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RESUMO 

 

As células dendríticas (CDs) são células apresentadoras de antígenos 

que iniciam e modulam as respostas imunes. Alterações inflamatórias e 

tumorais nos maxilares podem interferir na geração, maturação, função 

e sobrevivência das CDs. O objetivo deste estudo foi quantificar a 

população de CDs em cistos e tumores odontogênicos de quatro grupos 

distintos: cisto radicular (CR), cisto dentígero (CDg), ceratocisto 

odontogênico (CO) e ameloblastoma unicístico (AU). Os anticorpos 

CD1a e CD83 foram utilizados para identificar e quantificar CDs por 

imuno-histoquímica em cortes histológicos de peças cirúrgicas de 

quarenta e um pacientes: cistos radiculares (Grupo 1, n = 10), cistos 

dentígeros (Grupo 2, n = 10), ceratocistos odontogênicos (Grupo 3, n = 

10) e ameloblastomas unicísticos (Grupo 4, n = 11). Os resultados 

foramobtidos como células positivas por área de epitélio de 

revestimento cístico/tumoral e tecido conjuntivo subepitelial (capsular). 

Os valores foram expressos como média ± desvio padrão (DP) e a 

comparação entre os grupos foi realizada pela análise de variância 

(Anova), seguida de um teste post-hoc de Tukey. O software estatístico 

SPSS versão 23.0 foi utilizado para as análises e o valor de P<0,05 foi 

considerado estatisticamente significativo. O grupo CR apresentou 

maior densidade de células CD1a + no tecido conjuntivo em 

comparação ao ameloblastoma unicístico (P = 0,021) enquantoCR e 

CDg apresentaram maior densidade de células CD83+ do que o grupo 

AU (P = 0,017 e P = 0,040, respectivamente). Não houve diferenças 

significativas entre a densidade de CDs CD1a+ e CD83+ no tecido 

epitelial de revestimentoentre os grupos avaliados. Portanto, concluímos 

que a diferença na população de CDs no tecido conjuntivo pode ser 

influenciada pelo infiltrado inflamatório e pelo comportamento clínico 

distinto dessas lesões. 

 

Palavras-chave:Cistos odontogênicos; Tumores odontogênicos; Células 

dendríticas; Imuno-histoquímica. 

 
 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT 

 

Dendritic cells (DCs) are antigen-presenting cells that initiate and 

modulate the immune responses. Inflammatory and tumoral changes in 

the jaws may interfere with the generation, maturation, function, and 

survival of DCs.The aimof this study was to quantify the population of 

DCs in odontogenic tumors and oral cysts from four distinct groups: 

radicular cyst (RC), dentigerous cyst (DgC), odontogenic keratocyst 

(OK) and unicysticameloblastoma (UA). CD1a and CD83 antibodies 

were used to identify and quantify DCs by immunohistochemistry in 

histological sections of surgical specimens from forty-one patients: 

radicular cysts (Group 1, n = 10), dentigerous cysts (Group 2, n = 10), 

odontogenic keratocysts (Group 3, n = 10), and 

unicysticameloblastomas (Group 4, n = 11). The results were obtained 

as positive cells per area of lining epithelium and 

subepithelialconnective tissue.Values were expressed as mean ± 

standard deviation (SD) and the comparison between groups was 

performed by analysis of variance (Anova), followed by a post-hoc 

Tukey test. For the analyzes a statistical software SPSS version 23.0 was 

used and a value of P<0.05 was considered statistically significant. The 

RC group had a higher density of CD1a+ cells in the connective tissue 

compared to unicysticameloblastomagroup (P = 0.021). RC and DgC 

had higher density of CD83+ cells than UA group (P = 0.017 and P = 

0.040, respectively). There were no significant differences of CD1a+ 

and CD83+ DCs in the epithelial tissue among groups. Therefore, the 

differences in the DCs population in the connective tissue may be 

influenced by the inflammatory infiltrate and distinct clinical behavior 

of these lesions. 

 

Keywords:Odontogenic cysts; Odontogenic tumors; Dendritic cells; 

Immunohistochemistry. 
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1 INTRODUÇÃO GERAL 

 

As lesões odontogênicas císticas inflamatórias têm origem em um 

desequilíbrio do sistema estomatognático que proporciona necrose do 

elemento dental, em decorrência de um agente invasor, acarretando 

lesão dos tecidos internos dentais, ou trauma externo, quando a necrose 

instalada for asséptica. Já as lesões odontogênicas císticas de 

desenvolvimento resultam de um desequilíbrio das estruturas que 

circundam o elemento dental, seja na sua origem, ou posteriormente 

(Neville, 2009). 

As lesões odontogênicas císticas e tumorais têm alta prevalência 

na população brasileira. Segundo estudo de Jaeger e colaboradores 

(2017) realizado na Universidade Federal de Minas Gerais (FO-UFMG) 

e Pontifícia Universidade Católica de Minas Gerais (PUC-Minas), o 

cisto radicular foi o cisto odontogênico mais frequente, com 2594 casos 

(65,85%), seguido do cisto dentígero com 978 casos (24,82%) e 

ceratocistoodontogênicocom  268 casos (6,80%). No estudo de Nalabolu 

e colaboradores, (2017), na Escola de Odontologia de Vishnu, Índia, a 

variante unicística do ameloblastoma foi o tumor odontogênico mais 

prevalente, com 38 casos, representando 23.6%.  

O ameloblastoma unicístico (AU) é uma neoplasia epitelial de 

origem odontogênica, podendo apresentar-se como variante luminal, 

intraluminal ou mural. O cisto radicular (CR) é oriundo dos restos 

epiteliais de Malassez no ligamento periodontal de um dente não vital 

(El-Naggar et al.,2017). Já o cisto dentígero (CDg) tem origem 

odontogênica devido ao acúmulo de fluído entre o epitélio reduzido do 

órgão do esmalte do folículo dental e a coroa de um dente incluso. O 

ceratocisto odontogênico (CO) tem sua origem nos remanescentes da 

lâmina dental que proliferam devido a mutações genéticas (El-Naggar et 

al.,2017). 

O desequilíbrio, tanto inflamatório quando do desenvolvimento, 

aflora mecanismos de resposta no corpo do hospedeiro. As células que 

irão responder a uma agressão são específicas para cada local, tendo em 

vista que cada tipo tecidual tem uma exigência imunológica distinta.  Na 
mucosa oral, uma das principais células apresentadoras de antígenos são 

as células dendríticas(CDs). As CDs são originadas de precursores 

mielóides e linfóides e desempenham um papel essencial na criação e 

regulação da resposta imune inata e adquirida, incluindo a imunidade 

antitumoral (Garg et al., 2013). 
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As CDs são identificadas principalmente por testes 

imunohistoquímicos, utilizando marcadores específicos, como proteína 

S100 e anticorpos CD1a, CD207, CD208 e CD83 (Cao; Lee; Lu, 2005; 

Séguier et al., 2003).Estes anticorpos possibilitam identificar as CDs em 

diferentes estágios de maturação celular(Banchereau et al., 2000). As 

CDs no epitélio de revestimento encontram-se imaturas, em um estado 

de inativação. Quando ativadas em resposta a estímulos antigênicos, as 

CDs secretam citocinas pró-inflamatórias e migram para os linfonodos 

de drenagem, tornando-se maturas e ativadas (Merad et al., 2008). 

Segundo Séguier e colaboradores (2003) os imunomarcadores 

para uma célula dendrítica imatura (iCDs) são CD1a e CD207, enquanto 

que para Banchereau e colaboradores (2000) e para Cao e colaboradores 

(2005), os marcadores de células dendríticas maduras (mCDs) são CD83 

e CD208. O estudo de Matos et al. (2013), através de marcadores 

imuno-histoquímicos específicos para as mCDs e iCDs, analisou a 

distribuição dessas células em algumas lesões císticas odontogênicas, 

tais como cistos radiculares, cistos dentígeros e ceratocisto 

odontogênicos e concluíram que a distribuição dessas CDs podem ser 

fenotipicamente heterogênea, o que sugere que além de uma interação 

dasCDs com o sistema imune, existe uma relação com a manutenção e a 

diferenciação tecidual durante o desenvolvimento das lesões císticas 

odontogênicas. 

A participação de CDs em tumores malignos também tem sido 

analisada como no estudo de Tsujitani e colaboradores (1987), que 

revelou que o número de CDs influencia diretamente o prognóstico de 

carcinomas gástricos. Devido a escassa literatura sobre o papel das CDs 

em lesões císticas e tumorais dos ossos gnáticos, o presente estudo 

pretende avaliar quantitativamente a população de CDs em quatro 

grupos distintos de pacientes: portadores de cistos radiculares, cistos 

dentígeros, ceratocistos odontogênicos e ameloblastomas unicísticos.  
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1.1OBJETIVOS 

 

 

1.1.1Objetivo geral 

 

O presente estudo pretende avaliar quantitativamente a população 

de CDs em quatro grupos distintos de pacientes: portadores de cistos 

radiculares (Grupo 1, n=10), cistos dentígeros (Grupo 2, n=10), 

ceratocistos odontogênicos (Grupo 3, n=10) e ameloblastomas 

unicísticos (Grupo 4, n=11). 

 

1.1.2Objetivos específicos 

 

a-) Revisar as lesões císticas e tumorais de acordo com os 

critérios da OMS (2017);  

 

b-) Identificar e quantificar, por meio de reações imuno-

histoquímicas, as CDs imaturas e maturas imunomarcadas 

respectivamente pelos anticorpos CD1a e CD83 em lesões císticas e 

tumorais dos maxilares; 

 

c-) Correlacionar os achados clínicos dos pacientes com os 

achados microscópicos. 
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3. ARTIGO 

Imunoexpressão de células dendríticas CD1a+ e CD83+ em 

cistos e tumores odontogênicos 
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2ARTIGO 

 

 

RESUMO 

 

Objetivos: Quantificar a população de células dendríticas (CDs) em 

cistos e tumores odontogênicos de quatro grupos distintos: cisto 

radicular (CR), cisto dentígero (CDg), ceratocisto odontogênico (CO) e 

ameloblastomaunicístico (AU). 

Métodos: Os anticorpos CD1a e CD83 foram utilizados para identificar 

e quantificar CDs por imunohistoquímica em cortes histológicos de 

peças cirúrgicas de quarenta e um pacientes: cistos radiculares (Grupo 1, 

n = 10), cistos dentígeros (Grupo 2, n = 10), ceratocistos odontogênicos 

(Grupo 3, n = 10) e ameloblastomas unicísticos (Grupo 4, n = 11). 

Resultados: Os resultados  foram expressos como células positivas por 

área de epitélio de revestimento cístico/tumoral e tecido conjuntivo 

subepitelial (capsular). Os valores foram expressos como média ± 

desvio padrão (DP) e a comparação entre os grupos foi realizada pela 

análise de variância (Anova), seguida de um teste post-hoc de Tukey. O 

software estatístico SPSS versão 23.0 foi utilizado para as análises e o 

valor de P<0,05 foi considerado estatisticamente significativo. O grupo 

CR apresentou maior densidade de células CD1a + no tecido conjuntivo 

capsular em comparação ao ameloblastoma unicístico (P = 0,021) 

enquanto CR e CDg apresentaram maior densidade de células CD83+ 

do que grupo AU (P = 0,017 e P = 0,040, respectivamente). Não houve 

diferenças significativas entre os grupos quando o tecido epitelial de 

revestimento foi avaliado com ambos os anticorpos.  

Conclusão : Conclui-se que a diferença na população de CDs  no tecido 

conjuntivo pode ser influenciada pelo infiltrado inflamatório e pelo 

comportamento clínico distinto dessas lesões. 

 

Palavras-chave: Cistos odontogênicos; Tumores odontogênicos; 

Células dendríticas; Imunohistoquímica. 
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Introdução 

 

Os cistos radiculares (CR) têm origem inflamatória e se localizam 

no ápice de dentes com necrose pulpar1. Sua origem epitelial é 

proveniente dos restos epiteliais de Malassez, que proliferam sob 

estímulos inflamatórios e dão origem ao epitélio cístico 2. O ceratocisto 

odontogênico (CO) 3 é uma lesão importante, considerando sua recidiva 

após a remoção cirúrgica e seu comportamento com rápido crescimento, 

além de promover invasão do tecido ósseo 4. Seu crescimento ocorre 

devido a proliferação de células da lâmina dental, as quais se 

multiplicam devido à mutações genéticas (PTCH1) 5. El-Naggar et al. 

(2017)5 afirmaram que, apesar de sua origem não ser totalmente 

esclarecida,o acúmulo de fluídos entre o epitélio reduzido do órgão do 

esmalte do folículo dental associado a coroa de um dente não 

erupcionado é a patogenia do cisto dentígero (CDg). O ameloblastoma 

unicístico (AU) éconsiderado um tumor benigno originário do epitélio 

odontogênico e do órgão reduzido do esmalte 6podendo apresentar 

proliferação luminal, intraluminal e mural, sendo a última variante 

considerada com pior prognóstico e necessitar de tratamento mais 

invasivo 5. 

Alterações na estrutura tecidual das lesões odontogênicas 

resultam em resposta inflamatória local mediada pelas células 

apresentadoras de antígenos (CPA), uma vez que as células dendríticas 7 

desempenham um papel único e essencial nesse ciclo, ativando os 

linfócitos B e T através de diferentes mecanismos 8. As CDs são 

classificadas como imaturas (iCDs) 9 e CDs maduras (mCDs) 10,11. 

As iCDs têm expressão do anticorpo CD1a em sua superfície e 

podem ser identificados no epitélio cístico/tumoral odontogênico.Essas 

células são responsáveis pela fagocitose e processamento dos antígenos, 

enquanto as mCDs são imunomarcadas com o anticorpo CD83 e têm o 

papel de ativar os linfócitos B e T 10.  As CDs também são encontradas 

em COs e CDgs e têm sido relacionadas não apenas com a resposta 

imune local, mas também com diferenciação e proliferação do tecido 

epitelial 12. 

O objetivo deste estudo foi identificar e quantificar mCDs e iCDs 

no parênquima e estroma de CR, CDg, CO e AU bem como, 
correlacionar essa densidade com as diferentes alterações patológicas 

nestes grupos. 
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Materiais e métodos  

 

Esta pesquisa tem aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Federal de Santa Catarina (CEP-UFSC) em convênio com 

o Conselho Nacional de Saúde # 42095715.1.0000.0121(Anexo A). 

 

Amostra  
Cistos e tumores odontogênicos biopsiados em 41 pacientes 

foram utilizados para o estudo. As amostras foram coletadas entre 2006 

e 2017 no Laboratório de Patologia Oral da Universidade Federal de 

Santa Catarina. Em 10 pacientes, o diagnóstico foi CR, 10 eram CDgs, 

10 eram CO e 11 eram AU. 

 

Dados clínicos 

Os dados clínicos dos pacientes foram obtidos a partir dos 

prontuários e exames anatomopatológicos. Pacientes com outras 

neoplasias, doenças autoimunes ou imunossupressão foram excluídos do 

estudo. 

 

Processamento de tecidos 
Três cortes transversais das amostrasdas lesões estudadas (CRs, 

CDgs, COs e AUs) foram obtidas, incluídas em parafina com secções de 

3 μm de espessura. As lâminas foram submetidas à coloração de 

hematoxilina e eosina (H & E) e reações de imuno-histoquímica. 

 

Imuno-histoquímica 
Reações IH foram realizadas para identificar CDs imaturas e 

maturas, respetivamente, através daimunoexpressão dos anticorpos 

monoclonais CD1a (010, 1: 100; Dako, Carpinteria, CA) e CD83 (1H4b, 

1:80; Novocastra, Newcastle, UK). Posteriormente à incubação dos 

anticorpos primários, as lâminas foram incubadas com anticorpo 

secundário (EnVision+System-HRPLabeled Polymer Anti-Rabbit; 

Dako, Carpinteria, CA) durante 60 min à temperatura ambiente. Em 

seguida, os cortes foram tratados com substrato cromogênico durante 4 

min (K3468, DAB, Califórnia, EUA). As lâminas foram contra coradas 

com hematoxilina de Carazzi. Controles negativos foram realizados para 
cada reação, omitindo os anticorpos primários. 
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Análise Microscópica 

A quantificação das CDs imaturas e maduras foi realizada 

utilizando um microscópio de luz (Carl Zeiss, Berlim, Alemanha) com 

uma ocular x40. As células positivas foram contabilizadas para cada um 

dos dois anticorpos em cinco campos sequenciados no revestimento 

epitelial e cinco campos sequenciados no tecido conjuntivo subepitelial 

capsular de cistos e tumores odontogênicos utilizando o software NIH 

ImageJ 1.51j8 (NationalInstitutesof Health, Maryland, EUA). Os 

resultados foram expressos como células positivas por área de epitélio 

de revestimento ou tecido conjuntivo subepitelial da cápsula 

cística/tumoral (células/mm2). 

 

Análise Estatística 
Os valores foram expressos como média ± desvio padrão (DP) e a 

comparação entre os grupos foi realizada pela análise de variância 

(Anova), seguida de um teste post-hoc de Tukey. Um valor de P<0,05 

foi considerado estatisticamente significativo. O software estatístico 

SPSS versão 23.0 foi utilizado para as análises. 

 

Resultados 

 

Amostra  

Houve um predomínio do sexo femininonos grupos estudados 

(5M: 5F, 4M: 6F e 3M: 7F para CR, CDg e CO, respectivamente).No 

grupo AU a proporção de gênero foi de 3 homens e 8 mulheres. Em 

todos os grupos, a maior incidência das lesões foi na mandíbula 

posterior. Quando comparamos a idade, os cistos odontogênicos 

apresentaram a média de incidênciapróxima ao AUs, com predomínio 

entre a 2a e 4adécadas de vida. Dados adicionais referentes à idade e 

sexo dos pacientes são mostrados na Tabela 1. 
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Tabela 1. Achados clínicos e imunohistoquímicos nos grupos estudados: idade 

(média±desvio padrão), relação homem:mulher, células CD1a+ no revestimento 

epitelial e no tecido conjuntivo subepitelial capsular, células CD83+ no 

revestimento epitelial e no tecido conjuntivo subepitelial capsular. 

 
 

Resultados microscópicos 
Em todos os grupos, as células CD1a + apresentavam múltiplas 

extensões dendríticas localizadas principalmente na camada suprabasal 

do epitélio. As células CD83 + tinham morfologia ovóide com menos 

extensões dendríticas e localizadas em maior número no tecido 

conjuntivo subepitelial capsular, como pode ser observado nas Figuras 1 

e 2. 

 
Figura 1. A,B Células dendríticas CD1a+ no tecido epitelial de revestimento e 

tecido conjuntivo subepitelial capsular  em cistos radiculares, respectivamente. 

C,D Células dendríticas CD83+ no tecido epitelial de revestimento e tecido 

conjuntivo subepitelial capsular  em cistos radiculares, respectivamente. E,F 

Células dendríticas CD1a+ no tecido epitelial de revestimento e tecido 

conjuntivo subepitelial capsular  em cistos dentígeros, respectivamente. G,H 

Células dendríticas CD83+ no tecido epitelial de revestimento e tecido 

conjuntivo subepitelial capsular  em cistos dentígeros, respectivamente(aumento 

400x). 
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Quantificação de células dendríticas 
 

Células CD1a+ 

Maior número de CDs foi encontrado em CRs e CDgs, seguido 

de menor densidade em AUs e COs. A densidade média de células 

CDa+ no tecido conjuntivo subepitelial capsular no grupo AU foi 

significativamente menor do que CR (P = 0,021). A densidade das 

células CD1a+ no revestimento epitelial não foi estatisticamente 

relevante (P> 0,337) entre todos os grupos estudados. 
 

Figura 2. A,B Células dendríticas CD1a+ no tecido epitelial de revestimento e 

tecido conjuntivo subepitelial capsular  em ceratocistos odontogênicos, 

respectivamente. C,D Células dendríticas CD83+ no tecido epitelial de 

revestimento e tecido conjuntivo subepitelial capsular  em ceratocistos 

odontogênicos, respectivamente. E,F Células dendríticas CD1a+ no tecido 

epitelial de revestimento e tecido conjuntivo subepitelial capsular  em 

ameloblastomas unicísticos, respectivamente. G,H Células dendríticas CD83+ 

no tecido epitelial de revestimento e tecido conjuntivo subepitelial capsular  em 

ameloblastomas unicísticos, respectivamente(aumento 400x). 

 
 

 

Células CD83+ 
Foi observado que similarmente à densidade no anticorpo CD1a, 

a contagem de células foi similar em CRs e CDgs, e menor em AUs e 

COs. A densidade média de células CD83+ no tecido conjuntivo 

subepitelial capsular do grupo CR foi significativamente maior do que 

os grupos CDg e AU (P = 0,040 e P = 0,017, respectivamente). A 

densidade de células CD83+ no revestimento do epitélio não teve 
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diferença estatística significativa (P> 0,213) entre os diferentes grupos. 

Dados adicionais são mostrados na Tabela 1 e Figura3. 

  
Figura 3. Análise comparativa do número de células CD1a+ e CD83+ entre os 

grupos estudados. A. CDs CD1a+ no tecido epitelial de revestimento. B. CDs 

CD1a+ no tecido conjuntivo subepitelial capsular; ΘP =0.021. C. CDs CD83+ 

no tecido epitelial de revestimento. D. CDs CD83+ no tecido conjuntivo 

subepitelial capsular; *P=0.040 e **P=0.017. 

 

Discussão 

As CDs são amplamente distribuídas no sangue, órgãos linfóides, 
membranas mucosas e pelerepresentando uma família de células que 

apresentam antígenos capazes de interagir com os linfócitos T e B e 

modular suas respostas13-15. As CDs desempenham um papel essencial 

na criação e regulação da resposta imune inata e adquirida, incluindo a 

imunidade antitumoral15, 16 
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Em nosso estudo, evidenciamos que a distribuição das CDs foi 

maior no tecido conjuntivo capsular do que no tecido epitelial nos 

grupos estudados. A presença de iCDs foi maior no tecido conjuntivo de 

CRs, seguida por CDgs, COs e AUs. Nossos achados concordam com 

Matos et al., 201312, em que células CD1a+ foram identificadas em 

maior número no tecido conjuntivo de CRs, CDgs e COs. Além disso, 

quando observamos a densidade de mCDs, o mesmo estudo13assemelha-

se aos nossos achados, ou seja, as células CD83+ foram encontradas 

principalmente no tecido conjuntivo capsular dos grupos analisados. 

Entretanto, os CRs apresentaram a maior quantidade de CD83+ quando 

comparados aos demais grupos. 

De acordo com Gemmell et al., 200217, a densidade das células 

CD83+ era consideravelmente maior que as células CD1a+ no tecido 

conjuntivo dos tecidos com doença periodontal humana. Em 

concordância com Matos e colaboradores, 201312 e Gemmell e 

colaboradores, 200217, nosso estudo mostrou que na maioria dos grupos 

estudados (CRs, CDgs e COs), embora não tenha havido diferença 

estatística, a densidade de células CD1a+ foi maior no tecido conjuntivo 

subepitelial capsular do que no epitélio de revestimento cístico da 

população estudada. Revelamos que a densidade de CDs CD1a+ no 

tecido conjuntivo de CRs foi significativamente maior quando 

comparada a AUs (P = 0,021). Da mesma forma, os CRs apresentaram 

maior densidade de células CD83+ no epitélio de revestimento cístico 

quando comparados aos pacientes com AUs e CDgs (P = 0,04 e P = 

0,017, respectivamente). 

A maior densidade de CDs nos cistos radiculares em comparação 

aos outros cistos e tumores estudados pode estar relacionada aos 

mediadores inflamatórios envolvidos. Santos e colaboradores, em 

200714, observaram que as células dendríticas estavam presentes 

principalmente em lesões que apresentavam infiltrado inflamatório 

intenso ou moderado, como cistos radiculares e granulomas dentais. 

Esses mediadores inflamatórios como interleucina1 beta (IL-1β), fator 

de necrose tumoral alfa (TNF-α), IL-6 e prostaglandina E2, são 

comumente encontrados em lesões periapicais18 responsáveis pela 

estimulação da maturação das células dendríticas10. 

No processo de envelhecimento ocorre um aumento na secreção de 
citocinas pró-inflamatórias, como TNF-α e IL-619, que culmina com 

uma maior ativação das CDs20-22. Entretanto, o aumento da ativação das                                       

CDs não significa que haverá maior efetividade no processo de 

apresentação do antígeno, ao contrário, ocorre uma mudança na 

capacidade de captação do antígeno23. Cruchley e colaboradores em 
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199424mostraram que o aumento na densidade de CDs pode estar 

relacionado ao fato dos idosos serem mais suscetíveis ao 

desenvolvimento de doenças na mucosa bucal, contudo, na maioria das 

vezes, a densidade de CDs diminui com o processo de envelhecimento. 

Contudo, o nosso estudo não revelou interferência da variação de idade 

na densidade de CDs tanto maturas como imaturas. 

Quando analisamos o epitélio de revestimento cístico de AUs e COs, a 

presença de CDs CD83+ foi menor do que em CRs e CDgs. Esse achado 

pode ser explicado pelo fato de essas lesões odontogênicas (AUs e COs) 

não terem um infiltrado inflamatório relevante19. A baixa taxa de células 

dendríticas pode estar relacionada ao comportamento localmente 

invasivo de algumas lesões odontogênicas, como a AU7. Com a menor 

secreção de estímulos quimiotáticos ou a inibição desses estímulos 

quimiotáticos pelas células metaplásicas, as CDs seriam incapazes de 

completar ou mesmo realizar a apresentação de antígenos. Quanto aos 

CDgs, são cistos odontogênicos originados do folículo pericoronário e, 

portanto, são considerados como cistos de desenvolvimento. Por essa 

razão, assim como a AUs, não há associação inflamatória, a menos que 

a lesão seja secundariamente infectada25. 

Em nosso estudo, a densidade de CDs nos CDgs foi consideravelmente 

menor do que a encontrada nos CRs quando avaliadas as células CD83+ 

no tecido conjuntivo subepitelial capsular. No revestimento epitelial 

cístico, no entanto, a quantidade de CDs CD1a+ foi similar (45,2 ± 39,7 

e 45,7 ± 52,5 para CRs e CDgs, respectivamente), o que concorda com 

Banchereau (1998)8 que afirma que a presença de mediadores 

inflamatórios favorece a maturação das CDs. A densidade de células 

CD83+ no epitélio de revestimento do grupo CO foi semelhante ao 

grupo de AUs, embora não tenha sido estatisticamente significante. Isso 

pode acontecer devido à semelhança de origem dos AUs e COs,que são 

lesões de desenvolvimento, com pouco infiltrado inflamatório adjunto26, 

com comportamento agressivo e alta taxa de recorrência27. Segundo o 

estudo de Wu et al. (2013)28, embora as CDs geralmente não sejam 

encontradas na cápsula cística, elas são descobertas em maior número 

quando o tecido conjuntivo dessas lesões tem um processo inflamatório.  

O prognóstico dessas lesões odontogênicas é diverso, entretanto, a 

relação de números de células dendríticas pode influenciar 
positivamente para uma melhor resolução das lesões.Segundo Matos et 

al. (2013)12, as CDs são importantes apresentadoras de antígenos, e 

cistos radiculares com maior número de células dendríticas geralmente 

apresentam melhor prognóstico. Quando as CDs são observadas em 

grande número nas diferentes lesões odontogênicas, isso indica um 
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melhor prognóstico 7. Além disso, essa relação das CDs com 

prognóstico também tem sido mostrado em tumores malignos como os 

carcinoma gástrico29. 

      Como limitações para este estudo, ressaltamos que informações 

clínicas a longo prazo, como taxa de recidivas ou recorrências das lesões 

odontogênicasnão obtidas no corrente estudo poderiam oferecer valiosas 

contribuições para a complementaçãodos resultados da pesquisa. 

Conclusão 

Concluímos que a alta densidade de células dendríticas nos cistos 

radiculares pode estar associada a presença de infiltrado inflamatório 

adjuvante. Além disso, a diminuição de CDs no tecido conjuntivo de 

cistos e tumores odontogênicospode ser influenciada pelo 

comportamento clínico distinto destas lesões. Outros estudos que 

analisem essas lesões a longo prazo podem contribuir para um melhor 

entendimento da etiopatogenia dessas lesões e variável distribuição das 

CDs.  
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APÊNDICE A – Metodologia Expandida 

 
Seleção das amostras de pacientes 

Os pacientes envolvidos neste projeto responderam ao Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido ou TCLE com o objetivo de 

autorizar a coleta das informações clínicas e histopatológicas presentes 

nos laudos anatomopatológicos bem como acesso ao material tecidual 

emblocado em parafina coletado. Casos com amostra insuficiente 

emblocada em parafina que impossibilitaram novos cortes para imuno-

histoquímica foram excluídos do estudo. Peças cirúrgicas de cistos e 

tumores odontogênicosde 41 pacientes foram utilizados para o estudo. 

As amostras foram coletadas entre 2006 e 2017 no Laboratório de 

Patologia Oral da Universidade Federal de Santa Catarina. Em 10 

pacientes, o diagnóstico foi CR, 10 eram CDgs, 10 eram CO e 11 eram 

AU. Todos os casos selecionados foram revisados através das lâminas 

histológicas coradas em H&E e utilizadas para o diagnóstico. Os 

critérios utilizados foram baseados na classificação da OMS (2017). Na 

Figura 4 seguem as imagens histopatológicas em H&E referentes aos 

grupos estudados.  

 

Dados clínicos 

Os dados clínicos dos pacientes foram obtidos a partir dos 

prontuários e exames anatomopatológicos. Pacientes em que 

asinformações clínicas eram insuficientes como por exemplo idade e 

gênero, ou localização anatômica, foram também excluídos do estudo.  

 

Processamento de tecidos 
Três cortes transversais das peças das lesões estudadas (CRs, 

CDgs, COs e AUs) foram obtidos, incluídos em parafina com secções de 

3 μm de espessura. As lâminas foram submetidas à coloração de 

hematoxilina e eosina (H&E) e imuno-histoquímica. 
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Figura 4. A Cisto radicular com revestimento epitelial composto de epitélio 

pavimentoso estratificado com poucas camadas de células ecápsula de tecido 

conjuntivo fibroso denso permeada por moderado infiltrado inflamatório 

crônico. B Cisto dentígeros com fina camada de revestimento epitelial 

pavimentoso estratificado e região subepitelial capsular com infiltrado 

inflamatório. C Ceratocisto odontogênico composto de epitélio pavimentoso 

estratificado exibindo intensa paraceratinano interior da cavidade cística. D 

Ameloblastoma unicístico com tecido epitelial com aspecto ameloblásticoe 

camada de células basais com núcleos hipercromáticos (H&E, magnificação 

40x). 

 

 

 

 

Imuno-histoquímica 

 

Os anticorpos CD1a e CD83 utilizados nesta pesquisa foram 

submetidos a um processo de padronização para determinar as 

concentrações ideais de acordo com  as instruções dos fabricantes.  

As reações imuno-histoquímicas foram realizadas no Laboratório 

de Patologia Bucal da UFSC para identificação das CDs imaturas (anti-



36 

 

CD1a) e maturas (anti-CD83). Para cada reação imuno-histoquímicafoi 

obtida uma secção de 3μm de espessura dos blocos de parafina das 

amostras selecionadas e colocadas em lâminas silanizadas. 

As lâminas foram colocadas em uma estufa a uma temperatura 

entre 50 e 70°C por 1 hora e após 10 min em temperatura ambiente, os 

cortes teciduais foram colocados numa cuba de vidro contendo xilol 

durante a noite anterior a reação. A próxima etapa consistiu na 

hidratação dos cortes em banhos decrescentes de etanol (100%, 95% e 

85%). Após, duas lavagens com água destilada forma realizadas durante 

5 min. O bloqueio da peroxidase endógena foi feita com solução de 

álcool metílico e peróxido de hidrogênio (H2O2) 20 volumes. Em 

câmara escura, dois banhos de 20 e 10 minutos foram realizados.Em 

seguida, duas lavagens de 5 minutos com solução salina tamponada com 

fosfato (PBS) (pH 7,4) e água destilada foram aplicadas.A recuperação 

antigênica foi realizada por imersão das lâminas em solução de tampão 

citrato a 10% diluído com água destilada num banho-maria a 96 °C por 

40 minutos. Depois disso, a cuba contendo as lâminas foi retirada do 

banho-maria e mantida em TA por 30 minutos.Os cortes foram lavados 

duas vezes com PBS durante 5 minutos. O bloqueio das ligações não 

específicas foi feito incubando as lâminas em solução contendo 100ml 

de PBS e 5g de leite em pó por 40 minutos. Após este tempo, as lâminas 

foram lavadas novamente duas vezes com PBS por 5 minutos antes da 

incubação do anticorpo primário. 

As seções foram incubadas com os anticorpos primários diluídos 

em PBS, em câmara úmida por 18 horas a 4 °C.Após a incubação com 

os anticorpos primários, as lâminas foram lavadas em PBS (2 vezes) e 

incubadas com o anticorpo secundário EnVision Dual Link System-

HRP (Dako, California, EUA) durante 60 minutos a temperatura 

ambiente. Posteriormente, as lâminas foram lavadas em PBS (2 vezes). 

A seguir, os cortes foram tratados com substrato de cromôgeno (DAB, 

Dako, California, USA) que consistiu em adicionar 1 gota (ou 20 µL) do 

cromôgeno em 1mL de tampão. De 50 a 100 µL (dependendo do 

tamanho da amostra) desta solução foram colocados acima dos tecidos 

durante 4 minutos. Após o tempo, as lâminas foram colocadas em água 

destilada (2 banhos de 5 minutos). 

As lâminas foram contra coradas com hematoxilina deCarazzi por 
3 minuto e lavadas em água corrente.A remoção do pigmento fórmico 

foi feita com 3 imersões rápidas em solução aquosa de hidróxido de 

amônio a 1% e após, as lâminas foram lavadas com água corrente por 2 

minutos. A desidratação dos tecidos foi feita em concentrações 

crescentes de etanol (85%, 95% e 100%). A diafanizaçãofoi feita com 2 
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imersões de 20 minutos em xilol. Finalmente, a montagem das lâminas 

foi feita com Entellan®. Um controle negativo foi incluído em cada 

reação IH, omitindo o anticorpo primário. Na padronização dos 

anticorpos foi utilizado um controle positivo de acordo com as 

recomendações do fabricante. 

 

 

AnáliseMicroscópica 

A quantificação das CDs imaturas e maduras foi realizada 

utilizando um microscópio de luz (Carl Zeiss, Berlim, Alemanha) com 

uma ocular x40. As células positivas foram contabilizadas para cada um 

dos dois anticorpos em cinco campos sequenciados no revestimento 

epitelial e cinco campos sequenciados no tecido conjuntivo subepitelial 

capsular de cistos e tumores odontogênicos utilizando o software NIH 

ImageJ 1.51j8 (NationalInstitutesof Health, Maryland, EUA).  

Antes da quantificação das lâminas da pesquisa, foi realizada a 

calibração da contagem e a posterior conferência através do teste Kappa 

para conferência inter-observadores (MPZ, ROG). Após obtenção do 

escore 0,85 de concordância, iniciou-se o processo de contagem. Os 

resultados foram expressos como células positivas por área de epitélio 

de revestimento ou tecido conjuntivo subepitelial da cápsula 

cística/tumoral(células/mm2).  
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ANEXO 1 – Ata de Apresentação 
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ANEXO 2 – Parecer do Comitê de Ética 
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