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Resumo

A reabsorcao dentaria (RD) é a doenga dental mais reportada em gatos domésticos,
75% de todos os gatos desenvolvem pelo menos uma lesdo de RD durante a sua vida. A
etiologia e factores de risco sdo desconhecidos, no entanto, varios factores foram
considerados determinantes na etiopatogenia de RD, nomeadamente: inflamacao oral;
doencga viral; doengas metabdlicas e endécrinas; acidose sistémica; via da vitamina D e
regulacdo do calcio; hipdxia local; baixa densidade especifica urinaria; anomalias
anatomicas/defeitos de desenvolvimento; traumatismo mecanico; dieta seca ou humida e
idade.

A RD frequentemente é assintomatica ou sem sinais clinicos distintos. O diagnéstico da
lesao é determinante para a selecg¢ao do tratamento. As opgdes de tratamento sdo bastantes
limitadas, extraccado ou amputagéo da coroa. Segundo o American Veterinary Dental College
(AVDC) a RD é classificada com base na severidade da reabsorgéo (Estadios 1 a 5) e no local
da reabsorcéao (Tipos 1 a 3).

O presente estudo correlacional retrospectivo de caso-controlo pretendeu contribuir
para o estudo dos factores de risco de ocorréncia de lesbes de RD, por analise de uma
amostra constituida por 39 gatos seleccionados.

A RD do tipo 1 afectou 79,2% dos gatos e em exclusivo 25%. RD do tipo 2 (RD2) estava
presente em 58,3% dos gatos e em exclusivo em 20,8% dos gatos. Por ultimo a RD tipo 3
atingiu 37,5 % dos gatos, mas sempre associado a outros tipos de RD.

Este estudo revelou que inflamacéo local aumenta o risco de RD, a idade apresenta-se
como um factor relevante para o desenvolvimento de RD2 e que a presencga de insuficiéncia

renal concomitante, aparentemente, ndo constitui um factor de risco para a ocorréncia de RD.

Palavras chave: Reabsorgao dentaria, inflamagéo local, idade, tipo de reabsorgéo, gatos.
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Abstract

Tooth resorption (TR) is the most frequently reported dental disease in domestic cats,
75% of all cats develop at least one lesion of TR during their lifetime. The etiology and risk
factors are unknown, however, several risk factors are determinant in the etiopathogenesis of
TR, namely: oral inflammation; viral disease; metabolic and endocrine diseases; systemic
acidosis; vitamin D pathway and calcium regulation; local hypoxia; specific low urinary density;
anatomical abnormalities / developmental defects; mechanical trauma; dry or moist diet and
age.

The TR is often asymptomatic or shows no distinct clinical signs. The diagnosis of the
lesion is decisive for the selection of the treatment. The treatment options are quite limited,
extraction or amputation of the crown.

According to the American Veterinary Dental College (AVDC), TR is classified based on
the severity of the resorption (Stages 1 to 5) and on the location of the resorption (Types 1 to
3).

The present study is a correlation retrospective case-control aimed to contribute to the
study of the risk factors for the occurrence of TR lesions, by the analysis of sample consisting
of 39 randomly selected cats.

Type 1 TR affected 79.2% of cats and in an exclusive 25%. Type 2 TR (TR2) was present in
58.3% of cats and in only 20.8% of cats. Finally type 3 TR (TR3) reached 37.5% of cats, but
always associated with other types of TR.

This study revealed that local inflammation increases the risk of TR, age is a relevant
factor for the development of TR2 and that the presence of renal insufficiency apparently is not

a risk factor for the occurrence of TR.

Keywords: Tooth resorption, local inflammation, age, resorption type, cats.
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1. Introducao

1.1 Objectivo

O objectivo deste trabalho foi contribuir para o estudo dos factores de risco associados

a reabsorcao dentaria numa populagao de gatos domésticos em Portugal.

1.2 Actividades desenvolvidas no periodo de estagio

O estagio curricular decorreu maioritariamente na clinica veterinaria ANIAID, localizada
em Benfica. Teve uma duragao de aproximadamente 7 meses, com inicio a 10 de Dezembro
de 2010 até 26 de Julho de 2011, sob a orientagcdo da Doutora Lisa Mestrinho. Os objetivos
principais do mesmo foram a aplicagdo pratica dos conhecimentos adquiridos ao longo do
curso e a aquisicdo de novos conhecimentos através da realizagao e observacao de diversos
procedimentos meédicos e cirurgicos. O horario de estagio correspondeu ao horario normal da
clinica veterinaria, para além deste horario acompanhei a Doutora. Lisa em consultas e
cirurgias noutras CAMV (Centros de Atendimento Médico Veterinarios).

Acompanhei os varios clinicos desta clinica, Doutora Lisa Mestrinho, Dr. Nuno Leal, Dra.
Ana Santana e Dra. Margarida Serrano, que possuem interesses pessoais em areas diversas
nomeadamente (odontologia, cirurgia, oncologia, imagiologia e dermatologia). Esta exposigcéo
a rotina diaria permitiu a participagdo em consultas de rotina, consultas de urgéncia, cirurgias
e acompanhamento de animais internados. Nas consultas, foi possivel assistir e participar na
anamnese e exame fisico, e realizar exames complementares de diagnéstico. Na area de
cirurgia, houve oportunidade de acompanhar os animais em consultas pré-cirurgicas,
anestesia, cirurgia e avaliagdo pos-cirurgica. No internamento pude monitorizar os animais e
auxiliar na realizacéo dos procedimentos médico-veterinarios.

A distribuicao casuistica, decorrente deste interesse e maior especializagdo dos
médicos veterinarios desta clinica em que realizei o estagio, apresenta uma maior ocorréncia
de cirurgias e de estomatologia/odontologia. As cirurgias de rotina como ovariohisterectomia
(OVH), orquidectomias, mastectomias e destartariza¢des foram muito frequentes. No entanto,
é de assinalar varios procedimentos de estomatologia como por exemplo, endodontia,
ortodontia, extracgdes dentarias, maxilectomias e osteossinteses mandibular que também sao
frequentes nesta clinica. Bem como algumas cirurgias e procedimentos, tais como,
esplenectomia, enterotomia, laparatomia exploratéria, resolucédo de hérnias perineanais,
exérese de neoplasias, biopsias excisionais, nefrectomia, uretrostomia, -cistotomia,
uretertomia de ureter ectopico, laringoplastia, enxertos pediculados "flap”, correcgéo de hérnia
diafragmatica, correc¢ao de pectus excavatum, resolugao de shunt porto-cava, recessao da

cabecga do fémur, enucleacgdes e ablacao total do canal auditivo.



Para além da actividade clinica e cirurgica, criei ainda o site da Sociedade Portuguesa
de Medicina Estomatologico-Dentaria Veterinaria e Experimental (SPMEDVE). Desenvolvi
trabalho cientifico sob a forma de poster com o tema “Estabilizacido e reconstrugcao poés
maxilectomia utilizando um flap bilateral de mucosa jugal e tubos de silicone”, apresentado no
congresso do hospital veterinario de Montenegro em 2011 e ainda um caso clinico publicado
na Veterinaria Actual com o tema “Avulsdo do Mento”.

Colaborei na organizagdo de congressos da Associagdo Portuguesa de Médicos
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sessdo de treino pods-congresso do EVDC em 2012, de Introdugdo a Odontologia sob a

orientacao pedagdgica de Dr. Cecilia Gorrel e Dr. Lisa Milella.



2. Revisao Bibliografica
Parte | — Introducao a odontologia veterinaria

2.1 Felis catus

Os gatos modernos séo descendentes de um predador ancestral semelhante a uma
pantera, originario do sudoeste asiatico, a cerca de 10,8 milhdes de anos (Berger, Stich,
Huster, Roux, & Schawalder, 2004). De acordo com os mesmos estudos baseados em ADN,
as 37 espécies de felinos contemporaneos podem agrupar-se em 8 linhagens, que partilham
caracteristicas morfologicas, biolégicas e fisiologicas. O felideo ancestral comum é
denominado Pseudaelurus (O’Brien & Johnson, 2007).

A domesticacéo dos felinos, de acordo com estudos arqueolégicos e genéticos teve
inicio no Crescente Fértil, ha cerca de 10.000 anos atras. Num dos estudos mais recentes foi
examinado o ADN nuclear e o ADN mitocondrial de 979 gatos selvagens e domésticos. Ficou
demonstrado que os gatos selvagens se dividiam em 5 grupos, dentro destes, foi verificado,
que todos provinham da mesma regido do mundo. Da analise do ADN dos gatos domésticos
foi demonstrado que estes apenas se relacionavam filogeneticamente com a subespécie Felis
silvestris lybica, conhecida como o gato selvagem do Médio Oriente.

Desde ai o gato doméstico ndo se cruzou mais com outras subespécies selvagens,
acompanhou sempre o ser humano e nao parou de evoluir (Driscoll, Clutton-Brock, Kitchener,
& O'Brien, 2009; Driscoll et al., 2007). Na Figura 1 esta representada a distribuicao de grupos

de gatos selvagens pelo mundo.

Figura 1. Distribuicao dos grupos de gatos selvagens (adaptado de Driscoll et al., 2009)
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Os gatos pertencem taxonomicamente a ordem Carnivora e a familia Felidae.
Evolutivamente sdo considerados verdadeiros carnivoros, o que se verifica na sua
denticdo(Orsini & Hennet, 1992). Ao longo da sua evolugédo os gatos perderam os molares
bunodontes que tém com a funcdo de mastigar alimentos duros (Gracis, 2007).

As coroas dos dentes de caes e gatos tém, uma forma mais afilada com arestas de corte
afiadas, e menor superficie de mastigacdo quando comparadas com dentes humanos. Os
dentes estdo mais distantes entre si e quando em contacto, essa area € menor (Gorrel,
2004a).

O carnivoro primitivo do qual evolui o gato tem uma férmula dental 3143/3143 (44 dentes
total). Nos carnivoros modernos, o ultimo pré-molar superior e primeiro molar inferior
evoluiram para carniceiros (dente lacerans).

Para se realizar a identificacao dos dentes devem identificar-se primeiro os carniceiros
e posteriormente contar os outros no sentido rostral e caudal.

No gato, o primeiro pré-molar maxilar presente é o segundo pré-molar da denticdo primitiva,
e 0 primeiro pré-molar mandibular é o terceiro pré-molar da denticdo primitiva (Orsini &
Hennet, 1992). O segundo e o terceiro molares estdo ausentes na maxila e mandibula.

A sua denticao é difiodonte, tendo assim dois conjuntos de dentes ao longo da vida,
correspondendo a duas erupgdes dentarias. A denticdo decidua, primaria ou de leite sucede
a denticdo permanente, secundaria ou definitiva. A denticdo decidua desenvolve-se durante
o periodo embrionario e fetal, enquanto a denticido permanente desenvolve-se durante as
fases fetal e neonatal. Os gatos tém uma denticdo anelodonte, cujo crescimento ocorre

durante um periodo de tempo limitado (Tutt, 2006c).

2.2 Morfologia dentaria
2.21 Tipologia e fungao dentaria

Os dentes sao estruturas especializadas que tém como fungdes a preensao, mastigacao
e preparacgao dos alimentos para a deglutigcdo e posterior digestdo. Também sao usados para
defesa, auto-higiene, e predagédo. Enquanto carnivoros, os gatos sédo definidos como
heterodontes, com dentes morfologicamente diferentes que cumprem propésitos distintos. Os
dentes por serem diferentes, séo classificados quanto a sua localizagado, forma e fungdo. Nos
gatos existem quatro tipos de dentes, que sdo os incisivos, 0os caninos, os pré-molares e os
molares. No Anexo | é apresentada esquematicamente a terminologia de direccdo em

odontologia veterinaria.

2211 Incisivos
Os incisivos sdo dentes relativamente pequenos localizados entre os caninos (Bellows,

2010a). Estao adaptados para corte, com uma Unica raiz longa e uma coroa curta e aguda
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(Gracis, 2007). Os incisivos tém como principais funcdes a preensao e corte dos alimentos,
mas também sdo utilizados na auto-higiene do gato. Os incisivos sao referidos como direito
ou esquerdo, maxilar ou mandibular, primeiro, segundo e terceiro (Bellows, 2010a; Lewis &
Reiter, 2010).

2212 Caninos
Os caninos sao dentes uniradiculares que apresentam a raiz e coroa mais longas. O
canino maxilar/superior € um dente, forte e pontiagudo, a sua raiz é mais longa do que coroa,
e o colo ndo é bem marcado. A coroa € ligeiramente curvada palatal e distalmente. Os caninos
sdo usados para autodefesa, agarrar, segurar, penetrar e dilacerar carne, as cristas pouco
proeminentes na coroa permitem a drenagem do sangue da presa enquanto a matam (Gracis,
2007; Lewis & Reiter, 2010; Orsini & Hennet, 1992). Os caninos sao referidos como canino

direito ou esquerdo, maxilar ou mandibular (Bellows, 2010a).

2213 Pré-molares
Os pré-molares estao localizados caudalmente aos caninos. Ha normalmente trés pré-
molares maxilares e dois pré-molares mandibulares no gato (Bellows, 2010a). Os dentes pré-
molares tém uma morfologia da coroa complexa, com cuspides, sulcos e fissuras que os
tornam adequados para o corte de carne e esmagamento materiais duros (Gracis, 2007). Os
pré-molares auxiliam na capacidade para segurar e transportar, além de fragmentar alimentos

em pedagos menores para a digestao (Lewis & Reiter, 2010; Reiter, 2012).

2214 Carniceiros
No gato o quarto pré-molar maxilar e o primeiro molar mandibular sdo denominados
carniceiros que tém como funcao o corte dos alimentos (Lewis & Reiter, 2010). Sao dentes
secodontes, ou seja, tém arestas de corte agugadas que séo paralelas ao limite da mandibula
ou maxila (Gracis, 2007; Orsini & Hennet, 1992). Durante os movimentos da mandibula, as

duas arestas de corte deslizam uma na outra como uma tesoura (Orsini & Hennet, 1992).

2215 Molares
O gato moderno evoluiu até ter apenas um molar por quadrante na dentigéo
permanente. Os molares maxilares sdo dentes muito pequenos, com duas raizes, que estao
alinhados transversalmente ao rebordo alveolar e caudalmente aos pré-molares. Os molares
maxilares sdo muitas vezes considerados dentes rudimentares (Orsini & Hennet, 1992). Os
molares do gato ndo sdo bunodontes, ndo formando assim superficies trituradoras justapostas
(Gracis, 2007).



2.3 Desenvolvimento e maturagao dentaria
2.3.1 Odontogénese

Os primeiros sinais de desenvolvimento dentario ocorrem aos 25 dias de gestagéo, com
0 espessamento do epitélio oral embrionario, conhecido por ldmina dentaria. Invaginagdes
deste epitélio resultam na formacdo da estrutura do dente primordial, denominado 6rgao
dental. O 6rgéo dental evolui através das fases de botéo (bud), capuz (cap) e campéanula (bell)
(Figura 2). Os botdes que formam a denticdo decidua desenvolvem extensdes que formam a
denticdo permanente depois de progredir através de todos os estagios (Lewis & Reiter, 2010;

Tutt, 2006c¢). Na Figura 2, estd ilustrado o desenvolvimento de um dente.

Figura 2. Desenvolvimento do dente (Odontogénese) adaptado de Lewis e Reiter (2010)

Botao Capuz Campanula
"Bud" "CaP" |lBe|||l

2.3.2 Erupcgao dentaria

A erupcgao dentaria € definida como o processo de migragao dos dentes do seu local de
desenvolvimento dentro do osso para a sua posi¢cao dentro da cavidade oral onde vai
desempenhar a sua fungao. Os gatos nascem sem coroas visiveis embora o desenvolvimento
do dente se inicie ainda no estadio fetal, os dentes s6 comegam a erupcionar algumas
semanas apos o nascimento. A erupgao s6 comega apos a formagao completa da coroa e
quando ja se comegaram a desenvolver as raizes. E essencial para a erupgdo dentaria a
reabsorgao do 0sso oclusal que se encontra no caminho do dente em aposi¢ao apical. O
controlo da erupgado dentaria € um processo multifactorial, homeadamente por factores
genéticos, ambientais, infecciosos e traumaticos (Gracis, 2007).

O inicio e o fim da erupgao dentaria variam dependendo da espécie, ragca e do proprio
individuo.

Nos gatos, entre os 11 e 15 dias, erupcionam os incisivos; aos 17 a 19 dias, surgem os
caninos, entre os 24 e os 30 dias, todos os molares erupcionam excepto o primeiro molar
superior. Os primeiros molares superiores erupcionam mais tarde, entre os 37 e 60 dias. Aos

60 dias, a denticdo decidua esta completa com 26 dentes presentes.



Os incisivos permanentes erupcionam entre os 103 e os 135 dias. Os caninos superiores
erupcionam aos 153 dias e os inferiores aos 149 dias. Os pré-molares superiores
permanentes erupcionam entre os 150 e os 168 dias, os pré-molares inferiores erupcionam
aos 174 dias. Os molares superiores erupcionam aos 162 dias e os inferiores aos 130 dias.
Assim aos 174 dias a denticdo permanente esta completa, com 30 dentes presentes (Orsini
& Hennet, 1992).

Os incisivos permanentes erupcionam palatal ou lingualmente aos incisivos deciduos.
Os caninos maxilares permanentes erupcionam mesial e labialmentemente aos caninos
deciduos enquanto os caninos mandibulares permanentes erupcionam lingualmente aos
caninos deciduos. Os 2° e 3° pré-molares maxilares permanentes irrompem palatalmente
enquanto que o 4° pré-molar erupte buco mesialmente. Os pré-molares mandibulares
permanentes erupcionam lingualmente aos seus homénimos deciduos (Tutt, 2006c).

Regra geral os dentes maxilares surgem primeiro do que os seus homdlogos
mandibulares. A erupcéo dos dentes deciduos esta completa, normalmente, aos dois meses
de idade. A dentigdo permanente aos sete meses ja deve estar completa (Bellows, 2010a).

Na Tabela 1, sdo apresentados periodos de erupg¢do dentaria do gato domeéstico.

Tabela 1. - Erupcao dentaria das denti¢coes decidua e permanente, adaptado de Reiter (2012).

Denticdo decidua Dentigdo permanente \
Incisivos 2 a 3 semanas 3 a4 meses
Caninos 3 a 4 semanas 4 a 5 meses
Pré-molares 3 a 6 semanas 4 a 6 meses
Molares nao existem molares 4 a 5 meses

2.3.3 Exfoliagao

A exfoliagao dos dentes deciduos € um processo fisiolégico de eliminagao, que permite
a sua substituicdo pelos dentes permanentes.

Durante a exfoliagao € normal os dentes deciduos perderem-se antes da erupgéo dos
dentes permanentes. No entanto, o surgimento dos caninos permanentes maxilares antes da
exfoliagdo dos dentes deciduos correspondentes €& considerado normal. A erupgao e
crescimento da raiz dos dentes permanentes é normalmente precedida pela reabsorgcéo das
raizes dos dentes deciduos. No entanto a raiz de um dente deciduo pode ser reabsorvida,
mesmo quando o dente permanente correspondente esta ausente (Gracis, 2007).

A reabsorcdo e exfoliagdo dos dentes primarios e sua substituicdo pela denticao

permanente ocorre entre os 3 e os 5 meses de idade no gato (Gorrel, 2004a, 2013a).



2.3.4 Maturagao

As coroas permanentes comecam a formar-se durante ou logo apds o nascimento. A
mineralizacido da coroa esta completa aproximadamente as 11 semanas de idade. A formacéao
das coroas ocorre dentro do osso alveolar. O desenvolvimento da raiz dos dentes
permanentes continua por varios meses, apos a erupgao das coroas.

A formacgéo do esmalte ja se encontra completa no momento da erupc¢do, enquanto a
producao de dentina tal como o desenvolvimento da raiz (isto é, o crescimento em extensao
e a formagao do apice radicular), estdo apenas no inicio. Assim, o desenvolvimento da raiz
ocorre principalmente apos a erupgao do dente.

No dente jovem ou imaturo, o foramen apical € uUnico e amplo, até que, com o
envelhecimento, ocorre o encerramento do apice (apexogénese) por constante deposicao de

dentina e cemento (Gorrel, 2004a, 2013a).

2.4 Sistemas de nomenclatura odontolégica

Existem varios tipos de sistemas de identificacao de dentes(Gioso & Carvalho, 2005;
Holmstrom, Frost, & Eisner, 2004). Todos estes sistemas sdo adaptados da odontologia
humana para a odontologia veterinaria, entre outros destacam-se os sistemas Zsigmondy, o
da Federacao Internacional, a nomenclatura Anatémica, e a Triadan (modificada). No Anexo

| - Terminologia de direccdo em odontologia veterinaria, adaptado de Bellows (2010a).

Anexo Il é apresentada uma comparacao destes varios sistemas. Ao longo do presente
trabalho o sistema de identificagcdo de dentes utilizado € a Triadan (modificada), que é
considerada pelo American Veterinary Dental College (AVDC) como o sistema de referéncia
em odontologia veterinaria.

Usando o sistema Triadan modificado os quadrantes na dentigdo definitiva sao
numerados de 1 a 4, comegando a contagem pela maxila direita e terminando na mandibula
direita, no sentido dos ponteiros do reldgio visto de frente para o animal (Tutt, 2006c).

Usando este sistema, os incisivos maxilares direitos sdo numerados 101, 102 e 103, os
incisivos maxilares esquerdos sdo numerados 201, 202 e 203. Os incisivos mandibulares
esquerdos sao numerados 301, 302 e 303, e os incisivos mandibulares direitos s&o os dentes
401, 402 e 403 (Bellows, 2010a). No caso dos caninos tém o sufixo 4 (104, 204, 304 e 404),
os segundos pré-molares séo referidos como dente 106 (direito) ou 206 (esquerdo). Os
terceiros pré-molares tém o sufixo 7 (107, 207, 307, 407) e os quartos pré-molares, o sufixo 8
(108, 208, 308, 408). Os primeiros molares tém o sufixo 9 (109, 209, 309 e 409). O mesmo
sistema quando aplicado a denticdo decidua numera no mesmo sentido os quadrantes com

os prefixos de 5 a 8 (Tutt, 2006¢). Na Figura 3, esta representado o sistema Triadan adaptado.



Figura 3. Triadan adaptado do gato doméstico.
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2.5 Férmulas dentarias

As férmulas dentarias descrevem o tipo e nimero de dentes presentes em cada
quadrante da cavidade oral. Acima da linha, estdo representados os dentes maxilares, abaixo

ulu

da linha os dentes mandibulares. Com a letra os incisivos, “C” os caninos, “PM” os pré-
-molares e a letra “M” os molares, como abreviatura do tipo de dente (Bellows, 2010a; Gorrel,
20044, 2013a). Na Figura 6 esta representada a denticao decidua e permanente de um gato

domeéstico.

2.5.1 Denticao decidua

Na denti¢ao decidua do gato, estao presentes 26 dentes. Na Figura 4, esta representada

a férmula dentéria decidua do gato.

Figura 4. Formula dentaria decidua do gato.

3 1 3 _
2 x ITCTPMT_ZG

2.5.1 Denticao permanente



No gato, a denticdo permanente completa é constituida por 30 dentes. Na Figura 5, esta

representada a férmula dentaria permanente do gato.

Figura 5. Formula dentaria permanente do gato.

3 1 _

Figura 6. Denticdo decidua e denticao permanente adaptado de Booij-Vrieling (2010).
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2.6 Anatomia do dente

A estrutura e anatomia dos dentes sdo idénticas embora existam variagdes de tamanho,
forma e fung&do. Anatomicamente os dentes estdo divididos em 3 estruturas distintas: coroa;
colo e raiz.

A coroa dentéaria apresenta-se coberta por esmalte e encontra-se na porgéo visivel do
dente e acima do colo. As coroas podem ter varias cuspides.

O colo dentario € o local de unido da coroa com a raiz. A jungdo amelocementaria (JAC)
ou cemento-enamel junction (CEJ) separa a coroa da raiz (Tutt, 2006c).

A raiz € a porgcdo do dente abaixo do colo e encontra-se coberta por cemento,
profundamente implantada na sua base dssea ou alvéolo (um alvéolo por raiz). A raiz pode
ser uni, bi ou triradiculada, e nos casos em que € multiradiculada a area entre as raizes é
denominada furca. A ponta da raiz é designada de apice ou apex (Gorrel, 2008; Gracis, 2007).

Na Figura 7, apresenta-se um diagrama com a anatomia do dente em diagrama.

Figura 7. Diagrama da anatomia do dente adaptado de Mitchell (2002).
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2.6.1 Raizes
Os dentes dos gatos sédo considerados braquiodontes por terem raizes relativamente
longas e coroas curtas (Gracis, 2007). Todos os incisivos e caninos tém uma sé raiz. O
segundo pré-molar maxilar quando presente regra geral tem uma raiz no entanto, alguns
estudos demonstraram que quase 40% dos segundos pré-molares maxilares tém duas raizes

(por vezes fundidas). Na maioria dos casos o terceiro pré-molar maxilar tem duas raizes (10%
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dos terceiros pré-molares maxilares tém uma pequena terceira raiz) e os quartos pré-molares
maxilares tém trés raizes. O primeiro molar maxilar, quando presente, geralmente tem duas
raizes. Os terceiros e quartos pré-molares e os primeiros molares mandibulares tém duas

raizes no gato (Bellows, 2010a; Gioso & Carvalho, 2005).

2.6.2 Estruturas dentarias

Os dentes sao constituidos por esmalte, dentina, cemento e polpa. A estrutura destes

tecidos sera discutida em detalhe abaixo.

2.6.21 Esmalte

O esmalte € o tecido mais duro e mineralizado existente no organismo n&o possuindo
fornecimento sanguineo nem terminacdes do sistema nervoso.

O conteudo inorgénico do esmalte maduro corresponde a 96 a 97% do peso e a 85%
em volume (Lewis & Reiter, 2010) e é constituido por cristais de hidroxiapatita de calcio
dispostos em angulo recto em relagcdo a superficie do dente (Gorrel, 2004a, 2013a). O
conteudo organico € composto por agua, proteinas e lipidos e corresponde aos restantes 3 a
4% do peso (Lewis & Reiter, 2010).

O esmalte é produzido por ameloblastos, e quando maduro € acelular. Apés a erupg¢ao
do dente por perda dos ameloblastos o esmalte ndo pode ser reparado ou regenerado, no
entanto a sua desmineralizacédo pode ser revertida por permutas minerais entre o esmalte e a
saliva (Lewis & Reiter, 2010).

A espessura do esmalte nos dentes gatos é de 0,2 mm (Crossley, 1995).

2.6.2.2 Dentina

A dentina constitui o principal componente do dente maduro, é produzida por
odontoblastos e continuamente depositada ao longo da vida (Gorrel, 2004a). A sua
composi¢ao consiste em 70% de material inorganico (principalmente de cristais de
hidroxiapatita de célcio), 18% material organico (sobretudo colagénio) e 12% de agua.

E uma estrutura ligeiramente porosa, com tubulos dentinarios que constituem 20 a 30%
do volume da dentina, percorrendo toda a sua largura (Gorrel, 2004a, 2013a; Gracis, 2007).
O numero de tdbulos (20 000-40 000/mm?) e o seu diametro é semelhante em gatos, caes,
macacos e seres humanos (Forssell-Ahlberg, Brannstrom, & Edwall, 1975).

Existem trés tipos de dentina, a primaria que consiste na dentina produzida durante o
desenvolvimento do dente; a secundaria, produzida apdés o desenvolvimento e erupg¢ao do
dente, e durante toda a sua vida; a terciaria ou reparadora que € produzida em resposta a

lesdes ou irritagéo (Lewis & Reiter, 2010).
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2.6.2.3 Cemento

O cemento ou cimento é um tecido conjuntivo mineralizado composto de material
inorgénico (cerca de 50%) e uma matriz organica rica em colagénio, avascular semelhante a
0sso0, produzido por cementoblastos. O cemento cobre a superficie da raiz e garante fixagcao
ao ligamento periodontal. E uma estrutura muito importante para o suporte do dente fazendo
parte do periodonto, capaz de processos de reparacao e de reabsorcio.

E um tecido menos calcificado do que o esmalte ou a dentina, mas tal como a dentina
a sua deposicao é continua ao longo da vida (Bellows, 2010a; Gorrel, 2004a, 2008, 2013a;
Gracis, 2007; Lewis & Reiter, 2010).

2.6.2.4 Polpa

A polpa consiste em tecido conjuntivo intercalado com pequenos vasos sanguineos,
vasos linfaticos, nervos mielinizados e nao mielinizados e células mesenquimais
indiferenciadas.

A polpa é composta por quatro camadas. A camada odontoblastica situa a periferia,
revestindo o sistema pulpar, e é responsavel pela produgdo de dentina que o encerra. O
sistema pulpar € composto pela cavidade pulpar, tecido pulpar presente na coroa, e o canal
radicular pulpar, por¢éo da raiz que contém tecido pulpar.

O canal pulpar comunica com os tecidos periapicais pelo apice da raiz, este foramen
apical quando o dente € imaturo consiste numa abertura unica e ampla. Aos 7-11 meses de
idade, ocorre o encerramento do apice por deposicdo continua de dentina secundaria e
cemento. Assim no dente maduro, no apice radicular persistem microtubulos que permitem a
passagem dos vasos sanguineos, vasos linfaticos e nervos para o canal pulpar denominando-
se de delta apical (Bellows, 2010a; Gorrel, 2004a, 2008, 2013a; Gracis, 2007; Lewis & Reiter,
2010).

2.6.3 Periodonto

O periodonto é composto pelos tecidos que circunscrevem e sustentam o dente,
formando um aparelho suspensivo, capaz de suportar as forgas da fungdo. O cemento,

ligamento periodontal, osso alveolar e gengiva, constituem o periodonto.

2.6.3.1 Cemento

O cemento encontra-se descrito no ponto 2.6.2.3 deste documento, pois além de fazer

parte da composi¢cao do dente também é constituinte do periodonto.
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2.6.3.2 Ligamento periodontal

O ligamento periodontal € um tecido conjuntivo fibroso denso especializado, formado
pelas fibras de colagenéas de Sharpey, que se estendem desde o cemento radicular ao 0sso
alveolar. Estas fibras fixam o dente ao osso e agem como um ligamento suspensor,
amortecendo os estimulos mastigatérios ou oclusais (Bellows, 2010a; Gorrel, 2004a, 2013a;
Lewis & Reiter, 2010).

O espacgo delimitado pelo osso alveolar e o dente é denominado espago periodontal,
que é ocupado pelo ligamento periodontal, vasos sanguineos, vasos linfaticos e nervos. Estes
Ultimos transmitem dor, pressdo e tacto que contribuem para o mecanismo de feedback
mastigatério. Este espaco também contém células epiteliais de resquicios de Malassez, que
sdo remanescentes da bainha epitelial de Hertwig, importantes na capacidade de manutencéao
e reparagao do ligamento periodontal. Assim o ligamento periodontal, permanece em continua
actividade fisiolégica, possuindo grande capacidade de adaptacao (Bellows, 2010a; Lewis &
Reiter, 2010).

Radiograficamente, o ligamento periodontal aparece como uma linha escura que

circunda a raiz (Lewis & Reiter, 2010).

2.6.3.3 Osso alveolar

A porcao de osso onde estdo inseridas as raizes dos dentes, € denominada processo
alveolar. Este é formado por osso esponjoso limitado por uma placa de osso cortical coberta
por periosteo. Os dentes encontram-se alojados em depressdes profundas no osso,
designadas de alvéolos dentarios. As paredes dos alvéolos estdo delimitadas pela placa
cribiforme, que é o osso alveolar propriamente dito, este € uma fina camada de osso em redor
da raiz do dente que fornece fixagdo ao ligamento periodontal (Bellows, 2010a; Gracis, 2007).
Radiograficamente, o osso alveolar propriamente dito é identificado por uma linha radiopaca
adjacente ao espago periodontal, designada Iamina dura (Lewis & Reiter, 2010).

O osso alveolar é uma estrutura dependente da existéncia do dente, desenvolve-se
durante a sua formacéao e erupg¢ao, e atrofia aquando a perda deste. A manutencao da massa
Ossea esta dependente de estimulos funcionais adequados. O osso alveolar estda em
constante remodelagédo ao longo da vida adulta em resposta a fungdo e a influéncias
sistémicas ou externas. Apresenta o mais rapido turnover do tecido ésseo. Os osteoclastos
sdo responsaveis pela reabsor¢cao 6ssea, enquanto os osteoblastos formam novo osso
(Gorrel, 2004a, 2013a; Lewis & Reiter, 2010). A altura do osso alveolar resulta dum equilibrio
entre a reabsorgdo e a formagdo de novo osso (Bellows, 2010a). Na Figura 8, esta

representada a anatomia de um dente canino e estruturas envolventes.
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Figura 8. Anatomia do dente, dente canino e estruturas envolventes adaptado de Lewis e
Reiter (2010).
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2.6.34 Gengiva

A gengiva € a parte queratinizada da mucosa oral que cobre o processo alveolar e
circunda a porgéo cervical das coroas dos dentes (Bellows, 2010a; Gracis, 2007). E um tecido
resistente ao traumatismo mastigatério e age como uma barreira fisiolégica permeavel que
protege as estruturas subjacentes.

Pode ser dividida em gengiva livre, que estd intimamente coaptada a superficie do
dente, e em gengiva aderida, que esta firmemente fixa ao periésteo subjacente do osso
alveolar.

A margem gengival da gengiva livre é arredondada o que faz com que em redor de cada
dente se forme um sulco gengival. A profundidade do sulco gengival, medida da base do sulco
a margem gengival, num gato com um periodonto saudavel, varia de 0,5 a Tmm. Havendo
diferencas entre espécies, ragas e dentes do mesmo animal (Gorrel, 2004a, 2013a; Gracis,
2007). Na Figura 9, apresenta-se em pormenor os tecidos periodontais junto a jun¢ao da coroa

e raiz de um dente.
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Figura 9. Corte transversal dos tecidos periodontais préximos da jungao da coroa com a raiz
do dente, adaptado de Gorrel e Hale (2012).
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2.7 Oclusao dentaria no gato

A face dos animais normalmente é maior do que o cranio, havendo uma maior variagao
racial o que faz com que as porgdes orais e nasais possam ser muito longas ou muito curtas.
Existindo trés tipos de cranio: braquicefalico, mesaticefalico, e dolicocefalico.

Braquicéfalo significa “cabec¢a curta’, tendo um cranio curto, achatado rostro-
caudalmente em que a mandibula é proporcionalmente maior que o cranio. Sendo exemplo
as racas felinas Persa e Exotic Shorthair.

Mesaticefalico significa “cabega média”, em que a cabega apresenta dimensdes
proporcionais, em que o comprimento da mandibula e maxila e ainda a largura do focinho sao
médias. A maioria das ragas de gatos sdo mesaticefalicos, tal como Azul da Russia, Maine
Coon e Europeu Comum.

Dolicocéfalo significa cabeca “longa e recta”, em que a mandibula e a maxila sdo
compridas e possuem um focinho estreito. Nas ragas felinas sdo exemplos, o Siamés e a raga
Oriental (Gioso & Carvalho, 2005; Verhaert, 2007).

Em gatos, as formas da cabegca sdo mais uniformes. Gioso e Carvalho em 2005
consideraram existir apenas dois tipos de ragas, as braquicéfalas e as dolicocéfalas. Em 2003,
Kunzel, W. et al., tendo como base a avaliagdo morfométrica reportaram outro tipo de
classificacdo de formas de cabeca de felinos domésticos, foram descritos trés fendtipos,
cranios de forma triangular, cuneiforme, e redondo (Kunzel, Breit, & Oppel, 2003).

O formato de cabega define o posicionamento dos dentes influenciando a oclusao

dentaria, entenda-se a relagdo de contacto dos dentes entre si.
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Nos gatos, a mandibula € mais curta e estreita quando em comparagdo com a maxila.
O que faz com que na oclusdo dentaria, os incisivos ocluam em forma de tesoura, assim, os
incisivos maxilares sdo mais craniais do que os mandibulares. Existe interdigitacdo dos dentes
caninos, em que o canino mandibular oclui na regido do diastema entre o terceiro incisivo
(lateral) e o canino maxilar, sem tocar em ambos, ou seja, a coroa do canino devera encontrar-
se equidistante relativamente a esses dois dentes.

O segundo pré-molar maxilar € o mais rostral. A face palatina do quarto pré-molar
maxilar oclui na face vestibular do primeiro molar mandibular.

O primeiro molar maxilar relativamente ao quarto pré-molar maxilar localiza-se distal e
medialmente ndo ocluindo com nenhum dente.

Sendo a maxila mais ampla do que a mandibula, os dentes pré-molares e molares da
mandibula estdo mais préximos do plano sagital do cranio comparativamente aos dentes da
maxila. Os dentes superiores e inferiores ndo se tocam quando movidos de forma
absolutamente vertical. Quando o gato precisa de mastigar de um dos lados necessita de
aproximar a mandibula desse lado. Para que o gato consiga realizar o corte dos alimentos
apenas de um dos lados da boca a superficie bucal dos dentes mandibulares tem de ir contra
a superficie palatal dos dentes maxilares.

Nos gatos, as for¢as de dentada registadas no canino sao de 20 a 23,25 kg e de até 28
kg no carniceiro (Orsini & Hennet, 1992).

Na Figura 10, estado representados os diferentes tipos de cranio e respectiva oclusao

dentaria.

Figura 10. Oclusao dentaria nos varios tipos de cranio.
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Revisao Bibliografica,

Parte Il — Reabsorcao dentaria

2.8 Breve nota histérica a reabsorcao dentaria

Ao longo do tempo, varias denominagdes foram utilizadas para descrever as lesdes de

reabsor¢cado dentaria em gatos (Tabela 2), frequentemente na literatura denominam-se de

Lesbes de Reabsorgédo Dentéria Felina (LRDF), ou em inglés Feline odontoclastic resorptive
lesions (FORL) (DuPont, 2005; Frost & Williams, 1986; Okuda & Harvey, 1992; Schneck &

Osborn, 1976). No entanto, uma vez que as células que reabsorvem a dentina sao

odontoclastos, e a reabsor¢cdo dentaria que afecta mais do que um dente é encontrada

principalmente em gatos (DuPont, 2005). Convencionou-se pelo American Veterinary Dental

College (AVDC) e pelo European Veterinary Dental College (EVDC) denominar-se reabsorgao

dentaria (RD) ou (TR - "Tooth Resorption").

Tabela 2. Termos utilizados no passado como denominacgao de “reabsorcdo dentaria

em gatos”.
Terminologia (em lingua portuguesa / em lingua inglesa)
Lesao da linha cervical - Cervical line lesion
Lesao do colo cervical - Cervical neck lesion
Reabsorgao da linha cervical - Cervical line resorption
Desmodentiopatia initiocircocervical - Initiocircocervical desmodentiopathy
Lesao de reabsorgao subgengival - Subgingival resorptive lesion
Lesao de reabsorgao osteoclastica - Osteoclastic resorptive lesion
Carie felina - Feline caries
Lesao de reabsorgao dentaria felina - Feline dental resorptive lesion
Lesédo de reabsorgao dentaria felina (LRDF) - Feline odontoclastic resorptive lesion (FORL)
Lesdes de reabsorgao (LR) - Resorptive lesion (RL)
Reabsorgdes radicular cervical bucal - Buccal cervical root resorption
Erosdes da linha cervical - Cervical line erosions
Lesao do colo - Neck lesions

Carie do colo - Neck caries
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Em 1930, Hopewell-Smith, publicou uma série de relatérios no jornal The Dental
Cosmos, sobre ostedlise e odontdlise em humanos e no gato. Nos mesmos relatérios foi
pioneiro a diferenciar histologicamente reabsor¢cdo dentaria de carie dentaria, sendo a
primeira referéncia conhecida de reabsorgéo dentaria, no entanto o seu trabalho n&o foi muito
divulgado (Hopewell-Smith, 1930). Mais tarde, em 1955, Builder fez uma descrigéo de lesdes
frequentes e dolorosas em gatos, de meia-idade a idosos, caracterizadas por uma erosao no
colo do dente, que tornava a extracgao dificil porque as coroas se fracturavam. Builder atribuiu
esta afeccdo a uma possivel forma de carie, que afetaria as superficies vestibular e lingual,
ao invés das superficies oclusais (Builder, 1955). Esta descri¢éo, no presente, esta de acordo
com a das lesdes de reabsorc¢do dentaria.

Até a década de 1970 presumia-se que as lesdes de reabsorcdo dentarias felinas
(FORL) seriam "caries" ou "lesdes de carie".

Em 1976, Schneck e Osborn, realizaram uma investigacdo histopatolégica, que
diferencia a lesdo de reabsorcao da lesao de carie, afirmando que, a primeira, se tratava de
uma lesao odontoclastica progressiva na "substancia dura do dente", que ocorria na superficie
bucal dos dentes, pré-molares e molares. Com base na localizagao principal da lesdo de
reabsorcao (no colo do dente) referiram-se a estas lesbes como "neck lesions". Apesar dos
avancgos de Schneck e Osborn, varios autores continuaram a chamar a essa afecgao carie
(caries), que é um processo de desmineralizagao, carie felina (feline caries) ou carie do colo
(neck caries), quando se referiam a reabsorgao (Reiter, 1998; Schneck & Osborn, 1976).

Na pesquisa de 1990, de Harvey e Alston, a cranios de gato obtidos antes de 1960, que
faziam parte da colecgdo odontolégica do Royal College of Surgeons em Londres,
encontraram uma lesdao de reabsor¢ao nos 2015 dentes examinados. Numa pesquisa
semelhante realizada a 250 cranios de gato, de colecgdes de museus dos Estados Unidos da
Ameérica, anteriores a 1950, foi detectado um cranio com dentes que apresentavam lesbes de
reabsorc¢ao odontoclastica (Berger, Stich, Huster, Roux, & Schawalder, 2006; Reiter, 1998).

Mais tarde, na escavagao de Schild (Alemanha, 1971-1975) foram descobertos ossos
de pelo menos 181 gatos, no mercado da cidade medieval Schleswig-Gottorf. No estudo
realizado por Berger foram examinadas 7 das 189 mandibulas e 1 dos 126 cranios utilizando
uma combinagado de analises, macroscopica, radiografica, histolégica, e medigao de micro-
dureza pelo método de Knoop.

Os resultados preliminares das analises revelaram que em trés das mandibulas e em
um dos cranios analisados, foram encontradas lesbes de reabsor¢ao dentaria felina. Estes
0ssos pertenciam a gatos que viveram durante o periodo de fixagdo do povo naquela
localidade, entre os séculos Xlll e XIV. De acordo com as publicacdes de alguns
investigadores actuais, que relacionam as lesbes de reabsor¢gao em felinos com factores
contemporéaneos (relacionados com a nutricido e ou factores associados ao facto dos gatos

terem passado a viver em habitagées), a identificacdo de lesées de reabsor¢ao dentaria felina
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seria, em concordancia, uma ocorréncia recente em gatos. Da analise dos ossos encontrados
na escavacao foi evidenciado que as lesdes de reabsorcio dentaria felina estavam presentes
em gatos domesticados que viveram a cerca de 800 anos (Berger, Stich, Huster, Roux, &
Schawalder, 2004).

2.9 Prevaléncia

A RD € a doenga dental mais reportada em gatos domésticos, 75% de todos os gatos
desenvolvem pelo menos uma LRD durante a sua vida (Ingham, Gorrel, Blackburn, &
Farnsworth, 2001; Pettersson & Mannerfelt, 2003; Reiter & Mendoza, 2002; Southerden,
2010) variando entre 20 a 67% (Coles, 1990; Colley, Verstraete, Kass, & Schiffman, 2002;
Girard, Servet, Biourge, & Hennet, 2008; Girard, Servet, Hennet, & Biourge, 2010; Gorrel &
Larsson, 2002; Harvey & Flax, 1992; Hopewell-Smith, 1930; Ingham et al., 2001; Johnston,
2000; Lommer & Verstraete, 2001; Lund et al., 1998; Pettersson & Mannerfelt, 2003; Reichart,
Durr, Triadan, & Vickendey, 1984; Reiter & Mendoza, 2002; Scarlett, Saidla, & Hess, 1999;
van Wessum, Harvey, & Hennet, 1992; Verstraete, Kass, & Terpak, 1998). Esta variacao
reflecte os critérios de inclusdo dos varios estudos, nomeadamente a composicdo e
demografia da populacao estudada e os métodos de diagnésticos utilizados.

Em populagdes saudaveis a prevaléncia de RD varia entre 28.5% a 67% (DelLaurier,
Jackson, et al., 2002; Girard et al., 2008; Girard, Servet, Biourge, & Hennet, 2009; Ingham et
al., 2001; Lund et al., 1998; Pettersson & Mannerfelt, 2003; Reiter, Lyon, Nachreiner, & Shofer,
2005).

Em populagdes com doenga oral a prevaléncia atinge os 72.5% (Girard et al., 2008;
Johnston, 2000; Reiter, Lyon, et al., 2005; Reiter & Mendoza, 2002).

Historicamente a prevaléncia tem aumentado desde 1.3% em 1936 até 75% em 1996
(Reiter & Mendoza, 2002; Scarlett et al., 1999).

Comparativamente com o gato doméstico, a prevaléncia de RD ¢ inferior no silvestre,
num estudo efectuado a uma populagdo de gatos silvestres da ilha de Marion, existiam
indicios de RD em 14.3% dos gatos e em 1.2% dos dentes (Verstraete, Van Aarde, Nieuwoudt,
Mauer, & Kass, 1996)

As caracteristicas da populagdo, se for uma populagdo de gatos escolhida
aleatoriamente, grupo de animais referenciado para tratamento/exame dentario, ou uma
combinagao destes dois tipos de populagao, influenciam a prevaléncia. Frequentemente as
populagdes referenciadas para servico especializado de odontologia apresentam uma
prevaléncia de RD superior. A demografia da populagao influencia a prevaléncia na medida
em que se tem demonstrado uma prevaléncia aumentada e nimero de dentes afectados por
RD em gatos mais velhos (Coles, 1990; Girard et al., 2008; Ingham et al., 2001; Lommer &
Verstraete, 2000; Lund et al., 1998; Mestrinho, Runhau, Bragancga, & Niza, 2013; Pettersson
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& Mannerfelt, 2003; Reiter, Lyon, et al., 2005; Reiter & Mendoza, 2002; van Wessum et al.,
1992) e em algumas ragas (Girard et al., 2008; Reiter & Mendoza, 2002).

Os métodos de diagndsticos utilizados consistem no exame clinico (com ou sem
explorador dentario e com ou sem anestesia) com exame radiografico (filmes e écrans
intensificadores convencionais ou sistemas digitais). Os estudos que ndo utilizam exame
radiografico subestimam o numero de LRD presentes (Verstraete et al., 1998), uma vez que
0 exame clinico apenas detecta lesdes da coroa ou da jun¢gdo amelocementaria e as lesGes
precoces/iniciais sao dificeis de diagnosticar por este método (Colley et al., 2002; Ingham et
al., 2001; Scarlett et al., 1999). Dentes ausentes podem por isso ter sofrido a consequente
evolucao de uma RD (Ingham et al., 2001; Scarlett et al., 1999).

A idade média dos animais afectados com RD é regra geral superior a média de idades
dos gatos sem RD (Reiter, Lewis, & Okuda, 2005).

Todos os dentes podem ser afectados por RD, mas os mais frequentemente afectados
sdo os terceiros pré-molares mandibulares (307 e 407) e com mais constancia nas superficies
bucais e labiais dos dentes (Coles, 1990; Gorrel & Larsson, 2002; Ingham et al., 2001; Lund
et al., 1998; Reiter, Lyon, et al., 2005; van Wessum et al., 1992).

Alguns autores tém referido que algumas racgas apresentam suscetibilidade para RD, no
entanto, a diferenga da média de idades entre os varios grupos examinados dificulta
inferéncias significativas (Gorrel, 2015).

No entanto, Girard et al. (2008) demonstrou que existia uma prevaléncia em gatos de
raga pura (69.6%) superior quando em comparagdo com gatos de raga indefinida/mista
(37.5%).

2.10 Factores predisponentes

Diversos factores de risco tém sido associados a RD, embora a sua etiologia continue
desconhecida (Buffington, 2002). Incluem a doenc¢a dentéria (gengivite, periodontite), ser um
gato “indoor”, residéncia urbana/rural, gato mais velho, gato de sexo feminino, raga definida,
beber agua da cidade, consumo de medicamentos, brincar com pouca frequéncia com
brinquedos, frequéncia de limpeza dentaria, defeitos de desenvolvimento, deficiéncias
alimentares, ingestdo excessiva de vitamina A, textura da dieta, stress mecanico, e evidéncia
clinica e imagioldgica de falta de dentes (Ingham et al., 2001; Lund et al., 1998; Reiter &
Mendoza, 2002; Scarlett et al., 1999).

Dos varios factores de risco estudados, os que podem ter um papel determinante na
etiopatogenia de RD sao: inflamacao crénica oral (gengivite e doenca periodontal), os locais
de inflamagcdo sdo susceptivéis de ter pH acido, o que estimula a diferenciacdo de
osteoclastos e activagdo de reabsorcao 6ssea, existe também a hipétese de se formar um
microambiente oral com condi¢des de hipdxia propensas a formagao de osteoclastos (Booij-

Vrieling, Tryfonidou, Riemers, Penning, & Hazewinkel, 2009; Hofmann-Lehmann, Berger,
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Sigrist, Schawalder, & Lutz, 1998; Lund et al., 1998; Muzylak, Arnett, Price, & Horton, 2007;
Muzylak, Price, & Horton, 2006; Reiter, Lewis, et al., 2005; van Wessum et al., 1992); as
doencas virais, nomeadamente por FIV, pois estdo associados a inflamacéao oral que, por sua
vez possui um papel na patogénese de RD (Hofmann-Lehmann et al., 1998); doengas
metabdlicas e enddcrinas (Lund et al., 1998; Muzylak et al., 2007); acidose sistémica, tem sido
implicada na patogénese de varias doengas metabdlicas e pode ser um factor exégeno que
leve ao desenvolvimento de RD, uma vez que estimula a RD (Muzylak et al., 2007); via de
sinalizagdo de vitamina D e regulagdo do calcio, os niveis dos receptores nucleares da
vitamina D (nVDR) encontram-se aumentados em dentes afectados com RD, o que sugere
que o 1,25-dihidroxicolecalciferol (1,25(0OH)2D) pode ser um estimulante paracrino ou
autécrino que desempenha um papel no desenvolvimento de RD ao activar directamente os
odontoclastos (Booij-Vrieling et al., 2012; Booij-Vrieling et al., 2010; Booij-Vrieling et al., 2009;
Reiter, Lewis, et al., 2005; Reiter, Lyon, et al., 2005); hipoxia local estimula a reabsorcao,
aumentando a formagao de osteoclastos “gigantes” (Muzylak et al., 2006); baixa densidade
especifica urinaria, concentragcbes séricas médias de ureia e fésforo significativamente mais
elevadas e média de relacao calcio fésforo relativamente menores em gatos com RD (Reiter,
Lyon, et al.,, 2005); anomalias anatdémicas/defeitos de desenvolvimento, traumatismo
mecanico (Muzylak et al., 2006); dieta seca ou humida (Lund et al., 1998; Muzylak et al., 2006)
e a idade (Girard et al., 2009; Ingham et al., 2001; Mestrinho et al., 2013; Pettersson &
Mannerfelt, 2003).

2.11 Etiopatogenia

Em medicina veterinaria, as causas subjacentes de RD sido desconhecidas. Foram
propostas varias hipéteses desde caracteristicas estruturais do dente, sfress mecanico,
alteragdes inflamatdrias (DuPont & DeBowes, 2002; Girard et al., 2008; Gorrel & Larsson,
2002; Roux et al., 2005), factores virais, quimicos, enddcrinos, nutricionais e metabdlicos
(Girard et al., 2009; Okuda & Harvey, 1992; Reiter, Lyon, et al., 2005). A maior limitacdo dos
estudos nesta area é a associacdo temporal causa efeito, isto €, ndo é conhecido se as
alteragdes precipitam a RD ou se sao iniciadas pelo processo da doenga (Reiter, Lewis, et al.,
2005).

2.11.1 Caracteristicas estruturais do dente

A predisposicao para determinados locais nos dentes apresentarem RD, pode dever-se
a anatomia dos dentes dos gatos domésticos (Williams & Aller, 1992). A ocorréncia da
vasodentina e osteodentina pode ser evidéncia da existéncia de deficiente mineralizagéo da
dentina (Marks & Cahill, 1984). A quantidade de vasodentina ndo difere entre gatos com e

sem RD, no entanto os locais de deposicao diferem (Okuda & Harvey, 1992). Assim poderao
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existir, areas mais predispostas ao desenvolvimento de RD, tais como, canais de furca,
ramificagdes apicais e nao-apicais, € a jungcdo amelocementaria. Se houver deposicao de
dentina mineralizada, s&o atraidos odontoclastos, por falha do cemento protector (Reiter &
Mendoza, 2002).

2.11.2 Stress mecéanico

O “stress” oclusal foi considerado um factor que contribui para o desenvolvimento de
RD (Johnston, 2000), embora as LRD se possam desenvolver em qualquer dente e em
qualquer superficie dentaria e ndo apenas naquelas que estdo expostas a forgas oclusivas ou
de cisalhamento (Reiter & Mendoza, 2002). O traumatismo agudo ou crénico pode induzir a
reabsor¢ao radicular, nomeadamente a reabsorgao radicular apical (Okuda & Harvey, 1992).
Um estudo associou o sfress mastigatorio especifico a dieta de uns gatos selvagens e propos
a hipétese de uma possivel associacdo entre a RD e as lesdes inflamatérias periodontais e/ou

stress mecanico especifico (Verstraete et al., 1996).

2.11.3 Alteragdes inflamatoérias

As alteragbes inflamatdrias como factor na etiolopatogenia de RD tém sido propostas
por varios autores (DelLaurier, Allen, Horton, & Price, 2002; Okuda & Harvey, 1992; Reichart
et al., 1984). Estas sdo muitas vezes observadas em conjunto com RD. A placa bacteriana
dentaria despoleta a gengivite e periodontite (Socransky, Haffajee, Cugini, Smith, & Kent,
1998). Produtos bacterianos presentes na placa podem estimular a actividade odontoclastica,
tais como o lipoplissacarideo (LPS), que € um componente das bactérias Gram negativas,
que se pensou ser um factor importante na perda de osso periodontal (Liu et al., 2009). O
estimulo da actividade dos osteoclastos, pelos LPS é facilitado quer indirectamente (pela
producao de de IL-1, IL-6, e TNF-a) quer directamente (Baker, 2000; Lindemann, Economou,
& Rothermel, 1988; Okuda & Harvey, 1992; Suda, Woo, Takami, Sexton, & Nagai, 2002;
Takeichi, Saito, Tsurumachi, Moro, & Saito, 1996). Uma resposta imunitaria divergente a
outros produtos bacterianos da placa dentaria podem também contribuir para uma maior
reabsorcao (Okuda & Harvey, 1992).

Por outro lado, a alergia a certos alimentos pode levar a alterag¢des inflamatérias e assim

desencadear uma maior actividade osteoclastica (Wray, Rees, Gibson, & Forsyth, 2000).

2.11.4 Factores virais

As doencas sistémicas imunossupressoras activadas por infecgcbes virais podem

agravar os processos reabsortivos, mas a sua capacidade de iniciar as LRD é pouco provavel.
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Mas o facto das infecgbes virais poderem estimular doenga oral e levar a sua cronicidade, tem
levado a mengao da imunossupressdo como possivel causa de RD (Williams & Aller, 1992).

As condi¢des que levam a disfungao do sistema imunitario ou a supressao de imunidade
podem desempenhar um papel na causa da doenca periodontal. Todos os virus
imunossupressores em gatos podem produzir infecgdes com manifestagdes orais e levar a
persisténcia ao longo da vida. Doengas sistémicas imunosupressivas podem agravar a
situacdo, no entanto, é pouco provavel que iniciem o desenvolvimento de RD (Okuda &
Harvey, 1992).

Existem pouco dados sobre o envolvimento das infec¢bes virais na etiologia da RD

(Hofmann-Lehmann et al., 1998).

2.11.5 Factores quimicos

A alteracéo do pH da saliva e traumatismos mecanicos também tém sido relacionados
com RD (Harvey, Orsini, McLahan, & Schuster, 2004; Johnston, 2000; Okuda & Harvey, 1992;
Reiter & Mendoza, 2002; Zetner & Steurer, 1992). A cavidade oral felina é afectada pelas
alteracbes inflamatérias, que sao sugeridas como responsaveis pela acidificacdo do
microambiente oral (Arnett, 2008; Muzylak et al., 2007).

Em culturas de osteoclastos felinos a acidose aumenta significativamente a RD
(Muzylak et al., 2007). Se o acido proveniente da digestao for um factor na etiopatogenia da
RD, esta acidificacdo pode também ocorrer através da diminuicdo do pH do microambiente
local devido a acidificagao da alimentagcao comercial bem como a acidificagao resultante das
alteracdes inflamatdrias na cavidade oral. No entanto, nenhuma correlagao foi encontrada
entre o pH da dieta e a incidéncia/gravidade da lesdo de RD, nem o vomito ou a regurgitagao
foram considerados factores de risco para RD (Lund et al., 1998; Scarlett et al., 1999; Zetner
& Steurer, 1992). Gatos que vomitam frequentemente podem ter maior numero de LRD (Reiter
& Mendoza, 2002). Varios autores propdem como hipétese que os fluidos que ficam em redor
da margem gengival, apds o vomito, causam danos ao esmalte que podem predispor ao
desenvolvimento de LRD (Holmstrom, 1992b; Williams & Aller, 1992).

A hipdxia também estimula a reabsor¢gao, aumentando a formagéao de osteoclastos, uma
situagdo que também ocorre em locais de osso inflamatério ou destruigao do dente (Muzylak
et al., 2006).

2.11.6 Factores endécrinos

A RD nao foi associada a hiperparatiroidismo primario ou a hiperpartiroidismo
secundario renal (Parker, Gilor, & Chew, 2015; Svanberg, Lindhe, Hugoson, & Groéndahl,
1973; Tomsa et al., 1999). As raizes dos dentes aparentam ser resistentes a reabsorgéo

mesmo quando ocorre reabsorcédo do 0sso, noutras localizagdes do corpo como resultado de
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doenca sistémica. O efeito das mudancas hormonais associadas a castracdo tem sido
investigado como uma possivel causa de RD, no entanto, ndo tem sido associada com o
desenvolvimento de RD (Ingham et al., 2001; Reiter & Mendoza, 2002).

2.11.7 Factores nutricionais e metabolicos

A vitamina A (retinol) também é conhecida por estimular os osteoclastos, portanto é
sugerido por varios autores, que pode desempenhar um papel etiolégico de RD (Okuda &
Harvey, 1992), no entanto, gatos com hipervitaminose A n&o tém uma maior prevaléncia de
RD (Freytag, Liu, Rogers, & Morris, 2003; Polizopoulou, Kazakos, Patsikas, & Roubies, 2005).

A reabsorcio dentaria tem sido relacionada tanto com niveis elevados de vitamina D,
como com niveis baixos (Tryfonidou et al., 2003). Um aumento significativo dos niveis séricos
de 25-hidroxicolecalciferol, foi medido em gatos com RD quando em comparagdo com os
gatos sem RD, no entanto, estavam dentro dos valores de referéncia (Reiter, Lyon, et al.,
2005).

O 1,25 dihidroxicolecalciferol [1,25(OH).D] actua através do receptor nuclear, o receptor
da vitamina D (VDR) (Dusso, Brown, & Slatopolsky, 2005). Porque o 1,25(OH);D tem a
capacidade de modular a formacado e actividade dos osteoclastos e odontoclastos nos
processos reabsortivos, foi sugerido como hipotese que a vitamina D esta envolvida na
patofisiologia da RD (Booij-Vrieling et al., 2010).

A vitamina D e em particular o seu metabolito activo, 1,25(OH).D, estimula a
osteoclastogénese ao regular positivamente a expressdo do RNA mensageiro (mMRNA) do
ligando do receptor activador do factor nuclear Kappa 3 (receptor activator of nuclear factor-
kB ligand - RANKL), mediando a via do receptor nuclear de vitamina D (nVDR) (Baker et al.,
1999; Kitazawa, Kajimoto, Kondo, & Kitazawa, 2003; Quinn, Horwood, Elliott, Gillespie, &
Martin, 2000; Zhang, Yang, Li, & Fu, 2004).

As citocinas produzidas durante inflamac&o podem estimular ou inibir a actividade dos
osteoclastos, directamente ou pelo RANKL (Booij-Vrieling et al., 2009).

No caso das citoquinas pré-inflamatdrias, tais como IL-13, IL-6 e TNF-a estimulam a
osteoclastogénese (Baker et al., 1999; Takeichi et al., 1996) enquanto outras, IFN-y (Gowen,
Nedwin, & Mundy, 1986) e a IL-1 inibe a osteoclastogénese (Baker, 2000).

Os odontoclastos que reabsorvem dentina provém das mesmas células-maes de onde
s&o originadas os osteoclastos (Arana-Chavez & Bradaschia-Correa, 2009; Okuda & Harvey,
1992), logo as suas propriedades e caracteristicas sao extrapoladas destes para os
odontoclastos (Booij-Vrieling et al., 2009).

O elevado nivel de expressao dos niveis de mMRNA msx2 dos osteoclastos, durante a
erupcédo dentaria e elongagédo da raiz sugere que, o segmento homeobox gene muscle
(MSX2) tem um papel regulador na diferenciagéo e/ou activagéo dos osteoclastos (Aioub et

al., 2007). Existe a diminuigao de niveis de mRNA de RANKL no osso alveolar, pela indugéo
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de niveis de msx2 de mRNA por 1,25(0OH);D (Aioub et al., 2007; Berdal et al., 2008;
Hodgkinson, Davidson, Beresford, & Sharpe, 1993; Lezot et al., 2002).

A expresséo de VDR, MSX2 e RANKL é regulada para cima pelo 1,25(0OH).D (Dusso et
al., 2005; Hodgkinson et al., 1993; Quinn et al., 2000; Zhang et al., 2004).

As células que expressam niveis mais elevados de VDR podem ser mais responsivas a
1,25(0OH)2D, num estudo a expressdo do mRNA VDR nuclear, este era significativamente mais
elevado em gatos com RD do que naqueles sem RD (Booij-Vrieling et al., 2009).

Esta visdo é também suportada pela observacdo de que o VDR e o RANKL séo
expressos nos fibroblastos no estagio reabsortivo, enquanto no estagio reparativo o RANKL
ndo foi detectado nos fibroblastos. E sugerido que o 1,25(OH)2D tem um duplo papel: inducéo
da reabsorgao pelos odontoclastos no estagio reabsortivo activo e efeitos pré-reparativos nos
cementoblastos e fibroblastos no estagio reparativo. Os fibroblastos, em particular os, que
estdo associados com o dente, aparentam ter a capacidade para induzir a formacgao de
osteoclastos (de Vries et al., 2006; Quinn et al., 2000). Como o ultimo tipo de fibroblastos
partilha muita semelhancas com os osteoblastos (Beertsen, McCulloch, & Sodek, 1997), e é
conhecido que o 1,25(0OH);D estimula o crescimento e diferenciagdo de osteoblastos
(Veenstra, Pittelkow, & Kumar, 1999), os achados de Booij-Vrieling et al. (2010) sugerem que
os fibroblastos associados com os dentes felinos respondem ao 1,25(0OH).D de forma
semelhante. Tem sido sugerido que uma menor expressdo do VDR reduz a transcri¢gdo de
RANKL regulada por VDR/1,25(0OH).D. Uma vez que esse efeito ndo foi verificado nos
percursores dos osteoclastos no sangue periférico (Peripheral blood mononuclear cell -
PBMC) de gatos com RD, assumiu-se que estas células tém uma expressao superior de VDR.
Esta afirmacéao é também suportada pelo facto de no estudo de Booij-Vrieling et al. (2009) em
que amostras dentais de gatos com RD expressavam niveis de nVDR mRNA mais elevados
que amostras de gatos sem RD.

O numero de células semelhantes a osteoclastos formadas na presenca de 1,25(0OH).D
no estudo de Booij-Vrieling et al. (2012) é consistente com achados anteriores que afirmavam
que o 1,25(0OH).D tinha uma acgao estimulante na formagéo e actividade dos osteoclastos
(Qi, Perkins, Kling, & Russell, 1999). Enquanto que as acg¢des do 1,25(0OH).D na formagéo e
actividade de osteoclastos sdo indirectamente mediados por osteoblastos. Foi reportada a
expresséo da proteina VDR nos odontoclastos activos felinos (Booij-Vrieling et al., 2010), o
que suporta o facto do 1,25(0OH).D ter uma acgao directa nestas células de reabsorgao do
dente (Johnson, Grande, Roche, & Kumar, 1996; Mee et al., 1996). Os PBMC de gatos com
RD séo sensiveis ao 1,25(0H).D, enquanto que a diferenciagdo de PBMC de gatos sem RD
é sensivel a IL-6, o que sugere que os percursores dos osteoclastos de gatos com e sem RD

sao diferentes (Booij-Vrieling et al., 2012).
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2.12 Progressao da doencga

Ao contrario do osso que sofre reabsor¢do e aposicdo como parte de um processo
continuo de remodelagdo, as raizes dos dentes permanentes nao sofrem normalmente
reabsorcao. Apenas é considerado fisioldgica a reabsorgédo dos dentes deciduos.

Duas condigdes sédo necessarias para ocorrer a reabsorgéo: a cobertura protectora da
raiz estar ausente ou alterada; um estimulo para as células clasticas deve estar presente.
Assim que o estimulo é removido, a reabsor¢cao cessa e segue-se um processo de cura.
Sendo a reabsorc¢éo transitéria, se ndo existir estimulo adicional, se o estimulo se mantiver a
reabsorcao é progressiva (Reiter, Lewis, et al., 2005). Os cementoblastos, o pré-cemento, os
odontoblastos e a pré-dentina sdo componentes organicos nao calcificados que parecem ter
caracteristicas que inibem a reabsorcdo (Gold & Hasselgren, 1992; Lindskog, Bloml6f, &
Hammarstrom, 1987; Wedenberg, 1987). Os odontoclastos apenas podem ser atraidos para
ou anexar-se a tecido mineralizado. Se o tecido mineralizado nao estiver presente, o
odontoclasto nao é atraido para a superficie da raiz. Assim, assume-se que quer a remogao
ou mineralizagdo da matriz organica do osso ou a camada superficial da raiz torna possivel o
reconhecimento do componente mineral pelas células clasticas (Chambers, 1981; Gold &
Hasselgren, 1992).

A inibicdo da RD caracteristica da superficie exterior do dente pode ser alterada,
odontoclastos estimulados por inflamagao originada por doenga periodontal ou outras
possiveis causas de actividade inflamatdria local, atacam para além do osso alveolar os
dentes (Reiter & Mendoza, 2002).

A RD inicia-se na superficie externa da raiz e extende-se até abranger a dentina e o
esmalte mas raramente envolve a polpa, excepto em estadios avangados da doenga (Okuda
& Harvey, 1992). Nos estadios precoces, as lesbes apresentam-se como pequenas e
localizadas depressées na margem gengival da coroa do dente (DeLaurier, Boyde, Horton, &
Price, 2005; Okuda & Harvey, 1992). Nos estadios avancados a lesdao extende-se para a
dentina subjacente e a estrutura do dente é significativamente reabsorvida. Finalmente, a
coroa fractura e os fragmentos remanescentes da raiz sdo reabsorvidos (Muzylak et al., 2007).

O processo apenas termina verdadeiramente quando o tecido dentario desaparece por
completo.

O exame histoldgico revela processos alternados de reabsorgao dentaria e/ou aposigao
de cemento: fase aguda (reabsor¢céo da superficie); fase cronica (reabsorcéo da dentina e
reparagdo por aposi¢cdo de cemento ou tecido 6sseo novo); fase quiescente (reparagéo
através de aposi¢cao de cemento ou tecido 6sseo novo). De um modo geral, as reabsorgoes
dentarias surgem na face bucal da coroa. Cerca de 70% das reabsor¢des dentarias descritas
estdo associadas a um processo inflamatério e 30% mostra sinais de reparagéo (Coles, 1990;
DelLaurier et al., 2005; Reichart et al., 1984).
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2.13 Diagnoéstico
2.13.1 Exame clinico oral

Toda a informacéo obtida durante o exame clinico oral, assim como, qualquer tipo de
avaliacao realizada, devem ser anotadas num ficha odontolégica completa (Anexo IlIl), da qual
faz parte o odontograma, que consiste no diagrama da denticdo, onde € registada a
informacédo de forma simplificada. Do registo odontolégico fazem parte, ainda, os testes
diagnésticos complementares e as radiografias, sempre que indicados (Reiter, 2012; Wiggs
& Bloom, 2011).

A ficha odontolégica é um registo grafico sistematico que inclui a histéria dentaria, tipo
de cranio, existéncia de patologia oral, anomalias dentarias, achados radiograficos, exame
periodontal, planos de tratamento propostos (actuais e/ou recusados), assim como instrugcoes
ao dono. Um minucioso exame clinico deve ser realizado de modo a possibilitar um plano de
tratamento adequado (Bellows, 2010b; Gorrel, 2004d, 2013c; Holmstrom et al., 2004;
Huffman, 2010; Lobprise, 2007; Tutt, 2006a).

No preenchimento da ficha odontoldgica sao utilizadas diversas abreviaturas.

2.13.1.1 Exame oral consciente

O exame oral de um animal consciente esta limitado a inspecgao visual e a alguma
palpacao digital da cabega, face, olhos, nariz, labios, maxila e mandibula, musculos
mastigadores, linfonodos, glandulas salivares e articulagédo temporo-mandibular. Deve ser
igualmente avaliada a oclusdo, a simetria facial e por retracgéo dos labios deve ser observada
a mucosa bucal, a mucosa labial e a face bucal dos dentes (Bellows, 2010c).

Com a cooperagao do animal, apés a abertura da boca, examinam-se a lingua, tecidos
sublinguais, gengiva, membrana mucosa bem como os dentes (numero de dentes, presenca
de doenga periodontal, fracturas dentarias, dentes com pigmentacdo andémala, ou com
reabsorcao evidente) (Gorrel, 2004d, 2013c; Huffman, 2010; Niemiec, 2008; Tutt, 2006a).

2.13.1.2 Exame oral sob anestesia geral

Para o exame adequado e individual dos dentes é necessaria a utilizacdo de anestesia
geral. No exame deve ser inspeccionada e identificada a anatomia normal da orofaringe,
labios e bochechas, membranas mucosas orais, palato duro, base da lingua com recurso a
boa iluminagao.

O exame dentario deve ser sistematico, examinando todos os dentes e periodonto, com
o auxilio de uma sonda periodontal e um explorador odontoldgico.

Devem ser avaliados: o numero de dentes, a sua aparéncia (defeitos de

desenvolvimento, fracturas dentarias, descoloragao, processos destrutivos, restauros), a
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gengiva (presenca de gengivite e seu indice, retrac¢ao gengival ou hiperplasia gengival) e o
periodonto (profundidade do sulco gengival, exposicéo da furca e nivel de inserg¢éo). Deve ser
ainda registada, a presenca e distribuicdo de placa bacteriana, a mobilidade dentaria, a
presenca e distribuicdo de calculo, a oclusdo dentaria e o tipo de mandibula. Na sequéncia
do interesse deste trabalho apenas sera abordada a determinagéo do indice gengival.

O indice gengival de LOe e Silness modificado, € o mais utilizado em investigacéo,
baseia-se tanto na inspec¢ao visual como na hemorragia gengival por sondagem periodontal.
E utilizado para determinar o grau de gengivite de cada dente. Assim, no grau 0, a gengiva é
clinicamente saudavel; no grau 1, existe uma gengivite leve, a margem gengival apresenta
um discreto edema e ligeiramente avermelhada, e auséncia de hemorragia a sondagem
periodontal; no grau 2, existe gengivite moderada, com a margem gengival avermelhada e
edemaciada e hemorragia a sondagem periodontal; no grau 3, existe uma gengivite grave
com margem gengival muito edemaciada com coloragdo vermelha a vermelha-escura e
hemorragia espontanea ou ulceragdo da margem gengival.

Cada dente deve ser examinado individualmente assim como o respectivo periodonto
(Bellows, 2010c; Gorrel, 2004d, 2013c; Huffman, 2010; Tutt, 2006a).

2.13.2 Diagnéstico radiologico

A radiografia dentaria em combinagdo com um exame clinico adequado, permite avaliar
e diagnosticar de uma forma objectiva, a doenga dental e periodontal. Tornando-se assim num
componente fundamental para um diagndstico correcto, e um planeamento, avaliagcéo e
monitorizagao de tratamento adequado.

Assim, radiografias pré-operatdrias sdo essenciais para as questdes de avaliagao intra-
-operatorias, podem auxiliar na colocacgao apropriada de materiais, pds-operatérias atestam o
sucesso do tratamento e a auséncia de complicacoes.

A radiografia dentaria pode ser realizada utilizando as maquinas de raios-X
convencionais, encontradas na maioria das clinicas veterinarias, ou por maquinas de raios-X
dentarias. Estas sdo mais manobraveis, permitindo o posicionamento preciso do filme com
ajuste minimo da posi¢cao do paciente (Coffman & Brigden, 2013; Harvey & Flax, 1992).

Nas radiografias dentarias podem ser utilizados peliculas intraorais standard ou
sensores digitais. As peliculas ou o seu equivalente (sensores ou placas de fésforo) séo
geralmente referidos como receptores de imagem (RI), cada tipo apresenta vantagens e
desvantagens. As peliculas sao flexiveis e existem em cinco tamanhos diferentes (0 a 4)
permitindo a sua colocagcdo em areas onde o sensor ndo se adapta convenientemente
(DuPont & DeBowes, 2009b; Tutt, 2006b).

Os sistemas digitais directos, diferenciam-se pelos sistemas de software utilizados, que
variam em interface com o utilizador, sincronizagdo com outros sistemas da clinica bem como

apresentagao geral (DuPont & DeBowes, 2009a).
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Os sistemas digitais indiretos usam placas de fésforo para a captagao da imagem, que
sdo processadas rapidamente em imagens digitais, mas ndo tdo rapido como o
processamento dos sistemas digitais directos. Estas placas sdo mais flexiveis e apresentam
maior variagéo de tamanho (0 a 6), e também velocidades diferentes (A a F).

A radiografia intra-oral envolve a colocagdo de um dispositivo de captura de imagens,
pelicula, sensor digital, ou placa de fosforo na boca do animal, para capturar a imagem de um
dente em particular ou segmento da mandibula ou maxila. Esta tem a vantagem de
proporcionar imagens dentarias de resolucdo elevada em clareza e detalhe e a auséncia de
sobreposicédo da arcada dentaria oposta. Permite ainda, o isolamento das estruturais orais e
dentais, capacidade de ver patologia abaixo da margem gengival e no interior do dente
(Bellows, 2010d; Coffman & Brigden, 2013; Eisner, 1998; Emily, 1986; Gorrel, 1998, 2004b,
2013b; Niemiec, 2007, 2010; Tutt, 2006b; Wiggs, Bloom, & Ruth, 2011b).

Para uma radiografia dentaria possa permitir um diagndstico, devera representar de
forma precisa o tamanho e forma dos dentes, sem sobreposi¢cao de estruturas adjacentes.
Assim, sdo necessarias técnicas radiograficas intra-orais, como a técnica do paralelismo e a

técnica da bissetriz.

2.13.2.1 Técnica do paralelismo

Na técnica do paralelismo coloca-se a pelicula paralelamente ao eixo longitudinal das
raizes do dente a ser radiografado (dente e suas raizes) e o feixe de raios X incide
perpendicularmente a pelicula (Harvey & Flax, 1992).

Esta técnica é utilizada somente nos pré-molares e molares mandibulares. Todos os
outros dentes tém estruturas anatémicas (palato ou sinfise mandibular) que impedem a
colocagado da pelicula em paralelo (Bellows, 2010d; Coffman & Brigden, 2013; DuPont &
DeBowes, 2009b; Gorrel, 2004b, 2013b; Niemiec, 2010; Tutt, 2006b).

Figura 11.- Esquema da técnica do paralelismo, adaptado de DuPont e DeBowes (2009b)

Técnica do paralelismo

Eixo longitudinal do dente

Feixe de
Raio X

Pelicula >
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2.13.2.2 Técnica da bissectriz

A técnica da bissetriz é a técnica de posicionamento mais frequentemente utilizada em
animais. A técnica angulo em bissetriz usa a teoria de tridngulos equilateros para criar uma
imagem que representa com mais precisdo o dente a ser radiografado (Harvey & Flax, 1992).

O angulo criado pelo eixo da pelicula e o eixo do dente é dividido pelo feixe incidente
de raios X e directamente perpendicular a linha da bissectriz. Se o feixe incidente é
perpendicular a superficie do dente, a imagem vai ser alongada (alongamento), se o feixe
incidente é perpendicular ao filme, a imagem ira ser encurtada (encurtamento) (Coffman &
Brigden, 2013).

Sao desenhadas linhas imaginarias ao longo do eixo do dente e o plano da pelicula. O
ponto onde estas duas linhas se encontram, cria um angulo. Em vez de incidir o feixe central
perpendicularmente a pelicula, tal como na técnica do paralelismo, o feixe central é dirigido
perpendicularmente a linha imaginaria que divide o angulo formado pelo plano da pelicula e
o eixo longitudinal do dente (Bellows, 2010d; DuPont & DeBowes, 2009b; Gorrel, 2004b,
2013b; Niemiec, 2010; Tutt, 2006b).

Figura 12.- Esquema da técnica da bissectriz, adaptado de DuPont e DeBowes (2009b).

Técnica da bissectriz

Eixo longitudinal do dente
Plano imaginario

Pelicula ---->

2.13.2.3 Técnicas adaptadas a particularidades anatdomicas dos gatos

As técnicas radiograficas ndo séo facilmente executadas em gatos. A utilizagdo da
projecgao intraoral para os premolares maxilares pode resultar numa sobreposicdo das

estruturas dentarias com o arco zigomatico ou elongacao do dente intencional, Figura 13C.

2.13.2.3.1.1 Raizes do 4° pré-molar maxilar

A projeccao tradicional para as raizes do 4° Pré-molar maxilar, no gato, frequentemente
apresenta uma imagem em que o arco zigomatico esta sobreposto as raizes.

Existem duas maneiras de resolver este problema, uma é reduzir o angulo de bissetriz,
que tem por consequéncia elongar as raizes a outra é radiografar estes dentes utilizando uma

projecgao extraoral e quase paralela (Lommer & Verstraete, 2000; Verstraete et al., 1998).
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2.13.2.3.1.2 Raiz distal do 1° molar mandibular

De modo a visualizar a raiz distal, a técnica de bissetriz é utilizada com uma projecgao

obliqua caudal, a partir de uma direcgao ligeiramente ventral (Eisner, 1998).

2.13.2.3.2 Raiz do canino maxilar

A radiografia da raiz do canino maxilar exige um compromisso entre uma distorgao
aceitavel da imagem e a visualizagdo razoavel da raiz. Em gatos mesaticefalicos, este
compromisso, € obtido com o feixe radiografico num angulo de 80° (rotagéo rostro-caudal) e

o cranio a 70° (rotagdo em arco da secgéao transversal) (Gracis, 1999).

Figura 13.- Posicionamento para radiografias intra-orais no gato, adaptado de DuPont e
DeBowes (2009b).

|

A Incisivos maxilares

B caninos maxilares

(C Pré-molares e molares maxilares

[D Incisivos e caninos mandibulares

E Pré-molares e molares mandibulares
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2.14 Diagnoéstico de reabsorcao dentaria

As LRD podem desenvolver-se em qualquer localizagéo ao longo do cemento da raiz e
nao apenas na juncdo amelocementaria junto a margem gengival (Gengler, Dubielzig, &
Ramer, 1995).

O diagnéstico de RD assenta no exame clinico, na avaliacdo da sensibilidade local ao
toque com explorador odontolégico e no exame radiografico. Todos os elementos dentarios
devem ser avaliados (Johnston, 2000; Verstraete et al., 1998).

A avaliacao radiografica é particularmente importante em casos de RD, uma vez que a
lesdo supragengival usualmente é apenas uma fracgao da lesado real desse dente. Algumas
lesbes sdo completamente subgengivais e apenas sao diagnosticadas radiograficamente
(DuPont, 2005). Na Figura 14 estéd demonstrada a importancia da avaliacdo radiografica
associada ao diagnéstico clinico.

Todos os dentes em que se identifique uma lesdo na coroa devem ser posteriormente
avaliados radiograficamente, de modo a avaliar a extensao da lesao, uma vez que em 98,4%
dos casos, este exame revela informagdes adicionais (Verstraete et al., 1998).

Uma vez que lesdes clinicamente pequenas podem ser extensas dentro da estrutura do
dente ou terem RD em estado avang¢ado, as radiografias sdo necessarias. Para determinar se
o defeito atingiu a polpa ou se radiolucéncias periapicais estdo presentes, o que tem
implicagdes na escolha do tratamento. As radiografias providenciam também informagéao
importante, para quando a extraccdo € escolhida, nomeadamente existéncia de
remanescentes de raizes, anquilose dentoalveolar, ou reabsorgéo da raiz (Reiter & Mendoza,
2002).

Num estudo, no exame clinico 27% das LRD estavam confinadas a margem gengival
sem exposicao da polpa comparado com 12,5% baseado na radiografia dentaria (van
Wessum et al., 1992).

Noutro estudo, na radiografia dentaria foram detectados 1,4 vezes mais lesées na coroa
e 2,4 vezes mais lesdes na raiz e lesdes no 0sso alveolar do que no exame clinico (Gengler
et al., 1995). Num estudo as LRD néao foram detectadas no exame clinico mas posteriormente
foram diagnosticadas radiograficamente em 8.7% dos gatos (Verstraete et al., 1998).

As radiografias dentarias completas sdo essenciais no diagndstico de RD.

Existe ainda recomendacao de radiografar os terceiros pré-molares mandibulares (307
e 407), em animais assintomaticos, uma vez que estes dentes sdo 0s primeiros a serem
afectados por LRD (Heaton, Wilkinson, Gorrel, & Butterwick, 2004).

A radiografica dentaria permite efectuar o diagndstico de reabsorcao e classificar de

acordo com o tipo (1 a 3) e identificar os estadios de evolugao de reabsorcao.
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Figura 14.- Exemplos de diagnoéstico de RD, adaptado de DuPont e DeBowes (2009c).

Legenda Apresentacao clinica Radiografia

1.1- Leséo de reabsorgéo na coroa
com preenchimento do defeito pelo
tecido gengival.

1.2- Raiz e coroa do canino
completamente reabsorvida.
Radiolucéncia no espaco
anteriormente ocupado pela raiz
(seta).

2.1- Leséo de reabsorgao a
superficie do molar mandibular,
estende-se para além da gengiva
(seta).

2.2- Grande area do dente
destruida pela RD (seta).

3.1- RD no 3° Pré-molar
mandibular, até a coroa.

3.2- RD mais extensa do que
esperado com base na lesdo
superficial.

4.1- Terceiro pré-molar mandibular
ausente (seta), descoloracédo
rosada da coroa do molar (seta®).

4.2- Substituicdo da raiz, estadio
final de RD (seta). Areas de
radiolucéncia na coroa (seta*),
perda de detalhe das raizes.

5.1- RD1, terceiro pré-molar
mandibular ausente (seta). A
gengiva estende-se coronalmente
na superficie mesial do 4° pré-
molar.

A cuspide caudal do molar esta
ausente (seta®).

5.2- RD1 no 4° pré-molar e molar,
perca de detalhe e radiopacidade
nas raizes. Presenca da raiz do 3°
pré-molar (seta).

6.1- Aparente lesdo do estadio 2,
leséo no esmalte e ligeiro
comprometimento da dentina
(seta).

6.2- Radiolucéncia vertical na raiz
distal, indicando uma RD mais
extensa do que clinicamente
aparente (seta).
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2.14.1 Apresentacgao clinica

A reabsorcdo dentaria em felinos na maioria das vezes é assimptomatica ou nao
apresenta sinais clinicos distintos, embora alguns animais possam apresentar, anorexia,
letargia, disfagia, ptialismo, depresséao, perda de peso, desidratacdo, desconforto e halitose
(Booij-Vrieling, 2010; DuPont, 2005; Southerden, 2010; Wiggs, Bloom, & Ruth, 2011a).

Outros sinais que podem ser observados pelos proprietarios incluem o abanar da
cabeca, espirros, movimentos excessivos da lingua e movimentos espontaneos e repetitivos
aquando da alimentacéo, hidratagdo ou autohigiene (Johnston, 2000).

A RD esta frequentemente associada a dor facial, embora ndo exclusivamente. A dor
facial em que os sintomas incluem alteragcbes comportamentais, astenia parcial e postura
alterada da cabecga e pescoco, ligeira redugéo do apetite e alteracdo da posigao de decubito
esta associada a RD (Girard et al., 2008). Sinais relacionados com dor facial, incluem deixar
cair a comida enquanto come, recusa de comer comida seca, comportamento agressivo
(“aticar”) e fuga da taca de comida quando tenta comer, recusa a comer ou outras alteracbes
comportamentais incluindo agressao (Frost & Williams, 1986; Holmstrom, 1992a).

Também devemos suspeitar de RD quando gatos apresentam movimentos da
mandibula ou “chattering” aquando da exploracdo com sonda periodontal numa leséo
suspeita, mesmo sob anestesia (DuPont, 2005; Johnston, 2000; Reiter & Mendoza, 2002;
Southerden, 2010).

A dor associada a RD, provavelmente resulta da exposicédo das terminagdes nervosas
sensitivas presentes nos tubulos dentinarios. Assim que a reabsor¢ao se aproxima da polpa
a dor torna-se mais evidente e pronunciada, devido a irritacdo pulpar. Assim, deve ser feita a
distincdo entre a extensdo supragengival e subgengival da lesdo. Porque enquanto o
processo de reabsorgdo permanece subgengival e sem afectar o tecido pulpar é
assimptomatica (Girard et al., 2008; Reiter & Mendoza, 2002). Esta também associada a
inflamacao periodontal e/ou formacgao de tecido de granulacao inflamatério sobre a leséo
(Girard et al., 2008).

Alguns gatos exibem recessao gengival nos caninos, ou estes parecem apresentar-se
extrudidos, o que pode ser resultado de RD e de inflamacao, e de actividade osteoblastica na
area do osso alveolar, originando exposigéo excessiva da superficie do dente (Lyon, 1992).

As LRD apresentam cinco estadios e trés tipos de acordo com o AVDC e serao

posteriormente descritos no ponto 2.14.3.
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2.14.2 Imagem radiolégica

A RD é classificada em 3 tipos, indicando a substituicio da raiz do dente por osso. Em
todos os tipos de RD, focos radiolucentes podem ser observados sobre ou no interior da coroa
do dente. Por vezes, concordantes com defeitos existentes na coroa avaliados clinicamente.

Na RD do tipo 1, ndo existe evidéncia de substituicdo dos tecidos dentarios por osso. O
espaco periodontal é visivel e a lamina dura é observada a periferia deste. Existe uma
distingdo clara entre as raizes e 0sso circundante.

Podem ser observadas radiolucéncias focais ou multifocais sobretudo na coroa e colo
do dente (Lemmons, 2013). A raiz é uniformemente radiodensa quando em comparagao com
0 0SSO circundante.

Na RD do tipo 2, o ligamento periodontal esta estreito a ausente, nas areas de contacto
entre osso alveolar e o cemento, comecga a haver substituicdo dos tecidos dentarios duros por
tecido osteoide e surge a anquilose dentoalveolar. Radiograficamente nao se identifica o
espaco periodontal e a lamina dura também nao é identificavel. O limite entre a raiz e o limite
do osso alveolar sdo indistinguiveis. A radiodensidade da raiz ndo € homogénea (DuPont,
2005).

RD do tipo 3 significa que no mesmo dente podem ser observadas LRD do tipo 1 e do
tipo 2.

As LRD, também sao classificadas segundo o grau de reabsor¢ao ou estadio, indicando
assim a quantidade de tecido duro dentario que foi reabsorvido. Apresentando-se numa
escala de 1 a 5. Estadio 1, apenas o cemento foi reabsorvido, sem a dentina ser afectada, o
que clinicamente é muito dificil de detectar. Estadio 2,existe alguma perda de dentina, no
entanto a lesdo ainda ndo se estendeu para a polpa. Radiograficamente, apresentam-se como
radiolucéncias focais ou multifocais na coroa e/ou raiz. Estadio 3, existe reabsorcao na polpa,
radiograficamente a radiolucéncia existente € contigua ao canal pulpar ou cavidade pulpar.
Estadio 4, uma porgao significativa da raiz estd ausente. Estadio 5, a coroa esta ausente,

apenas existem opacidades irregulares no osso (Lemmons, 2013).

2.14.3 Classificagao de reabsorcao dentaria

Classificagdo de Reabsorgéo Dentaria (RD) - (Tooth Resorption (TR)) segundo o AVDC.
A reabsorcao dentaria é classificada com base na severidade da reabsorgao (Estadios
1 a 5), representados e descritos na Tabela 3. E no local da reabsorgao (Tipos 1 a 3),

representados e descritos na Tabela 4 (AVDC).
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2.14.3.1 Estadios de reabsor¢ao dentaria

Tabela 3.- Estadios de RD, segundo AVDC .

DESCRICAO DIAGRAMA FOTOGRAFIA / IMAGIOLOGIA
Estadio 1 (LRD1):

Perda ligeira de tecido duro
dentario (cemento ou cemento e

esmalte).

Estadio 2 (LRD2):

Perda moderada de tecido duro
dentario (cemento ou cemento e
esmalte com perda de dentina,
que ndo se estende para a

cavidade pulpar).

Estadio 3 (LRD3):

Perda profunda de tecido duro
dentario (cemento ou cemento e
esmalte com perda de dentina
que se estende para a cavidade
pulpar); o dente retém quase
totalmente a sua integridade

estrutural.

Estadio 4 (LRD4): a)
Perda extensa de tecido duro
dentario (cemento ou cemento e
esmalte com perda de dentina,

que se estende para a cavidade
pulpar); o dente perdeu a sua
integridade;

(LRD4a) a coroa e raiz estio o
igualmente afectadas; o)

(LRD4b) a coroa esta
relativamente mais afectada do
que raiz;

(LRD4c) é a raiz que esta mais
severamente afectada do que
coroa.

Estadio 5 (LRD5):
Ostecidos dentarios duros
remanescentes sio visiveis
apenas como radiopacidades
irregulares (dente quase na
totalidade reabsorvido) e a
cobertura gengival esta
completa.




2.14.3.2 Tipos de reabsor¢édo, com base no diagndéstico radioldgico

Tabela 4.-Tipos de RD, segundo AVDC .

DESCRIGCAO DIAGRAMA IMAGIOLOGIA
Tipo 1 (RD1):

Ma radiografia, esta presente
uma radiolucéncia focal ou
multifocal, apresentando-se o
resto do dente, por oposicdo com
radiopacidade normal e espaco

periodontal normal.

Tipo 2 (RD2):

Existe uma redugdo ou
desaparecemento do espago
periodontal em pelo menos
algumas areas, e decréscimo de

radiopacidade de parte do dente.

Tipo 3 (RD3):

Apresenta caracteristicas de
ambos os tipos, no mesmao
dente. O espago periodontal
pode estar com areas normais e
estreitas, ou com, perda do
espaco periodontal. Existe
radiolucéncia focal ou multifocal
no dente e decréscimo de
radiopacidade noutras areas do

dente.

2.15 Tratamento

O objectivo de qualquer tratamento € aliviar a dor, prevenir a progressdo da doencga e
restabelecer a funcao (Gorrel, 2015).

A determinagao da etiologia e factores predisponentes de RD é essencial para fazer
recomendacdes futuras ou medidas preventivas e opgdes de tratamento (Reiter & Mendoza,
2002). As opcbes de tratamento para RD sao bastantes limitadas, mas qualquer que seja o
tratamento selecionado, é impreterivel que as lesdes sejam diagnosticadas e classificadas,
exacta e cuidadosamente, de modo a eliminara a dor associada e prevenir complicagdes
(DuPont, 2005; Reiter & Mendoza, 2002).

As opcgdes de tratamento estdo divididas em profilacticas, restaurativas e cirargicas
(Girard et al., 2008).

O diagndstico da lesao assim como o estado inflamatério dos tecidos circundantes é

determinante para a selecgao do tratamento (DuPont, 2005; Girard et al., 2008).
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Os estadios iniciais eram tratados com a remocéao da placa bacteriana e calculo dentario
seguido de uma aplicagao topica de fluor. Animais com estadios mais avangados de RD eram
também submetidos a remogao da gengiva, de modo a expor e restaurar a LRD (Lyon, 1992).

A maioria dos casos tém indicacido para extraccdo ou amputacdo da coroa sendo os
unicos e mais eficazes tratamentos para atenuar o desconforto oral causado pela RD (DuPont,
2005). Estes tratamentos sao frequentemente percepcionados pelos proprietarios como
radicais, no entanto, varios autores referem obter bons resultados quando as extracdes sao
correctamente executadas, e os gatos intervencionados, toleram bem estes tratamentos, que
apresentam aumento apetite e melhoria do comportamento (DuPont, 2005; Reiter & Mendoza,
2002).

2.15.1 Maneio conservativo/profilatico

O maneio conservativo consiste na monitorizagdo clinica e radiograficamente das
lesdes. Esta abordagem é recomendada em lesdes de RD que estejam restritas a raiz sem
exposicao ao ambiente oral, que ndo sejam evidentes ao exame clinico, e sem evidéncia de
dor ou desconforto. Nestes casos a monitorizacao destas lesbes é feita a cada 6 meses.

No entanto, a maioria das lesbes de RD apenas € diagnosticada quando a lesédo é

extensa assim raramente € aconselhado o maneio conservativo (Gorrel, 2015).

2.15.2 Tratamento restaurativo

O restauro dentario bem como, a aplicacdo de medicamentos tépicos, laser,
cauterizagao de lesdes superficiais, ndo parece travar o progresso da reabsor¢ao nem é eficaz

no tratamento da dor (Bellows, 2010e).

2.15.2.1 Restauro dentario

Os resultados do restauro dentario, utilizando variadas técnicas e materiais, a longo
prazo tém-se demostrado improficuas na manuten¢cao do dente intacto. Varios estudos
demonstram que a RD continua e os restauros dentarios perdem-se (Hopewell-Smith, 1930;
Okuda & Harvey, 1992; Shigeyama, Grove, Strayhorn, & Somerman, 1996). Devido a estas
baixas taxas de sucesso e a incapacidade de travar a progressao da reabsor¢ao, hoje em dia,
os tratamentos por restauro dentario ndo sao considerados uma opcéao terapéutica (DuPont,
2005; Lyon, 1992; Reiter & Mendoza, 2002).

Ap6s um periodo médio de 15 meses, 19% dos gatos sujeitos a restauros dentarios nao
demonstraram mais RD adicional, enquanto que, a progressao das LRD foi verificada, apos 1

a 2 anos em 72% dos casos, embora os restauros se mantivessem intactos (Lyon, 1992).
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Alguns autores atribuiram alguma da eficacia da restauracao ao efeito da libertagédo de
fluor pelo composto de ionomero de vidro, no entanto, Zetner e Steurer (1995), demonstraram
que a eficacia era relativamente diminuta a longo prazo, apenas, 25% a 33%, e numa analise
posterior revelou que apenas 10% dos dentes nao apresentava recidivas.

Actualmente, o restauro dentario considera-se uma opcdo apenas para lesdes
supragengivais precoces associadas a lesdes do tipo 2. Contrariamente ao que se julgava no
passado em que se considerarava o restauro como uma opcéo terapéutica geral para LRD
(Floyd, 1991; Frost & Williams, 1986; Golden & Marretta, 1989; Lyon, 1990, 1992).

Ainda assim, alguns autores defendem que em determinados casos os restauros
poderdo ser uma opcédo. Nomeadamente em dentes caninos, em que o objectivo sera manté-
los funcionais o maior periodo de tempo possivel. Os proprietarios dos animais sao informados
do fraco prognéstico da manutencao do dente viavel a longo prazo, e as lesdes sao
monitorizadas periodicamente, uma vez que existe 0 risco de recorréncia ou progressao
destas (DuPont, 2005).

Nestes casos, preferencialmete os materiais utilizados no restauro, sao resinas liquidas
adesivas e iondmeros de vidro. As resinas tém como vantagens a facilidade de aplicacéo e
as suas propriedades como isolante da dentina. Implicam um ataque acido, posterior lavagem,
aplicagao de resina e fotopolimeragao. Os ionémeros de vidro, sdo normalmente o material
escolhido, pelas suas propriedades, nomeadamente, facilidade de colocacido, ndo necessita
de um agente de ligagao, nao requer a remogao adicional de dente e a flexibilidade intrinseca
do material é a que mais se aproxima da elasticidade do dente, para além disto liberta fluor
que tem um efeito anticariogénico (aumenta a microdureza do esmalte e dentina),
dessensibilizador do dente e inibe a formagao de placa. Também possui efeitos inibitérios na

actividade de osteoclastos isolados in vitro (DuPont, 2005; Reiter & Mendoza, 2002).

2.15.2.2 Laser

Alguns autores sugeriram a utilizagdo de laser de neodimio: YAG “yttrium aluminium
garnet” (granada de itrio aluminio), ameloplastia e gingivoplastia, para o tratamento de lesées
de estadio 1 e 2. Os resultados aparentemente promissores, no qual 78,9% nao
desenvolveram mais lesdes (Anthony, 2001), ndo foram suportados por quaisquer outros
estudos diversos autores alertam ainda para lesdes potencialmente irreversiveis provocadas
por este laser no nervo e na polpa (Sunakawa, Tokita, & Suda, 2000; Tokita, Sunakawa, &
Suda, 2000).
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2.15.3 Tratamento cirargico
2.15.3.1  Tratamento n&o conservativo
2.15.3.1.1 Extraccao dentaria

A natureza progressiva de RD em combinagcdo com o desconhecimento da sua etiologia,
assim como a probabilidade da dor associada a LRD poder estar subestimada e a dificuldade
em garantir a vigilancia clinica dos animais a longo prazo, faz com que a extraccdo completa
dos dentes afectados o tratamento mais aceitavel (DuPont, 2005; Harvey, 1991; Reiter, Lewis,
et al., 2005; Reiter & Mendoza, 2002).

A extraccao de dentes com RD pode ser dificil, os dentes ficam frageis e partem-se com
facilidade. A anquilose dentoalveolar e a substituicdo da raiz impossibilitam a diferenciagao
entre remanescentes de raiz e 0 0sso alveolar, complicando a completa extracgcao de todas
as raizes. A técnica utilizada deve ser o mais atraumatica possivel e permitir a resolugao
completa da dor associada, conservando os tecidos circundantes (Girard et al., 2008; Gorrel,
2015; Reiter & Mendoza, 2002).

Embora existam autores que defendam a nao extracgao de raizes sob a gengiva intacta,
é recomendavél a sua extracgdo, porque estas provocam uma reaccgao inflamatéria. Uma
resposta inflamatéria persistente associada com raizes retidas pode resultar em inflamagéao
oral cronica, osteotite alveolar, e varias formas de osteomielite (Reiter & Mendoza, 2002).

Pelo que, se recomenda a completa extraccdo do dente afectado com RD. Para RD do

tipo 1, apenas a extrac¢ao dentaria € recomendada (DuPont & DeBowes, 2002; Gorrel, 2015).

2.15.3.2 Tratamento conservativo
2.156.3.2.1 Amputacdo da coroa

Na amputacdo da coroa pretende-se auxiliar o decurso natural da lesdo do modo mais
atraumatico e menos invasivo (DuPont, 2005). A amputagdo da coroa com retengao
intencional da raiz, € um tratamento de reabsor¢cdo dentaria do tipo 2, diagnosticada
radiograficamente, que apresente um quadro de reabsor¢do que se caracteriza por
reabsor¢cao ou substituicdo radicular e associada a uma remodelacdao Ossea significativa
(DuPont, 1995, 2002, 2005; DuPont & DeBowes, 2002; Girard et al., 2008; Mihaljevic,
Kernmaier, & Mertens-Jentsch, 2012). Os seguintes critérios deverao estar satisfeitos: (a)
auséncia de doenca periodontal (sem bolsa periodontal ou mobilidade anormal); (b) sem
evidéncia de doenca endodéntica e periodontal nas radiografias intraorais; (c) auséncia de
estomatite e faucite; (d) com diagndstico negativo de FIV e FeLV (DuPont, 1995, 2005; Reiter
& Mendoza, 2002); sem perda de osso peri-apical ou periodontal e raizes que gradualmente

ficam mais radiolucentes (Lommer & Verstraete, 2000).
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E importante que as raizes apresentem sinais radiograficos de reabsorcdo/substituicéo,
uma vez que este procedimento quando é realizado em dentes que apresentam raizes
claramente demarcadas e sem sinais de reabsorcao pode levar a retengcéo a longo prazo da
raiz, inflamagédo gengival, doenca endodontica e periodontite (DuPont, 2002; DuPont &
DeBowes, 2002).

Esta técnica deve ser utilizada apenas quando a raiz se apresenta num estado de
reabsorgao que torna impossivel remover a raiz sem causar um traumatismo excessivo, no
0sso alveolar. Quando sao atendidas as condicdes referidas anteriormente para a selecgéo
do paciente de modo a realizar esta técnica, o processo de cura é simples, uma vez que é um
procedimento menos traumatico e mais rapido do que a extraccdo completa do dente (DuPont,
1995).

Apods a amputacdo da coroa devem-se realizar exames radiograficos regulares para
monitorizar a evolugao da reabsorcao da raiz (Mihaljevic et al., 2012).

A técnica propriamente dita envolve a elevagdo de um retalho gengival tanto bucal como
palato/lingualmente de modo a expor a margem do osso alveolar. A coroa do dente afectado,
é entdo, amputada. E retirada uma pequena quantidade de tecido da raiz para assegurar que
as raizes sao intencionalmente mantidas niveladas em relacéo a crista alveolar. O retalho
gengival é suturado no local, protegendo os fragmentos de raiz (DuPont, 1995, 2002; Gorrel,

2004c). O procedimento descrito anteriormente esta apresentado em esquema na Figura 15.

Figura 15. — Esquema simplificado da amputagao da coroa, adaptado de Gorrel (2015).

Amputacéo da Coroa

Duas incisbes, até a jungdo mucogengival, ou Utiliza-se um elevador de peridsteo para elevar a
ulfrapassando-a ligeiramente, para faciltar a totalidade do "flap" gengival. O “flap” é disposto
elevacdo do "flap" gengival. para expor o alvéolo o6sseo. A coroa do dente

afectado & amputada usando uma pequena broca.

Também é removida uma peguena quantidade de Q "flap" gengival & reposto, asseqgurando que ndo
tecido da raiz de modo a garantir que as raizes existe tensdo e & suturado no local.

retidas intencionalmente figuem apicais a crista

alveolar.




2.15.4 Tratamento médico
2.15.4.1 Substancias inibidoras da reabsorcao

Bisfosfonatos tém sido sugeridos como uma opc¢ao terapéutica. O bifosfonato
alendronato reduziu a progressao da RD em gatos (Mohn et al., 2009). Este bifosfonato inativa
os osteoclastos ao afectar o citosesqueleto e os seus prolongamentos vilosos (Reszka &
Rodan, 2003). Os bifosfonatos aumentam a mineralizagéo tecidual e atrasam o processo de
reabsor¢cao osteoclastica (Rogers, Watts, & Russell, 1997). Diminuem a actividade dos
osteoclastos ao apresentarem grande afinidade pela hidroxipatita do osso impedindo a
dissolucao destes cristais e consequentemente a reabsorcao éssea.

Mohn et al. (2009), chegaram a conclusao que ao administrar bi-semanalmente a dose
de 9mg/Kg a gatos, havia acumulagdo de alendronato no osso alveolar e superficies
subgengivais. Este estudo sugere ainda que o alendronato atrasa o processo de reabsor¢ao
de gatos ja diagnosticados com RD.

No entanto, devemos ter em conta que a biodisponibilidade oral é baixa tanto em
humanos como em gatos, e que um dos efeitos adversos possiveis da administragdo de
bisfosfonatos por via intravenosa é a osteonecrose da mandibula/maxila (Ruggiero et al.,
2009; Wilkinson, Kuo, Freeman, & Goodwin, 2007).

Além disso, ainda nao foi suficientemente avaliada a segurancga da sua utilizagdo em
gatos. Assim a utilizagdo destes inibidores da actividade osteoclastica, neste momento, ndo

deverao ser usados como tratamento ou prevengao da RD (Mohn et al., 2009).

2.16 Prevencgao e profilaxia

Neste momento nao existe, um método/recomendacao que previna o desenvolvimento
ou progressao da RD (DuPont, 2005; Gorrel, 2015).

A higiene oral de rotina e prevencao da acumulagédo da placa bacteriana é uma das
indicagcbes, uma vez que a inflamacgao periodontal € uma causa de reabsor¢cdo dentaria
externa (DuPont, 2005; DuPont & DeBowes, 2002; Girard et al., 2009). A combinacao de
varias estratégias profilaticas pode ser utlizada para reduzir a inflamacgao induzida por placa
bacteriana. Estes métodos de prevencado incluem escovagem, aditivos adjuvantes de
prevengao da placa bacteriana em ragdes, e biscoitos (Clarke, 2006; Clarke et al., 2010;
Gorrel, 2000; Roudebush, Logan, & Hale, 2005). Varios produtos sao utilizados para este
controlo, os de mais reconhecimento tém o selo da Veterinary Oral Health Council (VOHC)
que certifica os produtos com eficacia em atrasar a formacgao da placa bacteriana e do tartaro,

na Figura 16 apresentam-se exemplos de produtos com este selo.
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Figura 16.- Exemplo de produtos certificados VOHC.
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A escovagem correcta e regular dos dentes € um dos métodos mais eficaz no controlo
da acumulagado de placa (Roudebush et al., 2005). Contudo o cumprimento por parte dos
proprietarios dos gatos é bastante baixo, uma vez que a escovagem é complicada, e depende
nao so6 do temperamento do animal mas também da motivagdo, persisténcia e tempo
disponivel (Ingham, Gorrel, Blackburn, & Farnsworth, 2002).

A dieta desempenha um papel importante no controlo da doenga periodontal, embora
haja uma suposicdo de que as ragdes secas sao protectoras (Mata, 2015) e as racgbes
humidas levam ao aparecimento desta doenca. Uma alimentagcado mais primitiva seria também
protectora (Buckley et al., 2011; Verstraete et al., 1996), no entanto, varios estudos nao
apresentam diferengas entre grupos alimentados com ragdo comercial e animais silvestres
com alimentagao nao controlada (Clarke & Cameron, 1998). O controlo da placa beneficia de
uma actividade de mastigacdo melhorada, assim o aumento da area de superficie e da
espessura da dieta seca, promove a redugao da placa bacteriana (Clarke et al., 2010).

Estas ragdes tém ainda a vantagem de terem na sua constituicdo polifosfatos que
ajudam a reduzir o calculo dentario ao quelarem o calcio presente na saliva (Hennet, Servet,
Soulard, & Biourge, 2007).

Alguns antissépticos tém sido utlizados de modo a retardar o aparecimento da placa
bacteriana em pequenos animais, nomeadamente gluconato de clorhexidina a 0,12%, em
solugao, gel ou pasta (Gorrel, 2000; Rawlings, Gorrel, & Markwell, 1998; Robinson, 1995). A
clorhexidina é o agente quimico mais eficaz na prevengao e redugao da placa bacteriana, ao

diminuir a placa pela sua acg¢do antimicrobiana. Um estudo em 2010 demonstrou que a
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clorhexidina reduz os niveis de inflamacédo provocada por patogéneos, reduzindo o ratio
RANKL/osteoprotegerina (OPG), induzindo aparentemente a manutencao do osso alveolar e
retardando a destruicdo do tecido periodontal (Jankovi¢ et al., 2010). O Xilitol quando
adicionado a agua também demonstrou ser eficaz na redugdo da acumulagdo de placa
bacteriana e de calculo dentario (Clarke, 2006). Existem no mercado varias formulacdes
incluindo uma que contém vitamina C e By, papaina e varios extractos de frutas e vegetais,
que obteve o selo do VOHC e apresenta estudos de efectividade interessantes como
coadjuvante da escovagem diaria em caes (Milella, Beckman, & Kane, 2014). Varios extractos
de ervas tém sido propostos como inibidores de bactérias associada a caries, e beta—glucanos
(B-glucanos) de placa bacteriana, nomeadamente o eugenol e a piperina revelaram-se
eficazes na inibicao da sintese de B-glucanos (Li & Liu, 2008).

Alguns produtos contém ascorbato de zinco ou gluconato de zinco, existindo sob a forma
de gel, pastas snacks mastigaveis ou mesmo sob a forma de dieta, estes sdo antimicrobianos
e reagem com os compostos sulfuricos volateis e ajudando assim a reduzir a halitose. Um
estudo em gatos demonstrou que a aplicagdo de um gel de ascorbato de zinco diminuia a
acumulacao de placa, gengivite e agentes patogénicos periodontais (Clarke, 2001).

Outra medida de controlo da inflamagao em geral é a utilizacdo de acidos gordos
6mega-3 na dieta comercial. O efeito anti-inflamatério dos acidos gordos polinsaturados
(AGPI) n-3 na gengiva tem sido demonstrado em varios estudos em humanos e em ratinhos
(Alam, Bergens, & Alam, 1991; Campan, Planchand, & Duran, 1997; Rosenstein, Kushner,
Kramer, & Kazandjian, 2003). Os AGPI n-3 reduzem a produgdo das citocinas pro-
inflamatérias (IL-1p e TNF-a), prostaglandina E2 e leucotrieno (LT) Bs e aumentam a produgéo
de eicosandide LT Bs (Alam et al., 1991; Campan et al., 1997).

217 Seguimento

Os pacientes devem ser reavaliados a cada seis meses, com exame clinico e radiolégico
e profilaxia quando justificado.

A partir do momento em que um animal apresenta evidéncias de RD, existe uma
tendéncia para que no futuro sofra novamente de RD, assim recomenda-se para estes animais

a realizagao periodica de radiografias a todos os dentes (Gorrel, 2015).
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3. Material e Métodos

3.1 Desenho de estudo

O presente estudo foi realizado numa clinica veterinaria, na localidade de Benfica, entre
2010 e 2011.0 desenho de estudo correlacional escolhido foi um estudo de caso-controlo

retrospectivo.

3.2 Amostra

A amostra foi constituida por 39 animais (20 machos e 19 fémeas), todos os animais
foram anestesiados e submetidos a exame radiografico dentario e tratamento oral, em todos
0s animais foram realizadas analises pré-cirargicas (creatinina e ureia séricas).

Os critérios de inclusao considerados foram: animais com doenca oral, submetidos a
cirurgia oral e analises pré-cirurgicas, histéria clinica e exame radiolégico intra-oral da
totalidade dos dentes.

Os critérios de exclusédo considerados foram: animais sem exame radiolégico intra-oral
da totalidade dos dentes, auséncia de analises pré-cirurgicas ou animais com menos de um

ano de idade.

3.3 Grupos

Foram definidos dois grupos:

Grupo 1 (G1) — casos, constituido por gatos com lesbes de reabsor¢cao dentaria
confirmadas por radiografia intra-oral em pelo menos um dente e sujeitos a analises pré-
cirurgicas;

Grupo 2 (G2) — controlos, composto por gatos sem lesdes de reabsor¢gdo comprovadas
por radiografia intra-oral em nenhum dente e sujeitos a analises pré-cirurgicas.

A amostra foi ainda estratificada por idade em 4 grupos: 1a4;5a9;10a15e 16 a 20.

3.4 Procedimentos
3.4.1 Procedimento pré-cirargico

I) Consulta pré-cirargica, para todos os animais:
i. recolha a histéria clinica (registo de: idade, género, raga) e o motivo da
consulta ou referéncia para tratamento oral quando foi o caso;
ii. colheita de sangue para analises pré-cirurgicas (BUN, creatinina, teste
FIV e FeLV) painel analitico dependente do o caso clinico.

II) Dia da cirurgia;
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i. Administracao por via endovenosa de NaCl 0,9% (NaCL 0,9%, B.Braun),
por um periodo de cerca de meia hora prévio ao procedimento

anestésico.

3.4.2 Procedimento anestésico

I) Administragdo de uma combinacao neuroleptoanalgésica com dexmedetomidina
(Dexdomitor, Esteve Pharma) na dose de 0,05mg/Kg, associado a quetamina
(Imalgene, Merial) na dose de 1mg/Kg, administrado por via intra-muscular;

Il) analgesia por opiaceo:

i. buprenorfina (Bupaq, Richter Pharma) na dose de 20Ug/kg ou Morfina
(Morfina 1%, B.Braun) na dose de 0,5mg/kg(de acordo com o numero de
dentes a extrair e o grau de dor esperado);

lII) em casos com extracgao de todos os dentes do mesmo quadrante procedeu-se
ainda a um bloqueio loco-regional utilizando 0,2ml de lidocaina 2% (Anestesin,

Laboratério Soroldgico).

3.4.3 Procedimento radiografico

I) exame intra-oral, composto por 8 incidéncias radiograficas (Figura 17):
1. pré-molares e molares maxilares direitos (técnica da bissectriz);
canino maxilar direito (técnica da bissectriz);
incisivos maxilares (técnica da bissectriz);
canino maxilar esquerdo (técnica da bissectriz);
pré-molares e molares maxilares esquerdos(técnica da bissectriz);

pré-molares e molares mandibulares esquerdos(técnica do paralelismo);

N o o bk~ w0 Db

caninos e incisivos mandibulares (técnica da bissectriz);
8. pré-molares e molares mandibulares direitos (técnica do paralelismo).
Il) preenchimento do odontograma (registo de todas as alteragdes orais e
dentarias);
lll) classificagdo das lesdes de reabsorgao e registo:
i. auséncia ou presenca de reabsorc¢ao;
ii. tipo de reabsorcéo;
iii. dente afectado;
iv. presenga de inflamagéo local (limitada e relacionada com o dente
afectado);
v. presenga de inflamagéo generalizada (envolvendo varios dentes).
A classificagao das lesdes de reabsorgao, foi realizada de acordo com a nomenclatura

de classificacdo do American Veterinary Dental College (AVDC), acima descrito no 2.14.3.
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Figura 17.- Incidéncias radiograficas que compdem o exame radiolégico intra-oral.
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3.5 Registo de resultados

Para cada animal, foram registadas todas as alteragbes orais e dentarias num
odontograma. As alteracdes registadas foram: a auséncia ou presenca de reabsorgéo, tipo de
reabsor¢ao, dente afectado; a presenca de inflamacéo local, isto é, limitada e relacionada com
o dente afectado, ou generalizada, isto é, envolvendo varios dentes. Foram igualmente
anotados os resultados das analises pré-cirurgicas, realizadas num laboratério externo. Assim
como os dados, presentes nas fichas clinicas, relativa a idade, sexo, estado reprodutivo, raca

e estado imunitario de FIV e FelLV.

3.6 Analise de resultados

A analise estatistica descritiva (medidas de tendéncia central, medidas de dispersao e
representacdes graficas dos resultados), inferéncia estatistica, comparacdo de proporgoes
[Odds Ratio (OR), teste chi-quadrado de Pearson (X?), teste do Racio de Verosimilhangas (A)]
e estatistica ndo paramétrica (teste exacto de Fisher) foi efectuada com recurso aos
programas Microsoft® Excel® 2013 e IBM® SPSS® 22 Statistics.
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4. Resultados

4.1 Caracterizagao da amostra

O grupo de estudo foi constituido por 39 gatos castrados, 20 machos (51,3%) e 19
fémeas (48,7%), com uma média de idades de 8,77 anos (IC 95% [7,54 - 9,99], desvio padrao
(0)= 3,78). Trinta e quatro gatos de raca Europeu Comum (87,2%), 4 Persa (10,3%) e um
Americano Comum (2,6%).

Na amostra existiam 3/36 (7,7%) gatos positivos para FIV, e 1/38 (2,6%) gato positivo a
FelLV.

Foi identificada inflamacéo local em 14 gatos (35,9%), estando ausente em 25 (64,1%),
a inflamagao generalizada estava presente em 18 gatos (46,2%) ausente em 21 (53,8%).

Relativamente aos dados analiticos apurados, a média de BUN da amostra foi de 61,24
mg/dL (IC 95% [41,97 — 80,50], 0=59,42), e a de creatinina foi de 1,47 mg/dL (IC 95% [1,02 —
1,93)] com o de 1,40. Foram definidos dois grupos, grupo 1 (G1) — casos e grupo 2 (G2) —

controlos, tal como é referido no ponto 3.3 deste documento.

4.1.1 Caracterizacao dos grupos casos (G1) e controlos (G2)

O grupo G1 foi constituido por 24 gatos, 13 fémeas (54,2%) e 11 machos (45,8%), com
uma média de idades de 9,54 anos (IC 95% [7,86 — 11,22], 0=3,98). 19 gatos de raga Europeu
Comum (79,2%), 4 Persas (16,7%) e 1 Americano Comum (4,2%). Neste grupo todos os
animais foram negativos a FelLV e 2 positivos a FIV (8,3%). A média de BUN foi de 66,13
mg/dL [IC 95%: 36,49 — 95,77, 0=70,20], e a média de creatinina foi de 1,55 mg/dL (IC 95%
[0,85 — 2,25], 0=1,66). Treze gatos (13/24, 54,2%) apresentavam inflamagéao local, e 10/24
(41,7%) inflamacao generalizada.

O grupo G2 foi constituido por 15 gatos, 7 fémeas (46,7%) e 8 machos (53,3%), com
uma meédia de idades de 7,53 anos (IC 95% [5,77 — 9,30], 0=3,18]. Foi exclusivamente
formado por 15 gatos Europeu Comum. Um gato (6,7%) era positivo para FeLV, e um para
FIV (6,7%). A média de BUN foi 53,41 mg/dL (IC 95% [32,83 — 73,98], 0=37,16;) e a média de
creatinina 1,35 mg/dL (IC 95% [0,88 — 1,83], 0=0,86). Foi observada inflamagéo local em 1
gato (1/15, 6,7%), e inflamacgao generalizada em 8/15 (53,3%) gatos.
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4.1.2 Classificagao do tipo de reabsorgao dentaria (G1)

No G1 foram identificados, de acordo com a classificagao da AVDC: 19/24 gatos (79,2%)
com presenca de RD1, 14/24 gatos (58,3%) com RD2, e 9/24 gatos (37,5%) com RD3. A
Tabela 5 apresenta as percentagens de cada tipo de RD. A Figura 19 ilustra as intersecgdes
existentes entre os tipos de reabsorcdo dentaria no G1 e a distribuicdo de RD por tipo de

dente.

Tabela 5. Reabsorgao dentaria do G1

Classificagao n %
RD1 6 25%
RD1 e RD2 4 16,7%
RD1 e RD3 4 16,7%
RD2 5 20,8%
RD2 e RD3 - -
RD1 e RD2 e RD3 5 20,8%

Total: 24 100%

Foram observados um total de 125 dentes com RD, sendo RD1 diagnosticada em 61,
RD2 em 46 e RD3 em 16. A Tabela 6, resume a distribuicdo de RD por grupo de dente e tipo
de RD. A Figura 19 demonstra a distribuicdo dos dentes com RD num diagrama em que é

evidenciado as interac¢des entre tipos de RD,

Tabela 6. Distribuicao dos dentes por tipo de reabsorg¢ao dentaria (RD)

Classificagao RD1 RD2 RD3
Incisivos 1 4 0
Caninos 3 34 1
Pré-molares 42 9 13
Molares 15 1 2

Total: 61 48 16

Figura 19. Diagrama de Euler proporcional com classificagao de reabsorcao dentaria no G1
U=24
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Y RD3=9
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A Figura 20 representa a distribuicdo do tipo de reabsorgéo dentaria (RD1, RD2 e RD3)

no G1, num odontograma, por numero de dente e quadrante.

Figura 20. Distribuicao por dente do tipo de reabsorgdo dentaria no G1
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4.2 Relagao entre reabsorgao dentaria e a idade

“SNWROIONOOO

A média de idades do G1 foi de 9,54 anos, variando entre 3 e 19 anos, (IC 95% [7,86 —
11,22], 0=3,98;). No G2 a média de idades foi de 7,53 anos (IC 95% [5,77 — 9,30], 0=3,18;),
a variar entre 1 e 12 anos. Nao tendo sido encontradas diferengas com significado estatistico
entre os dois grupos (p= 0,107).

Nos grupos de idades da amostra, grupo de 5 a 9 anos de idade apresentou 50% de RD
(12/24), seguido do grupo de 10 a 15, com 33% (8/24) de RD estando a distribuicao de RD
por grupo etario ilustrada na Figura 21. A Figura 22 ilustra a distribuicdo das idades em cada
grupo (G1/G2).

No grupo de 5 a 9 anos, foi determinado um aumento do risco de ocorréncia de RD em
3 vezes Odds Ratio (OR) =3, IC 95% [0,23;38,86]). Para o grupo de 10 a 15 anos de idade,
foi de 3,2 vezes (IC 95% [0,22;45,19]). No grupo de 16 a 20, ndo foi possivel inferir sobre os
resultados devido a dimensao da amostra.
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Figura 21. Distribuicdo da amostra dos Figura 22. Distribuicado de idades em caixas de
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4.3 Relagao entre reabsorgao dentaria e o género

O grupo G1 foi formado por 13 fémeas (54,2%) e 11 machos (45,8%). O G2 é constituido
por 7 fémeas (46,7%) e 8 machos (53,3%). Nao foi observada qualquer relagéo entre RD e o

género na amostra estudada (p=0,65).

4.4 Relacao entre reabsorcao dentaria e infecgao retroviral

No G1 os gatos séo todos negativos a FeLV (100%) e 2 positivos a FIV (8,3%) e 22
negativos (91,7%). No G2 existe um gato FelV positivo (6,7%) e 14 negativos (93,3%) e um
gato FIV positivo (6,7%) e 14 negativos (93,3%).

Verificou-se um aumento de risco de ocorréncia de RD em 1,27 vezes para os gatos
positivos a FIV, (OR 1,27, [IC 95%: 0,06 - 9,49]). Mas nao foi possivel o seu célculo para os
gatos FelLV devido a um numero insuficiente de casos. A distribuicdo de FIV e FeLV em G1 e

G2 encontra-se ilustrado na Tabela 7.

Tabela 7 - Distribuicao dos casos e controlos de acordo com o estatuto imunitario de FIV e
FelV.

FIV FelLV
+ - Total + - Total
G1 - Caso 2 22 24 0 24 24
G2 - Controlo 1 14 15 1 14 15
Total 3 36 39 1 38 39
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4.5 Relagao entre RD e BUN

No grupo G1 a média de BUN foi de 66,13 mg/dL (IC 95% [36,48 — 95,77], 0=70,20;),
mediana de 48,6 mg/dL, variando de 28,1 a 361 mg/dL.

A média G2 era de 53,41 mg/dL (IC 95% [32,83 — 73,98], 0=37,16;), com uma mediana
de 45 mg/dL e varia entre 15,1 e 155,5 mg/dL.

N&o foram encontradas diferengas com significado estatistico entre as 2 amostras pela
analise de varidncia ANOVA (p=0,52).

Para avaliar se existiria diferenga significativa entre grupos e o aumento de risco de
possibilidade de ocorréncia de RD com niveis altos de BUN, estratificou-se a amostra em dois
subgrupos mediante os valores séricos de BUN: 265 mg/dL, insuficiéncia renal positiva (+),
<65 mg/dL, insuficiéncia renal negativa (-).

O resultado do teste exacto de Fisher, para a relacio entre niveis altos de BUN e RD,
nao foi estatisticamente significativo (p=0,69). O resultado de OR O também nao foi
significativo [OR=0,55 (IC 95%: 0,12 — 2,64)].

4.6 Relacao entre RD e creatinina

A média de valores de creatinina para G1 foi de 1,55 mg/dL (IC 95% [0,85 — 2,25],
0=1,66;), mediana de 1,45 mg/dL, variando entre 0,70 e 8,90 mg/dL.

No grupo G2 a média de valores de creatinina foi de 1,35 mg/dL (IC 95% [0,88 — 1,82],
0=0,86;), a mediana de 1,10 mg/dL e os valores variavam entre 0,70 e 3,94.

Nao foram encontradas diferengas com significado estatistico entre as 2 amostras pela
analise de variancia ANOVA, p=0,67).

Para avaliar a possivel diferenca significativa entre grupos e o aumento de risco de
possibilidade de ocorréncia de RD com niveis altos de creatinina, estratificou-se novamente,
a amostra em dois subgrupos mediante os valores séricos de creatinina: 21,6 mg/dL,
insuficiéncia renal positiva (+), 1,6 mg/dL, insuficiéncia renal negativa (-). Novamente, ndo
foram encontradas diferengas significativas (p=1,00) e o resultado de OR também n&o foi
significativo [OR=1,05 (IC 95%: 0,21 — 5,23)].

4.7 Relagao entre RD e inflamagao
4.71 Relagao entre RD e inflamagao local

No G1, 13 gatos (54,2%) apresentavam inflamacao local, e estando ausente em 11
(45,8%). No G2, a inflamagéao local estava presente em um gato (6,7%) e ausente em 14
(93,3%).
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Verificou-se um aumento do risco de ocorréncia de RD em 16,5 vezes em gatos com
inflamacao local (OR = 16,5; IC 95% [1,87;146,64]). Pelo teste exacto de Fisher, verificou-se

existir associacdo com significado estatistico (p=0,005).

4.7.2 Relagao entre RD e inflamagao generalizada

No G1, a inflamagao generalizada estava presente em 11 animais (45,8%), e ausente
em 13 (54,2%). No G2, a inflamagao generalizada estava presente em 8 gatos (53,3%) e
ausente em 7 (46,7%). Verificou-se um risco de ocorréncia de RD em 0,74 vezes em gatos
com inflamagéo generalizada (OR = 0,74; IC 95% [0,20;2,70]). Nao foi verificada relagdo com

significado estatistico entre inflamagéo generalizada e a RD pelo teste de X? (p=0,65).

4.8 Relacgao entre tipos de RD e idade

A distribuicdo da idade mediante o tipo de RD esta demonstrada na Figura 23.
Os resultados do teste do Racio de Verosimilhangas (A), ndo apresentou resultados
estatisticamente significativos para a relacao entre a idade e RD1 (p=0,81) e a idade e RD3

(p=0,67). A relacao entre a idade e RD2 apresentou significado estatistico (p=0,03).

Figura 23. Distribui¢cao da idade de acordo com o tipo de reabsorgao
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4.9 Relacgao entre tipos de RD e BUN

De forma a avaliar a possivel influéncia dos valores de ureia na ocorréncia dos
diferentes tipos de reabsorgédo recorreu-se a uma segunda estratificagcdo da amostra em
valores séricos de ureia 265 mg/dL e <65 mg/dL nos dos animais com diagnostico de RD1,
RD2 e RD3. Nao foi identificado aumento do risco para os diferentes grupos criados dentro

dos animais com diagnostico de RD1, RD2 e RD3. Respectivamente pelo teste exacto de
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Fisher p=0,24, p=0,99 e p=0,99. A Figura 24 ilustra os valores de BUN de cada caso e o

intervalo de valores considerados normais.

Figura 24. Valores de Ureia Sérica (BUN) de G1
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4.10.Relagao entre tipos de RD e creatinina

De forma avaliar a possivel influencia dos valores de creatinina na ocorréncia dos
diferentes tipos de reabsorgédo recorreu-se a uma segunda estratificacdo da amostra em
valores séricos creatinina: 21,6mg/dL, <1,6mg/dL dentro dos animais com diagndstico de
RD1, RD2 e RD3. Nao foi identificado aumento do risco para os diferentes grupos criados nos
dos animais com diagnéstico de RD1, RD2 e RD3. Respectivamente pelo teste exacto de
Fisher p=0,24,p=0,42 e p=0, 99. A Figura 25 ilustra os valores de creatinina sérica, de cada

caso e o intervalo de valores considerados normais.

Figura 25. Valores de Creatinina Sérica de G1
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4.11. Relagao entre tipos de RD e inflamagao local

O resultado do teste X? para a associagéo entre ocorréncia de inflamacéo local e RD1
apresenta significado estatistico (p=0,005), existe também um aumento da possibilidade de
ocorréncia de inflamagéao local em gatos com RD1 de 7,8 vezes com IC 95%: 1,69 — 35,92.

O resultado do X? para a associagao entre RD2 e inflamag&o local, apresenta significado
estatistico, p=0,038. O resultado de OR indica que existe aumento de possibilidade de
ocorréncia de inflamacéo local em gatos com RD2 (OR=4,2 com IC 95%: 1,04 - 17,14).

Na relagcdo entre RD3 e inflamacao local, o resultado do teste exacto de Fisher
apresenta significado estatistico, p=0,047. No entanto, o resultado de OR, nao indica um
aumento de ocorréncia de inflamagéo local com RD3 [OR=0,25 (IC95%: 0,04 - 1,41)].

4.12.Relacgao entre tipos de RD e inflamagao generalizada

O risco de ocorrer RD1 em gatos com inflamagédo generalizada foi de 0,65 vezes
(OR=0,65;I1C 95% [0,17; 2,11]). Para RD2 foi de 0,69 vezes (OR=0,69; IC 95% [0,18;2,58]) e
para RD3 foi de 0,43 vezes (OR=0,43; IC 95% [0,09;2,08]). O resultado do teste de X? para a
associacao entre inflamagcdo generalizada e a ocorréncia de RD1, RD2 ou RD3 foi
respectivamente p=0,42, p=0,58 e p=0,29 ndo se observando uma relagdo com significado

estatistico entre as variaveis.
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5. Discussao

O presente estudo teve como objectivo contribuir para a identificacdo de factores de
risco para a ocorréncia de lesdes de reabsorcdo dentaria. As variaveis inflamacao local e
idade foram identificadas como responsaveis pelo aumento de risco de RD, contrariamente
as variaveis, parametros séricos ureia e creatinina ou mesmo a infeccao retroviral por FIV que
ndo se encontram relacionadas com um aumento de risco de ocorréncia de RD. Foi ainda
estudada a distribuicdo dos tipos de RD e ainda a possibilidade de algumas destas variaveis
se encontrarem relacionadas com um aumento de risco de ocorréncia de um tipo especifico
de RD.

Este trabalho teve como limitagéo principal o reduzido numero de casos. A escassez de
recursos econoémicos por parte dos proprietarios limitou secundariamente o numero de casos,
sendo frequente a exclusdo dos mesmos por auséncia da pesquisa de um parametro.
Adicionalmente ao reduzido nimero de casos, mais dificil foi encontrar controlos de forma a
conseguir emparelhar os grupos, especialmente no emparelhamento da idade e do género.
Nao foi possivel um emparelhamento ideal durante o periodo de recolha de casos, mas ainda
assim foi possivel obter resultados com importancia comparativa na maioria das variaveis.

Neste estudo cerca de (13/24) 54,5% dos gatos afectados tinham mais do que um tipo
de RD. A RD1 afectou (19/24) 79,2% dos gatos e em exclusivo 25%. RD2 estava presente
em (14/24) 58,3% dos gatos e em exclusivo em 20,8% dos gatos. Por ultimo a RD3 atingiu
(9/24) 37,5 % dos gatos, mas sempre associado a outros tipos de RD.

Na literatura, os estudos comparativos ou de caso-controlo acerca de reabsorcdes
dentarias sdo escassos, sendo a maioria de prevaléncia, limitando a comparacdo dos
resultados obtidos neste estudo com estudos anteriores. Estes abordam maioritariamente a
RD1. No entanto, foi possivel identificar, de uma forma geral, resultados semelhantes em
diferentes estudos (Farcas, Lommer, Kass, & Verstraete, 2014; Girard et al., 2008; Harvey et
al., 2004; Mestrinho et al., 2013).

Por este motivo o presente estudo apresenta, uma prevaléncia de RD superior a estudos
anteriores. No entanto, em estudos que procuraram avaliar a relagdo entre
gengivosestomatite crénica felina (GECF) e RD, a prevaléncia de RD1 foi de 49% (com GECF)
e de 24% (sem GECF), e a de RD2 variava entre 13 a 19% (Farcas et al., 2014). Outro estudo,
que procurava caracterizar a incidéncia das lesdes, a prevaléncia foi de cerca de 49,3% mas
a caracterizagao das lesdes em relagao ao tipo de RD nao foi abordada nesse mesmo estudo
(Harvey et al., 2004). Assim, apenas o estudo de Mestrinho et al. (2013) apresenta similitude
na analise efectuada e resultados comparaveis quanto a proporcao de RD1, RD2 e RD3, esse
estudo apresentou RD1 em 90% (37/41), RD2 em 36,6% (15/41), RD3 em 29,3% (12/41).

A prevaléncia de RD foi elevada, nos pré-molares mandibulares (307 e 407)

concordando com inumeros estudos do passado (Harvey & Flax, 1992; Heaton et al., 2004;
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Ingham et al., 2001; Lund et al., 1998; Reiter, Lyon, et al., 2005; van Wessum et al., 1992;
Verstraete et al., 1996). Efetivamente, no estudo de Heaton et al. (2004), a sensibilidade do
diagnéstico de RD do screening radiografico dos dentes em questéo foi de 93,4%, ou seja,
seria possivel prever o estatuto de RD em 9 por cada 10 gatos com recurso ao estudo
radiolégico destes dois dentes. Em outro estudo, a RD observada frequentemente nos
segundos e terceiros pré-molares maxilares (106, 107, 206, 207) e outros autores
identificaram RD em todos os tipos de dentes excepto nos incisivos (Ingham et al., 2001).
Paralelamente, no estudo de Harvey et al. (2004), os dentes mais afectados foram os molares
mandibulares (309 e 409) e os caninos maxilares (104 e 204). Reiter, Lyon, et al. (2005)
indicou também como dentes mais propensos a sofrer de lesbes de reabsorg¢ao, os primeiros
molares mandibulares (309 e 409) e os quartos pré-molares maxilares (108 e 208). Neste
estudo verificou-se que os dentes mais afectados com RD1 foram os dentes carniceiros (108,
208, 309, 409) e pré-molares inferiores (307, 308, 407, 408) e o pré molar superior (207).
Estes resultados s&do comparaveis com o anteriormente reportado, no qual a RD1 era mais
frequente no primeiro molar mandibular e que a RD2 era mais frequente nos terceiros pré-
molares e nos dentes incisivos (Girard et al., 2008).

Podemos constatar nos resultados do presente estudo que os dentes mais afectados
com RD2 foram os caninos, estando em concordancia com estudos anteriores (Girard et al.,
2008; Harvey et al., 2004; Mestrinho et al., 2013).

A RD3 neste estudo é muito menos frequente que os restantes tipos de RD (37,5% dos
gatos) e esta sempre associada com outro tipo de RD. Estes resultados podem dever-se a
auséncia de caracteristicas radiograficas claras que permitam uma classificagao precisa.
Embora, recentemente, o AVDC incluisse o tipo 3 na classificagado oficial de RD, até hoje a
prevaléncia deste tipo de lesdes ainda nao foi estudada, e alguns autores defendem que o
tipo 3 deveria ser incluido como um estadio avangado de RD1 ou RD2 (Mestrinho et al., 2013).

Os incisivos neste estudo quase nao apresentam reabsorcdo, no entanto,
frequentemente, estavam ausentes aquando da avaliagao radiografica. O que pode indicar
que, a reabsor¢ao nestes dentes podera estar a ser subestimada, uma vez que, além de
serem dentes pequenos e frageis, estes poderéo ter sofrido um processo de reabsorgéo
prévio, periodontite, auséncia congénita (Ingham et al., 2001) ou traumatismo, e no momento
do exame néo foi possivel determinar a causa da sua perda (Pedersen, 1992; van Wessum
et al., 1992). Existe apenas, no conhecimento dos autores, um unico estudo que refere que
os dentes incisivos serdo os mais afectados por RD2 (Girard et al., 2008), pelo que sao
necessarios estudos futuros, para avaliar a real prevaléncia da RD nos dentes incisivos assim
como o tipo de RD que mais frequentemente os afecta.

A idade é um factor importante na reabsorcao dentaria felina e comprovada em varios
estudos (Coles, 1990; DelLaurier, Jackson, et al., 2002; Girard et al., 2008; Gorrel & Larsson,
2002; Harvey & Flax, 1992; Ingham et al., 2001; Lund et al., 1998; Mestrinho et al., 2013;
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Pettersson & Mannerfelt, 2003; Reiter, Lyon, et al.,, 2005; Reiter & Mendoza, 2002; van
Wessum et al., 1992). Embora a maioria dos resultados obtidos aqui ndo tenham obtido
significancia estatistica, a média de idades do grupo caso apresenta um valor superior,
podendo ser indicativo da relevancia desta varidvel, sendo a auséncia de significado
estatistico atribuido ao numero reduzido de casos.

Foi identificada associacdo apenas entre RD2 e a idade. De acordo com a informagao
encontrada em trabalhos anteriores seria espectavel que, nos resultados do presente estudo,
todos os tipos de reabsorc¢ao estivessem relacionados com a idade (Reiter & Mendoza, 2002).

Estas observacdes encontram-se em concordancia com a literatura que infere o
aumento da idade como principal factor de ocorréncia de RD, no entanto, esta relagao entre
o tipo RD2 e a idade pode ser justificado com alteragdes decorrentes do stress oclusal, co-
-morbilidades relacionadas com a idade tais como doengas metabdlicas ou enddcrinas,
regulacdo do calcio e densidade urinaria especifica ou de outros processos ainda de origem
desconhecida (DelLaurier, Boyde, Jackson, Horton, & Price, 2009; Gorrel, 2015; Ingham et al.,
2001; Lund et al., 1998; Pettersson & Mannerfelt, 2003; Reiter, Lyon, et al., 2005).

Em 2010, também Girard, Servet et. al., encontrou uma forte associagéo entre RD2 e
idade, esse mesmo estudo revelou que estatisticamente RD1 e RD2 parecem ser duas
afeccdes diferentes sem qualquer factor associado. Relacionou RD1 com inflamagao
periodontal em contraste com RD2 que n&o se encontra associada com variaveis de
inflamagao periodontal, mas sim com outros processos associados ao envelhecimento.
Podendo assim a RD2, ser considerada uma entidade clinica distinta, ndo associada com a
inflamagao mas maioritariamente relacionada com anquilose e substituicdo do osso devido a
idade, tal como acontece nos humanos com anquilose (DelLaurier et al., 2005; DeLaurier et
al., 2009). Assim, parece provavel que pelo menos dois tipos diferentes de reabsor¢ao com
diferentes etiologias sédo identificados como a mesma afecgdo. Com base nos achados de
DuPont e DeBowes (2002) existe uma possibilidade que RD1 seja um processo inflamatério
associado a doenca periodontal e a RD2 seja efectivamente idiopatica (Gorrel, 2015). Alguns
autores teorizam que a RD pode ser originada pelos mesmos factores ou ter uma causa
comum a extrusao dentaria, a hipercementose, e a expansao do osso alveolar (Gorrel &
Larsson, 2002; Lewis et al., 2008; Lyon, 1992; Reiter & Mendoza, 2002; Roux et al., 2005),
sugerindo que a RD é uma afecg¢ao generalizada de todos os dentes, em vez de, uma doencga
focal em dentes isolados (Farcas et al., 2014; Gorrel, 2015; Gorrel & Larsson, 2002).

Mais de 50% dos gatos do G1 deste estudo, apresentaram mais de um tipo de RD
(54,2%). As lesbes de RD3, foram encontradas em 37,5% dos gatos mas estavam sempre
associadas a outro tipo de RD. Assim, mantem-se a questdo levantada por Mestrinho et al.
(2013) que apresentava a hipdtese da classificagdo em RD3, ser a auséncia de sinais

radiograficos especificos que nos permitam classificar em RD1 ou RD2.
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Neste estudo nao foi possivel aferir nenhuma associagao entre FIV e RD ou entre FeLV
e RD devido a limitagdo do numero de casos. No entanto, a ocorréncia de doencgas retrovirais
nao constitui um factor de risco para a ocorréncia de RD em estudos anteriores (Mestrinho et
al., 2013; Reiter, Lyon, et al., 2005). Contrariamente a estudos anteriores que indicavam a sua
relevancia na etiopatogenia da RD (Hofmann-Lehmann et al., 1998; Okuda & Harvey, 1992).
Hofmann-Lehmann et al. (1998) concluiram que a infecgao por FIV era um importante factor
de ocorréncia de RD. Possivelmente causada pela imunossupressdo ou alteracbes no
microambiente subgengival. Esse estudo teve um numero restrito de animais e o uso da
radiografia dentaria foi limitado a apenas um animal, sendo o diagnostico de RD efectuado
por exame clinico visual e exame da sensibilidade local, com explorador dentario. Além disso
os gatos controlo deste estudo também apresentaram algumas evidéncias de RD. Estes
aspectos do estudo requerem uma interpretacdo prudente desses resultados (Reiter &
Mendoza, 2002).

Neste estudo o género do animal nao teve associacao significativa com RD, este factor
ndo €& consistentemente considerado um factor de risco ou causa de RD. Em estudos
anteriores nao foram observadas diferengas entre género e RD (Coles, 1990; Ingham et al.,
2001; Reiter, Lyon, et al., 2005; Scarlett et al., 1999).

Noutros estudos foi reportado a existéncia de associagcdo de RD com o sexo feminino
(Girard et al., 2008; Lund et al., 1998), embora no estudo de Girard et al. (2008), apenas no
grupo de gatos de raga pura foi verificada essa associagcdo. Enquanto noutro estudo a
associacao foi verificada com o sexo masculino (van Wessum et al., 1992).

No presente estudo nao foi encontrada associacao estatisticamente significativa entre
os valores de BUN e RD, ou de creatinina e RD. A auséncia de resultados significativos pode
ter sido consequéncia do reduzido numero de casos. No entanto, dos cinco animais com niveis
elevados de creatinina e quatro destes também com niveis de ureia elevados, todos eles
apresentavam RD. Acresce o facto destes dois parametros nao serem conclusivos para o
diagnéstico de doenca renal. Apesar de nao ser possivel inferir qualquer conclusdo acerca
dos resultados obtidos estes parecem concordar com estudos prévios onde foram abordadas
estas variaveis (Reiter, Lyon, et al., 2005). Neste estudo apenas a densidade urinaria
especifica foi significativamente baixa em gatos com RD, embora os valores de BUN,
creatinina e fosforo fossem igualmente elevados. A investigacao deste e de outros estudos
apontaram posteriormente para alteragées do metabolismo relacionados com a vitamina D,
mas a presenga de insuficiéncia renal, ainda que subclinica é ainda estudada enquanto factor
de risco para a ocorréncia de RD (Reiter, Lyon, et al., 2005). Podemos entao especular que
embora os parametros renais permanegam dentro dos valores fisiolégicos existe uma
predisposicdo para a deterioragao da fungao renal.

Neste estudo verificou-se que a inflamacgao local aumenta o risco de ocorréncia de RD

em 16,5 vezes (OR = 16,5; IC 95% [1,87;146,64]), e esta associacao apresenta significado
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estatistico, contrariamente a inflamacao generalizada. Estes resultados assemelham-se a
estudos anteriores quer em humanos quer em gatos, uma vez que um aumento da actividade
odontoclastica pode ser desencadeado por doenca periodontal, forgas ortodonticas, doengas
endodoénticas, processos inflamatérios adjacentes a quistos ou neoplasias e traumatismos
dentarios (Booij-Vrieling et al., 2009; Fuss, Tsesis, & Lin, 2003; Girard et al., 2008; Mestrinho
et al., 2013).

Alguns autores demonstram uma associagdo minima entre RD e periodontite (Gengler
et al., 1995; Okuda & Harvey, 1992), enquanto outros estudos consideram que a periodontite
em gatos tem uma associagcdo reconhecida com RD (Farcas et al., 2014; Lommer &
Verstraete, 2001; Scarlett et al., 1999; Williams & Aller, 1992). As alteracdes inflamatérias ao
serem uma das causas para a acidificacdo do microambiente oral, podem estar implicadas na
RD, uma vez que a acidose local aumentou significativamente a reabsor¢ao 6éssea em culturas
de osteoclastos felinos (Muzylak et al., 2007). A hipdxia também estimula a reabsor¢ao ao
aumentar a formacgao de osteoclastos (Muzylak et al., 2006). Como os locais de inflamacéao e
de infecgao sao frequentemente acidicos, a hipétese de tais locais existirem na cavidade oral
de gatos afectados e estimularem a diferenciacdo dos osteoclastos e a activacdo da
reabsorcao de osso alveolar é também considerada por alguns autores (Muzylak et al., 2007).

No presente estudo RD1 e RD2 estavam significativamente associados a inflamacgao
local, sendo essa associacdo mais forte com RD1 e mais fraca com RD3. O risco de
ocorréncia de inflamagao local foi superior em RD1 7,8 vezes (IC 95%: 1,69 — 35,92). Estes
resultados devem-se sobretudo ao efeito da inflamagao na etiopatogenia da doenga. Se por
um lado as alteragdes inflamatérias dos tecidos gengivais podem conduzir secundariamente
activagao da osteoclastogénese/odontoclastogénese, esta, se ocorrer primariamente podera
também conduzir a inflamacgao. Varios autores referem a relagao de casualidade entre a RD
e a inflamacao e outros ainda tentam identificar os mecanismos moleculares por detras deste
fendbmeno, no entanto, a via sinalizacdo inflamatéria que conduz a activacdo dos
odontoclastos esta, até ao momento, ainda pouco esclarecida (Booij-Vrieling et al., 2009;
DuPont, 2005; DuPont & DeBowes, 2002; Mestrinho et al., 2013). Sem duvida, a doenga
periodontal podera ser um destes eventos desencadeadores de RD, uma vez que conduz a
inflamacéo crénica (Booij-Vrieling et al., 2009; Reiter & Mendoza, 2002).

Nestes casos, a acumulagdo de placa causa inflamagéo dos tecidos periodontais,
conduzindo a respostas imunitarias locais e a libertagéo de citoquinas (IL-1 e IL-6), factor de
crescimento B (TGF-B) e produtos bacterianos (lipopolissacarideos [LPS]) que estimulam a
diferenciagéo e migragao de células clasticas (DeLaurier, Allen, et al., 2002; Okuda & Harvey,
1992; Reiter & Mendoza, 2002). Outro evento desencadeador da activagao clastica podera
estar associado a vitamina D.

Booij-Vrieling et al. (2009), sugeriram uma sequéncia de eventos, em que gatos com

inflamacao no tecido gengival produziriam maior estimulagcao dos reguladores de osteoclastos
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e maior regulacdo em pelo menos um nivel paracrino ou autdcrino dos receptores de Vitamina
D (nVDR). No entanto, a hipotese da hipervitaminose estar associada a RD n&o foi confirmada
num estudo realizado em 2010, que visava avaliar a correlagado entre as concentracdes
séricas de 25(OH)D e a prevaléncia da RD. Nesse estudo, a prevaléncia de RD foi superior
em animais com menores concentragdes séricas de 25(OH)D (Booij-Vrieling et al., 2010).
Seguramente, as lesbes de RD1 estdo associadas a presenca de inflamagcdo como
mecanismo desencadeador primario provocada por periodontite, ou estomatite localizada. No
entanto, a inflamacdo estd menos associada a RD2, ndo se verificando associagéo entre a
inflamacdo e a RD3. A RD2 parece estar associada a processos de reformulacdo e
substituicdo éssea, por activacdo da odontoclastogénese, mas cujo evento culmina na
substituicdo do espaco periodontal e mais tarde do dente, sendo por isso um fendmeno de
fusdo ou de anquilose entre o elemento dentario e o osso. Estas lesdes apresentam sinais
radiograficos consistentes com processos de reabsorcao radicular e substituicdo por tecido
6sseo (DuPont, 2005; DuPont & DeBowes, 2002). A RD2 tem uma tendéncia para ocorrer em
animais mais velhos sem sinais de gengivite (DuPont & DeBowes, 2002; Girard et al., 2009).

A RD3, embora esteja associada a inflamacao neste estudo, ndo apresenta aumento de
risco de ocorréncia, tal pode dever-se ao facto d RD3 estar sempre associada a outro tipo de
RD. Sugerindo, que as classificacbes em RD3 podem ser o resultado da auséncia de
evidéncia radiografica de RD1 ou RD2 (Mestrinho et al., 2013).

No presente estudo nao foi observada uma relagédo com significado estatistico entre as
variaveis inflamagdo generalizada e a ocorréncia de RD1, RD2 ou RD3. Estando em
concordancia com estudos prévios, nos quais a RD n&o se encontra com maior prevaléncia
na GECF (Farcas et al., 2014; Lommer & Verstraete, 2000, 2003; van Wessum et al., 1992).
Seria expectavel que sendo a GECF caracterizada como uma inflamacéao crénica, grave da
gengiva, mucosa bucal, e parte caudal da mucosa oral, palato, orofaringe, e ocasionalmente
lingua, animais com GECF apresentassem associada uma maior prevaléncia de RD. Uma
vez, que se acredita que a inflamagao é um factor predisponte/desencadeador da RD. Neste
caso, provavelmente a inflamagao sera uma consequéncia e ndo uma causa. Serdo ainda
precisos mais estudos futuros para avaliar o papel da inflamagao na etiopatogenia da doenga.
Adicionalmente seria interessante desenvolver estudos moleculares de modo a clarificar os
efeitos dos produtos inflamatérios na actividade dos osteoclastos e osteoclastogénese,
nomeadamente, através de PCR quantitatvo em tempo real (RTg-PCR), de
imunohistoquimica e estudos in-vitro da osteoclastogénese.

Este estudo embora se tenha deparado com limitacbes supracitadas, revelou que a
inflamagao, nomeadamente a inflamagéao local aumenta o risco de RD, a idade apresenta-se
como um factor relevante para o desenvolvimento de RD2 e que a presenga de insuficiéncia

renal aparentemente nao constitui um factor de risco para a ocorréncia de RD.
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6. Conclusoes

Este estudo procurou contribuir para avaliar os factores de risco de RD, estudando a
idade, a ocorréncia de infeccao retroviral, género, presenca de insuficiéncia renal, inflamacgao
local e generalizada.

O estatuto viral, género, aumento dos valores de BUN e creatinina, e presenca de
inflamacao generalizada nao foram identificados como factores de risco significativos para a
ocorréncia de RD. A idade e a presenca inflamagéao local foram identificados como factores

de risco para a ocorréncia de RD.
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8. Anexos

8.1 Anexo | - Terminologia de direcgao em odontologia veterinaria, adaptado
de Bellows (2010a).

e —» Rostral - parte da boca ou localizagdo na

direccao anterior da cabega ou nariz

Bucal or Facial - superficie voltada para as bochechas
ou labios

Distal - na direcgdo caudal do arco (ou lateralmente em
relacdo aos dentes incisivos)

Bucal - al - superficie do dente voltada para a lingua

superficie do molar
voltada para a
bochecha ou lébio

“+_ Mesial - superficie do dente voltada para a linha média do
4 animal

\.
e Distal - para os dentes incisivos
Linha média Mesialt] | 4
Lingual . * Labial - superficie dos caninos
& ou dos dentes incisivos
i C/) voltada para o labio
v Bucal
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8.2 Anexo Il — Comparagao de nomenclaturas dentarias, adaptado de
Holmstrom et al. (2004)

Comparacao de nomenclaturas dentarias

Palmer FIFANEIALE
Triadan 103| 102|101 201] 202|203
Anatémico LI L I |
Universal 1312|1109 ]e
Haderup 3+ |2+ |1+ | +1 | 42| +3
Zsigmondy IEIEI N A EE
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g g
8 8
-8 © a ? 5 § ‘E o T -8
| £ @ = (s} E E 5] = [ Ele| =
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— o] 1] = e 5 5 = = ] @ —
gle|2|5|2]|a|8 N Bla|2|5|%2|&)|8
v 7
Ci|104| C' | 14 | 4+ | 4]| 14 \) .-‘/ 24| 14 | +4| 7 |'c|204]|Cl2
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Pij[105| P | 15 | 5+ | 5]| 15 9 ® 25|15 | +5 | 6 [P |205| P11
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\
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FICHA DE EXAME CLINICO

Nome: s Idade / Nasc..___ MmFf
Raga: Peso: Cor: FELiDEOS
Proprietario:
Enderego: Dr.: _
CEP:___ Te L) Data: —
Encaminhado por. :
ANAMNESE
Queixa principal: ___ 2 .
Histérico dental: e
Histérico médico: S ——
Exames prévios: (JraioX ()ECG () outros:
Alimentagio: () caseira: S § o |- - S ] ( ) Higiene bucal -
() ragdo: ()} Ossos/biscoitos artificiais - ()Viciosderoer —
EXAME CLiNICO
Assimetria da cabega { ) By elgera o 1 [ RO RPN (2 | (. R
Aumento de volume { } Fistula ()
Labios () e Saliva () Qutros ( }
Mucosas
Oclusfo: () Normal () Qutras: S
MAXILA

b5 BN Y B¢

109 108 107 106 304 103 102 101

A ZIYY

201 202 203 204 206 207 208 209

Direita

mmwz«n

ﬁﬁﬁ@ﬁﬂw

MANDI
Legenda

301 302 03 304

I

BULA

Bolsa periodontal (BP) em mm
Retragdo gengival (RG) em mm
Exposigdo de furca (EF) grau |, 11, 1ll
Hiperplasia gengival (HG)

(] Mobilidade dental (MD) grau |, Ii, lll

{& Gengivite (G) grau I, It 11l

X Placa (Pygrau |, I, 11l

Calculo (C) grau |, I, 11l

Auséncia de dente (}E)

Fratura dental (FD)

Exposigdo de polpa {EP)

Dente supra-numerdario (SN)

Giro-versao (GV)

Apinhamento dental (AD)

Desgaste (D)

Escurecimento dental {ED)

Eroséo de esmalte (EE}

Hipoplasia de esmalte (HE)

Lesdo de reabsorgdo (LR)

Cérie (Ca)

Dente ndo erupcionado (NE)

Persisténcia de deciduc (PD)

Les#o de palato (LP)

Dente extraido (X)

{OD

£33

Dy
\._.....---..-_-J

N
W A

r
. rd
! ' (

Jom,,

DIAGNOSTICO
Parecer clinico:

Esquerda

__Observagées

Tratamento recomendado:

Medicagao pré-operatoria:

Exames solicitados: ECG ( ) Hemograma ( )

Ht( ) uréialcreatinina ( ) F.hepatica ( )

bidpsia ( ) raioX{ } outros ( )

Exemplo de Odontograma por Gioso, Venceslau, e Roman .
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