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RESUMO 

 

DOENÇA PERIODONTAL E SUAS COMPLICAÇÕES EM GATOS DE UM 

ABRIGO NA REGIÃO CENTRAL DO RS 

 

AUTOR: Roberto Marinho Maciel 

ORIENTADOR: Rafael Almeida Fighera 

 

Doença periodontal é a mais comum doença infecciosa que ocorre em pacientes 

felinos. Embora ocorra em gatos de ambos os sexos, diferentes faixas etárias e 

quaisquer raças, a prevalência e a gravidade parece muito maior em gatos que 

vivem em abrigos para animais. Baseado nesses aspectos e, 

consequentemente, na importância que ela traz para a medicina felina de gatos 

de abrigos, o objetivo desse artigo é descrever os aspectos clínicos, radiológicos, 

citopatológicos e virológicos da doença periodontal e suas complicações em 

gatos. Para isso, nove gatos com doença periodontal oriundos de um único 

abrigo de animais foram avaliados. Esses gatos demonstraram uma doença 

caracterizada por halitose, salivação excessiva e desconforto oral. 

Linfadenomegalia dos linfonodos mandibulares e retrofaríngeos foi observada 

em 44,4% dos casos. As lesões orais consistiam de graus variados de hiperemia 

gengival, perda completa das margens gengivais livres e, consequentemente, 

retração gengival, deposição de cálculo dental, mobilidade dentária, exposição 

completa da furca dos pré-molares e molares e das raízes dentárias dos caninos 

e incisivos, perda de radiopacidade óssea devido à reabsorção de osso alveolar 

e perda dentária. Complicações incluíram estomatite paradental ulcerativa 

crônica (22,2%), faucite (22,2%) e gengivoestomatite crônica (11,1%). Nenhum 

dos gatos afetados pela doença periodontal foi positivo para FIV ou FeLV. Em 

33,3% dos casos, os gatos eram portadores do calicivírus felino, mas não do 

herpesvírus felino. Com base nos resultados aqui descritos pode-se concluir que 

a gravidade da doença periodontal apresentada pelos pacientes esteve 

diretamente relacionada com as complicações observadas (estomatite de 

contato, faucite e gengivoestomatite crônica) e que o desenvolvimento dessas 

não esteve relacionado à infecção retroviral, herpesviral e caliciviral. 

Palavras-chave: periodontite, gengivite, faucite, estomatologia, doenças 

de gatos. 

 

 

 

 



 
 

 

  

ABSTRACT 

 

PERIODONTAL DISEASE AND ITS COMPLICATIONS IN CATS OF A 

SHELTER IN THE CENTRAL REGION OF RS 

 

AUTHOR: Roberto Marinho Maciel 

ADVISOR: Rafael Almeida Fighera 

 

Periodontal disease is the most common infectious disease that occurs in feline 
patients. Although it occurs in cats of both sexes, different age groups and any 
breeds, the prevalence and severity seems much higher in cats living in animal 
shelters. The aim of this paper is to describe the clinical, radiological, 
cytopathological and virological aspects of periodontal disease and its 
complications in cats, based on these aspects and, consequently, on the 
importance it brings to cat feline medicine in shelter cats. For this, nine cats with 
periodontal disease from a single animal shelter were evaluated. These cats 
demonstrated a disease characterized by halitosis, excessive salivation and oral 
discomfort. Lymphadenomegaly of the mandibular and retropharyngeal lymph 
nodes was observed in 44.4% of the cases. Oral lesions consisted of varying 
degrees of gingival hyperemia, complete loss of free gingival margins, and 
consequently gingival retraction, dental calculus deposition, dental mobility, 
complete exposure of the furcation of premolars and molars, and dental roots of 
canines and incisors, loss of bone radiopacity due to alveolar bone resorption 
and tooth loss. Complications included chronic ulcerative paradental stomatitis 
(22.2%), faucite (22.2%), and chronic gingiostomatitis (11.1%). None of the cats 
affected by periodontal disease was positive for FIV or FeLV. In 33.3% of the 
cases, cats were carriers of feline calicivirus, but not feline herpesvirus. Based 
on the results described here, it can be concluded that the severity of the 
periodontal disease presented by the patients was directly related to the observed 
complications (contact stomatitis, faucite and chronic gingivostomatitis) and that 
their development was not related to retroviral, herpesviral and caliciviral. 
 

Key-words: periodontitis, gingivitis, faucitis, stomatology, diseases of 

cats. 
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1 APRESENTAÇÃO 

 

 

1.1 INTRODUÇÃO 

 

A doença periodontal (DP) é a afecção inflamatória da cavidade oral mais 

comumente diagnosticada na medicina felina (CHADIEU & BLAIZOT 1999), 

perfazendo uma prevalência que pode alcançar 85% dos gatos adultos, com 

mais de quatro anos de idade, de uma determinada comunidade (WATSON, 

2006).  

A gengivoestomatite felina crônica (GEFC) é uma doença oral, que 

acomete gatos, se caracterizando por uma intensa inflamação úlcera-

proliferativa, que a partir da gengiva progride para várias outras áreas da mucosa 

oral, frequentemente atingindo a região dos arcos palatoglossais (fauces), o que 

leva o paciente à desnutrição e desidratação, pela dor e desconforto na cavidade 

oral (NIZA et al., 2004). 

Tanto a DP, quanto a GEFC, oferecem desafios, tanto de diagnóstico, 

quanto de tratamento, a serem enfrentados pelos especialistas da clínica de 

felinos (LOMMER & VERSTRAETE, 2003), além disso, ainda existe a suspeita 

de que os gatos mantidos em abrigos improvisados, sejam mais expostos à DP 

e GEFC, devido às dificuldades com o cuidado e manutenção desses animais. 

Nesse complexo contexto, objetivou-se, com essa dissertação avaliar as 

alterações clínicas, radiológicas, citopatológicas e virológicas de gatos oriundos 

de um abrigo localizado na Região Central do RS. 

A metodologia, resultados, discussão e conclusões que fazem parte desta 

Dissertação são apresentadas na forma de um artigo científico (manuscrito), 

presente no capítulo 2 e que será submetido para publicação no periódico 

Pesquisa Veterinária Brasileira. 
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1.2 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

1.2.1 Doença Periodontal 

 

A doença periodontal (DP) é uma afecção muito comum, tanto em cães, 

quanto em gatos. Acometendo a estrutura que dá sustentação ao dente, 

representada pelo tecido gengival, o cemento, o osso alveolar e o ligamento 

periodontal. Vários fatores são arrolados como predisponentes à DP: dieta, 

idade, mastigação e a própria saúde do paciente. Contudo, a formação e 

retenção de bactérias associadas e protegidas pela placa bacteriana ainda é o 

fator mais significativo na patogênese dessa doença. Manifestando-se em 

distintos graus de inflamação, em resposta à infecção dos tecidos orais, a DP 

pode causar de um simples episódio de dor e desconforto, até a perda de dentes 

e fratura na estrutura óssea periférica (mandíbula e maxila) (SANTOS et al., 

2012). 

Caracterizada como um material amarelado e adesivo, a placa bacteriana 

ou biofilme, se estabelece na superfície do dente. Na ausência de remoção da 

placa bacteriana, surge a matéria alba, constituída por células descamadas e 

unidas por componentes salivares a restos alimentares (GIOSO, 2003). 

A gengivite é a resposta inflamatória ao acúmulo de placa bacteriana 

infiltrada na margem gengival e sulcos dentários. Nessa fase, o problema é 

facilmente resolvido, com a simples remoção do biofilme (agente irritante), sem 

maior comprometimento do ligamento periodontal (GIOSO, 2003). Contudo, 

conforme a placa bacteriana se espessa, o sulco gengival torna-se susceptível 

à ação de micro-organismos anaeróbios estritos e facultativos, além dos Gram-

negativos. Em cães, a presença da bactéria Porphyromonas está relacionada à 

gengivite, provavelmente, em gatos também (BROWN et al., 2007).  

Na periodontite, verifica-se o comprometimento do ligamento periodontal, 

com reabsorção óssea alveolar, a inflamação cruzando o limite de 

reversibilidade. Conforme a lesão óssea progride, verifica-se a migração do 

epitélio juncional do esmalte dentário formando uma cavidade junto ao dente, 

denominada bolsa periodontal, com profundidades alcançado entre 5 e 6 mm, 

ou mais (FERRO et al., 2008). Com o agravamento da lesão periodontal, maior 
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proporção óssea e tecidual é perdida, apartando definitivamente o ligamento 

periodontal do cemento radicular e osso alveolar (GIOSO, 2003).  

Como sinais clínicos pertinentes à DP, encontra-se marcante halitose, 

resultante da liberação de compostos sulfurosos oriundos da fermentação 

bacteriana. Variável grau de mobilidade dentária, exposição radicular, fístulas 

oronasais, secreção nasal, hemorragia, retração gengival e sialorreia são 

achados comuns nos episódios de DP, tornado os gatos relutantes à ingestão 

de alimento e até água (GIOSO, 2003; EMILY et al., 1999). 

O emprego de uma sonda periodontal permite uma avaliação completa da 

profundidade do sulco gengival. Em gatos não portadores de doença periodontal, 

a sondagem varia entre 0 a 0,5 mm. Valores acima desses limites, são indícios 

de perda de inserção de epitélio juncional e destruição óssea (WIGGS, 1997; 

ARMITAGE, 1996). 

O tratamento preconizado na DP, inclui a remoção de cálculo da coroa 

(cálculo supragengival), remoção do cálculo subgengival (raspagem radicular), 

aplainamento radicular (remoção de segmento de cemento contaminado com 

toxinas bacterianas), polimento e, em alguns casos extrações e cirurgias 

periodontais (GIOSO, 2003). 

 

1.2.2 Gengivoestomatite Felina Crônica 

A gengivoestomatite felina crônica (GEFC) é uma patologia oral 

caracterizada  por apresentar intensa inflamação úlcera-proliferativa, que a partir 

da gengiva estende-se para outros sítios da mucosa oral, frequentemente 

comprometendo os arcos palatoglossais (fauces), causando um quadro clínico 

de desnutrição e desidratação, acompanhado de dor e desconforto na cavidade 

oral (NIZA et al., 2004). 

Embora não exista uma raça específica de gatos suscetíveis à GEFC, em 

algumas, como Himalaia, Birmanês, Persa, Abissínio e Siamês, a doença se 

manifesta de forma mais severa, o que sugere uma possível influência genética 

(GASKELL & GRUFFYD, 1997). 

Idade e sexo do paciente não parecem ter significado na manifestação da 

GEFC. Contudo, vários fatores são elencados como possíveis agentes 

promotores da GEFC: vírus, bactérias, fatores nutricionais, reação autoimune, 

ambiente e a própria domesticação dos gatos (LYON, 2005; NIZA et al., 2004). 
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Existe uma forte correlação entre a presença de alguns vírus e a GEFC, 

os principais incluem: vírus da imunodeficiência felina (FIV), vírus da leucemia 

felina (FeLV), calicivírus felino (FCV) e o herpesvírus felino (FHV) (GIOSO, 2007; 

HENNET, 1997). Entre 1991 e 2001, vários estudos relacionaram a presença do 

FIV com a GEFC, a partir de remissões observadas nas lesões orais de gatos 

tratados com terapias antivirais (GOGNET et al., 2001). O papel do FeLV na 

GEFC ainda não é bem conhecido, contudo, como sua presença deprime o 

sistema imunológico do paciente, abre caminho para outros agentes virais, 

principalmente o FCV e o FHV (HARLEY, 2003; GASKELL & GRUFFYDD, 

HENNET, 1997). Estudos mostraram que o FCV estava presente em 85% dos 

gatos portadores de estomatite e próximo de 100%, quando a região dos arcos 

glossopalatinos está inflamada (REUBEL et al., 1992). O FHV também parece 

estar relacionado à GEFC (HARGIS & GINN, 1999). 

Desde 1684 que a presença de bactérias aderidas aos dentes é 

conhecida (PORTO et al., 2006). Organizadas em verdadeiras comunidades 

microbianas, as bactérias se associam a qualquer tipo de material duro e não 

descamativo, formando o biofilme. O biofilme de origem microbiana tem início 

com bactérias na forma de cocos Gram-positivos, que permitem a adesão 

posterior de bactérias Gram-negativas, com pouca ou nenhuma capacidade de 

adesão ao dente. A localização das colônias Gram-positiva e Gram-negativa no 

dente depende da disponibilidade de nutrientes e oxigênio na cavidade oral. As 

bactérias Gram-positivas aeróbicas são encontradas na região supragengival do 

dente, já as Gram-negativas anaeróbicas se estabelecem em regiões 

subgengivais, estando o biofilme supragengival associado à gengivite e o 

subgengival à periodontite (HAAKE, 1997). Na GEFC, a proliferação bacteriana 

intensa eleva a produção de enzimas como a hialuronidase, aumentando o fluxo 

de células inflamatórias e agredindo os tecidos orais. Edema, eritema e 

ulcerações, resultam da resposta inflamatória estimulada pelas bactérias 

abrigadas em biofilmes nos dentes. Também se observa a formação de cálculos 

dentários, que são estruturas mineralizadas com uma matriz inorgânica 

(hidroxiapatita, cálcio e fosfatos), associada à substâncias orgânicas (restos 

bacterianos) e provenientes da saliva (HENNET, 1997; GRUFFYDD-JONES, 

1991). Embora a ocorrência da GEFC, esteja frequentemente associada ao 

aumento da população de micro-organismos, principalmente anaeróbicos, as 
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tentativas de reprodução experimental, com bactérias como: Bacteroides spp. 

(B. gingivalis e B. intermedius), Peptostreptococcus spp., Fusobacterium spp., 

Actinobacillus actinomycetemcomitans, não obtiveram sucesso. Além disso, 

muitas dessas bactérias envolvidas na GEFC, também são encontradas na 

cavidade oral de gatos assintomáticos. Estudos recentes, apontam 

especificamente Bartonella spp., como um importante fator associado ao 

desenvolvimento da GEFC (WOLF, 2007). De qualquer forma, a placa 

bacteriana é apontada como a causa mais importante de GEFC (LYON, 2005).  

Ao se realizar a comparação do nível de imunoglobulinas de gatos 

portadores de GEFC com o de gatos saudáveis, os estudos demonstraram uma 

significativa elevação das imunoglobulinas séricas: IgG, IgM e IgA, enquanto nas 

salivares, a elevação ocorreu na IgG e IgM, ficando a IgA significativamente mais 

baixa (STEUERNAGEL, 2007; LYON, 2005; HARLEY et al., 2003). Em 

humanos, a redução de IgA salivar predispõe à afecções na cavidade oral 

(BUCKLEY, 1999). A redução na IgA poderia ser consequência da clivagem 

dessa imunoglobulina, por parte de enzimas liberadas por bactérias presentes 

no ambiente da boca. Por outro lado, a elevação das IgG e IgM, contribuem para 

o aumento da inflamação local, pois ativam o complemento (HARLEY et al., 

2003). Nesse contexto, no cenário oral de gatos portadores de GEFC, ocorre o 

predomínio de citocinas IL-2, IL-10, IL-12 e IFN-γ, associado à expressão de IL-

6 e IL-4 (HARLEY et al., 1999).  

Os linfócitos T, assim como os B e NK, são oriundos de progenitores 

linfoides. Os linfócitos T deixam a medula óssea e migram para o timo, onde 

ocorre o processo de seleção e maturação, voltando à medula óssea quando 

maduras, de onde saem para a circulação (ABBAS et al., 2007). Existem 

diversos subtipos de linfócitos T efetores, contudo os principais são os linfócitos 

auxiliares (Th) e os linfócitos citotóxicos. Os linfócitos Th são subdivididos a partir 

do tipo de citocinas que produzem, ou seja, a partir de um linfócito Th0 (“virgem”), 

podemos ter linfócitos Th1, Th2 ou Th17, de acordo com o estímulo recebido. Os 

linfócitos Th 1 produzem citocinas IL-2 e INF-γ. Já os linfócitos Th 2 produzem 

IL-4, IL-5, IL-6 e IL-10. A resposta Th 1 é essencial no controle de patógenos 

intracelulares e a Th 2 está muito relacionada com doenças alérgicas e infecções 

por helmintos (BRADLEY, 2003). Gatos não portadores de GEFC, apresentam 

citocinas originadas, em sua grande maioria de linfócitos Th 1, já nos gatos 
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portadores de GEFC as citocinas oriundas de linfócitos Th 2, são encontradas, 

na mesma proporção que as do linfócito Th 1 (ADDIE et al., 2003). A identificação 

do tipo de citocina presente na GEFC, levou ao desenvolvimento de novas 

terapias (HARLEY et al., 2003). 

Gatos com GEFC apresentam inapetência ou anorexia, disfagia, halitose, 

sialorreia, perda de peso, pelagem sem brilho e desidratação (NIZA et al., 2004), 

detecção de lesões orais e evidências de linfadenomegalia submandibular 

(CRYSTAL, 2004), dificuldade de apreensão dos alimentos (COSTA et al., 

2007). A dor e o desconforto frequentemente deixam os gatos relutantes e até 

agressivos, quando a abertura da boca é realizada (HARVEY, 2006). Baseado 

na intensidade e tipos de lesões encontradas na cavidade oral, a GEFC pode 

ser classificada em: zero (0) é a ausência de GEFC, (I) GEFC leve e com 

hiperemia discreta, (II) GEFC moderada com hiperemia evidente e ausência de 

ulceração, (III) GEFC grave com hiperemia evidente e hiperplasia e/ou ulceração 

e (IV) gengivite muito grave com hiperemia bastante evidente e/ou ulceração 

gengival (WATERS et al., 1993). 

O estabelecimento do diagnóstico tem início com uma detalhada 

anamnese e exame físico da cavidade oral, seguido pelo hemograma, perfil 

bioquímico (renal e hepático), exame radiográfico intra-oral, biópsia e exames 

histopatológicos das lesões inflamatórias (NIZA et al., 2004; PEDERSEN, 1992). 

Testes sorológicos (ELISA – Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay) ou (PCR – 

Polymerase Chain Reaction), para os vírus também são indicados (LYON, 2005, 

HENNET, 1997). O diagnóstico diferencial inclui a distinção de várias doenças 

de caráter auto-imune, neoplasias, diabete melito, granuloma eosinofílico e 

alguns tipos de neoplasia (carcinoma de células escamosas) (NIZA, 2004). 

Não existe um tratamento efetivo para a GEFC. Várias terapias são 

testadas na expectativa de encontrar uma resposta mais efetiva aos efeitos da 

GEFC, contudo os resultados continuam sendo frustrantes (HARVEY, 2006). Os 

gatos portadores de GEFC devem passar por uma profilaxia, que pode incluir a 

extração dos dentes comprometidos com a retração gengival, mobilidade, bolsa 

periodontal e exposição de furca (GIOSO, 2007; VENTURINI, 2006; CRYSTAL, 

2004). A extração dentária deve ser associada à antibioticoterapia, para controlar 

a proliferação bacteriana (HARVEY, 2006). 
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Periodontal disease is the most common infectious disease that occurs in feline patients. 
Although it occurs in cats of both sexes, different age groups and any breeds, the prevalence and 
severity seems much higher in cats living in animal shelters. The aim of this paper is to describe 
the clinical, radiological, cytopathological and virological aspects of periodontal disease and its 
complications in cats, based on these aspects and, consequently, on the importance it brings to 
cat feline medicine in shelter cats. For this, nine cats with periodontal disease from a single animal 
shelter were evaluated. These cats demonstrated a disease characterized by halitosis, excessive 
salivation and oral discomfort. Lymphadenomegaly of the mandibular and retropharyngeal lymph 
nodes was observed in 44.4% of the cases. Oral lesions consisted of varying degrees of gingival 
hyperemia, complete loss of free gingival margins, and consequently gingival retraction, dental 
calculus deposition, dental mobility, complete exposure of the furcation of premolars and molars, 
and dental roots of canines and incisors, loss of bone radiopacity due to alveolar bone resorption 
and tooth loss. Complications included chronic ulcerative paradental stomatitis (22.2%), faucite 
(22.2%), and chronic gingiostomatitis (11.1%). None of the cats affected by periodontal disease 
was positive for FIV or FeLV. In 33.3% of the cases, cats were carriers of feline calicivirus, but not 
feline herpesvirus. Based on the results described here, it can be concluded that the severity of 
the periodontal disease presented by the patients was directly related to the observed 
complications (contact stomatitis, faucite and chronic gingivostomatitis) and that their 
development was not related to retroviral, herpesviral and caliciviral. 

 
INDEX TERMS: periodontitis, gingivitis, faucitis, stomatology, diseases of cats. 
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RESUMO.- Doença periodontal é a mais comum doença infecciosa que ocorre em pacientes 
felinos. Embora ocorra em gatos de ambos os sexos, diferentes faixas etárias e quaisquer raças, 
a prevalência e a gravidade parece muito maior em gatos que vivem em abrigos para animais. 
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Baseado nesses aspectos e, consequentemente, na importância que ela traz para a medicina 
felina de gatos de abrigos, o objetivo desse artigo é descrever os aspectos clínicos, radiológicos, 
citopatológicos e virológicos da doença periodontal e suas complicações em gatos. Para isso, nove 
gatos com doença periodontal oriundos de um único abrigo de animais foram avaliados. Esses 
gatos demonstraram uma doença caracterizada por halitose, salivação excessiva e desconforto 
oral. Linfadenomegalia dos linfonodos mandibulares e retrofaríngeos foi observada em 44,4% dos 
casos. As lesões orais consistiam de graus variados de hiperemia gengival, perda completa das 
margens gengivais livres e, consequentemente, retração gengival, deposição de cálculo dental, 
mobilidade dentária, exposição completa da furca dos pré-molares e molares e das raízes 
dentárias dos caninos e incisivos, perda de radiopacidade óssea devido à reabsorção de osso 
alveolar e perda dentária. Complicações incluíram estomatite paradental ulcerativa crônica 
(22,2%), faucite (22,2%) e gengivoestomatite crônica (11,1%). Nenhum dos gatos afetados pela 
doença periodontal foi positivo para FIV ou FeLV. Em 33,3% dos casos, os gatos eram portadores 
do calicivírus felino, mas não do herpesvírus felino. Com base nos resultados aqui descritos pode-
se concluir que a gravidade da doença periodontal apresentada pelos pacientes esteve 
diretamente relacionada com as complicações observadas (estomatite de contato, faucite e 
gengivoestomatite crônica) e que o desenvolvimento dessas não esteve relacionado à infecção 
retroviral, herpesviral e caliciviral.  
 
TERMOS DE INDEXAÇÃO: periodontite, gengivite, faucite, estomatologia, doenças de gatos. 
 

INTRODUÇÃO 
A doença periodontal (DP) é a afecção inflamatória da cavidade oral mais comumente 
diagnosticada na medicina felina (Chadieu & Blaizot 1999), perfazendo uma prevalência que pode 
chegar a 85% dos gatos adultos, com mais de quatro anos de idade, de uma determinada 
comunidade (Watson 2006). A doença periodontal têm início com uma gengivite promovida pelo 
estabelecimento de distintas comunidades bacterianas (biofilme) sobre a superfície dental e 
cavidades gengivais, progredindo, na ausência de tratamento adequado, para inflamação dos 
demais elementos do periodonto, ou seja, periodontite (Gawor et al. 2006). Além das lesões no 
tecido mole, que causam dor e desconforto oral, a doença periodontal compromete a 
sustentação dos dentes, por afetar o ligamento periodontal, o cemento o osso alveolar, no qual 
se insere os dentes (Whyte et al. 2014). A gengivoestomatite felina crônica (GEFC) é uma doença 
oral, que acomete gatos, se caracterizando por uma intensa inflamação úlcer-proliferativa, que a 
partir da gengiva progride para várias outras áreas da mucosa oral, frequentemente atingindo a 
região dos arcos palatoglossais (fauces) (Niza et al. 2004). Apesar de muito ter se avançado no 
entendimento da doença periodontal em humanos e animais nos últimos anos, a doença 
periodontal ainda apresenta lacunas importantes a serem esclarecidas. Além disso, na Região 
Central do RS, doença periodontal é vista com alta frequência em gatos que vivem em abrigos de 
animais (Silva et al. 2018). Assim, uma compreensão mais aprofundada da interação entre as 
bactérias presentes no biofilme, os vírus que mais comumente infectam gatos domésticos, a 
resposta inflamatória, as lesões ósseas e teciduais se fazem necessárias. Nesse contexto, o 
objetivo deste trabalho é avaliar as alterações clínicas, radiológicas, citopatológicas e virológicas 
de gatos provenientes de um abrigo localizado na Região Central do RS.   
 

MATERIAL E MÉTODOS 
Os casos incluídos neste estudo (n=9), aprovado pelo CEUA-UFSM sob o número 5970270818 em 
23/11/2018, ocorreram no Município de Santa Maria, localizado na Mesorregião do Centro 
Ocidental Rio-Grandense. Foram considerados apenas os casos diagnosticados como doença 
periodontal através de critérios clinicopatológicos. Os critérios utilizados foram aqueles 
estabelecidos previamente por Inghan et al. (2002) e aplicados durante esse período a partir de 
consultas a diferentes edições do principal livro-texto de odontologia veterinária (Homstrom 
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2012). Para fins de comparação, três gatos saudáveis passaram pelas mesmas avaliações que 
serão descritas abaixo.  

O exame físico da cavidade oral foi realizado conforme critérios já estabelecidos na literatura 
veterinária (Bellows 2010) que incluem o exame extra-oral (exame do crânio), no qual observam-
se simetria facial, volume dos linfonodos regionais drenantes e presença de fístulas ou quaisquer 
lesões peri-orbitais que possam estar relacionadas com alguma afecção oral, e o exame intra-
oral, no qual avaliam-se gengivas (incluindo gengivas aderidas, margens gengivais livres e sulco 
gengival), bochechas, língua, assoalho bucal, palatos duro e mole e arcos palatoglosso e 
glossofaríngeo, bem como mobilidade dental, fraturas dentárias e presença de furcas expostas.  

Quanto à quantidade de tártaro (índice de acúmulo de cálculos), os dentes foram 
classificados em graus de I a III, conforme Bellows (2010), sendo que: I) presença de 
pequena quantidade de cálculo, que cobre menos da metade da coroa; II) presença de 
moderada quantidade de cálculo, que cobre mais da metade da coroa; e III) presença de 
acentuada quantidade de cálculo, caracterizada por retração gengival com acúmulo de 
cálculo que envolve a raiz dentária (cálculo radicular).  

Quanto à mobilidade dentária (índice de mobilidade dentária), os dentes foram 
classificados em graus de I a III, conforme Holmstron et al. (1992), sendo que: I) pouca 
mobilidade, tão pequena a ponto de não poder ser mensurada em milímetros; II) 
moderada mobilidade, com movimento de 1 mm em pelo menos uma direção, que não 
alveolar; e III) acentuada mobilidade, com movimento de mais de 1 mm em todas as 
direções ou pelo menos em direção ao alvéolo dentário. 

Quanto à exposição de furca (índice de exposição de furca), os dentes foram 
classificados em graus de I a III, conforme Holmstron et al. (1992), sendo que: I) furca 
observável, ao nível da linha da gengiva, sem penetração de sonda periodontal; II); furca 
mais facilmente observável, com penetração de sonda periodontal, mas sem estender-
se para outro lado; e III) furca completamente exposta, com transfixação da sonda 
periodontal.  

O estudo radiográfico dos dentes e da estrutura ósseo-alveolar foi realizado com 
equipamento digital de raios-X (Sound-Eklin Digital X-Ray), com emissão de 45 kV e 35 mAs, a 
uma distância focal do filme de cerca de 40 cm, com as imagens capturadas a partir de projeções 
oblíquas dorsolateral esquerda e direita, na mandíbula, e ventrolateral esquerda e direita na 
maxila, conforme Debowes 2008. 

Para a realização do exame físico intra-oral e do estudo radiográfico dos dentes e da 
estrutura ósseo-alveolar, os gatos foram anestesiados com uma combinação de cloridrato de 
quetamina (15 mg/Kg) e cloridrato de xilazina (1 mg/Kg), administrados pela via intramuscular 
(IM) profunda em membro pélvico, precedida da administração de 0,044 mg/Kg de sulfato de 
atropina (SC). Após os procedimentos foi administrado cloridrato de tramadol na dose de 2 
mg/Kg.  

Para avaliação citopatológica da mucosa oral, suabes foram introduzidos na cavidade oral, 
rolados fortemente sobre as gengivas e, posteriormente, o material obtido foi esfregado em 
lâminas de vidro. Essas lâminas foram secas à temperatura ambiente, fixadas em triarilmetano a 
1% e coradas com uma combinação de soluções de xantenos a 0,1% e tiazidas a 0,1%, conforme 
o princípio estabelecido por Romanowsky, sequencialmente (coloração laboratorial tipo 
panótico). Para os gatos que apresentavam lesão na mucosa que recobre os arcos palatoglosso e 
palatofaríngeo, região descrita em medicina felina como fauces, outro suabe foi utilizado, no 
mesmo sistema de coleta (rolamento), fixação e coloração das amostras obtidas. 

Para avaliação citopatológica dos linfonodos drenantes locais, foi realizada punção não 
aspirativa por agulha fina (punção por capilaridade). O material obtido foi depositado em lâminas 
de vidro para posterior espalhamento por outra lâmina de vidro (squash).  Essas lâminas foram 
tratadas da mesma forma que previamente descrito para as amostras orais. 
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Os gatos foram testados para possíveis infecções pelos vírus da leucemia felina (FeLV), vírus 
da imunodeficiência felina (FIV), calicivírus felino (FCV) e herpesvírus felino (FHV). Para detecção 
de herpesvírus e calicivírus, suabes foram introduzidos na cavidade oral e rolados fortemente 
sobre a mucosa dos arcos palatoglosso e palatofaríngeo. As amostras obtidas através desses 
suabes foram armazenadas em meio de transporte e, posteriormente, submetidas ao isolamento 
viral em cultivo de células CRFK, de acordo com a metodologia descrita por Henzel et al. (2012). 
Amostras que apresentaram efeito citopático nas células inoculadas foram submetidas à pesquisa 
de herpesvírus por PCR utilizando primers para o gene da glicoproteína E (Argenta et al. 2017), e 
de calicivírus felino por RT-PCR para o gene da ORF2 (Henzel et al. 2012).  

Para detecção da infecção por FIV e FeLV, os gatos foram testados quanto à presença de 
anticorpos séricos contra o FIV e de antígeno do FeLV (antígeno p27). Para isso, cerca de 5 ml 
sangue foi colhido da veia jugular, acondicionado em frascos de coleta tipo vacutainer contendo 
anticoagulante EDTA potássico. O teste utilizado foi o Snap FIV/FeLV Combo, conforme a 
metodologia prevista por IDEXX Laboratories (2017).  

 
RESULTADOS 

 
Achados clínicos 

Todos os gatos avaliados (n=9 [100%]), com exceção dos pacientes utilizados como grupo 
controle (n=3), demonstraram uma doença caracterizada, invariavelmente, por halitose, 
salivação excessiva e desconforto oral, demonstrado pela exposição contínua e persistente da 
língua. Ao exame do crânio, não foram observadas alterações, como: assimetria facial ou 
presença de fístulas e lesões peri-orbitais. Linfadenomegalia persistente e moderada dos 
linfonodos mandibulares e retrofaríngeos (Figura 1A) foi observada em quatro dos nove casos 
(44,4%). Apenas dois dos noves gatos apresentaram estado nutricional regular, os demais eram 
magros. Em todos os pacientes (n=9 [100%]) os dentes pré-molares e molares foram os mais 
frequentemente acometidos, seguidos pelos caninos e incisivos.  

Apenas um dos nove gatos (11,1%) possuía doença periodontal leve, caracterizada por 
discreto avermelhamento (hiperemia) da margem gengival livre que circunda os dentes, 
especialmente dos pré-molares superiores direitos e do canino inferior esquerdo. 
Adicionalmente, um material amarelado, por vezes na forma de pequenas concreções 
mineralizadas (cálculos dentários), resistente à remoção pelo fluxo salivar, recobria pequena 
parte da coroa, principalmente em áreas adjacentes ao colo (Figura 1B). Nenhum dos dentes 
deste paciente apresentada mobilidade ou exposição de furca.  

Em dois dos nove gatos (22,2%), a doença periodontal foi classificada como moderada. 
Nesses pacientes, havia marcada hiperemia e leve aumento de volume (edema) das margens 
gengivais livres de todos os dentes pré-molares, molares e de alguns caninos. Alargamento dos 
sulcos gengivais estava presente em pré-molares e molares. Cálculos dentários, particularmente 
nos pré-molares e molares estavam presentes e cobriam toda ou a maior parte da coroa (Figura 
1C). Mobilidade dentária moderada, principalmente bilateral ou craniocaudal era comum, tanto 
em pré-molares quanto em molares. Retração gengival com exposição do colo dentário e da furca 
de vários dentes era evidente.  

A maior parte dos gatos (6/9 [66,7%]) evidenciou doença periodontal grave. Nesses casos, 
havia, nas áreas da arcada dentária mais afetadas, perda completa das margens gengivais livres 
e acentuada hiperemia da gengiva aderida remanescente. Muitas vezes, a gengiva aderida só 
podia ser visualizada após remoção de um imenso cálculo (Figura 1D), que após extirpado 
permitia o restante do exame físico. Essa intensa retração gengival permitia exposição completa 
da furca dos pré-molares e molares e das raízes dentárias dos caninos e incisivos afetados (Figura 
2A). Mobilidade acentuada, tanto bilateral como craniocaudal, e por vezes em direção alveolar, 
era frequente. Em pelo menos três gatos (33,3%) com doença periodontal grave houve 
desprendimento do dente durante o exame físico (Figura 2B).  
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Em quatro dos gatos com doença periodontal (44,4%), havia ausência de dentes (Figura 2C) 
e o alvéolo dentário estava recoberto por gengiva normal. Nessas áreas a espessura do osso 
alveolar era notavelmente mais fina, resultando aumento dos espaços interdentários. 

Outros achados incluíram casos (2/9 [22,2%]) de estomatite por contato com o quarto dente 
pré-molar (P4) superior direito, faucite unilateral direita (1/9 [11,1%]) ou bilateralmente simétrica 
(1/9 [11,1%]) (Figura 2D) e gengivoestomatite crônica (1/9 [11,1%]). Os resultados 
individualizados podem ser contemplados nos Quadros 1 e 2. 

 
Achados radiológicos 

Todos os gatos avaliados (n=9 [100%]), com exceção dos pacientes utilizados como grupo 
controle (n=3), demonstraram, em diferentes áreas da arcada dentária, perda óssea alveolar, 
caracterizada, nos casos mais leves, pela perda da linha horizontal óssea (Figura 3A), e nos casos 
mais graves, por diminuição acentuada da espessura do corpo da mandíbula, por dissociação da 
espessura corpo:ramo mandibular e por ausência dos dentes. Nesses casos mais graves, 
rarefação óssea, vista com múltiplas áreas de radiolucência (Figura 3B), demonstra extensão das 
lesões periodontais. Os resultados individualizados podem ser contemplados no Quadro 1. 

  
Achados citopatológicos 
 
Para melhor observação, os achados citopatológicos serão subdivididos em aqueles oriundos da 
cavidade oral, incluindo a citologia gengival e das fauces, e aqueles oriundos dos linfonodos locais 
drenantes.   
 
Achados citopatológicos orais 

Todos os gatos com doença periodontal e os três gatos controles tiveram sua cavidade oral 
avaliada citopatologicamente. Na cavidade oral dos gatos controle havia grande quantidade de 
bactérias na forma de cocos e bacilos, pequena quantidade de células epiteliais, principalmente 
células intensamente queratinizadas e anucleadas, mas também células menos queratinizadas e 
nucleadas. Células inflamatórias, basicamente neutrófilos, eram escassos.   

Todos os gatos com doença periodontal, mas nenhum dos gatos controle, tinham intensa 
celularidade e grande quantidade de bactérias. Predominavam neutrófilos, em sua maior parte 
com critérios que permitiam identifica-los como necróticos (“neutrófilos degenerados”). Muitos 
dos neutrófilos íntegros tinham citoplasma repleto de bactérias, principalmente cocos. 
Neutrófilos aglomerados, circundando agregados bacterianos eram frequentes (Figura 4A). 
Macrófagos com citoplasma repleto de restos celulares eram vistos de forma esparsa. Outras 
células inflamatórias eram menos frequentes e incluíam eosinófilos, linfócitos e plasmócitos  

Bactérias distribuídas entre as células incluíam agregados de cocos, cocos em cadeia (Figura 
4A) e acúmulos de diplococos. Bacilos de diferente espessura e comprimento, retos (Figura 4B) 
ou curvos (Figura 4C), pequenos ou grandes (Figura 4D), isolados ou em cadeias, com ou sem 
material acidofílico intracelular agregado podiam ser vistos em abundância. Grande quantidade 
de espiroquetas também estavam presentes (Figura 4E).  

Dos gatos com doença periodontal, dois (22,2%) e um (11,1%) apresentavam faucite 
ulcerativa e gengivoestomatite crônica, respectivamente. Esses três gatos, além dos mesmos 
resultados citopatológicos orais descritos anteriormente, tinham, na citologia das fauces e das 
gengivas afetadas, grande quantidade de linfócitos e plasmócitos (Figura 4F), incluindo 
plasmócitos carregados de glóbulos citoplasmáticos (células de Mott) e plasmócitos com 
citoplasma hialino (“células em chama”).  
 
Achados citopatológicos nodais 

Todos os gatos com doença periodontal e os três gatos controles tiveram seus linfonodos 
mandibulares e retrofaríngeos avaliados citopatologicamente. Nos linfonodos dos gatos controle 
havia uma população predominante linfoide com características morfológicas que permitiu incluí-
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los como maduros (pequenos linfócitos maduros não clivados). Uma segunda população linfoide, 
representada por uma proporção menor de células, caracterizadas por maior dimensão e menos 
maturação, era vista também em todos os casos controle (linfócitos imaturos). Menor quantidade 
de plasmócitos com morfologia celular típica completava os achados celulares nodais desses 
pacientes.  

Dos 9 gatos com doença periodontal, seis (66,7%), um (11,1%) dos quais apresentava 
linfadenomegalia, tinham padrão citopatológico semelhante, porém mais rico em células 
linfoides imaturas e plasmócitos. Nesses seis casos, neutrófilos eram vistos em moderada a 
acentuada quantidade em meio aos linfócitos, caracterizando uma “reação de drenagem nodal”. 

 Dos 9 gatos com doença periodontal, três (33,3%), os quais apresentavam linfadenomegalia, 
tinham padrão citopatológico diferente, não tanto nos tipos celulares, mas em suas proporções. 
Nesses três casos, a quantidade de plasmócitos e linfócitos imaturos era muito maior do que nos 
demais gatos com doença periodontal e do que nos gatos controle (Figura 5A). Além disso, 
precursores plasmocíticos (plasmoblastos) (Figura 5A), plasmócitos carregados de glóbulos 
citoplasmáticos (células de Mott) (Figura 5B), plasmócitos com cristais citoplasmáticos (Figura 5C) 
e plasmócitos com citoplasma hialino (“células em chama”) (Figura 5D) eram comuns 
(plasmocitose nodal). A quantidade de neutrófilos era semelhante às dos demais gatos com 
doença periodontal. Os padrões nodais de cada paciente podem ser encontrados no Quadro 3. 
 
Achados virológicos 

Todos os gatos avaliados (n=9 [100%]), incluindo os pacientes utilizados como grupo 
controle (n=3), testaram negativos para presença do vírus da leucemia felina (FeLV) e de 
anticorpos contra o vírus da imunodeficiência felina (FIV) no sangue. Suabes de cavidade oral de 
quatro gatos (três gatos com doença periodontal [3/9 {33,3%}] e um gato controle [1/3 {33,3%}) 
foram positivos no cultivo celular, pois exerceram efeito citopático. Após extração do RNA viral e 
sequenciamento dos pares de base, todos foram identificados como calicivírus felino. Os 
resultados individualizados podem ser contemplados no Quadro 4. 
 

DISCUSSÃO 
Mudanças comportamentais observadas nos animais não devem ser negligenciadas para evitar 
que o sofrimento desses indivíduos passe despercebido (Hellebrekers 2002). Contudo, a 
classificação da intensidade do desconforto ou da dor experimentado pelo paciente veterinário 
é difícil, mesmo para espécies de íntimo convívio com o ser humano, como o gato (Posso & 
Ashmawi 2012). A persistente exposição da língua, observada nos gatos com doença periodontal, 
pode ser considerada como desvio do comportamento normal do paciente e ser relacionada ao 
desconforto ou dor na região oral (Landsberg et al. 2005). 

Dentre as várias doenças listadas na literatura médica com provável curso inflamatório, 
consta a doença periodontal (Santos et al. 2012). Com prevalência próxima à 85% em cães e gatos 
adultos, a doença periodontal é um distúrbio muito comum no felino doméstico (Watson 2006, 
Reichart et al. 1984). Além da dor, causada pelo variável grau de inflamação nos tecidos que 
sustentam o dente, a doença periodontal pode levar à perdas dentária e fraturas na estrutura 
óssea do maxilar e da mandíbula (Santos et al. 2012).  

A cavidade oral felina é curta e ampla, o que de certa forma, facilita o exame físico, tanto 
das estruturas moles (tecidos de revestimento do vestíbulo, palatos duro e moles, arcos 
palatoglosso e palatofaríngeo, tonsilas palatinas, frênulo, carúncula sublingual e língua) e duras 
(dentes) (Dyce et al. 1997).  Com 12 dentes a menos que o cão, os felinos possuem na dentição 
permanente 30 dentes, distribuídos entre incisivos, caninos, pré-molares e molares (West 1990). 
Entre a terceira e sexta semana de vida, ocorre a erupção dos dentes decíduos, quando ainda não 
estão presentes os molares. A partir do terceiro mês, surgem os dentes permanentes, com os 
molares concluindo a arcada dentária felina aos seis meses de vida (Gioso 2003). Constituídos 
pelo esmalte (uma substância branca, calcificada, muito resistente e que reveste a coroa), a 
dentina (que forma a maior parte do dente, apresentando uma cavidade central, que abriga a 
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polpa) e o cemento (um tecido amarelado mais flexível), os dentes se inserem nos alvéolos 
ósseos, tanto na mandíbula, quanto no maxilar (Santos 2012, Dyce et al. 1997). Ao conjunto de 
tecidos que parcialmente recobrem, sustentam e protegem os dentes, denominamos 
periodonto: gengiva, osso alveolar, cemento e ligamento periodontal (Debowers 2004). 

Dentre os vários agentes que podem levar à DP, a presença da placa bacteriana é 
reconhecida como o agente etiológico primário (Domingues et al. 1999). Caracterizada como um 
aglomerado de bactérias estabelecidas, tanto na superfície dura do dente, como também no 
tecido mole, a placa bacteriana também é conhecida como biofilme (Marinho & Araújo 2007, 
Nascimento et al. 2006). No biofilme, as bactérias além de se protegerem na matriz extracelular, 
constituída por polissacarídeos, exopolissacarídeos e saliva, ainda se agrupam em micro-colônias 
que se comunicam por meios de sinais químicos, estabelecendo um eficiente sistema de defesa 
(Marinho & Araújo 2007, Overman 2000). A concentração de oxigênio no biofilme estabelece o 
tipo de bactéria presente: anaeróbicas nas camadas mais profundas e aeróbicas e aeróbicas nas 
mais superficiais da placa bacteriana. Dessa forma, a face do dente voltada para língua, tende a 
acumular mais biofilme, justamente por exibir menor concentração de oxigênio (Marinho & 
Araújo 2007).  

O cálculo dentário ou tártaro resulta da precipitação de minerais carreados pela saliva, como 
sais de cálcio, principalmente o carbonato e o fosfato de cálcio, sobre o biofilme (Corrêa & 
Venturini 1996). Por si só, o cálculo dentário é inerte, só causando doença periodontal quando 
está associado aos micro-organismos do biofilme (Gorel et al. 2004). O acúmulo de biofilme na 
margem gengival e no sulco dentário, facilita a instalação de mais bactérias, o que resulta em 
agressão à gengiva e consequente resposta inflamatória caracterizando a gengivite (Gioso 2003). 
Conforme a gengivite progride, o processo inflamatório acaba por enfraquecer as fibras de 
colágeno do cemento, levando ao descolamento do ligamento de sustentação do dente (Gorrel 
et al. 2004). Em nosso estudo, verificamos desde uma discreta hiperemia na margem gengival de 
alguns gatos, principalmente nos dentes pré-molares e caninos (doença periodontal leve), edema 
de gengiva em pré-molares, molares e eventuais caninos (doença periodontal moderada). 
Também foi verificada, nos casos em que a doença periodontal era grave, a retração gengival 
com exposição do colo dental, levando à redução da estabilidade do dente (mobilidade). Esse 
achado é justificado pela formação e aprofundamento da bolsa periodontal, quando o sulco 
gengival alcança ou ultrapassa 5 mm e também a reabsorção alveolar em resposta à inflamação 
(Ferro et al. 2008). 

A inflamação promovida inicialmente pela gengivite e mantida pela DP, pode se estender às 
membranas mucosas da cavidade oral, manifestando-se como estomatites paradentais 
ulcerativas crônicas (Gelberg 2009). Essas lesões ocorrem nas superfícies opostas ao biofilme, 
causando dor e salivação, conforme verificado em dois dos gatos aqui descritos. Além das 
mucosas, a região de fauces (estrutura mucosa que recobre os arcos glossopalatinos) também 
podem ser alcançadas pela inflamação, dificultando a ingestão dos alimentos (Niza et al. 2004), o 
que explica a salivação persistente, a halitose e o posicionamento anormal da língua, observados 
em dois paciente. Contudo, o razoável estado corporal dos animais, sugere que o desconforto 
não impediu a ingestão de alimento.  

Numa condição fisiológica, a massa óssea presente no organismo resulta do equilíbrio entre 
a deposição de matriz e a reabsorção óssea, esse fenômeno é denominado remodelamento 
ósseo. Esse processo é muito útil ao organismo, pois mantem a homeostasia do nível sérico de 
cálcio e fósforo (Cho et al. 1991). O remodelamento resulta de uma complexa interação de 
macrófagos, osteoclastos, osteócitos e osteoblastos, levando à renovação do esqueleto, de 
tempos em tempos (Manolagas 2000). Contudo, as estruturas ósseas alveolares não são afetadas 
pelo remodelamento ósseo, provavelmente pela ausência de receptores sensíveis aos estímulos 
químicos dos mediadores de remodelamento ósseo, nas células que colonizam a raiz dos dentes, 
os cementoblastos (Cho et al. 1991, Lindskog et al. 1987). Nos felinos observa-se um processo 
erosivo na estrutura do dente (Girard et al. 2010). Apontada anteriormente como “cárie felina”, 
a lesão de reabsorção dentária (LRD), caracteriza-se pela erosão nos tecidos duros do dente e, 
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provavelmente atingindo a região pulpar (Niemiec 2014). Em nosso estudo, observamos no grupo 
DP, variável grau de perda óssea nos alvéolos, nos casos mais leves, relacionadas às lesões 
periapicais, decorrentes do processo inflamatório crônico (Bellows 2010), e até redução óssea na 
mandíbula, que poderiam levar a ocorrência de fraturas. 

Lesão oral já estava associada à presença do FHV quando Hargis e Ginn, no final dos anos 
1990, buscaram estabelecer uma possível relação do FHV com a gengivoestomatite crônica 
(GEFC) que afeta esta espécie (Hargis et al. 1999). Mais tarde, já no início dos anos 2000, Lommer 
e Verstraete, conseguiram isolar o FHV e o FCV na saliva de 88% dos gatos portadores de GEFC 
(Lommer & Verstraete. 2003). O FIV também foi encontrado em cerca de 50% dos gatos 
portadores de GEFC (Cognet et al. 2001). A associação entre o FeLV e a GEFC, também foi 
investigada, contudo sem resultados conclusivos (Harley 2003). Em nosso estudo, o único vírus 
encontrado, tanto em gatos com doença periodontal como em gatos controle (33,3%), foi o CVF. 

Além dos vírus, as bactérias estabelecidas na cavidade oral, principalmente as anaeróbicas, 
vem sendo arroladas como possíveis agentes causadores/incitadores da GEFC (Love et al.1990). 
Em nosso trabalho, todos os gatos, tanto aqueles com doença periodontal, como aqueles com 
uma cavidade oral sadia (gatos controle), apresentaram significativa quantidade de bactérias, 
apresentando-se na forma de cocos e bacilos, além de células epiteliais. Se nos gatos controle, a 
quantidade de células inflamatórias era baixa, o oposto se verificou nos gatos com doença 
periodontal, principalmente de neutrófilos e macrófagos, todos em plena atividade de fagocitose 
das bactérias locais. A degeneração observada em neutrófilos está relacionada à síntese e 
liberação de endotoxinas, pelas bactérias presentes no local. Quando o neutrófilo se torna 
degenerado, sua capacidade de controlar a hemostasia hídrica cessa, levando ao edema 
citoplasmático ou degeneração (Meinkoth et al. 2009). Células como eosinófilos, linfócitos e 
plasmócitos, também foram detectadas, mas sem expressividade numérica. Esses achados são 
condizentes com o processo inflamatório presente na doença periodontal.  

Também foram observados, em alguns gatos com doença periodontal, faucite ulcerativa e 
GEFC. Nesses casos, a avaliação citológica revelou além das células inflamatórias já discutidas 
(neutrófilos e macrófagos), a presença de linfócitos e plasmócitos, sendo alguns deles 
caracterizados como células de Mott e “células em chama”, devido as peculiaridades 
apresentadas no citoplasma. Estimulados a produzir anticorpos, os linfócitos B, diferenciam-se 
em plasmócitos, células com o núcleo excêntrico e arredondado. Quando o plasmócito exibe um 
citoplasma com vacúolos grande e repletos de imunoglobulinas (corpúsculos de Russell), passa a 
ser denominado por célula de Mott, reforçando a confirmação de um cenário em que a 
inflamação predomina (Meinkoth et al. 2009). 

 
CONCLUSÕES 

           Com base nos resultados aqui descritos pode-se concluir que a gravidade da doença 
periodontal apresentada pelos pacientes esteve diretamente relacionada com as complicações 
observadas (estomatite de contato, faucite e gengivoestomatite felina crônica) e que o 
desenvolvimento dessas não esteve relacionado à infecção retroviral, herpesviral e caliciviral.  
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Figura 1 – A: Linfadenomegalia retrofaríngea direita em um gato com doença periodontal grave 

complicada por faucite bilateralmente simétrica; B: Doença periodontal leve em um gato. Marcada 

hiperemia gengival e deposição de pequena quantidade de cálculo no segundo, terceiro e quarto 

pré-molares da arcada superior direta; C: Doença periodontal moderada em um gato. Retração 

gengival e deposição de moderada quantidade de cálculo, que recobre boa parte do quarto pré-

molares da arcada superior direita. O segundo pré-molar ipsilateral está ausente e D: Doença 

periodontal acentuada em um gato. Uma significante concreção pétrea recobre completamente 

os terceiros e quarto pré-molares da arcada superior direita. Neste caso, a retração de gengiva é 

evidente mesmo antes da remoção do cálculo. O dente canino do mesmo lado está com o colo 

exposto e recoberto por grande quantidade de cálculo. 
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Figura 2 – A: Doença periodontal acentuada em um gato. Acentuada retração gengival e deposição 

de cálculo no terceiro e quarto pré-molares da arcada superior esquerda. O segundo pré-molar 

ipsilateral está ausente. O dente canino do mesmo lado está recoberto por moderada quantidade 

de cálculo; B: Doença periodontal acentuada em um gato. Durante o exame físico intraoral, o 

canino inferior direito estava marcadamente móvel e acabou por se soltar do alvéolo dentário; C: 

Doença periodontal acentuada em um gato. todos os incisivos inferiores e os pré-molares 

inferiores do lado esquerdo estão ausentes e D: Marcada proliferação nodular a vegetante 

bilateralmente simétrica nas fauces de um gato com doença periodontal grave. 
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Figura 5 – Citologia nodal de um gato com faucite e doença periodontal grave. A: Intensa hiperplasia 

linfoide com diferenciações plasmocitária; B: Observe os plasmócitos com citoplasma repleto de 

grandes grânulos basofílicos (corpúsculos de Russel) ao centro da imagem (célula de Mott); C: 

Observe os plasmócitos com citoplasma repleto de cristais de imunoglobulina ao centro da imagem 

e D: Observe os plasmócitos com citoplasma abundante e intensamente eosinofílico (“célula em 

chama”) (Panótico – 400X). 
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3 CONCLUSÕES 

                 Com base nos resultados aqui descritos pode-se concluir que a 
gravidade da doença periodontal apresentada pelos pacientes esteve 
diretamente relacionada com as complicações observadas (estomatite de 
contato, faucite e gengivoestomatite crônica) e que o desenvolvimento dessas 
não esteve relacionado à infecção retroviral, herpesviral e caliciviral.  
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