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Resumo: 

O Queratocisto Odontogênico (QO) consiste em uma lesão intraóssea dos maxilares que 

possui grande agressividade e recorrência. O presente trabalho teve como objetivo realizar um 

levantamento bibliográfico em artigos científicos no período de 2008 a 2018 sobre o QO, 

dissertando e correlacionando suas características clínico-imaginológicas, histopatológicas, 
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terapêuticas e proservativas, sua taxa de recorrência e o tempo de acompanhamento adequado. 

Concluiu-se que, o QO se apresenta como uma lesão assintomática, com aspecto 

imaginológico cístico, sendo prevalente na mandíbula, no sexo masculino e em indivíduos 

adultos. Devido às suas características agressivas o QO foi designado Tumor Odontogênico 

Queratocisto pela OMS em 2005, mas, em 2017 voltou a ser considerado um cisto, uma vez 

que ainda não há evidências firmes para indicar sua origem neoplásica. Os tratamentos para o 

QO podem ser conservadores ou radicais, sendo a última abordagem a mais segura devido à 

elevada taxa de recorrência da lesão. O acompanhamento clínico deve ser rigoroso, mas não 

há um período de tempo estabelecido para tal, uma vez que a lesão pode recidivar mesmo 

após dez anos. 

Palavras-chave: Tumores Odontogênicos. Queratocisto Odontogênico. Prognóstico. 

Terapêutica. Recidiva. 

Abstract: 

The Odontogenic Keratocyst (OK) is an intraosseous lesion of the jaws which has a high 

agressiveness and a prominent recurrence rate. The objective of the present paper is to present 

a bibliographic survey of scientific articles about the OK written in the period between 2008 

and 2018, which discuss and correlate its clinical, imaging, histopathological, therapeutics and 

proservatives characteristics, its recurrence rate and the appropriate period of proservation. 

The OK is an asymptomatic lesion, with imaging features of a cyst and it has a predilection 

for the mandible of adult males individuals. Due to its aggressive features, the OK was 

designated a Keratocystic Odontogenic Tumor by the WHO in 2005, however in 2017 it was 

considered a cyst again, since there are no steady evidences which point to its neoplastic 

origination. The treatments for OK are conservative or radical, but the last approach is safer, 
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due to the high recurrence rate of the lesion. The clinical follow-up must be rigorous, although 

there is not a period established for this, since the lesion can recur even after 10 years. 

Keys-words: Odontogenic Tumors. Odontogenic Keratocyst. Prognosis. Terapeutics. 

Recurrence. 

Introdução: 

Os tumores odontogênicos são aqueles originados a partir de remanescentes dos tecidos 

que dão origem aos dentes, estes apesar de possuírem etiologias semelhantes, apresentam 

características distintas. O queratocisto odontogênico (QO) é um dos principais tumores 

odontogênicos, mostrando-se como um dos mais comuns, possuindo alta taxa de recidiva e 

agressividade local. 

O QO pode ocorrer em todas as idades, sendo prevalente entre a segunda e quarta 

década de vida, com predileção pelo sexo masculino, sendo a mandíbula é osso mais afetado. 

Histologicamente apresenta uma cápsula de tecido conjuntivo envolvendo um epitélio 

escamoso estratificado paraqueratinizado, com a camada basal em paliçada composta por 

células com núcleo hipercromatico. Pode se apresentar assintomático, mas em maiores 

proporções pode causar dor, tumefação e mau posicionamento dentário. Nos exames de 

imagem, pode se apresentar como uma lesão radiolúcida unilocular, multilocular, lesões 

múltiplas não sindrômicas e lesões múltiplas, associadas a síndrome carcinoma nevoide 

basocelular (SCNB) ou síndrome de Gorlin-Goltz. A lesão pode ser tratada de várias formas, 

desde de enucleação conservadora até ressecções em bloco.    

O presente trabalho teve como objetivo realizar um levantamento bibliográfico em 

artigos científicos no período de 2008 a 2018, sobre o QO, dissertando e correlacionando suas 
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características clínico-imaginológicas, as peculiaridades histopatológicas, os inúmeros 

métodos de tratamento, sua taxa de recorrência e o tempo de acompanhamento adequado. 

Material e Método: 

Foi verificada a incidência de artigos sobre o tema: “Estudo das correlações clínico-

imaginológicas, histopatológicas, terapêuticas e proservativas do queratocisto odontogênico” 

publicados em inglês e português, entre 2008 e 2018 em revistas indexadas, na PUBMED e 

no SCIELO, com o uso dos seguintes filtros: texto com acesso livre, dos últimos 10 anos e 

espécie humana, que totalizaram 139 artigos. Da base de dados PUBMED, foram 

selecionados 64 artigos, no SCIELO foram selecionados 12 artigos. Para esta seleção foi 

utilizado como descritor termo Keratocystic Odontogenic Tumor segundo o DeCS. Ao final 

foram utilizados na presente revisão 37 artigos. 

Para a classificação quanto ao tema estudado, realizou-se uma leitura inicial, que 

originou categorias temáticas, nas quais os resumos foram alocados em uma leitura posterior. 

O mesmo ocorreu na análise dos aspectos metodológicos. Após isso, foi feita uma análise dos 

temas de todos os resumos classificados em cada categoria, a fim de se obter um panorama 

detalhado da produção científica nacional e internacional sobre os aspectos que o Cirurgião-

Dentista deve estar apto a reconhecer sobre o tema correlações clínico-imaginológicas, 

histopatológicas, terapêuticas e proservativas do queratocisto odontogênico. 

Revisão da Literatura: 

Desde de 1952 a Organização Mundial da Saúde (OMS) tenta desenvolver uma 

classificação internacional para tumores. Publicadas em 1971 e 1992, as primeiras edições da 

Classificação Histológica Internacional se constituíram como um esboço. A terceira edição, 
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publicada em 2005, teve como grande modificação, no que diz respeito aos tumores 

odontogênicos, classificando QO como um tumor odontogênico benigno, devido seu 

comportamento biológico agressivo, altas taxas de recorrência, associação com a SCNB, 

presença de ilhas de células epiteliais na capsula conjuntiva, proliferação da camada basal do 

epitélio, aumento de atividade mitótica e a influência de alterações genéticas
1-5

.  

Em 2017 uma nova classificação foi publicada pela OMS, onde o tumor odontogênico 

queratocisto foi reclassificado como cisto odontogênico. No período entre a classificação de 

2005 até 2017 não foram encontradas evidências e estudos suficientes para afirmar a origem 

neoplásica do QO. Espera-se que nos próximos anos, novas pesquisas e estudos possam 

afirmar ou não o comportamento tumoral do QO
1-5

. 

Os QOs totalizam 7,2% a 21,5 % de todos os tumores odontogênicos
6
. Estes podem 

acometer pessoas de todas as idades com picos de ocorrência entre a segunda e quarta década 

de vida. A mandíbula é o osso gnático mais afetado com maior incidência na região posterior, 

chegando a 70% dos casos. Há predileção pelo sexo masculino e em indivíduos menores de 

10 anos de idade sua ocorrência está associada a síndrome de Gorlin-Goltz
7,8

. 

Histologicamente, os QOs possuem uma cápsula de tecido conjuntivo recobrindo um 

epitélio escamoso estratificado paraqueratinizado com 5 a 8 camadas de células, sendo a 

camada basal composta por células colunares com núcleo hipercromatico formando uma 

camada paliçada. A junção entre o tecido conjuntivo e o epitélio é plana, não havendo 

projeções epiteliais
9
, podendo ser encontradas ilhas de células epiteliais na cápsula conjuntiva 

e regiões de calcificação distrófica no revestimento epitelial
6,10

. 



10 

 

A patogênese do QO não está esclarecida, acredita-se que sua origem está na 

proliferação de células de remanescentes da lâmina dentária ou da camada basal do epitélio 

oral dos maxilares
11

. 

Devido a etiologia ainda incerta, diversos marcadores tumorais têm sido pesquisados 

para o QO, com a finalidade de identificar e avaliar as chances de recidiva da lesão de acordo 

com taxas de angiogênese e proliferação celular
12

. Várias alterações moleculares e genéticas 

já foram encontradas no QO, tais como: alterações nas proteínas podoplanina
13

; P73 e 

TRAIL
14

; a inativação do gene PTCH1 na SCNB
15

; marcação de Ki-67, EGFR e Survivina
16

; 

expressão RANK, RANKL, OPG
17

; imuno-histoquímica de transportador de glicose 1 na 

produção de queratina
18

; avaliação de Ki67, P53, MCM3 e PCNA
19

; expressão de P63 

receptor de EGFR
20

; polimorfismo P53 no códon 72 associado a tumores odontogênicos
21

. 

Dentre estas, a mais notável alteração é a do gene PTCH 1, associado a SCNB e também em 

pelo menos 80% dos QOs não sindrômicos
15

. 

Clinicamente o QO pode ser assintomático, sendo encontrado em exames radiográficos 

de rotina. Quando atinge maiores proporções pode causar dor, mau posicionamento dentário e 

tumefação, tanto por drenagem do conteúdo cístico, quanto por expansão das corticais ósseas. 

Lesões localizadas na maxila podem deslocar a orbita e são infectadas com mais 

frequência
5,10,22

. 

O aspecto imaginológico do QO pode ser dividido em: lesões uniloculares com uma 

imagem cística radiolúcida bem delimitada circundada por uma fina cortical radiopaca que 

pode estar associada a um dente impactado; e lesões multiloculares com pelo menos duas 

lesões císticas circulares ou ovoides do mesmo tamanho ou diferentes, justapostas entre si. A 

tomografia Cone Beam permite a visualização detalhada do QO e sua associação com 
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estruturas anatômicas em três dimensões, ao contrário da radiografia panorâmica que permite 

apenas a visualização em duas dimensões
23-26

. 

O diagnóstico diferencial do QO inclui lesões císticas, cisto periodontal lateral, 

traumatismos, cisto ósseo, cisto dentígero, ameblastoma, fibroma ameloblastico, cisto 

radicular, tumor ósseo benigno, tumor odontogênico adenomatoide e granuloma central de 

células gigantes
10,22

. 

O tratamento para o QO está correlacionado com as características da lesão e do 

paciente como: tamanho, localização, envolvimento de tecido mole, variações histológicas, 

idade do paciente e história de tratamentos prévios, podendo ser classificado em conservador 

ou radical
5,27

. 

O tratamento conservador corresponde à enucleação com ou sem curetagem, ou 

marsupialização. Suas vantagens são a preservação de dentes, osso, tecido mole e a prevenção 

de danos às estruturas anatômicas adjacentes e reduzem os custos com hospitalização e 

procedimentos reconstrutores. No entanto, possui desvantagens como, a necessidade de 

cooperação dos pacientes e familiares e a possibilidade de remoção incompleta da lesão, 

podendo levar as recidivas
22,28

. 

O tratamento radical, inclui a enucleação com ostectomia periférica, curetagem química 

com solução de Carnoy ou ressecção em bloco. Esta modalidade de tratamento diminui 

significantemente as taxas de recorrência, mas promovem maior morbidade tecidual, lesões 

em estruturas anatômicas com desfiguração facial, geram altos custos hospitalares e a 

necessidade de cirurgias reconstrutivas
22,28

. A ressecção utilizando endoscópios vem sendo 

aplicada e estudada, como uma forma de preservar estruturas anatômicas
29,30

. 



12 

 

A grande taxa de recidiva é uma característica marcante do QO, o que o torna ainda 

mais agressivo, podendo gerar graves perdas funcionais e estéticas nos indivíduos 

acometidos
12

. O correto acompanhamento dos pacientes é essencial para um bom prognóstico, 

pois no caso de recidiva o diagnóstico precoce pode evitar a necessidade de tratamentos 

radicais e suas consequências
31

. 

Não há um protocolo estabelecido para a proservação no QO, uma vez que a recidiva 

ocorre nos primeiros 5 a 7 anos após o tratamento, porém a taxa de recorrência pode subir 

para 20% a 30% após 10 anos. Os pacientes acometidos por QO deverão realizar exames 

clínicos e de imagem periodicamente após o tratamento, com menor intervalo de tempo nos 

primeiros anos e maior nos anos posteriores
31

. 

O conhecimento das características clínicas, imaginológicas, histopatológicas, 

terapêuticas e proservativas do QO é imprescindível para um correto diagnóstico, tratamento e 

prognóstico da lesão
10

. 

Discussão: 

De acordo com a literatura pesquisada
6,7,22-23,32-35

, o QO é conceituado como uma 

neoplasia benigna dos maxilares caracterizada principalmente pela sua grande agressividade e 

recorrência, podendo resultar em elevado dano tecidual. Com a reclassificação de 2017, o 

agora queratocisto odontogênico, ainda foi citado como tumor em vários dos artigos 

revisados
2,4-11,13-26,29,31-34,36,37

, pois estes foram escritos no contexto da classificação de 2005. 

Apesar de o QO ser uma patologia descoberta a mais de 50 anos
5
, nota-se que na 

presente revisão, a escassez de estudos referente a sua etiologia, sendo um assunto 

controverso e obscuro. 
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No presente estudo, nota-se que as lesões císticas, como o QO são benignas e, em geral 

assintomáticas. Porém, podem atingir grandes dimensões provocando elevada morbidade 

tecidual e diversas alterações no sistema estomatognático
37

. 

Há um consenso na literatura consultada em relação à predileção pelo sexo masculino e 

o osso mandibular como o mais afetado
4-7,22,23,34,36

. A maior parte dos estudos afirma que o 

pico de incidência se dá entre a segunda e terceira década de vida
4-7,23,36

, entretanto em outros 

estudos o pico de incidência se estende até os quarenta anos
8,22

. 

Foi unânime nos trabalhos pesquisados
4,7,8,32,33

, a correlação do QO com a SCNB, a qual 

apresenta a lesão como cistos múltiplos associados a outras malformações, sendo um 

desordem autossômica dominante causada por mutação no gene PTCH. 

O perfil histológico clássico que determina o diagnóstico anatomopatológico do QO, 

encontrado na literatura revisada
7,9,22

, é descrito como uma cápsula de tecido conjuntivo 

recobrindo um fino epitélio escamoso estratificado paraqueratinizado, camada basal em 

paliçada e com células de núcleo hipercromatico, com a junção entre o tecido conjuntivo e o 

epitélio plana e sem projeções epiteliais. 

No que se refere à etiologia do QO, a literatura revisada no presente trabalho
6,7,22,23,36

, 

demonstrou a relação da proliferação de células de remanescentes da lâmina dentária ou da 

camada basal do epitélio oral dos maxilares com a formação da lesão. Diversas alterações 

moleculares e genéticas têm sido identificadas, porém, a presente revisão mostrou que a mais 

expressiva é a inativação do gene PTCH 1, encontrada na SCNB e também em pacientes com 

QO não sindrômico
12,16

. 
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Neste trabalho foram encontradas divergências em relação à sintomatologia, pois há 

trabalhos que apresentam uma maioria de casos sintomáticos de QO
2,6,32

, e outros que 

afirmam ser uma lesão assintomática nos estágios iniciais
5,22

. Quanto aos sintomas relatados 

há uma concordância entre os trabalhos, apresentando como principais a tumefação e a 

dor
2,5,6,22,32

. 

Nos artigos revisados
22,32,33,

, dois tipos de apresentação imaginológicas são destacadas: 

lesões císticas uniloculares e multiloculares. Os achados radiográficos são extremamente 

importantes na escolha do tratamento adequado, pois quanto maiores e mais complexas as 

lesões, mais radical será o tratamento
22

. O uso da tomografia Cone Beam é um importante 

recurso para o diagnóstico e plano de tratamento dos QOs
23

. 

No presente trabalho, a elevada taxa de recorrência é característica marcante do QO
12,31

. 

Desta forma, a abordagem radical é a mais segura para o tratamento desta lesão, desde que 

não ponha em risco a vida do indivíduo acometido
5,7,22,27,34,36

. 

Na literatura pesquisada não ficou claro o tempo que se decorre do tratamento inicial a 

recidiva. Porém, é unânime que o QO possui elevadas taxas de recorrência
6,7,34,36

. Naruse e 

colaboradores (2017) realizaram a análise de 65 tumores, dos quais 20% apresentaram 

recidiva em uma média de 36 meses, comprovando que o QO possui uma significante taxa de 

recidiva
12

. 

No período estudado neste trabalho, não foram encontrados estudos clínicos com 

proservação de casos com mais de 15 anos, limitando a investigação da recidiva do QO, fato 

este que carece de maiores estudos. 
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Conclusão: 

De acordo com a literatura pertinente consultada e os objetivos traçados neste trabalho, 

pode-se concluir que:  

 O QO é o terceiro cisto mais comum dos maxilares, seu pico de ocorrência está entre a 

segunda e quarta década de vida, com leve predileção pelo sexo masculino. 

 Apesar de ser assintomático lesões múltiplas e multiloculares podem causar sintomas 

severos. 

 O QO possui características clássicas de um cisto: cápsula conjuntiva recobrindo um 

epitélio escamoso estratificado paraqueratinizado. Já suas características histológicas 

específicas são: camada basal do epitélio em palhiçada, com células basais possuindo 

núcleo hipercromatico e ausência de projeções epiteliais.  

 A elevada taxa de recorrência pode estar relacionada a alterações genéticas e 

moleculares como a inativação do gene PTCH1, porém não há estudos suficientes para 

sugerir sua origem neoplásica. 

 O tratamento deve ser estabelecido a partir da análise das características do QO em 

cada paciente, porém deve ser considerado que os tratamentos radicais apresentam 

menor recidiva.  

 O acompanhamento clínico deve ser rigoroso, mas não há um período de tempo 

estabelecido para tal, uma vez que a lesão pode recidivar mesmo após dez anos. 
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