presença ou ausência do epitélio reduzido do órgão do esmalte (camada 

única de células cuboidais), caracterizando um epitélio de FP; no caso de CD, 

metaplasia escamosa do epitélio odontogênico aparece como característica principal. 

Partindo do princípio que o revestimento epitelial dos CD é derivado de 

células epiteliais remanescentes do epitélio odontogênico de FP, diferenças nas taxas 

de proliferação dessas células epiteliais podem indicar um importante caminho no 

estabelecimento da etiopatogênese desses CO (Adelsperger et al, 2000; Baumgart et 

al, 2007; Cabbar et al, 2008).  A presença de um denso infiltrado de células 

inflamatórias sub-epiteliais parece estimular a proliferação de células epiteliais e 

restringir os índices de imunomarcação da proteína pró-apoptótica Bcl-2, induzindo um 

aumento no número de células epiteliais no ciclo tanto na camada basal como na 
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suprabasal, indicando a importância do estudo da relação epitélio-mesênquima na 

formação cística (Cabbar et al, 2008; Martins et al, 2011). 

Os objetivos deste trabalho foram estabelecer critérios histopatológicos para o 

diagnóstico de cisto dentígero, a partir de uma amostra de referência que preenchia os 

critérios clínicos, radiográficos cirúrgicos e microscópicos para esse diagnóstico e 

associar a presença e o padrão do infiltrado inflamatório presente na cápsula conjuntiva 

dos cistos dentígeros com o padrão do epitélio de revestimento da cavidade cística.  

 

METODOLOGIA 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 

Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS) sob o número 2008147, previamente ao início 

de sua execução.  

Primeiramente, foram selecionados casos que apresentavam características 

clínicas, radiográficas e cirúrgicas que sugerissem o diagnóstico de CD para compor o 

chamado “grupo referência”. Foram incluídos neste grupo os casos onde se constatou 

os critérios clínicos: lesão assintomática causando expansão e/ou erosão da cortical 

óssea (Regezi, Sciubba, 1991); critérios cirúrgicos: presença de cavidade óssea e 

conteúdo cístico (Daley, Wisocky, 1995; Damante, Fleury, 2001) e critérios 

radiográficos: radiolucidez circunscrita, unilocular, simétrica, ao redor da coroa de um 

dente não erupcionado, com diâmetro da radiolucidez superior a 2.5mm (medido em 

milímetros com auxílio de uma régua milimetrada desde a superfície externa da coroa 

do dente até o limite mais externo da lesão) (Glosser, Campbell, 1999; Baykul et al, 

2005).  

Neste grupo de casos referência, as formas de apresentação da membrana 

cística (tecido epitelial de revestimento da cavidade cística e tecido conjuntivo fibroso 

da cápsula cística) foram avaliadas histopatologicamente por três examinadores 

previamente calibrados (Índice de Concordância Intra e Inter Examinadores de 95%).  

Na análise do tecido epitelial de revestimento da cavidade cística, foi possível 

a definição de três padrões microscópicos: 

-Padrão 1: Revestimento de tecido epitelial estratificado escamoso atrófico de 

pouca espessura (3-5 camadas de células), disposto de forma descontínua no 

revestimento da cavidade cística (Figura 1A). 

-Padrão 2: Revestimento de tecido epitelial estratificado escamoso 

hiperplásico formando cristas epiteliais, disposto de forma descontínua no 

revestimento da cavidade cística (Figura 1B); 
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-Padrão 3: Revestimento de tecido epitelial estratificado escamoso espesso 

(mais de 5  camadas de células), disposto de forma contínua no revestimento da 

cavidade cística (Figura 1C). 
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Figura 1: (A) Padrão 1: revestimento de tecido epitelial estratificado escamoso atrófico de pouca 

espessura (3-5 camadas de células), disposto de forma descontínua no revestimento da 

cavidade cística; (B) Padrão 2: revestimento de tecido epitelial estratificado escamoso 

hiperplásico formando cristas epiteliais, disposto de forma descontínua no revestimento da 

cavidade cística (Figura 1B); (C) Padrão 3: revestimento de tecido epitelial estratificado 

escamoso espesso (mais de 5  camadas de células), disposto de forma contínua no 

revestimento da cavidade cística (HE X20). 
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Além desses padrões, foram ainda observados, em alguns casos, 

remanescentes de epitélio odontogênico (REO) na forma de ilhas ou cordões na 

cápsula de tecido conjuntivo fibroso (Figura 2A) e epitélio odontogênico residual (EOR) 

(uma ou duas camadas de células cúbicas), encontrado de forma localizada na 

superfície da cápsula fibrosa (Figura 2B). A presença de epitélio reduzido do órgão do 

esmalte (camada superficial de células cilíndricas ou cuboidais, relembrando 

ameloblastos típicos ou reduzidos) não foi percebida em nenhum dos casos 

analisados (Figura 2C). 
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Figura 2: (A) Remanescentes de Epitélio Odontogênico: ilhas ou cordões de epitélio 

odontogênico na cápsula de tecido conjuntivo fibroso (B) Epitélio Odontogênico Residual: uma 

ou duas camadas de células cúbicas encontradas de forma localizada na superfície da cápsula 

fibrosa;; (C) Epitélio Reduzido do Órgão do Esmalte: camada superficial de células cilíndricas 

ou cuboidais,  relembrando ameloblastos típicos ou reduzidos (HE X20).  
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Na análise do tecido conjuntivo fibroso da cápsula cística, observou-se a 

presença de infiltrado inflamatório mononuclear subjacente ao epitélio de revestimento 

da cavidade cística seguindo também três padrões: 

Padrão I: ausência ou escassa presença de células inflamatórias 

mononucleares (Figura 3A); 

Padrão II: presença de células inflamatórias mononucleares dispostas de 

forma difusa (Figura 3B); 

Padrão III: presença de células inflamatórias mononucleares assumindo 

distribuição focal (Figura 3C). 
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Figura 3: (A) Padrão I: ausência ou escassa presença de células inflamatórias 

mononucleares; (B) Padrão II: presença de células inflamatórias mononucleares dispostas de 

forma difusa; (C) Padrão III: presença de células inflamatórias mononucleares assumindo 

distribuição focal (HE X20). 
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Os padrões de membrana cística apresentados pelos casos do “grupo de 

referência” foram confrontados com casos de tecido mole pericoronário removido 

durante a exodontia de terceiros molares inclusos pertencentes ao “grupo de 

comparação”. Para compor o grupo de comparação, foi coletado o tecido mole 

presente ao redor da coroa de terceiros molares inclusos extraídos no Ambulatório de 

Cirurgia e Traumatologia Bucomaxilofacial no período de agosto/2009 a julho/2010, 

onde a decisão pela extração do dente esteve a cargo da Disciplina de Cirurgia. Todos 

os pacientes foram informados sobre os objetivos desta pesquisa através da leitura do 

Consentimento Livre e Esclarecido da Disciplina de Cirurgia e Traumatologia Buco-

Maxilofacial da UFRGS (Anexo 1). As peças que chegaram ao Laboratório de 

Patologia Bucal da FO-UFRGS estavam acompanhadas da ficha de biópsia (Anexo 2) 

devidamente preenchida e da imagem radiográfica panorâmica pré-operatória.  

A análise macroscópica das peças excluiu aquelas que apresentaram 

dimensão inferior a 6mm (medidas com uma régua milimetrada no sentido 

transversal). As peças selecionadas foram registradas, divididas ao meio no sentido 

longitudinal, fixadas em formalina neutra tamponada 10% por até 24 horas para 

posterior processamento histológico e emblocamento em parafina. Os blocos foram 

cortados em micrótomo (modelo RM2155, Leica Microsystems Inc., Deerfield, USA) 

com espessura de 3µm. Os cortes foram montados em lâmina histológica e 

submetidos à coloração de hematoxilina-eosina. Os casos foram analisados em 

microscópio óptico (modelo Eclipse E200, Nikon Instruments Inc., Melville, USA) nos 

aumentos de 40X, 100X e 400X. As lesões foram diagnosticadas pelo patologista 

responsável pelo diagnóstico dos casos de rotina do Laboratório de Patologia Bucal da 

UFRGS, sendo incluídas nesse estudo aquelas que receberam o diagnóstico 

histopatológico de FP e de CD. Foram critérios para esses diagnósticos: 

-Folículo Pericoronário: tecido conjuntivo fibroso com (ou sem) 

remanescentes do epitélio reduzido do órgão do esmalte e/ou ilhotas e cordões 

distribuídos ao longo da parede conjuntiva, em adição com um tecido conjuntivo frouxo 

(Neville et al, 2002). 

-Cisto Dentígero: presença de epitélio estratificado escamoso não- 

ceratinizado revestindo cavidade cística, disposto sobre uma cápsula de tecido 

conjuntivo com densidade variável de fibras colágenas, podendo conter certo número 

de restos epiteliais odontogênicos (Neville et al, 2002).  A definição final do diagnóstico 

foi feita associando-se os achados microscópicos com a informação de dente não-

erupcionado comprovado por meio da ficha clínica e imagem radiográfica 

documentada. 
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Os dados obtidos foram tabulados no programa “Statistical Package for the 

Social Science” (SPSS) versão 14.0, considerando-se um nível de significância de 5% 

e realizando-se a análise descritiva em valor absoluto e porcentual. Os dados foram 

submetidos aos testes estatísticos Qui-Quadrado e/ou Qui-Quadrado com correção de 

Yates e/ou Qui-Quadrado seguido de comparações múltiplas ou de Fisher, a fim de 

avaliar a distribuição e possíveis associações entre as variáveis estudadas e os 

grupos de comparação.  

 

RESULTADOS 

O grupo de referência foi composto por 22 casos de CD e o grupo de 

comparação por 129 casos. Destes, 24,0% (n=31) apresentaram epitélio estratificado 

escamoso não-ceratinizado (EEE) seguindo algum dos padrões definidos pela amostra 

referência, caracterizando o diagnóstico de CD. Os demais 76,0% (n=98) dos casos 

foram diagnosticados como FP. 

Os padrões microscópicos do tecido epitelial de revestimento da cavidade 

cística encontrados nos CD do grupo de comparação em relação aos do grupo 

referência não diferiram estatisticamente (p>0,05) (Tabela 1). Observou-se, em alguns 

casos, mais de um padrão microscópico de tecido epitelial de revestimento da 

cavidade cística em uma mesma lesão e estes foram tratados, neste estudo, como 

lesões distintas. No grupo referência, 72,7% (n=16) dos casos apresentaram o padrão 

de tecido epitelial estratificado escamoso hiperplásico formando cristas epiteliais, 

disposto de forma descontínua no revestimento da cavidade cística (padrão 2), 

enquanto que nos CD do grupo de comparação 54,8% (n=17) dos casos 

apresentaram o padrão de tecido epitelial estratificado escamoso atrófico de pouca 

espessura (3-5 camadas de células), disposto de forma descontínua no revestimento 

da cavidade cística. 
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Tabela 1: Distribuição dos padrões de epitélio estratificado escamoso de revestimento da 

cavidade cística (EEE) nos cistos dentígeros dos grupos Referência e de Comparação. 

 

Grupos 

EEE 

REFERÊNCIA  

n=22 

COMPARAÇÃO  

n=31 

P 

1 07 (31,8%) 17 (54,8%) 0,168* 

2 16 (72,7%) 14 (45,2%) 0,087* 

3 07 (31,8%) 04 (12,9%) 0,168** 

 
*Teste Estatístico Qui-Quadrado com Correção de Yates 
**Teste Exato de Fisher 

 

Com relação à presença de epitélio odontogênico, foi possível evidenciar, nos 

grupos estudados, casos que não apresentaram nenhuma de suas formas de 

apresentação (figura 2) e casos com a presença de pelo menos uma das formas 

descritas (Tabela 2). Em nenhum dos casos de CD pertencentes ao grupo referência 

observou-se a presença de EROE; a presença desse epitélio não diferiu 

estatisticamente entre os CD do grupo de comparação e o grupo FP (p=0,123). 

Porém, é importante salientar que em três casos (9,7%) dos CD do grupo de 

comparação estiveram presentes, concomitantemente, EROE e EEE. REO estiveram 

presentes nos três grupos observados em quantidade estatisticamente diferente 

(p<0,001); a distribuição desse epitélio foi semelhante entre os casos de CD do grupo 

referência e comparação, mas diferiu do grupo FP. EOR foi observado em todos os 

grupos com distribuição semelhante (p=0,431).    

Tabela 2: Distribuição de epitélio odontogênico caracterizado por: Epitélio Reduzido do Órgão 

do Esmalte (EROE), Remanescentes de Epitélio Odontogênico (REO) e Epitélio Odontogênico 

Residual (EOR) nos cistos dentígeros dos grupos Referência e de Comparação e no grupo 

Folículo Pericoronário (FP). 

Grupos 
Epitélio 
Odontogênico 

REFERÊNCIA  
n=22 

COMPARAÇÃO  
n=31 

FP  
n=98 

P 

EROE - 03 (9,7%) 15 (15,3%) 0,123* 

REO 20 (90,9%)a 25 (80,6%)a 47 (48,0%)b <0,001** 

EOR 05 (22,7%) 04 (12,9%) 12 (12,2%) 0,431* 

 

*Teste Estatístico Qui-Quadrado 

**Teste Estatístico Qui-Quadrado seguido de comparações múltiplas 
a,b

 Letras diferentes representam percentuais diferentes estatisticamente 

 

 



 

44 

 

Na análise dos padrões de disposição do infiltrado inflamatório mononuclear 

presentes no tecido conjuntivo subjacente ao epitélio de revestimento da cavidade 

cística, observou-se diferença estatística no padrão I (infiltrado inflamatório ausente ou 

escasso) (p<0,001), onde os grupos referência e comparação foram semelhantes e 

diferiram do grupo FP e no padrão II (infiltrado inflamatório difuso) (p<0,001) em que 

todos os grupos (PO,CD e FP) diferiram entre si (Tabela 3). 

Nos CD do grupo referência, 72,7% dos casos (n=16) apresentaram células 

inflamatórias mononucleares dispostas de forma difusa no tecido conjuntivo 

subjacente ao epitélio de revestimento da cavidade cística (padrão II); nos do grupo de 

comparação, 51,6% dos casos (n=16) apresentaram células inflamatórias 

mononucleares ausentes ou escassas no tecido conjuntivo subjacente ao epitélio de 

revestimento da cavidade cística (padrão I); o grupo FP apresentou em 86,7% dos 

casos (n=85) o padrão I de inflamação (Tabela 3). Em alguns casos, foi observado 

mais de um padrão de disposição do infiltrado inflamatório mononuclear no tecido 

conjuntivo subjacente ao epitélio de revestimento da cavidade cística. 

 

Tabela 3: Distribuição dos padrões de infiltrado inflamatório mononuclear subjacente ao epitélio 

de revestimento da cavidade cística nos cistos dentígeros dos grupos Referência e 

Comparação e no grupo Folículo Pericoronário (FP). 

Grupos 

Inflamação 

REFERÊNCIA 

n=22 

COMPARAÇÃO 

n=31 

FP  

n=98 

P 

I 08 (36,4%)a 16 (51,6%)a 85 (86,7%)b <0,001* 

II 16 (72,7%)a 11 (35,5%)b 04 (4,1%)c <0,001* 

III 01 (4,5%) 06 (19,4%) 09 (9,2%) 0,168** 

 

*Teste Estatístico Qui-Quadrado seguido de comparações múltiplas 

**Teste Estatístico Qui-Quadrado  
a, b, c

 Letras diferentes representam percentuais diferentes estatisticamente 

 

De forma complementar, os dados das tabelas 2 e 3 foram submetidos ao 

teste estatístico Qui-Quadrado, a fim de buscar-se associações entre  os padrões de 

revestimento epitelial da cavidade cística e os padrões de infiltrado inflamatório 

mononuclear subjacente a este epitélio. Associações positivas foram encontradas em 

duas situações: casos que tinham padrão de epitélio 1 (epitélio estratificado escamoso 

atrófico) apresentaram o padrão I de inflamação (infiltrado inflamatório mononuclear 

ausente ou escasso) (p≤0,001) e casos que tinham padrão de epitélio 2 (epitélio 

estratificado escamoso hiperplásico) apresentaram o padrão II de inflamação (infiltrado 

inflamatório mononuclear difuso) (p≤0,001). 
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DISCUSSÃO 

No presente estudo foi possível estabelecer critérios histopatológicos para o 

diagnóstico de CD: presença de epitélio estratificado escamoso (EEE) em seus três 

padrões de apresentação: atrófico (EEEA), hiperplásico (EEEH) e espesso contínuo 

(EEEEC) (Tabela 1), com ou sem a presença de epitélio odontogênico na cápsula de 

tecido conjuntivo fibroso (Tabela 2). Os padrões de apresentação do infiltrado 

inflamatório mononuclear presentes no tecido conjuntivo fibroso dos FP e subjacente 

ao epitélio de revestimento da cavidade cística também foram estabelecidos (ausente 

ou escassa, difusa e focal) (Tabela 3). O padrão de epitélio presente na membrana 

cística e o padrão de apresentação do infiltrado inflamatório mononuclear foram 

correlacionados, na tentativa de elucidar a influência que a inflamação exerce nas 

formas de apresentação do epitélio cístico.  

Nesta pesquisa, os 22 casos analisados no grupo referência, mostraram a 

presença de um EEE revestindo total ou parcialmente a cavidade cística, seguindo um 

dos padrões descritos neste estudo: EEEA, EEEH, EEEEC. Estas características 

foram estabelecidas como critérios microscópicos para o diagnóstico histopatológico 

de CD. Alguns autores consideram a presença do EEE nessas lesões como 

metaplasia escamosa do epitélio odontogênico causada por algum estímulo, que pode 

ser inflamatório (Benn, Altini, 1996; Godoy et al, 2007).  Autores (Damante, Fleury, 

2001; Zhang et al, 2010)  ainda avaliam como crítico e incerto o diagnóstico 

histopatológico dessas lesões, não havendo possibilidade de diferenciação entre CD e 

FP hiperplásicos. Porém, estudos já consideram estabelecida, para o diagnóstico de 

CD, a histopatologia que apresente um EEE (Glosser, Campbell, 1999; Adelsperger et 

al, 2000; Curran et al, 2002; Saravana, Subhasraj, 2008; Kotrashetti et al, 2010).   

A evidência que sustenta a presença de um EEE como critério 

histopatológico para o diagnóstico de CD é a de que o EROE do FP, uma vez 

apresentando estratificação se retroalimenta por um sistema de “turnover”, onde as 

células epiteliais descamadas são substituídas por outras provenientes da divisão de 

células idênticas ou de células indiferenciadas; a eliminação das células mortas é 

compensada pela proliferação celular com a formação de novos elementos através de 

mitoses das células que se mantém em situação basal e se comportam como capazes 

de manter a potencialidade regenerativa do epitélio (Eblling, 1977; Hadler, Silveira, 

1993; Shear, Speight, 2007). Ou seja, uma vez estabelecida a dinâmica de CD nos 

tecidos pericoronários de um dente incluso, este deve ser considerado um CD e não 

um FP com metaplasia escamosa.   
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O fato do revestimento epitelial dos CD desse estudo ser de um EEE de 

forma descontínua ou presente em apenas alguns pontos da lâmina (padrões 1 e 2) 

pode ser explicado pela variação na presença e intensidade do estímulo inflamatório  

sob as células do EROE ou ainda pela variação na resposta dos receptores de 

membrana das células do EROE a esse estímulo inflamatório (Baumgart et al, 2007). 

Assim consideramos que, a presença de um EEE em tecidos moles pericoronários 

removidos em associação com dentes inclusos (não importando seu padrão de 

apresentação: EEEA, EEEH ou EEEEC), advindo da metaplasia escamosa do EROE, 

suscitada possivelmente por um estímulo inflamatório, não importando a sua extensão, 

é suficiente para o diagnóstico de CD.  

Apesar de não encontrarmos na literatura consultada trabalhos que 

tenham avaliado o padrão de EEE de revestimento nos CD, percebemos em nosso 

estudo que entre os padrões por nós encontrados e nominados EEEA, EEEH e 

EEEEC nos CD dos grupos referência e de comparação, não houve diferença 

estatisticamente significativa. No entanto, percebemos que no grupo referência houve 

predomínio (72,7%) dos CD que apresentaram EEEH e no grupo de comparação 

(54,8%) dos CD que apresentaram EEEA. Esses achados são facilmente 

compreendidos quando admitimos que, a presença do EEEH nos fornece o padrão 

histopatológico característico de CD, e foi este o padrão de revestimento epitelial 

predominante nos casos do grupo referência. Por outro lado, a presença de EEEA em 

um tecido mole pericoronário, por possuir poucas camadas celulares e uma monotonia 

celular, é considerado, por alguns autores, FP com metaplasia escamosa (Benn, Altini, 

1996; Damante, Fleury, 2001; Godoy et al, 2007; Zhang et al, 2010). Este padrão foi o 

predominante nos casos de CD do grupo de comparação, que também não possuíam 

características clínicas e radiográficas de CD, e talvez, por isso, se proponha o 

diagnóstico histopatológico de FP com metaplasia escamosa. De acordo com 

Adelsperger et al (2000) a metaplasia escamosa sofrida pelo EROE em FP representa 

o início de uma patologia (em sua maioria CD), uma vez que há um aumento na 

atividade celular (evidenciada pela presença de PCNA detectáveis) nos “tecidos 

císticos” avaliados, e sua ausência nos tecidos foliculares “saudáveis”. Assim, a 

metaplasia escamosa não pode ser considerada uma alteração “normal” relacionada à 

idade em tecidos pericoronários de dentes impactados (Adelsperger et al, 2000). 

A presença de epitélio odontogênico nas formas de EROE, REO e/ou EOR 

foi notada em todos os grupos estudados. Sendo o CD originado do epitélio 

odontogênico, era esperada a presença desse epitélio nas amostras avaliadas (Neville 

et al, 2002). EROE esteve presente em 15 casos de FP (15,3%), em nenhum dos 

casos de CD do grupo referência e em três casos de CD do grupo de comparação 
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(9,7%).  A ausência de EROE em FP está descrita e justificada na literatura (Damante, 

Fleury, 2001; Kotrashetti et al, 2010) pela maior aderência das células ameloblásticas 

ao esmalte dentário do que ao tecido folicular, fazendo com que essas células fiquem 

aderidas ao esmalte após a extração do dente, resultando em um tecido folicular com 

o EROE descontínuo ou ausente.  A ausência do EROE nos CD do grupo referência 

pode ser explicada pelo fato do EROE ter sofrido metaplasia escamosa e se tornado 

EEE. Nos CD do grupo de comparação deste estudo, três casos (9,7%) apresentaram 

EROE em concomitância com EEE. Estes casos, por terem sido os únicos a 

apresentar esta particularidade em toda a amostra estudada, geram uma inquietação 

no momento em que a presença de EROE é uma característica indicativa para o 

diagnóstico histopatológico de FP e EEE para o diagnóstico de CD. Autores (Kim, Ellis, 

1993; Damante, Fleury, 2001; Zhang et al, 2010) diagnosticariam estes casos como 

FP com metaplasia escamosa, porém neste trabalho, estes três casos foram 

considerados CD por preencherem os critérios estabelecidos para esse diagnóstico 

histopatológico e por entendermos que, uma vez o epitélio tenha sofrido metaplasia 

escamosa e se estabelecido a dinâmica de CD, este nunca voltará a ser um FP, não 

podendo mais ser considerado como tal. Por isso, estes casos serão estudados e 

analisados de maneira mais criteriosa. No entanto, quando avaliamos o fato do EROE 

não estar presente em nenhum dos casos de CD do grupo referência e em três casos 

de CD do grupo de comparação, em conjunto com a característica “faixa etária” da 

amostra (Anexo 3), percebemos haver uma diferença estatística entre os grupos, 

sendo que o grupo referência apresenta sua amostra com uma faixa etária mais 

elevada que o grupo de comparação, o que poderia explicar essa diferença na 

presença/ausência de EROE entre os grupos. Os pacientes com CD do grupo 

referência eram mais “velhos” que os do grupo de comparação e talvez por isso, não 

apresentassem mais EROE.  

REO dispostos em ilhas ou cordões no tecido conjuntivo estiveram 

presentes em 48% dos casos diagnosticados como FP. Estes REO são 

freqüentemente vistos nos FP de dentes com desenvolvimento normal, como descrito 

nos estudos de Conklin, Stafne (1949) e de Kotrashetti et al (2010), apesar de saber-

se que a freqüência e o número dos REO parecem diminuir com o aumento da idade 

do paciente (Kim, Ellis, 1993; Moresco, Barbachan, 1997). REO foram notados de 

forma semelhante entre os casos de CD do grupo referência (90,0%) e de comparação 

(80,6%), mostrando uma similaridade dessa característica entre os grupos. De acordo 

com Baumgart et al (2007), os REO teriam um potencial proliferativo e estariam 

envolvidos na formação de cisto e tumores de origem odontogênica, o que justifica sua 

maior presença nos casos de CD. Portanto, REO dispostos em ilhas ou cordões no 
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tecido conjuntivo estiveram presentes tanto nos casos com diagnóstico de CD como 

de FP e sua presença (ou ausência) é uma característica comum aos FP, CD e 

demais lesões císticas de origem odontogênica (Regezi, Sciubba, 1991; Shear, 1992; 

Neville et al, 2002). 

EOR, considerado neste estudo conforme a figura 2B, foi encontrado em 

48% (n=47) dos casos de FP, 90,9% (n=20) dos CD do grupo referência e 80,6% 

(n=25) dos CD do grupo de comparação. A sua disposição constituída por uma ou 

duas camadas de células cúbicas e camada de células basais indefinida pode ser 

interpretada como o passo inicial da estratificação do epitélio odontogênico que 

reveste os CD, representar a parte conjuntiva do EROE, sendo que os ameloblastos 

velhos teriam permanecido unidos à superfície do esmalte após a extração do dente 

ou ainda um EROE mais “velho”. Essa interpretação não encontra menção na 

literatura consultada e merece investigações futuras. Este achado morfológico (EOR) 

não pode ser considerado fator discriminante entre FP e CD, visto que foi encontrado 

nos três grupos considerados. 

Células inflamatórias mononucleares nos FP e subjacentes ao epitélio de 

revestimento da cavidade cística dos grupos referência e de comparação foram 

notadas, em três diferentes padrões (escassa, difusa ou focal). No grupo FP, o padrão 

de inflamação “escasso” foi predominante (86,7%) e estatisticamente diferente dos 

demais grupos (p<0,001) A presença de escassas células inflamatórias 

mononucleares em FP também já foi relatado por outros autores (Benn, Altini, 1996; 

Damante, Fleury, 2001). Essa presença de infiltrado inflamatório em FP poderia ser 

fisiológica, já que o processo eruptivo dentário acontece como conseqüência de uma 

reação inflamatória entre as células do EROE e as células do epitélio bucal, e às 

vezes, dentes inclusos podem se comunicar com o meio bucal pelo espaço periodontal 

de dentes adjacentes (Damante, Fleury, 2001). 

Na literatura, estudos (Piatelli et al, 2002; Cabbar et al, 2008; Martins et al, 

2011)  relatam e tentam explicar o papel da presença desse infiltrado inflamatório em 

CO, relacionando-o com estímulo à proliferação de células epiteliais e indução ao 

aumento do número de células epiteliais no ciclo tanto na camada basal como na 

suprabasal. Mesgarzadeh et al (2008) afirmaram que, a maioria dos FP (em seu 

estudo, 80%) que apresentam infiltrado inflamatório também desenvolvem alguma 

patologia. A presença desse infiltrado inflamatório adjacente ao epitélio do FP seria 

capaz de ativar o potencial proliferativo dessas células, originando assim a formação 

do CD. Uma vez ocorrido esse estímulo inflamatório e o início da formação cística, 

esse cisto seria capaz de se auto-sustentar e de realizar seu crescimento de forma 

progressiva por osmose, não necessitando da manutenção do estímulo inflamatório 
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(Benn, Altini, 1996). O grupo referência apresentou em 72,7% dos casos o padrão de 

infiltrado inflamatório difuso, e essa porcentagem foi estatisticamente diferente dos 

demais grupos (p<0,001). Os CD do grupo de comparação mostraram, em 51,6% dos 

casos o padrão escasso de inflamação. Infiltrado inflamatório com distribuição focal foi 

visto com distribuição semelhante entre os grupos estudados. Não encontramos na 

literatura trabalhos que tenham avaliado os padrões de inflamação dos FP e CD. O 

que encontramos foram estudos, que avaliaram a presença ou ausência de inflamação 

nos tecidos moles pericoronários e a classificaram em pequena, moderada ou intensa 

(Damante, Fleury, 2001; Cabbar et al, 2008; Mesgarzadeh et al, 2008; Kotrashetti et al, 

2010;  Martins et al, 2011). 

Quando associamos os padrões de revestimento epitelial da cavidade cística 

com os padrões de infiltrado inflamatório mononuclear subjacente a este epitélio, 

encontramos associações positivas entre o padrão 2 de revestimento epitelial (EEEH) 

e o padrão II de inflamação (infiltrado inflamatório mononuclear difuso) (p≤0,001), que 

foram os padrões predominantes dos CD do grupo referência  e entre o padrão 1 de 

revestimento epitelial (EEEA) e o padrão I de inflamação (infiltrado inflamatório 

mononuclear ausente ou escasso) (p≤0,001), que foram os padrões predominantes 

nos CD do grupo de comparação. Essas associações nos sugerem que o infiltrado 

inflamatório presente na cápsula cística influencia o padrão histopatológico do epitélio 

de revestimento que esse cisto irá apresentar, concordando com os achados de 

Damante, Fleury (2001) e Martins et al (2011), que também sugeriram a existência de 

uma relação entre inflamação e mudanças epiteliais, especialmente hiperplasia do 

epitélio. Além disso, ao avaliarmos as associações encontradas em conjunto com o 

grupo em que foram predominantes e considerando que os casos de CD do grupo de 

comparação não apresentavam imagem radiográfica de CD (radiolucidez pericoronária 

< 2,5mm) e os casos do grupo referência apresentavam essa imagem, concordamos 

com a hipótese de Damante, Fleury (2001), de haver relação entre o padrão de 

inflamação presente, o padrão de revestimento epitelial da cavidade cística e o 

alargamento do espaço pericoronário (>2,5mm).   

Na literatura, critérios para o diagnóstico de CD têm sido bastante discutidos. 

Autores (Daley, Wysocki, 1995; Damante, Fleury, 2002) afirmam que o diagnóstico de 

CD só poderia ser dado pelas características clínicas e/ou cirúrgicas desse cisto, tais 

como a presença de cavidade óssea e conteúdo cístico. No entanto, sabe-se que 

essas características não constituem um método diagnóstico confiável, uma vez que 

são comuns a outros cistos e tumores odontogênicos (Saku et al, 1991; Tsuneki et al, 

2010). O aspecto radiográfico também tem sido discutido como um método para o 

diagnóstico de CD. Estudos sugerem que imagens radiolúcidas, associadas a um 
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dente incluso, com diâmetro superior a 2.5mm são sugestivas de uma lesão cística 

odontogênica, dentre as quais a mais comum é o CD, porém é idêntica para outras 

lesões odontogênicas (Conklin, Stafne, 1949; Eliasson et al, 1989; Tsuneki et al, 

2010). Ainda, estudos concluem que terceiros molares inclusos, sem qualquer 

evidência radiográfica de processo patológico associado, após extração e análise 

histopatológica dos tecidos moles pericoronários, apresentam uma alta incidência de 

lesões císticas (principalmente CD), sugerindo que alterações císticas relacionadas a 

dentes inclusos nem sempre estão evidenciadas no exame radiográfico e que o exame 

radiográfico não é um método confiável para detectar alterações patológicas nos 

tecidos moles ao redor dos terceiros molares impactados (Glosser, Campbell, 1999; 

Adelsperger et al, 2000; Curran et al, 2002; Damante, Fleury, 2002; Mesgarzadeh et 

al, 2008; Saravana, Subhashraj, 2008).  No presente estudo, dos 129 casos de tecidos 

moles pericoronário removidos durante a extração de terceiros molares inclusos que 

não apresentavam características clínicas de CD e com imagem radiográfica de 

radiolucidez pericoronária inferior a 2.5mm e que foram avaliados 

histopatologicamente, 24% foram diagnosticados como CD.  

Pesquisas recentes afirmam que as características clínicas, cirúrgicas e 

radiográficas, consideradas de forma isolada, são insuficientes para o diagnóstico de 

alterações patológicas, como CD, fazendo com que a análise histopatológica seja 

necessária (Benn, Altini, 1996; Damante, Fleury, 2002; Tsuneki et al, 2010; Zhang et 

al, 2010). Tanto os aspectos clínicos, radiográficos como cirúrgicos dos CD descritos 

na literatura foram considerados neste trabalho para a seleção dos casos que 

pertenceriam ao grupo referência e que serviriam para, através da análise 

histopatológica, estabelecer suas características microscópicas comuns e definir os 

aspectos microscópicos necessários para o diagnóstico histopatológico de um CD.  

Em resumo, o diagnóstico histopatológico de CD deve ser realizado na 

presença de um EEE (atrófico, hiperplásico ou espesso contínuo) em tecido mole 

pericoronário advindo da extração de um dente incluso. O padrão de infiltrado 

inflamatório mononuclear presente na cápsula do CD (escasso, difuso ou focal) parece 

exercer um importante papel no padrão de epitélio de revestimento da cavidade 

cística.  
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RESUMO 

Objetivo: Associar os diagnósticos de folículo pericoronário (FP) e cisto dentígero (CD) 

com a posição do terceiro molar incluso envolvido e analisar as características das 

pessoas que receberam esses diagnósticos histopatológicos, a fim de compará-los 

com levantamentos prévios e traçar um perfil destas entidades em uma população 

brasileira. 

Metodologia: Foram incluídos no estudo casos diagnosticados no Laboratório de 

Patologia Bucal da Universidade Federal do Rio Grande do Sul, como FP e CD no 

período de agosto/2009 a julho/2010. Avaliaram-se as informações contidas nas fichas 

de biópsia (gênero, idade, etnia e localização) e as imagens radiográficas, a fim de 

classificar a posição dos dentes não-erupcionados extraídos de acordo com as 

classificações de Pell-Gregory e Winter. Foi feita a análise estatística descritiva dos 

dados e aplicado o teste estatístico Qui-Quadrado no intuito de avaliar possíveis 

associações entre os diagnósticos histopatológicos (CD e FP) e as variáveis 

estudadas. 

Resultados: CD foram diagnosticados em 35,1%. O perfil dos indivíduos que 

apresentaram esse diagnóstico foi mulher (66%), branca (88,7%), com mais de 20 

anos (79,2%), acometidas preferencialmente na mandíbula (84,9%). Não houve 

associação estatística entre a posição do dente incluso e o aparecimento de lesões 

císticas, porém, os dentes que desenvolveram CD estavam predominantemente na 

posição “C” de Pell-Gregory (39,6%) e mesioangular de Winter (49,1%) 
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Conclusões: A variável idade parece ser uma importante característica no que diz 

respeito à formação cística, uma vez que a prevalência de CD parece aumentar com a 

faixa etária dos pacientes e, apesar da posição em que o dente incluso se encontra 

não poder ser considerado um preditor para o desenvolvimento de CD, deve ser 

considerada no momento da decisão da extração preventiva de terceiros molares 

inclusos. 

 

PALAVRAS-CHAVE: Dente Não-Erupcionado; Folículo Pericoronário; Cisto 

Dentígero; Cistos Odontogênicos. 

 

INTRODUÇÃO 

Cistos são definidos como cavidade patológica revestida parcialmente ou 

totalmente por epitélio, que apresenta em seu interior material fluido ou semisólido.1 

São classificados como cistos odontogênicos (CO) quando se desenvolvem a partir do 

componente epitelial do aparato odontogênico ou de seus remanescentes 

aprisionados dentro dos tecidos ósseo ou gengival.2 Estão entre as lesões intra-

ósseas mais comuns dos maxilares.3 Em estudo epidemiológico realizado em Porto 

Alegre, RS, Brasil, Prockt et al. (2008) 4   encontraram uma prevalência de 10,45% de 

CO entre todas as biópsias maxilofaciais realizadas.  

Os CO, de acordo com sua natureza, podem ser classificados em 

inflamatórios ou de desenvolvimento. Cistos inflamatórios estão associados com 

inflamação, enquanto os de desenvolvimento são de origem desconhecida.5 Os cistos 

dentígeros (CD) são cistos de desenvolvimento que se caracterizam por contornar a 

coroa de um dente não-erupcionado, pela expansão de seu folículo, usualmente a 

partir da junção cemento-esmalte.2 Seu diagnóstico é feito com a associação dos 

aspectos clínicos, imaginológicos, macro e microscópicos, tendo em vista que outras 

lesões odontogênicas (como ameloblatoma e tumor odontogênico ceratocístico) 

podem ter aspecto similar.2 O CD representa a segunda lesão mais freqüentemente 

diagnosticada nos maxilares, com uma prevalência que varia entre 11% e 33% do total 

de CO. 4, 6-14  

De acordo com a definição de Daley, Wysocki (1995) 6, histologicamente o CD 

consiste de uma cavidade revestida por epitélio escamoso estratificado não-

ceratinizado, o qual pode exibir células mucosas, ciliadas e raramente sebáceas; a 

cápsula cística é formada por tecido conjuntivo fibroso, que pode conter uma 

quantidade variável de tecido mixóide e de restos epiteliais odontogênicos; a interface 

epitélio-tecido conjuntivo é tipicamente lisa, porém freqüentemente aparece irregular 
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devido à inflamação. Relatos têm enfatizado o fato das características microscópicas 

do folículo pericoronário (FP) e do CD serem idênticas, não havendo possibilidade de 

diferenciação sem a associação com aspectos clínicos e radiográficos. 15, 16 O FP é 

constituído por um tecido conjuntivo fibroso com remanescentes do epitélio 

odontogênico, dispostos sob a forma de epitélio reduzido do órgão do esmalte e/ou 

ilhotas e cordões distribuídos ao longo da parede conjuntiva. 17 

A aparência radiográfica típica de um CD é de uma radiolucidez bem-

circunscrita, unilocular e simétrica ao redor da coroa de um dente não erupcionado.18 

Há estudos 19-22 que correlacionam o diâmetro da radiolucidez pericoronária (superior a 

2.5mm) a lesões císticas odontogênicas, dentre as quais a mais comum é o CD. 

Outros estudos 15, 23-28 vêm apontando o fato de que alterações císticas relacionadas a 

dentes inclusos nem sempre estão evidentes no exame radiográfico, não sendo este 

um método confiável para detectar alterações patológicas nos tecidos moles ao redor 

dos terceiros molares impactados. A literatura é escassa quanto a estudos que tentam 

correlacionar a posição do dente incluso (avaliada radiograficamente) e o 

desenvolvimento de lesões císticas. São aceitos mundialmente os critérios 

estabelecidos por Pell-Gregory29 e Winter30 para classificar radiograficamente a 

posição do terceiro molar incluso em relação ao longo eixo do segundo molar e em 

relação ao plano oclusal, respectivamente. Esses critérios são utilizados como 

parâmetros pelos estudos que abordam a variável posição do dente incluso como fator 

prognóstico para a erupção dentária 31 e desenvolvimento de patologias. 24, 32-34  

Estudos de prevalência de CO 4, 6-12, CD 14 e de FP 6, 17 têm sido feitos em 

diversas populações, inclusive na brasileira (Quadro 1). No entanto, as informações 

ainda são escassas, visto que essa categoria de estudos auxiliaria na discussão e 

entendimento mais completo sobre a distribuição e as características das patologias 

em um determinado local, permitindo a formulação de hipóteses e auxílio nos critérios 

de diagnóstico.  

Assim, o objetivo deste estudo foi, por meio da análise radiográfica, associar 

os diagnósticos de FP e CD com a posição do terceiro molar incluso envolvido, no 

intuito de gerar informações que auxiliem o diagnóstico de ambas as entidades 

clínicas e, adicionalmente, analisar as características clínicas das pessoas que 

receberam estes diagnósticos histopatológicos, a fim de compará-los com 

levantamentos prévios e traçar um perfil destas entidades em uma população 

brasileira.  
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Quadro 1: Resumo dos artigos publicados sobre folículos pericoronários e cistos dentígeros, 

considerando dados de região geográfica, abrangência do estudo em anos, tamanho da 

amostra, gênero, localização anatômica, grupo étnico e idade. 

 

 

 

AUTOR/ANO 

DE 

PUBLICAÇÃO 

 

LOCAL 

DO 

ESTUDO 

ANOS DE 

ABRAN-

GÊNCIA DA 

AMOSTRA 

TAMANHO DA 

AMOSTRA 

 

GÊNE-

RO 

 

LOCALI-

ZAÇÃO 

 

GRUPO 

ÉTNICO 

 

IDADE 

 

Kim; Ellis, 

1993
17

 

 

EUA 

 

1970-1988 

 

847 folículos 

pericoronários 

 

- 

 

3º molares 

(71%)  

 

- 

2º e 3º 

décadas de 

vida  

(84%) 

Daley; 

Wysocki, 1995
6
 

 

Canadá 

 

- 

824 folículos 

pericoronários 

Mulheres 

(53,6%) 

3º MI 

(49,3%) 

 

- 

2º década de 

vida 

1662 cistos 

dentígeros 

Homens 

(59,9%) 

3º MI 

(77%) 

 

- 

3º década de 

vida 

Mosqueda-

Taylor et al., 

2002
7
 

 

México 

 

1979-2000 

283 cistos 

dentígeros 

Homens 

(56,9%) 

 

- 

 

- 

 

- 

Jones et al., 

2006
8
 

Ucrânia 1975-2004 1292 cistos 

dentígeros 

Homens 

(65%) 

Mandíbula 

(81.6%) 

 

- 

Média de 41 

anos 

Tortorici et al., 

2007
9
 

Sicília 1986-2005 149 cistos 

dentígeros 

Homens 

(61%) 

Mandíbula 

(59%) 

 Média de 31 

anos 

Grossman et 

al., 2007
10

 

 

Brasil 

 

1953-2003 

735 cistos 

dentígeros 

 

Homens 

(55%) 

 

Mandíbula 

(65%) 

 

 

- 

2° e 3º 

décadas 

(73%) 

Ochsenius et 

al., 2007
11

 

Chile 1976-2004 546 cistos 

dentígeros 

Homens 

(63%) 

Mandíbula 

(54,9%) 

 

- 

2º década 

Prockt et al., 

2008
4
 

Brasil 1985-2005 151 cistos 

dentígeros 

Mulheres 

(52%) 

Mandíbula 

(69%) 

Brancos 

(87,12%) 

2° década 

(42%) 

Avelar et al., 

2009
12

 

Brasil 1992-2007 156 cistos 

dentígeros 

Homens 

(63,5%) 

Mandibula 

(59%) 

Negros 

(41,7%) 

2º década 

(28,2%) 

Souza et al., 

2010
13

 

Brasil 1970-2007 205 cistos 

dentígeros 

Homens 

(59%) 

Mandíbula 

(54%) 

 

- 

2º década  

Zhang et al., 

2010
14

 

 

Canadá 

 

1998-2007 

2082 cistos 

dentígeros 

 

Homens 

(61%) 

Mandíbula 

(82%) 

Brancos 

(85%) 

2º década 

(28%) 
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METODOLOGIA 

Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 

Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS) sob o número 2008147, previamente ao início 

de sua execução. Foram coletados os tecidos moles presentes ao redor de dentes 

terceiros molares inclusos extraídos no Ambulatório de Cirurgia e Traumatologia 

Bucomaxilofacial no período de agosto/2009 a julho/2010, onde a decisão pela 

extração do dente esteve a cargo da Disciplina de Cirurgia. Todos os pacientes foram 

informados sobre os objetivos desta pesquisa através da leitura do Consentimento 

Livre e Esclarecido da Disciplina de Cirurgia e Traumatologia Buco-Maxilofacial da 

UFRGS (Anexo 1), foram entrevistados e tiveram suas radiografias panorâmicas 

digitalizadas. Portanto, todas as peças que chegaram ao Laboratório de Patologia 

Bucal estavam acompanhadas da ficha de biópsia (Anexo 2) devidamente preenchida 

e da imagem radiográfica panorâmica pré-operatória.  

A análise macroscópica das peças excluiu aquelas que apresentaram largura 

inferior a 6mm (medidas com uma régua milimetrada no sentido transversal). As peças 

selecionadas foram registradas, divididas ao meio no sentido longitudinal, fixadas em 

formalina neutra tamponada 10% por até 24 horas para posterior processamento 

histológico e emblocamento em parafina. Os blocos foram cortados em micrótomo 

(modelo RM2155, Leica Microsystems Inc., Deerfield, USA), com espessura de 3µm. 

Os cortes foram montados em lâmina histológica e corados pela coloração de 

hematoxilina-eosina. Os casos foram analisados em microscópio óptico (modelo 

Eclipse E200, Nikon Instruments Inc., Melville, USA), nos aumentos de 40X, 100X e 

400X. As lesões foram diagnosticadas pelo patologista responsável pelo diagnóstico 

dos casos de rotina do Laboratório de Patologia Bucal da UFRGS, sendo incluídas 

nesse estudo aquelas que receberam o diagnóstico histopatológico de FP e de CD. Os 

diagnósticos foram revisados por um pesquisador cego, previamente calibrado para 

esse fim. Foram critérios para esses diagnósticos: 

-Folículo Pericoronário: tecido conjuntivo fibroso com remanescentes do 

epitélio reduzido do órgão do esmalte e/ou ilhotas e cordões distribuídos ao longo da 

parede conjuntiva, em adição com um tecido conjuntivo frouxo.1 

-Cisto Dentígero: presença de epitélio estratificado escamoso não- 

ceratinizado revestindo a cavidade cística, disposto sobre uma cápsula de tecido 

conjuntivo com densidade variável de fibras colágenas, podendo conter certo número 

de restos epiteliais odontogênicos.1 A definição final do diagnóstico foi feita 

associando-se os achados microscópicos com a informação de dente não-erupcionado 

comprovado por meio da ficha clínica e/ou imagem radiográfica documentada. 
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Avaliaram-se todas as informações clínicas contidas nas fichas de biópsia 

(gênero, idade, etnia e localização). As variáveis categóricas gênero, etnia e 

localização foram tabuladas em: masculino e feminino; branco e não-branco; maxila e 

mandíbula. A variável quantitativa “idade” foi categorizada em três faixas etárias: 10-19 

anos, 20-19 anos e 30 anos ou mais. 

Por meio da análise das imagens radiográficas, os dentes não-erupcionados 

extraídos foram classificados de acordo com Pell-Gregory29 e Winter30, a fim de 

correlacionar a posição do dente não-erupcionado com o seu respectivo diagnóstico 

histopatológico (CD ou FP). 

- Pell-Gregory29 (posição em relação ao plano oclusal): A: superfície oclusal 

do dente não irrompido no mesmo plano oclusal do segundo molar; B: superfície 

oclusal do dente não irrompido entre o plano oclusal e a linha cervical do segundo 

molar; C: a superfície oclusal do dente não–irrompido está abaixo da linha cervical do 

segundo molar. 

- Winter30 (posição do longo eixo de um terceiro molar não irrompido em 

relação ao longo eixo do segundo molar): 1. Vertical – quando estiverem paralelos; 2. 

Horizontal – quando o longo eixo do terceiro molar estiver perpendicular ao longo eixo 

do segundo molar; 3. Mesioangular – quando o longo eixo do terceiro molar estiver em 

posição medial em relação ao longo eixo do segundo molar; 4. Distoangular – quando 

o longo eixo do terceiro molar estiver em posição distal em relação ao longo eixo do 

segundo molar. 

Todas as radiografias foram avaliadas pelo mesmo examinador, previamente 

calibrado para esse fim e com um Índice de concordância intra-examinador aceitável 

(95%).  

Esses dados foram utilizados para a construção de uma base no programa 

Excel®, que posteriormente foi exportada para o programa Statiscal Package for the 

Social Sciences® - SPSS versão 14.0 para análise estatística, considerando um nível 

de significância de 5%. Foi feita a análise estatística descritiva dos dados, com as 

freqüências das variáveis categóricas estudadas. Testes estatísticos foram aplicados 

no intuito de avaliar possíveis associações entre os diagnósticos histopatológicos (CD 

e FP) e as variáveis gênero, raça, localização e idade (Qui-Quadrado com correção de 

Yates) e entre estes diagnósticos histopatológicos e a posição do dente não-

erupcionado (Qui-Quadrado e Qui-Quadrado de ajustamento). 
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RESULTADOS 

Foi coletado um total de 197 espécimes, sendo que destas, 30 casos foram 

excluídos por não corresponderem às dimensões de inclusão neste estudo.  Dos 167 

casos processados, cinco receberam o diagnóstico histopatológico de cisto paradental 

(por estar associado a um dente semi-erupcionado), quatro de pericoronarite, quatro 

resultados inconclusivos, dois de inflamação crônica e um fragmento de mucosa. 

Portanto, a amostra deste estudo foi composta por 151 espécimes. Após a revisão 

microscópica dos laudos histopatológicos, feita por três examinadores calibrados 

(Índice de Concordância Intra e Inter Examinadores 95%-100%), 09 casos que haviam 

recebido o diagnóstico histopatológico de FP foram diagnosticados como CD, de 

acordo com os critérios histopatológicos previamente descritos. Assim, dentre a 

amostra incluída para este estudo, 53 casos receberam o diagnóstico histopatológico 

de CD, o que corresponde a 35,1% (IC95% 27,8%-43,0%) dos casos analisados e 98 

casos de FP (64,9% dos casos analisados) (Figura 1).  

 

Figura 1: Fluxograma da amostra. 
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A análise estatística descritiva foi efetuada conforme o diagnóstico 

histopatológico, as características do paciente e localização anatômica (Tabela 1), e 

de acordo com a posição do dente não-erupcionado envolvido (Tabela 2).  

Pode-se observar que nos casos de CD houve predominância pelo gênero 

feminino (66%), pela etnia branca (88,7%), estiveram preferencialmente localizados na 

mandíbula (84,9%) e foram diagnosticados principalmente na 3ª década de vida (66%) 

(Tabela 1). Os casos com diagnóstico histopatológico de FP apresentaram uma maior 

ocorrência em mulheres (73,5%), na etnia branca (90,8%), estiveram 

preferencialmente localizados na mandíbula (69,4%) e acometeram indivíduos entre a 

2ª e 3ª década de vida (96,9%). Ao se aplicar o teste estatístico Qui-Quadrado com 

correção de Yates a fim de estabelecer associações entre os diagnósticos 

histopatológicos (CD e FP) e as variáveis analisadas (gênero, etnia, localização e faixa 

etária) obteve-se significância estatística na associação entre diagnóstico 

histopatológico e faixa etária, onde FP esteve associado à 2º década de vida 

(p=0,005) e cisto dentígero a pessoas com 30 anos ou mais (p=0,046). 

 

Tabela 1: Distribuição dos Cistos Dentígeros e Folículos Pericoronários de acordo com gênero, 
etnia, localização e faixa etária. Porto Alegre, RS, 2011. 
 

*Teste Qui-Quadrado com Correção de Yates 

 

A Tabela 2 mostra que, quanto à posição do dente não-erupcionado, 39,6% 

(n=21) dos casos com diagnóstico histopatológico de CD ocorreram quando a 

superfície oclusal do dente não irrompido estava no mesmo plano oclusal do segundo 

molar (grau C de Pell-Gregory29) e 49,1% (n=26) na posição mesioangular (de 

Winter30). Nos casos com diagnóstico histopatológico de FP, 59,2% dos dentes não-

VARIÁVEL  TOTAL 

n=151 

CISTO 

DENTÍGERO 

n=53 

FOLÍCULO 

PERICORONÁRIO 

n=98 

 

P* 

GÊNERO Masculino 44 (29,1%) 18 (34%) 26 (26,5%) 0,440 

 Feminino 107 (70,9%) 35 (66%) 72 (73,5%)  

ETNIA Branco 136 (90,1%) 47 (88,7%) 89 (90,8%) 0.893 

 Não-Branco 15 (9,9%) 06 (11,3%) 09 (9,2%)  

LOCALIZAÇÃO Maxila 38 (25,2%) 8 (15,1%) 30 (30,6%) 0,057 

 Mandíbula 113 (74,8%) 45 (84,9%) 68 (69,4%)  

FAIXA ETÁRIA 10-19 anos 55 (36,4%) 11 (20,8%) 44 (44,9%) 0,005 

 20-29 anos 86 (57%) 35 (66%) 51 (52%) 0,135 

 ≥30 anos 10 (6,6%) 07 (13,2%) 03 (3,1%) 0,046 
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erupcionados (n=58) tinham sua superfície oclusal no mesmo plano oclusal do 

segundo molar (grau C de Pell-Gregory29) e 40,8% (n=40) dos dentes não-

erupcionados estavam em uma posição mesioangular (de Winter30). Ao se aplicar o 

teste estatístico qui-quadrado, a fim de estabelecer associações entre os diagnósticos 

histopatológicos (CD e FP) e as classificações de Pell-Gregory29 e Winter30 para 

dentes não-erupcionados, não se obteve significância estatística em nenhuma das 

associações. 

Tabela 2: Distribuição dos Cistos Dentígeros e Folículos Pericoronários de acordo com as 
classificações de Pell-Gregory

29
 e Winter

30
 para dentes não-erupcionados. Porto Alegre, RS, 

2011. 

 

*Teste Qui-Quadrado 

 

Pelo teste Qui-Quadrado de Ajustamento, analisando-se o grupo CD (n=53), 

não houve diferença estatística (p=0,375) entre o valor observado e o valor esperado 

entre as categorias de classificação de Pell-Gregory29, se fossem categorias 

igualmente freqüentes. Para esse mesmo teste, considerando-se as mesmas 

condições, houve diferença estatística entre as categorias de classificação de Winter30 

(p<0,001), tendo sido a posição mesioangular do dente incluso associada ao 

diagnóstico histopatológico de CD. Avaliando-se o grupo FP (n=98) com esse mesmo 

teste estatístico, observou-se associação estatística entre este diagnóstico 

histopatológico com a posição “C” de Pell-Gregory29 (p<0,001)  e com a posição 

mesioangular do dente incluso de acordo com a classificação de Winter30 (p=0,001). 

 

 

 

 

 

VARIÁVEL 

 TOTAL 

n=151 

 

CISTO DENTÍGERO 

n=53 

FOLÍCULO 

PERICORONÁRIO 

n=98 

P* 

PELL-GREGORY
29

 A 31 (20,5%) 13 (24,5%) 18 (18,4%)  

 B 41 (27,2%)  19 (35,8%) 22 (22,4%) 0,066 

 C 79 (52,3%) 21 (39,6%) 58 (59,2%)  

WINTER
30

 Mesioangular 66 (43,7%) 26 (49,1%) 40 (40,8%)  

 Distoangular  27 (17,9%) 05 (9,4%)  22 (22,4%) 0,256 

 Vertical  38 (25,2%)  14 (26,4%)  24 (24,5%)  

 Horizontal  20 (13,2%)  08 (15,1%)  12 (12,2%)  
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DISCUSSÃO 

Embora exista muita informação na literatura sobre CO, esses dados são, em 

sua maioria, referentes às características clínicas dos pacientes acometidos por essas 

patologias. Entre as lesões císticas dos maxilares há um grande número de 

características clínicas e radiográficas similares e, nesse sentido, os resultados deste 

estudo apresentaram um perfil de paciente semelhante ao dos demais levantamentos 

encontrados na literatura. 4, 6-17 Portanto, o conhecimento de informações adicionais, 

como aquelas relacionadas à posição do dente com a lesão cística, pode ser utilizado 

como um fator preditivo no estabelecimento de um provável diagnóstico clínico.  

Os CO são de diagnóstico relativamente comum nos laboratórios de Patologia 

Bucal. Dentre esses cistos, os CD são os segundos mais comuns, com um índice de 

prevalência que varia entre 10% e 30%, dependendo da população estudada, 

permanecendo atrás dos cistos radiculares. 4, 6-13 A freqüência de CD encontrada neste 

estudo (35,1% IC 27,8%-43%), apesar de ter-se usado uma amostra de conveniência, 

está de acordo com a literatura. 4, 6-13 Essa variação na freqüência pode ser explicada 

pelas diferenças populacionais, uma vez que, estudos na população brasileira 04, 10, 12, 

13 encontraram uma ocorrência de CD semelhante à deste estudo (20% a 25%) ou 

pela variação nos critérios histopatológicos para o diagnóstico deste cisto, uma vez 

que, esses critérios não são totalmente unificados entre os países. 

 Quando avaliamos, dentre a amostra selecionada para esse estudo (n=151), 

a proporção de diagnósticos histopatológicos de CD (35,1%) e FP (64,9%), 

percebemos uma maior freqüência de FP (1,84:1). No entanto, em estudo semelhante, 

Daley, Wysocki 6 encontrou uma inversão nesses valores, onde 67% de sua amostra 

recebeu o diagnóstico histopatológico de CD e 33% de FP (1:2,03). Essa discrepância 

de resultados pode ser derivada da diferença de critérios histopatológicos entre os 

estudos para o diagnóstico dessas lesões ou ainda pela diferença de critérios clínico-

radiográficos para a remoção dos terceiros molares inclusos entre os serviços. 

Neste trabalho foram avaliadas as variáveis gênero, etnia e faixa etária dos 

pacientes que tiveram o diagnóstico histopatológico de CD ou FP associados aos seus 

terceiros molares inclusos.  

Quanto ao gênero, os CD ocorreram preferencialmente nas mulheres (66%). 

Essa preferência pelo gênero feminino também ocorreu com os casos de FP (73,5%), 

o que nos remete ao fato da nossa amostra ser composta predominantemente por 

mulheres (70,9%). Esses dados não concordam com a literatura, onde os estudos 

encontraram uma predominância de CD em homens 6-14, com exceção do estudo de 

Prockt et al.,4 que também foi realizado em uma Instituição de Ensino de Porto Alegre-
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RS e encontrou dados semelhantes aos deste estudo. Esse fato sugere que os 

achados são diretamente proporcionais ao perfil de paciente que procura assistência 

médica-odontológica em cada população e/ou Instituição. 

Estudos de CD, em geral, não avaliam a variável “grupo étnico” em seus 

levantamentos, pois esta característica é dependente da localização geográfica em 

que o estudo foi conduzido. Neste estudo, os CD e FP ocorreram com maior 

freqüência na etnia branca (88,7% e 90,8% respectivamente), o que concorda com os 

achados de Prockt et al. 4 e Zhang et al. 14 que, estudando essa patologia nas 

populações brasileira e canadense, respectivamente, também encontraram uma maior 

predominância pela etnia branca, mas discorda dos achados de Avelar et al.12, cujo 

estudo em uma população brasileira encontrou 42,9% dos seus casos de CD em 

pessoas negras. Os achados deste estudo são de aplicação limitada em termos 

populacionais, pois além do fato da amostra desse estudo ter sido de conveniência, 

sabe-se que a população do estado do Rio Grande do Sul é composta por 83,2% de 

brancos, e a região metropolitana de Porto Alegre apresenta 79,2% de brancos (IBGE, 

2010). 

A literatura mostra, quanto à faixa etária, que os CD acometem 

preferencialmente indivíduos entre a 2º e 3º décadas de vida.8-14 O presente estudo 

mostrou (tabela 1) a 3º década de vida (20-29 anos) como a mais freqüente nos casos 

de CD (66%), apesar de não ter-se encontrado diferenças estatisticamente 

significativas entre os diagnósticos (FP e CD) para esta faixa etária. Na 2º década de 

vida (10-19 anos), houve um predomínio de casos (44,9%) apresentando diagnóstico 

histopatológico de FP (p=0,005). Dos casos em que os pacientes possuíam 30 anos 

ou mais, a maioria (13,2%) recebeu o diagnóstico de CD (p=0,046). Esses achados 

são semelhantes aos de Daley, Wysocki (1995), 6 que em seu estudo também 

encontrou uma maior prevalência de FP na 2º década de vida e de CD na 3º década 

de vida.  

Sabe-se que, com o aumento da idade do paciente, ocorre uma diminuição 

numérica das ilhotas de epitélio odontogênico e de casos com epitélio reduzido do 

órgão do esmalte nos FP. 17, 35 No entanto, estudos 6, 15, 17, 36 afirmam que, naqueles 

casos em que o epitélio reduzido do órgão do esmalte permanece nos FP de dentes 

inclusos, com o passar do tempo, por estímulos ainda não totalmente estabelecidos, 

este poderia sofrer metaplasia escamosa, estabelecendo uma lesão cística. A 

probabilidade dessa transformação cística do FP ocorrer aumentaria com o tempo de 

inclusão do dente, sugerindo um aumento de CD com o aumento da idade do 

paciente. 23-28 Tsukamoto et al. 32 afirmaram, em seu estudo, que os CO se 

desenvolvem após a formação da coroa dentária, conseqüentemente, quando a 
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lâmina dentária cessou sua atividade, sugerindo que a formação desses cistos ocorre 

aleatoriamente, ao longo da vida do indivíduo. Evidências 23-25, 33 sugerem a remoção 

preventiva dos terceiros molares inclusos, no intuito de evitar a transformação cística 

do epitélio odontogênico. 

A variável localização também foi alvo deste estudo. A mandíbula foi o local 

mais incidente tanto de CD (84,9%) como de FP (69,4%). Este dado é unânime na 

literatura, onde todos os estudos considerados encontraram essa mesma localização 

preferencial. 6-14 No entanto, ao compararmos a prevalência de CD (15,1%) e FP 

(30,6%) na maxila, percebemos mais casos de FP nessa localização. Quando 

analisamos a procedência dos tecidos avaliados histopatologicamente, percebemos 

que 74,8% dos casos advieram da extração de 3º molares mandibulares. Esses dados 

nos levam a crer na maior incidência de dentes inclusos (ou não erupcionados) na 

mandíbula, uma vez que os terceiros molares são último grupo dentário a irromper e, 

por essa razão, associada à incompatibilidade do comprimento do arco é o grupo que 

aparece mais freqüentemente impactado. Dentro desse grupo de dentes inclusos, os 

terceiros molares inferiores são os mais prevalentes.37 Saravana, Subhashraj 25 

acreditam que essa maior ocorrência pode resultar da concentração de ilhas de 

epitélio odontogênico remanescentes nessa região.  

Estudos que tentaram correlacionar a posição do dente incluso com a 

formação de CO são escassos. No estudo de Baykul et al., 24 apesar de um maior 

número de dentes encontrarem-se na posição mesioangular, houve um maior índice 

de transformações císticas nos dentes em posição vertical; Werkmesteir et al.33  

encontraram um maior índice de desenvolvimento de lesões císticas associadas a 

dentes inclusos totalmente impactados, sugerindo a remoção profilática dos dentes 

que se encontrarem nessa posição. No presente estudo, a posição do dente não-

erupcionado foi avaliada de acordo com os critérios de Pell-Gregory 29 e Winter 30. 

Dentre os casos com o diagnóstico histopatológico de CD, 39,6% estavam associados 

a dentes não irrompidos cuja superfície oclusal estava no mesmo plano oclusal do 

segundo molar (grau C de Pell-Gregory29) e 49,1% dos casos na posição 

mesioangular (de Winter30) (p<0,001). Nos casos com diagnóstico histopatológico de 

FP, 59,2% dos dentes não-erupcionados tinham sua superfície oclusal no mesmo 

plano oclusal do segundo molar (grau C de Pell-Gregory29) (p<0,001) e 40,8% dos 

dentes não-erupcionados estavam em uma posição mesioangular (de Winter30) 

(p=0,001). Portanto, tanto os casos com o diagnóstico histopatológico de CD, como os 

com diagnóstico de FP, estavam associados com dentes inclusos na mesma posição, 

já que, dentre a amostra estudada, a posição mesioangular- grau C, de forma geral foi 

a mais prevalente. Estudos 24, 38-40 que avaliaram a posição dos dentes inclusos são 
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divergentes quanto a sua classificação predominante, não chegando a um consenso 

da posição mais comum em que os dentes inclusos são encontrados e nem qual a 

posição que levaria a uma maior propensão ao desenvolvimento de patologias: 

vertical, 24  horizontal, 20, 21 ou como nesse estudo, mesioangular. Essas diferenças nos 

estudos podem ser devidas ao fato de realmente não se ter uma posição preferencial 

para a inclusão dentária, salvo aqueles casos de impacção, não podendo ser essa 

variável um preditor de transformação cística dos FP associados a esses dentes. 

 

CONCLUSÕES 

A freqüência de CD encontrada nesse estudo é semelhante a dos demais 

levantamentos encontrados na literatura. No entanto, ao avaliarmos o perfil do 

paciente acometido na população estudada ressaltamos que, as características 

gênero e grupo étnico não nos dão informações que nos permitam guiar o diagnóstico 

clínico dessa lesão e sim nos dizem que, na população estudada as mulheres são as 

que mais procuram assistência médica-odontológica e pessoas brancas são 

predominantes. A variável idade parece ter alguma importância no que diz respeito à 

formação cística, uma vez que a prevalência de CD parece aumentar com a faixa 

etária dos pacientes e os terceiros molares inferiores são o sítio mais acometido por 

CD. Por fim, com base em nossos achados, a posição em que o dente incluso se 

encontra não pode ser considerada um preditor para o desenvolvimento de CD, mas 

deve ser avaliada no momento do estabelecimento de protocolos para a extração 

preventiva de terceiros molares inclusos. 
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7 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A presente tese foi composta por três artigos pertencentes ao projeto 

“Avaliação Histológica e Imunoistoquímica dos Cistos dentígeros”, que tiveram por 

objetivo estudar os cistos dentígeros quanto sua freqüência, natureza e diagnóstico. 

Na seção “Antecedentes e Justificativa”, realizamos uma revisão de literatura 

acerca dos folículos pericoronários e cistos dentígeros quanto às suas características 

epidemiológicas, clínicas, radiográficas, histopatológicas, bem como sobre uma 

possível relação da presença de inflamação e da posição do dente incluso no 

desenvolvimento desta lesão cística (cisto dentígero). Apesar de termos encontrado e 

descrito muitos trabalhos sobre o assunto proposto, e de percebermos, nitidamente, 

uma evolução cronológica no pensamento e nas linhas de pesquisa que cercam esse 

assunto, alguns questionamentos ainda permanecem. As características 

epidemiológicas e clínicas dessas entidades estão bem estabelecidas e em acordo na 

literatura, porém, as características radiográficas e os critérios histopatológicos para o 

diagnóstico dos cistos dentígeros passaram (ou estão passando) por um período de 

transição. A metaplasia escamosa do epitélio dos folículos pericoronários, em qualquer 

circunstância, deixou de ser assim considerada, e passou a ser um sinal de 

transformação cística desse epitélio. A radiolucidez pericoronária associada a dentes 

inclusos, inferior a 2,5mm (medida em radiografias panorâmicas), deixou de ser 

considerada indicativa de ausência de patologias associadas a este dente, pois hoje se 

sabe que as alterações microscópicas dos folículos pericoronários (transformação 

cística) precedem a lise óssea detectável radiograficamente, sendo esse considerado 

um exame pouco específico para o diagnóstico de patologias pericoronárias incipientes. 

O papel da presença de células inflamatórias na gênese dos cistos dentígeros ainda 

não foi totalmente estabelecido. Embora os cistos dentígeros sejam classificados como 

cistos de desenvolvimento, a literatura mostra que, na presença de um infiltrado 

inflamatório na cápsula cística, este cisto apresenta um comportamento biológico 

semelhante ao dos cistos inflamatórios, podendo alterar, inclusive, as taxas de 

proliferação do revestimento epitelial. Além disso, não se encontra um consenso na 

literatura no que diz respeito à associação que a posição do terceiro molar incluso tem 

em relação ao desenvolvimento de lesões císticas. Sabe-se que, em determinadas 

posições (distoangular e horizontal), torna-se praticamente impossível a erupção deste 

dente, e que, com o aumento do tempo de retenção, aumentam as chances do folículo 

pericoronário desse dente incluso desenvolver alterações patológicas. Dessa forma 

sugere-se, uma correlação positiva entre idade do paciente e desenvolvimento de 
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lesões císticas e necessidade de avaliação de um protocolo para a remoção profilática 

desses terceiros molares inclusos sem perspectivas de erupção. 

Tendo em vista as discrepâncias nos critérios diagnósticos de cistos 

dentígeros existentes na literatura, o artigo I se propôs a estabelecer critérios 

histopatológicos para uniformizar o diagnóstico desses cistos. Valendo-se de uma 

amostra denominada “padrão-ouro”, que preenchia os critérios clínicos, radiográficos, 

cirúrgicos e microscópicos, foi realizada uma análise histopatológica da membrana 

cística desses casos, que permitiu que fossem estabelecidos três padrões de 

revestimento epitelial da cavidade cística (epitélio escamoso estratificado atrófico, 

epitélio escamoso estratificado hiperplásico e epitélio escamoso estratificado espesso 

contínuo) e três padrões de infiltrado inflamatório mononuclear presentes na cápsula de 

tecido conjuntivo subjacente ao epitélio cístico (escasso, difuso e focal). Esses padrões 

foram aplicados em uma amostra teste. Este artigo nos sugere que, a histopatologia, 

em conjunto com a informação clínica da presença de um dente incluso associado ao 

tecido mole pericoronário analisado, é capaz de fornecer o diagnóstico de cisto 

dentígero. A presença de epitélio escamoso estratificado, independente do seu padrão 

de apresentação, indica a transformação cística do folículo pericoronário que, conforme 

já descrito por outros autores, precede a lise óssea pericoronária detectável 

radiograficamente. Além disso, nossos achados sugerem a influência do infiltrado 

inflamatório mononuclear presente na cápsula do cisto sobre o padrão de revestimento 

epitelial da cavidade cística e sobre a presença de imagem radiográfica sugestiva de 

CD (radiolucidez pericoronária>2,5mm). 

Por fim, o artigo II evidenciou o perfil do paciente que desenvolve cistos 

dentígeros, e propôs-se a buscar associações entre a posição do dente incluso e o 

desenvolvimento de lesões císticas. Quanto ao perfil, o dado que incita atenção é o 

aumento da freqüência de cistos dentígeros com o avanço da idade do paciente, 

afirmativa essa já descrita na literatura. Apesar de não se ter encontrado associações 

positivas entre a posição do terceiro molar incluso e o desenvolvimento de cistos 

dentígeros, demonstrou-se a necessidade de estabelecerem-se protocolos para 

extração profilática desses dentes, principalmente daqueles que não apresentam 

perspectivas de erupção fisiológica devido a seu posicionamento no arco, uma vez que 

a probabilidade de ocorrer transformação cística do folículo pericoronário aumenta com 

o tempo de inclusão do dente. Os conceitos éticos ensinam sempre primar e 

salvaguardar a saúde e o bem-estar do paciente dentro de protocolos aceitos pela 

comunidade científica. Nesse sentido faz-se necessário revisar e estabelecer novos 

conceitos acerca da remoção profilática de terceiros molares inclusos. Enquanto, estas 
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novas evidências científicas não forem estabelecidas, os pacientes com dentes 

inclusos, se não tiverem indicação para sua extração, deverão ser acompanhados 

longitudinalmente. 
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8 ANEXOS 
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ANEXO 1 
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ANEXO 2 

Faculdade de Odontologia da UFRGS 

Ficha de Biópsia 

 
Dados do Paciente: 
Nome:__________________________________________________________________________________ 

Idade:_________________ Raça: ______________________ Sexo:_____________________ 
Profissão:___________________________________________________________________ 
Endereço: ___________________________________________________________________ 
_________________________________________________Fone :_____________________ 
HistóriaClínica:__________________________________________________________________
______________________________________________________________________________
______________________ ________________________________________________________ 
Localização Anatômica: ___________________________ Biópsia: (   ) Total    (   ) Parcial 
Enviar em anexo os exames complementares ( RX, Hemograma, Citopatológico) 
Diagnóstico Clínico : ___________________________________________________________ 

Esquema da Lesão : 

 
 
 
 

Atenção: Use este espaço para auxiliar a sua descrição e o nosso trabalho 

Dados do Cirurgião : 

Nome do professor:_________________________________________________________ 
Nome do aluno:____________________________________________________________ 
Disciplina:________________________________________________________________ 
 

 

Mucosa 

Intra-ósseo 
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ANEXO 3 

Tabela 1: Caracterização da amostra quanto a gênero, etnia e faixa etária e de acordo com o 

grupo estudado. 

 

*Teste Estatístico Qui-Quadrado 

**Teste Estatístico Qui-Quadrado seguido de comparações múltiplas 
a,b

 Letras diferentes representam percentuais diferentes estatisticamente 

 

 

VARIÁVEL  TOTAL 

n=151 

“PADRÃO-

OURO” 

n=22 

CISTO 

DENTÍGERO 

n=31 

FOLÍCULO 

PERICORONÁRIO 

n=98 

 

P 

GÊNERO Masculino 44 (29,1%) 09 (40,9%) 09 (29,0%) 26 (26,5%) 0,407* 

 Feminino 107 (70,9%) 13 (59,1%) 22 (71,0%) 72 (73,5%)  

ETNIA Branco 136 (90,1%) 21 (95,5%) 26 (83,9%) 89 (90,8%) 0,349* 

 Não-Branco 15 (9,9%) 01 (4,5%) 05 (16,1%) 09 (9,2%)  

FAIXA  10-19 anos 55 (36,4%) 04 (18,2%)a 07 (22,6%)a 44 (44,9%)b 0,012** 

ETÁRIA 20-29 anos 86 (57%) 12 (54,5%) 23 (74,2%) 51 (52%) 0,092* 

 ≥30 anos 10 (6,6%) 06 (27,3%)a 01 (3,2%)b 03 (3,1%)b <0,001** 


