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Resumo
Introdução: Uma infecção crônica nos tecidos periapicais pode desencadear uma lesão periapical em função 
da estimulação e da proliferação dos restos epiteliais de Malassez. Ao estudo microscópico, é possível detectar 
a presença de fendas de cristais de colesterol no interior de cistos e granulomas. De acordo com alguns estudos, 
a origem do colesterol no interior de lesões no periápice pode ser, parcialmente, por causa da condensação e da 
cristalização de colesterol dentro da parede do cisto. Outros estudos afirmam que a presença de colesterol pode ser 
derivada de produtos metabólicos locais ou da circulação vascular. Objetivo: O presente estudo teve por objetivo 
analisar a relação entre as fendas de cristais de colesterol encontradas nas lesões periapicais e os níveis de colesterol 
sérico. Material e método: Estudo observacional de natureza descritiva, que incluiu 70 pacientes portadores de 
lesões periapicais, de acordo com exame radiográfico, atendidos no Departamento de Odontologia da Universidade 
Federal de Sergipe. Esses pacientes foram submetidos à exodontia da unidade dentária acometida e à remoção da 
lesão periapical, sendo esta peça encaminhada para exame anatomopatológico. Na mesma consulta, era solicitado um 
lipidograma para avaliação das taxas de colesterol sérico dos pacientes. Resultado: Fendas de cristais de colesterol 
estavam presentes apenas em cistos grandes (maiores que 1,5 cm de diâmetro, aproximadamente) e, portanto, mais 
antigos. Conclusão: A presença de cristais de colesterol é rara nas lesões periapicais. O estudo sugere uma relação 
entre a presença dos cristais de colesterol e o índice de colesterol sérico elevado, em lesões grandes e antigas.

Descritores: Cisto radicular; granuloma periapical; colesterol.

Abstract
Introduction: A chronic infection in periapical tissue can trigger a periapical lesion due to stimulation and 
proliferation of epithelial rests of Malassez. On microscopic study, it is possible to detect the presence of clefts 
of cholesterol crystals within cysts and granulomas. According to some studies, the source of cholesterol inside 
the periapice lesions may be partially due to the condensation and crystallization of cholesterol in the cyst wall. 
Yet another part, can be derived metabolic products local or vascular circulation. Objective: This study aimed 
to analyze the relationship between the clefts of cholesterol crystals found in periapical lesions and cholesterol 
levels in the blood circulation. Material and method: An observational study of a descriptive nature that included 
70 patients with periapical lesions (according to radiographic examination) at the Department of Dentistry, Federal 
University of Sergipe. These patients underwent extraction of the affected tooth unit and removal of the periapical 
lesion, and this number sent for pathological examination. At the same query was asked a lipid profile to assess 
rates of serum cholesterol of patients. Result: Clefts of cholesterol crystals were present only in cysts (larger than 
1.5 cm in diameter, approximately), and therefore older. Conclusion: The presence of cholesterol crystals is rare 
in periapical lesions. The study suggests a relationship between the presence of cholesterol crystals and the rate of 
cholesterol serum levels in large and old injuries.

Descriptors: Radicular cyst; periapical granuloma; cholesterol.

INTRODUÇÃO

Ao ocorrer infecção crônica nos tecidos periapicais, a exemplo, 
mediante câmara e canal radicular, pode-se desencadear uma 
lesão periapical em razão da estimulação e da proliferação dos 

restos epiteliais de Malassez1. Em seguida, pode ocorrer evolução 
da lesão para um granuloma, um cisto periapical ou um tecido 
cicatricial2, 3.
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De acordo com Nair  et  al.4 (1996) e Ricucci  et  al.5 (2006), 
não é possível distinguir essas lesões apenas radiograficamente. 
Assim, o diagnóstico conclusivo é apenas mediante análise 
histopatológica. Segundo Ricucci et al.5 (2006), fica estabelecido 
o diagnóstico como cisto, quando uma cavidade, parcial ou 
completamente delimitada pelo epitélio, está presente; e como 
granuloma, se a lesão é formada por tecido de granulação com 
proliferação epitelial, mas sem cavitação. Nair  et  al.4 (1996) 
evidenciaram, ainda, que existem duas classes de cistos: os cistos 
com uma cavidade, que apresenta epitélio contíguo com o ápice 
(cistos da baía de bolso), e os cistos com uma cavidade totalmente 
envolvida por epitélio de revestimento e sem comunicação com 
o ápice (cistos verdadeiros). Dentre os agentes etiológicos dessas 
lesões, cita-se o Actinomycosis, o microrganismo mais encontrado 
na região periapical6,7.

O tratamento dessas lesões pode ser não cirúrgico, por meio 
de tratamento endodôntico, ou cirúrgico, mediante exodontia ou 
cirurgia periapical2,8.

Cistos e granulomas periapicais, por sua vez, podem conter 
Fendas de Cristais de Colesterol (FCC) no seu interior, sendo que a 
literatura não é conclusiva quanto à origem das mesmas. Os cristais 
de colesterol são comumente observados macroscopicamente 
quando da aspiração de fluidos dos cistos, o que também evidencia 
que o cisto corresponde a um processo inflamatório9.

A incidência de FCC em lesões periapicais é de 18 a 44%, sendo 
que o colesterol tem sido muitas vezes descrito como um agente 
etiológico para a persistência da lesão na periodontite apical10. 
De acordo com a literatura, existem algumas vias de formação do 
colesterol, sendo que Schulz et al.6 (2009) e Bhullar et al.11 (2012) 
sugerem que o colesterol pode ser liberado por uma combinação 
de reações de tecidos diferentes, tais como desintegração dos 
linfócitos, plasmócitos, macrófagos e vasos sanguíneos dentro 
da lesão periapical. Além disso, tem-se observado a presença do 
perlecan, um proteoglicano de sulfato da membrana basal do tipo 
heparan, em lesões inflamatórias, de modo que, dentre as suas 
cadeias dominantes, a segunda é receptora da lipoproteína de 
baixa densidade (LDL)12,13.

De acordo com o estudo de Smith  et  al.10 (1987), além de 
o colesterol provir da desintegração das células sanguíneas, 
outra possibilidade é de que lípidos plasmáticos circulantes 
foram a fonte adicional de colesterol nos cistos, como eram na 
aterosclerose1,14. Lipoproteínas beta, no plasma, atravessam por 
meio das paredes delgadas e frágeis dos vasos sanguíneos. Em 
seguida, atravessam as regiões inflamadas da parede do cisto de 
modo similar a quando ocorre extravasamento de eritrócitos.

O propósito deste estudo foi realizar uma pesquisa em 
pacientes que apresentaram lesões periapicais (granuloma ou 
cisto), com o intuito de estabelecer uma relação entre a presença 
de FCC e o nível de colesterol presente na corrente sanguínea.

MATERIAL E MÉTODO

Este estudo, observacional de natureza descritiva, incluiu 
70  pacientes, de qualquer faixa etária, portadores de lesões 
periapicais, que foram atendidos no Departamento de 

Odontologia da Universidade Federal de Sergipe, no período 
de setembro de 2011 a junho de 2012. Os pacientes menores 
de 18 anos necessitaram de uma autorização por escrito do seu 
responsável. O diagnóstico da lesão periapical (granuloma ou 
cisto periapical), com ou sem presença de fendas de colesterol, 
foi realizado mediante critérios histopatológicos, consagrados na 
literatura, sendo que o paciente possuía um exame radiográfico 
prévio. Para cada paciente, foi preenchida uma ficha clínica 
contendo dados demográficos, epidemiológicos e clínicos, 
obtidos mediante entrevista.

As amostras foram coletadas através da exodontia, com 
retirada da lesão, das unidades dentárias com diagnóstico 
radiográfico de granuloma ou cisto periapical. O material obtido 
foi colocado em formol a 10% e encaminhado ao Laboratório de 
Patologia do Hospital Universitário da Universidade Federal de 
Sergipe, para análise histopatológica.

Após o diagnóstico, as lesões foram classificadas e divididas 
em dois grupos: 1. Com presença de FCC, e 2. Sem presença 
de FCC. Para todos os casos, foi solicitada a análise do nível de 
colesterol sérico (lipidograma).

Os voluntários desta pesquisa foram estritamente tratados 
de acordo com a resolução CNS 196/96, sob análise e aprovação 
do Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal de 
Sergipe, com o protocolo CAAE 01250107000-11. Os pacientes 
receberam todas as informações referentes ao estudo e, quando 
de acordo, assinaram o TCLE (Termo de Consentimento Livre e 
Esclarecido). Os pacientes que possuíram alto índice de colesterol 
foram encaminhados para um médico especialista para avaliar 
a sua condição sistêmica, bem como a presença ou o risco de 
doenças que envolvem o sistema cardiovascular.

Os dados foram tabulados tanto em números absolutos 
quanto percentuais, e analisados descritivamente de acordo com 
o teste Exato de Fisher.

RESULTADO

Foi possível observar que, dentre os 70 casos analisados, 
apenas três (4,3% da amostra) apresentaram FCC (Figura 1). A 
Tabela  1 mostra a distribuição absoluta dos casos de FCC em 

Figura 1. FCC ao exame microscópico.
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função do quadro diagnóstico apresentado pelo paciente. O teste 
Exato de Fischer revelou que houve maior (p = 0,0163) quantidade 
de casos de FCC naqueles pacientes com cisto radicular do que 
naqueles com granuloma periapical.

A Tabela  2 mostra a média (± desvio padrão) dos valores 
sanguíneos de colesterol em função da presença ou não de FCC.

Não se mostrou possível analisar estatisticamente os dados 
em virtude da pequena amostra de casos com FCC que exibissem 
valores de colesterol sanguíneo. A Tabela  3 mostra os casos de 
FCC em função da utilização de medicação e da presença de 
doenças cardiovasculares. Como se pode observar, não houve 
influência desses fatores na distribuição dos casos de FCC.

A Tabela 4 mostra a distribuição dos casos de FCC em função 
dos dentes afetados e da posição destes.

Não foi possível analisar a influência dos tipos de dentes em 
função da baixa casuística. Entretanto, foi possível observar que 
não houve diferenças estatisticamente significantes (teste Exato 
de Fisher, p = 0,5624) entre as distribuições dos casos na maxila 
e na mandíbula.

DISCUSSÃO

Das 70 lesões avaliadas no presente estudo, a grande maioria 
(73,43%) foi de granulomas periapicais; na medida em que eram 

lesões geralmente pequenas e então recentes, não houve tempo 
para deposição dos cristais de colesterol, mesmo naqueles casos em 
que o LDL sérico mostrou-se elevado. Esse quadro também tem 
sido evidenciado em outros estudos, tal como o de Schulz et al.6 
(2009), que verificou que apenas 8,8% de 125 casos de lesões 
periapicais apresentavam fendas de cristais de colesterol, e o de 
Lin et al.7 (2010), em que, de 128 granulomas, apenas em três do 
total, apresentavam-se fendas de cristais de colesterol. Já de um 
total de 117 cistos periapicais, 11 apresentaram colesterol no seu 
interior, o que corresponde a 5,6% de todos os casos. De acordo 
com a literatura, pode-se perceber que os cristais de colesterol são 
mais presentes em cistos do que em granulomas.

Neste estudo, apenas 4,3% dos casos apresentaram fendas 
de cristais de colesterol, porcentagem considerada baixa, assim 
como no estudo de Lin et al.7 (2010). Esses dados contrapõem-se 
aos da literatura, que afirma que a incidência das FCC nas lesões 
periapicais varia de 18 a 44% dos casos15,16.

Além disso, foram coletadas mais lesões que apresentavam 
apenas pequenas rarefações ósseas nas regiões de periápice dos 
dentes, quando da visualização das radiografias. Isso pode ter sido 
a causa da amostra de granulomas ter sido significativamente mais 
elevada que a de cistos. Mesmo ante a essa ocorrência, a literatura 
também aponta uma maior incidência de granulomas periapicais 
do que de cistos. Schulz  et  al.6 (2009) observaram que 70% de 
119  lesões periapicais eram granulomas, 23% cistos radiculares 
e 5% abscessos. A incidência de cistos entre as lesões periapicais 
varia muito, entre 6% e 55%, enquanto que a incidência de 
granuloma periapical varia de 45% a 94%17. Estas discrepâncias 
podem ser devidas às diferenças na amostra  –  no que tange a 
seleção e tamanho da amostra –  e aos critérios de diagnóstico, 
cronicidade e tamanho das lesões, e tratamento endodôntico 
prévio4,18. Do mesmo modo, neste estudo, observou-se também 
que havia fendas de cristais de colesterol apenas em cistos 
grandes (maiores que 1,5 cm de diâmetro, aproximadamente) e, 
portanto, mais antigos. Assim, pode-se concluir que houve tempo 

Tabela  1. Distribuição absoluta dos casos de FCC em função do 
quadro diagnóstico apresentado pelo paciente

Diagnóstico Sem FCC Com FCC Total

Cisto radicular 14 3 17

Granuloma periapical 47 47

Sem diagnóstico 6 6

Total geral 67 3 70

Tabela 2. Média (± desvio padrão) dos valores sanguíneos de colesterol

Colesterol (mg/dL)

HDL LDL VLDL TOTAL

Sem FCC (n =19) 43,3 (±9,7) 122,7 (±42,9) 25,9 (±15,6) 196,2 (±44,8)

Com FCC (n = 3) 53 (±5,1) 175,3 (±12,6) 22,7 (±2,1) 240,7 (±25,9)

Tabela 3. Casos de FCC em função da utilização de medicação e da presença de doenças cardiovasculares

Sem FCC Com FCC p (teste Exato de 
Fischer)

Doença
cardiovascular

Com 21 0

0,5484Sem 40 2

Não informado 6 1

Medicação

Sim 22 0

0,5487Não 42 2

Não informado 3 1
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necessário para a deposição do colesterol. Esse dado pode indicar 
uma relação entre o elevado índice de lipidograma e o acúmulo 
do colesterol no interior de lesões periapicais, porque já é sabido 
que uma das fontes dos cristais de colesterol nas lesões pode ser o 
plasma circulante, o qual contém lipídios19. Destarte, pode haver 
uma maior probabilidade de deposição dos cristais de colesterol 
quando o LDL sérico estiver elevado.

A região de maxila foi mais acometida por lesões periapicais 
do que a mandíbula. Do mesmo modo, Kirkevang et al.20 (2007) 
mostraram que dentes superiores apresentaram um maior 
risco para lesão periapical, ou seja, que essas lesões têm maior 
incidência na maxila, resultado similar ao deste estudo. Nobuhara, 
Del Rio21 (1993) encontraram a maioria na região anterior da 
maxila (47,3%), seguida pela região posterior da maxila (28,7%), 
posterior da mandíbula (15,3%) e anterior da mandíbula (8,7%). 
Essa maior incidência na maxila pode ser em razão de o osso da 

maxila ser mais esponjoso que o da mandíbula, característica que 
pode fazer a propagação da lesão ser mais rápida.

Neste estudo, foi verificado que apenas 21 pacientes possuíam 
alguma doença e que não houve diferenças significantes destes em 
relação aos que não possuíam qualquer patologia sistêmica. De 
maneira similar, de acordo com o estudo de Egea et al.22 (2010), 
a prevalência de lesão periapical e de tratamento endodôntico 
não foi significativamente diferente em pacientes hipertensos 
em comparação com o grupo controle, sem hipertensão. Por 
outro lado, um mecanismo que pode apontar uma relação entre 
a hipertensão e a condição periapical é a resposta inflamatória. 
A associação significativa entre os mediadores da inflamação e 
a hipertensão em pacientes aparentemente saudáveis tem sido 
relatada23. Por conseguinte, posto que há essa relação, seria 
indicado que pacientes hipertensos devam ter um maior cuidado 
com a saúde bucal, visto que a presença de lesões periapicais 
inflamatórias podem desencadear a hipertensão.

No entanto, pacientes com lesões periapicais inflamatórias 
recentes, provavelmente, não apresentarão FCC no 
anatomopatológico; logo, esse resultado não servirá de parâmetro 
para avaliação de uma possível doença cardiovascular. Não 
obstante, daqueles pacientes que apresentam lesões antigas, com 
presença dessas fendas, deverá ser solicitado o lipidograma para 
verificar seu nível de LDL sérico.

Portanto, a presença de fendas de cristais de colesterol no 
interior das lesões mostra-se um dado de grande relevância a ser 
analisado, visto que o índice de LDL sérico pode estar elevado. 
Esse dado é de suma importância, já que o colesterol (LDL) 
elevado pode desencadear alterações sistêmicas, a exemplo da 
aterosclerose24,25.

CONCLUSÃO

A presença de cristais de colesterol é rara nas lesões periapicais.

O estudo sugere uma relação entre a presença dos cristais de 
colesterol e o índice de colesterol (LDL) sérico elevado, em lesões 
grandes e antigas.

Tabela  4. Distribuição dos casos de FCC em função dos dentes 
afetados e da posição destes

Sem FCC Com FCC

Dentes

Incisivos 7

Incisivos e Canino 1

Incisivo, Canino e Pré-Molar 1 1

Canino 5

Canino e Pré-Molar 2 1

Pré-Molar 9

Pré-Molar e Molar 2

Molar 31 1

não informado 9

Posição

Mandíbula 23 2

Maxila 35 1

não informado 9
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