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RESUMO 

 

A doença periodontal é uma doença infecto-inflamatória que a,nge 80 % dos cães a par,r de 2 anos 

de idade. É causada por uma elevada carga microbiana patogénica presente na placa dentária, que 

suscita a resposta imunitária inata do hospedeiro, o que conduz à inflamação e destruição de muitos 

tecidos de suporte dos dentes. Sinais clínicos como halitose, p,alismo, gengivite, exposição radicular e 

da furca, mobilidade dentária e esfoliação dentária, são alguns dos sinais clínicos mais caracterís,cos 

desta en,dade nosológica. Para tratar a doença periodontal, geralmente parte-se de um tratamento 

inicial que designamos por “Higiene profissional da cavidade oral”, que consiste na higienização das 

peças dentárias ao nível supra e subgengival, seguida de curetagem, polimento e irrigação, bem como 

um tratamento cirúrgico que pode recorrer à realização de vários ,pos de retalhos gengivais e a várias 

técnicas cirúrgicas como gengivectomia ou gengivoplas,a ou mesmo regeneração tecidular guiada. 

Atualmente não existe nenhum recurso terapêu,co individual capaz de proporcionar um tratamento 

eficaz a longo prazo e uma recuperação sustentável da homeostasia dos tecidos periodontais. No 

entanto, graças aos recentes avanços da medicina regenera,va, novas perspe,vas de tratamento se 

perspe,vam na gestão desta situação clínica, que tem consequências devastadores nos indivíduos 

acome,dos não só a nível local como também sistémico. Novos estudos destacam o potencial da 

terapia baseada em células-tronco de origem adiposa para o estabelecimento de uma regeneração 

periodontal avançada. Eles evidenciam modificações favoráveis do microbiota gengival, uma redução 

substancial da inflamação e uma diminuição significa,va da perda de inserção. 

 

Palavras-chave: Cão, Células tronco, Gengivite, Periodon,te, Tecido adiposo, Terapia celular 
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ABSTRACT 

 

Periodontal disease is an infec,ous-inflammatory disease that affects 80% of dogs from 2 years of age. 

It is caused by a high pathogenic microbial load present in dental plaque, which triggers the host’s 

innate immune response, leading to inflamma,on and destruc,on of many of the suppor,ng ,ssues 

of the teeth. Clinical signs such as halitosis, ptyalism, gingivi,s, root and furca,on exposure, dental 

mobility, and tooth exfolia,on are some of the most characteris,c clinical signs of this nosological 

en,ty. To treat periodontal disease, treatment usually begins with an ini,al phase referred to as 

“Professional oral cavity hygiene”, which consists of the cleaning of dental units at the supragingival 

and subgingival levels, followed by cure}age, polishing and irriga,on, as well as a surgical treatment 

that may involve the execu,on of various types of gingival flaps and several surgical techniques such 

as gingivectomy or gingivoplasty, or even guided ,ssue regenera,on. Currently, there is no individual 

therapeu,c resource capable of providing effec,ve long-term treatment and sustainable recovery of 

the homeostasis of periodontal ,ssues. However, thanks to recent advances in regenera,ve medicine, 

new treatment perspec,ves are emerging in the management of this clinical condi,on, which has 

devasta,ng consequences for affected individuals, not only at the local level but also systemically. New 

studies highlight the poten,al of stem cell therapy of adipose origin for the establishment of advanced 

periodontal regenera,on. They reveal favourable modifica,ons of the gingival microbiota, a substan,al 

reduc,on in inflamma,on, and a significant decrease in a}achment loss. 

 

Keywords: Dog, Stem cells, Gingivi,s, Periodon,,s, Adipose ,ssue, Cell therapy 
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INTRODUÇÃO 1 

 2 

A doença periodontal é uma doença infecto-inflamatória crónica, disbió,ca e relacionada com a idade, 3 

que afeta os tecidos de suporte ou sustentação dentária. Ela consiste numa inflamação que conduz à 4 

destruição progressiva do periodonto profundo dos dentes afetados, levando à mobilidade, migração 5 

e mesmo esfoliação ou perda de peças dentárias (Monsarrat e al., 2024; Santos, Carlos Albuquerque, 6 

2012). 7 

Esta doença representa um verdadeiro desafio em medicina veterinária, já que parece afetar 80% da 8 

população canina a par,r dos dois anos de idade. Diversos estudos foram conduzidos com o obje,vo 9 

de entender os mecanismos complexos da doença periodontal, para assim encontrar a terapia mais 10 

adequada (Hennet, 2014; Niemiec, 2008). 11 

Para combater esta doença, várias estratégias de prevenção e vários tratamentos foram propostos, mas 12 

os seus resultados permanecem variáveis e não conclusivos. Além disso, essas abordagens não 13 

permitem restaurar o equilíbrio entre o hospedeiro e a microbiota oral. Diante disso, novas hipóteses 14 

surgem, considerando as terapias celulares como uma solução capaz de assegurar tanto a regeneração 15 

periodontal quanto a recriação de um microambiente favorável à restauração da homeostasia tecidual 16 

(Monsarrat e al., 2024). 17 

Os recentes avanços em medicina regenera,va permitem vislumbrar novas perspe,vas para a 18 

engenharia tecidual periodontal. A terapia celular u,lizando células tronco mesenquimatosas (CTM) 19 

poderia restaurar de forma duradoura a homeostasia do microambiente periodontal e promover uma 20 

regeneração confiável e sustentável dos tecidos afetados (Dubuc e al., 2022). 21 

O obje,vo desta revisão bibliográfica é demonstrar a segurança e eficácia das células tronco no 22 

tratamento da doença periodontal do cão. 23 

 24 

 25 

 26 

 27 

 28 

 29 

 30 

 31 

 32 
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1. A DOENÇA PERIODONTAL DO CÃO 33 

 34 

1.1. ANATOMIA DO PERIODONTO 35 

 36 

O periodonto é um órgão cons,tuído por diferentes tecidos como gengiva, cemento, ligamento 37 

periodontal (LP) (desmodonto) e osso alveolar, cuja principal função é a de garan,r o suporte e fixação 38 

do dente ao seu alvéolo. Desempenha ainda outras funções essenciais, como sejam proteger o 39 

aparelho dentário contra agressões mecânicas, microrganismos e pressões excessivas exercidas sobre 40 

os dentes (Figura1) (Hennet e Boutoille, 2014b). 41 

 42 

 43 

 44 

Figura 1: Esquema anatómico do dente e do periodonto (Hennet e Boutoille, 2014b) 45 

 46 

  1.1.1. Gengiva 47 

 48 

A gengiva é o tecido externo ou a parte visível do periodonto, que envolve os dentes entre as raízes e 49 

a coroa, ao nível do colo dentário e cobre o osso alveolar. É uma mucosa recoberta por epitélio 50 

pavimentoso estra,ficado quera,nizado que se divide em diferentes partes, cada qual com uma função 51 

específica. Em primeiro lugar, a gengiva marginal ou gengiva livre, que circunda o colo dentário e forma 52 

Esmalte 

Den,na 

Sulco gengival 

Epitélio sulcular 

Epitélio juncional 

Epitélio gengival 

Osso alveolar  
alveolar 

Ligamento periodontal 

Junção muco-gengival 

Dente 

Cemento 
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um sulco, chamado sulco gengival. Este espaço, que mede de 0,5 a 3 mm, dependendo da espécie, 53 

impede que bactérias e outros agentes patogénicos alcancem os tecidos subjacentes, principalmente 54 

devido à presença do fluido sulcular ou crevicular, rico em proteínas plasmá,cas como as 55 

imunoglobulinas e substâncias an,bacterianas como as defensinas e lisozimas (Niemiec, 2013). 56 

Mais profundamente, a gengiva aderida encontra-se firmemente fixada ao osso alveolar, o que garante 57 

a estabilidade dos dentes e promove resistência às forças exercidas durante a mas,gação (Hennet, 58 

2006; Hennet e Boutoille, 2014b). 59 

 60 

1.1.2. Ligamento periodontal ou desmodonto 61 

 62 

O ligamento periodontal é composto principalmente por feixes compactos de fibras de colagénio (fibras 63 

de Sharpey), dispostos obliquamente e firmemente ancorados de um lado no cemento e do outro no 64 

osso alveolar. Esse ligamento alvéolo-dentário também contém vasos sanguíneos e linfá,cos, 65 

fibroblastos, além de células tronco mesenquimatosas capazes de se diferenciarem em células blás,cas 66 

ou clás,cas. O desmodonto desempenha diversas funções como sejam a fixação, defesa e reparação 67 

do dente, a função sensorial e a de amortecedor (Hennet e Boutoille, 2014b; Mar,nez, 2020). 68 

 69 

1.1.3. Cemento 70 

 71 

O cemento é o local de inserção do desmodonto no dente. É a camada mais externa das raízes 72 

dentárias, cobrindo-as do colo até ao ápice. Trata-se de um tecido mineralizado desprovido de 73 

vascularização e é cons,tuído por uma parte celular e uma parte acelular. O cemento acelular, 74 

composto somente por fibras, mantém-se em contato direto com a den,na do dente, enquanto a 75 

componente célular, que cons,tui a porção mais externa, possui capacidade de reparação e reabsorção 76 

por ser rico em cementoblastos. No entanto, esta componente celular não contém, geralmente, 77 

cementoclastos num cemento são, mas estes aparecem aquando da rizólise dos dentes decíduos ou 78 

no decurso de processos patológicos (Hennet e Boutoille, 2014b; Niemiec, 2013). 79 

 80 

 81 

 82 

 83 

 84 
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1.1.4. Osso alveolar 85 

 86 

O osso alveolar é um osso laminar, em con,nuidade com o maxilar e a mandíbula, que cons,tui o 87 

suporte dos dentes. Ele é formado por osso compacto na periferia e por osso esponjoso no centro, 88 

onde se desenvolvem os alvéolos dentários. Esse osso apresenta duas cor,cais: uma externa recoberta 89 

por periósteo, em con,nuidade com as cor,cais maxilar e mandibular e uma interna que forma a 90 

parede óssea do alvéolo dentário, local onde se dá a inserção das fibras do ligamento periodontal 91 

alvéolo-dentário. Essa cor,cal interna é a camada óssea mais próxima do dente e denomina-se lâmina 92 

dura ou lâmina crivosa (Hennet e Boutoille, 2014b; Niemiec, 2013). 93 

 94 

1.2. DOENÇA PERIODONTAL 95 

 96 

A doença periodontal é uma doença infecto-inflamatória provocada por uma elevada carga microbiana 97 

periodontopatogénica cons,tuída pelas bactérias presentes na placa dentária, que suscitam uma 98 

resposta imunitária inata significa,va, por parte do hospedeiro. A doença periodontal evolui em duas 99 

fases. Inicialmente, a placa dentária induz uma inflamação gengival denominada gengivite que, num 100 

segundo momento, pode progredir para um processo inflamatório crónico que culmina na destruição 101 

do periodonto, a periodon,te (Hennet e Boutoille, 2014; Monsarrat e al., 2024; Niemiec, 2013). 102 

 103 

1.2.1. Epidemiologia 104 

 105 

Segundo os estudos, a doença periodontal é a afeção mais prevalente da cavidade oral nos cães, sendo 106 

inclusive considerada a mais frequente entre os animais de companhia. A par,r dos 2 anos de idade, 107 

70% dos gatos e 80% dos cães são acome,dos por doença periodontal (Niemiec, 2008). 108 

De acordo com um estudo realizado com 123 Caniches, 90% dos animais com menos de 4 anos e todos 109 

aqueles com mais de quatro anos têm pelo menos um dente acome,do por periodon,te. Este trabalho 110 

permite definir os Caniches com idades compreendidas entre seis e sete anos como um grupo com 111 

risco elevado de apresentar uma periodon,te avançada (Hoffmann e Gaengler, 1996).  112 

Da mesma forma, um estudo realizado com 1350 cães na América do Norte revelou que mais de 80% 113 

dos cães, independentemente da idade, apresentavam doença periodontal mais ou menos severa, que 114 

se agravava significa,vamente com a idade e era par,cularmente mais acentuada em cães de pequeno 115 

porte (Harvey e al., 1994). 116 
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A variação dessa prevalência pode ser explicada pelas diferenças na composição dos grupos estudados, 117 

bem como pelos dis,ntos critérios diagnós,cos adotados para a definição da doença periodontal. 118 

A acumulação de placa dentária tem início logo após a erupção dos dentes, sendo rapidamente seguida 119 

pela formação de cálculo dentário em cães com idade superior a sete – oito meses. Segundo os estudos 120 

de Hennet, o acúmulo de placa dentária, seguido da formação do cálculo e da inflamação gengival, é 121 

mais pronunciado nas faces ves,bulares dos dentes maxilares, ao passo que as faces linguais dos 122 

dentes mandibulares são menos afetadas. Ainda assim, os incisivos e caninos podem ser 123 

comprome,dos precocemente em cães de pequeno porte (Hennet e Boutoille, 2014b). 124 

 125 

1.2.2. Ecologia oral 126 

 127 

De acordo com os estudos de McDonald, a microbiota oral canina é cons,tuída principalmente por 128 

bactérias (99,5%), com uma proporção muito reduzida de organismos eucariotas (0,46%) e arqueias 129 

(0,01%) (McDonald e al., 2016). Hennet descreve a cavidade oral canina, primeira porção do trato 130 

diges,vo, como um ambiente bacteriano. Em contato direto com o meio externo, ela está 131 

constantemente sujeita a diversas agressões, 8sico-químicas e infeciosas (bacterianas, fúngicas, virais). 132 

Dessa forma, em todas as afeções orais e dentárias é possível iden,ficar uma componente bacteriana, 133 

seja ela primária ou secundária (Hennet, 2006). 134 

A microbiota bacteriana da cavidade oral dos cães é heterogénea, algumas das quais espécies, 135 

conhecidas como autóctones, são exclusivas da boca, enquanto outras pertencem à microbiota 136 

denominada transitória. As principais bactérias iden,ficadas incluem ac,nobactérias, bacteroides, 137 

chlorobi, firmicutes, proteobactérias e espiroquetas. Esses grupos representam mais de 95% da 138 

população bacteriana oral (Tabela 1). 139 

 140 

Tabela 1: Microbiota da cavidade oral 141 

ARCHAEAS BACTÉRIAS EUKARYOTAS 

0.01% 99.53% 0.46% 

Euryarchaeota    (100%)  Ac,nobacteria       (3.6%) Amoebozoa                  (0.5%) 

 Bacteroides           (26.2%) Metamonada                (87.9%) 

 Chlorobi                 (3.0%) Chordata                      (11.6%) 

 Firmicutes              (10.8%)  
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 Proteobacteria       (41.6%)  

 Spirochaetota        (10.3%)  

 Total                        95.5 %  

Fonte: McDonald e al., 2016 142 

 143 

No ser humano, es,ma-se atualmente que existam mais de 700 espécies bacterianas na cavidade oral, 144 

das quais mais da metade ainda não foram cul,vadas ou iden,ficadas em laboratório (Kumar, 2005; 145 

Marsh, 2004; Rylev, 2008). Além disso, na saliva humana, centenas de triliões de bactérias são 146 

libertadas todos os dias e a natureza destas bactérias varia de acordo com a sua localização na cavidade 147 

oral (Loeshe, 1988). Estudos recentes em cães mostram que o microbiota oral canino presenta um 148 

numeroso similar mas uma população significa,vamente diferente daquela dos humanos (Tabela 2) 149 

(Bell e al., 2020). 150 

 151 

Tabela 2: Principais espécies bacterianas pertencentes a 75% dos géneros bacterianos iden,ficáveis 152 

por biologia molecular na cavidade oral do cão 153 

Bacteroides sp. 

Bergeyella sp. 

Cappnocytophaga sp. 

Derxia sp. 

Enhydrobacter sp. 

Fusobacterium sp. 

Lachnospira sp. 

Moraxella sp. 

Neisseria sp. 

Parabacteroides sp. 

Peptostreptococcus sp. 

Porphyromonas sp. 

Tannerella sp. 

Treponema sp. 

Xylanibater sp. 

Fonte: Sturgeon e al., 2012 154 
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 155 

1.2.3. ENologia: fator determinante e fatores predisponentes 156 

 157 

Como demonstrado por muitos estudos, a idade é o fator de risco mais importante seguido pela 158 

presença da placa dentária bacteriana, que representa o fator determinante para o início da doença 159 

periodontal (Hoffmann e Gaengler, 1996; Monsarrat e al., 2024). 160 

A placa dentária (Figura 2) é considerada como um biofilme que se forma na super8cie dos dentes e 161 

que contem uma microbiota diversificada. Esse biofilme é composto por uma película acelular formada 162 

por glicoproteínas, polipep�deos e lípidos salivares, a qual é subsequentemente colonizada por 163 

bactérias como Ac3nomyces spp. e Streptococcus spp., dotadas de importantes propriedades de 164 

adesão. Posteriormente, outras espécies bacterianas, sem capacidade inicial de adesão, colonizam o 165 

biofilme, desencadeando a produção de biossurfactantes (Brisa, 2022). 166 

 167 

 168 

 169 

 170 

 171 

 172 

 173 

 174 

 175 

 176 

Figura 2: Placa dentária revelada por raspagem com uma sonda periodontal (Hennet e Boutoille, 177 

2014b) 178 

Em ambiente de cultura, as bactérias que se encontram à super8cie do biofilme comportam-se de 179 

maneira dis,nta em relação às presentes no interior do biofilme. A observação microscópica revela 180 

que estas úl,mas não estão distribuídas uniformemente, mas organizadas em micro-colónias, que são 181 

envolvidas por uma matriz inter-microbiana protetora. Essa estrutura permite a circulação de 182 

nutrientes, resíduos, enzimas, metabólitos e oxigénio por meio de uma rede de canais hídricos, 183 

originando microambientes dis,ntos caracterizados pela diferente concentração de oxigénio, 184 

disponibilidade de nutrientes e por variações de pH (Brisa, 2022). A comunicação entre as bactérias do 185 

biofilme baseia-se na emissão de sinais químicos, os quais induzem a expressão de genes responsáveis 186 



 
 

 

Modelo 62/P02/R0-23 

Sistema Interno de Garan9a da Qualidade   
   

11 

pela produção de proteínas e enzimas potencialmente deletérias ao hospedeiro. A organização em 187 

biofilme confere às bactérias uma resistência significa,vamente aumentada aos agentes 188 

an,microbianos, tornando-as de 10 a 1000 vezes mais tolerantes aos an,bió,cos e an,ssép,cos do 189 

que suas congéneres que vivem planctonicamente em suspensão líquida. Dessa forma, a complexidade 190 

estrutural do biofilme ressalta a importância de sua remoção mecânica no manejo das doenças 191 

periodontais em animais, explicando, ainda, as limitações da an,bioterapia isolada nesse contexto 192 

(Escudeiro Aguiar Gouveia, 2009; Hennet & Boutoille, 2014b). Posteriormente, a mineralização da 193 

placa bacteriana dá origem ao cálculo dentário. A sua formação decorre da precipitação de iões 194 

presentes na saliva sobre a placa, resultando, nos cães, frequentemente numa composição mista de 195 

carbonato e fosfato de cálcio. Resíduos alimentares inserem-se com frequência entre as camadas de 196 

cálculo. O cálculo dentário, por sua vez, gera uma super8cie rugosa que favorece a adesão bacteriana 197 

e contribui, de forma indireta, para o processo patogénico da doença periodontal (Brisa, 2022). 198 

A alimentação desempenha um papel importante no aparecimento da doença periodontal em cães. 199 

Dietas secas e produtos formulados especificamente (abordagem mecânica ou química) auxiliam na 200 

manutenção de uma adequada higiene oral, minimizando a formação de placa bacteriana e de cálculo 201 

(Gawor e al., 2006). Esse fato remete-nos para outro fator relevante: a mas,gação. A u,lização regular 202 

de objetos mas,gáveis contribui para a limitação da acumulação de placa e cálculo (Harvey e al., 1994). 203 

A presença de anomalias ortodôn,cas, como o braquigna,smo, as más-oclusões (Figura 3), as más 204 

posições dentárias ou a persistência de dentes decíduos, podem favorecer o desenvolvimento da 205 

doença periodontal. Tais alterações dificultam o adequado contato entre as super8cies dentárias 206 

durante a mas,gação e criam zonas propícias à retenção da placa bacteriana (Hennet & Boutoille, 207 

2014b). 208 
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 209 
Figura 3: Má oclusão que favorece o desenvolvimento da doença periodontal (Hennet e Boutoille, 210 

2014b). 211 

 212 

Outros fatores, como as doenças sistémicas que podem comprometer o sistema de defesa do 213 

hospedeiro como diabetes mellitus, hiperpara,roidismo, imunodeficiência congénita ou adquirida ou 214 

doença renal crónica, também são capazes de favorecer o desenvolvimento da placa dentária. 215 

Evidentemente, cada indivíduo apresenta uma resposta dis,nta à doença, influenciada por fatores 216 

gené,cos próprios, o que explica por que alguns cães idosos não desenvolvem periodon,te. Por fim, 217 

determinadas raças demonstram maior susce,bilidade às formas agressivas de periodon,te, como é o 218 

caso do Bichon maltês, embora nenhuma predisposição associada ao sexo tenha sido comprovada em 219 

cães (Hennet & Boutoille, 2014b). 220 

 221 

1.2.4. Fisiopatologia 222 

 223 

O desenvolvimento da doença periodontal pode ser dividido em quatro fases. A primeira fase, ou lesão 224 

inicial, pode instalar-se entre dois a quatro dias após se ter iniciado a acumulação da placa bacteriana 225 

dentária. O biofilme formado por essa placa contém bactérias Gram-posi,vas e Gram-nega,vas, que 226 

induzem uma vasculite dos pequenos vasos sanguíneos da gengiva. Esse processo inflamatório provoca 227 

a perda da integridade do epitélio juncional, levando à exsudação de células inflamatórias, 228 
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nomeadamente os neutrófilos polimorfonucleares (NPM) e de fluidos ricos em proteínas resultando  229 

em edema dos tecidos gengivais e aumento da secreção do fluido gengival. A segunda fase, ou lesão 230 

precoce, inicia-se entre quatros a dez dias após o acúmulo da placa. A resposta inflamatória torna-se 231 

crónica e estende-se. Os tecidos de suporte da gengiva são degradados pelas colagenases bacterianas 232 

da placa, além das proteases libertadas pelos NPM. O epitélio juncional é destruído em decorrência da 233 

degenerescência e apoptose patológica dos fibroblastos (Muñoz-Carrillo e al., 2019). A cronicidade da 234 

inflamação promove uma infiltração predominante de linfócitos T, macrófagos, monócitos e 235 

plasmócitos com a libertação de citocinas que induzem a degradação do colagénio ou a a,vação dos 236 

osteoclastos. A terceira fase, ou lesão estabelecida, desenvolve-se entre duas a três semanas após o 237 

depósito de placa bacteriana. A inflamação crónica persiste, com desorganização do epitélio juncional  238 

e o seu deslocamento do esmalte dentário, iniciando assim a formação de uma bolsa gengival. Este 239 

estádio é caracterizado pela predominância de linfócitos B a,vados, acompanhado de perda da matriz 240 

do tecido conjun,vo gengival marginal, sem, contudo, haver perda óssea associada. Neste momento, 241 

o processo ainda é considerado reversível (Muñoz-Carrillo e al., 2019). A úl,ma fase, ou lesão avançada, 242 

caracteriza-se pela perda de inserção dos tecidos de suporte na raiz dentária com osteólise e perda do 243 

osso alveolar e destruição do ligamento periodontal. Os plasmócitos tornam-se as células 244 

predominantes e as células inflamatórias, juntamente com algumas células do próprio periodonto, 245 

libertam citocinas que iniciam mecanismos de destruição tecidual, como a degradação do colagénio. A 246 

produção exacerbada de interleucina-1 (IL-1), fator de necrose tumoral (FNT), metaloproteinases da 247 

matriz (MPM) e prostaglandinas derivadas das células do hospedeiro e a presença das células do 248 

sistema imunitário, es,mulam os osteoclastos a destruir o osso alveolar marginal. Esta fase marca a 249 

irreversibilidade do processo (Kaiser e al., 2015), assim a resposta imunitária do hospedeiro 250 

desempenha, a par da ação das bactérias, um papel fundamental na evolução da doença periodontal. 251 

 252 

 253 

 254 

 255 

 256 

 257 

 258 

 259 

 260 
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1.2.5. Apresentação clínica 261 

 262 

As apresentações clínicas da doença periodontal são variadas. Os sinais clínicos podem ser diferentes 263 

de um indivíduo para outro, bem como de um dente para outro. A evolução da doença, assim como a 264 

resposta de cada indivíduo às agressões bacterianas, determinam essas apresentações. Entre essas 265 

apresentações clínicas, dis,nguem-se segundo Hennet e Boutoille, a gengivite, que é uma inflamação 266 

da gengiva sem perda de inserção (Figura 4). 267 

Figura 4: Imagem intraoral do quarto pré-molar superior esquerdo (208) num cão com “gengivite 268 

marginal” precoce (setas azuis) (Niemiec, 2013) 269 

 270 

Mas também a periodon,te crónica, que corresponde à destruição progressiva, lenta, mas cíclica, da 271 

inserção epitelial, do ligamento e do osso alveolar, originando resseção gengival, exposição da furca 272 

que corresponde à zona inter-radicular em dentes bi ou triradiculares, e mesmo mobilidade dentária. 273 

Esse ciclo é composto por períodos de destruição, assim como por períodos de quiescência, em relação 274 

com as variações da resposta imunitária do hospedeiro às agressões bacterianas. Essa apresentação 275 

clínica é a mais frequente em cães adultos. Bem como a periodon,te agressiva (Figura 5) ocorre 276 

geralmente em cães saudáveis, jovens e de pequeno porte e caracteriza-se por uma destruição rápida 277 

dos tecidos periodontais(Hennet e Boutoille, 2014b).. 278 

 279 
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Figura 5: Periodon,te agressiva, manifestada pela rápida destruição dos tecidos periodontais, à volta 280 

do dente M1 mandibular, num cão jovem (Hennet e Boutoille, 2014b). 281 

 282 

Igualmente dis,ngue-se a periodon,te associada a uma doença sistémica que pode afetar indivíduos 283 

de qualquer idade e estar relacionada a uma afeção metabólica (diabetes, hiperadrenocor,cismo, 284 

hiperpara,roidismo), viral (calicivirose em gatos) ou orgânica (insuficiência renal). E a gengivo-285 

periodon,te ulcera,va-necró,ca, por fim, que ocorre em indivíduos imunocomprome,dos, 286 

caracteriza-se pela necrose da gengiva, do LP e do osso. Pode, por vezes, ser acompanhada de 287 

estoma,te ulcera,va ou de osteomielite (Figura 7) (Hennet e Boutoille, 2014b). 288 

 289 

 290 
Figura 6: Periodon,te ulcera,va-necró,ca associada a osteomielite num cão imunocomprome,do 291 

(Hennet e Boutoille, 2014b). 292 

 293 

Diversos índices existem para definir o grau da doença periodontal. A principal medida clínica para 294 

avaliar a doença periodontal é a percentagem de perda de inserção, definida como a distância entre a 295 

junção amelo-cementária e a atual inserção gengival. Segundo o American Veterinary Dental College 296 

(AVDC) Nomenclature Commi;ee, dis,nguem-se cinco estádios de doença periodontal, que vão de 0 a 297 

4: 298 
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- Estádio 0: aspeto clínico normal, ausência de gengivite ou periodon,te clinicamente 299 

evidente. 300 

- Estádio 1: gengivite isolada, sem perda de inserção; altura e arquitetura da crista 301 

alveolar normais. 302 

- Estádio 2: início de periodon,te visível clínica e radiograficamente, perda de inserção 303 

inferior a 25% ou furca de grau I no máximo. 304 

- Estádio 3: periodon,te moderada, perda de inserção entre 25% e 50% ou furca de 305 

grau II. 306 

- Estádio 4: periodon,te avançada, perda de inserção superior a 50% ou furca de 307 

grau III. 308 

 309 

1.2.6. Consequências 310 

 311 

As consequências da doença periodontal podem ser locais e/ou sistémicas. As complicações locais são 312 

numerosas e estão diretamente ligadas ao desenvolvimento das bactérias patogénicas. A halitose é a 313 

primeira consequência e é principalmente devida aos compostos voláteis sulfurados produzidos por 314 

certas bactérias da placa dentária, nomeadamente as bactérias anaeróbias de Gram-nega,vo (Porter 315 

e Scully, 2006). Localmente, a doença periodontal está na origem de hemorragias e de dores, mas dá 316 

origem, em casos mais avançados, a abcessos periodontais, osteomielites e 8stulas oronasais. Nos cães 317 

de pequeno porte, podem observar-se fraturas patológicas da mandíbula (Hennet & Boutoille, 2014). 318 

A doença periodontal não tem apenas consequências localizadas. Pode estabelecer-se uma 319 

disseminação bacteriana importante por diferentes vias. Uma afeção do tubo diges,vo associada a 320 

perturbações da digestão pode resultar da deglu,ção de matérias sép,cas. Podem ser observadas 321 

infeções e inflamações das vias respiratórias superiores e inferiores, na sequência do passagem de 322 

germes para as estruturas endonasais, bem como para a árvore respiratória (Hennet & Boutoille, 2014). 323 

A periodon,te pode também provocar uma bacteriemia sistémica. Segundo os estudos de Nieves e 324 

Black, o risco de bacteriemia aumenta com a gravidade da doença periodontal (Black e al., 1980; Nieves 325 

e al., 1997). Um estudo realizado em 44 Caniches, com idades entre 6 e 15 anos, revelou uma 326 

associação entre a gravidade da doença periodontal e alterações histopatológicas ao nível do 8gado, 327 

dos rins e coração (Figura 8). Entre estas alterações, 84% dos cães apresentavam anomalias das valvas 328 

átrio-ventriculares, das quais 45,5% apresentavam espessamentos graves, nomeadamente fibrose e 329 

inflamação. Segundo o estudo, isto explica-se pela ação sistémica dos mediadores inflamatórios 330 
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libertados em maior quan,dade durante uma bacteriemia nos cães que apresentam uma doença 331 

periodontal severa (Pavlica, 2008). 332 

 333 

 334 
Figura 7: Gráfico que mostra a correlação das pontuações da patologia da valva A-V, do 8gado e dos 335 

rins com a carga es,mada da doença periodontal (Pavlica e al., 2008). 336 

 337 

 338 

1.2.7. DiagnósNco clínico 339 

 340 

1.2.7.1. Sinais clínicos 341 

Na presença de doença periodontal, o exame do animal é rico em informações. Entre os sinais clínicos 342 

mais comuns, encontramos a halitose, o p,alismo, a dor durante a alimentação e a dificuldade em 343 

mas,gar. Os tutores também podem observar a presença de cálculo, inflamação gengival, recessão 344 

gengival e a formação de pus nas bolsas periodontais. À medida que a doença progride, sinais mais 345 

graves aparecem, como a perda de inserção dentária, a mobilidade dentária, e a visibilidade das furcas 346 

entre as raízes dentárias. (Brisa, 2022).  347 

 348 

1.2.7.2. Preenchimento do Odontograma/Periodontograma 349 

Um exame clínico com o animal em vígilia deve ser feito na consulta com um exam preliminar da 350 

cavidade oral. No entanto, a doença periodontal só pode ser devidamente avaliada após um exame 351 

completo da cavidade oral e dos dentes, sob anestesia geral. É importante adotar uma abordagem 352 

sistémica durante a avaliação e a medição da extensão da doença periodontal em cães. Como 353 

complemento ao exame visual, um exame instrumental sob anestesia geral permite a avaliação 354 

minuciosa de cada dente. Todas as informações do exame da cavidade oral são referidas num 355 
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odontograma (Anexo 1) que é uma representação visual dos dentes na cavidade oral. O odontograma 356 

permite transferir para o papel as alterações observadas assim como os índices de caracterização de 357 

doenças, como o índice de placa, o índice de cálculo, o índice de gengivite, o índice de mobilidade e o 358 

índice de periodon,te (Löe, 1967). 359 

 360 

1.2.7.3. Critérios de avaliação  361 

A gravidade da doença periodontal é determinada com base em vários critérios de avaliação: grau de 362 

gengivite, perda de inserção, comprome,mento da furca e mobilidade dentária. 363 

A periodon,te é diagnos,cada quando se deteta perda de inserção. A perda de inserção é medida com 364 

o auxílio de uma sonda periodontal graduada, que permite medir a profundidade do sulco dentário. 365 

Em cães saudáveis, esse sulco mede de 1 a 3 mm de profundidade. A sonda é segurada como uma 366 

caneta e posicionada paralelamente ao eixo maior do dente. A profundidade é medida desde o fundo 367 

do sulco até à junção amelo-cementária (Figura 9). Quando o valor do sulco ultrapassa os 3 mm e 368 

ocorreu a destruição do epitélio juncional que se reorganiza apicalmente na raiz, falamos de bolsa 369 

periodontal. A bolsa periodontal patológica pode ser supra-óssea, ou seja, com o fundo da bolsa 370 

localizada acima da crista óssea, ou infra-óssea, com o fundo da bolsa situado apicalmente em relação 371 

à crista óssea. A perda de inserção também pode se manifestar por destruição gengival e do osso 372 

alveolar sem a presença de bolsa periodontal. Nesse caso, observa-se a recessão gengival, medida a 373 

par,r da junção amelo-cementária até à gengiva livre marginal (Hennet e Boutoille, 2014; Niemiec, 374 

2013). 375 

 376 
Figura 8: Imagem intraoral do canino maxilar esquerdo (204) de um cão com uma bolsa periodontal e 377 

presença significa,va de cálculo (Niemiec, 2013). 378 
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 379 

A determinação do grau de lesão da gengiva é muito importante porque é um forte indicador da saúde 380 

da cavidade oral.  A gengivite pode ser classificada por inspeção visual e exame com sonda periodontal 381 

(Löe, 1967): 382 

- Grau 0 (GI0): Gengiva saudável com bordo fino e não inflamado. 383 

- Grau 1 (GI I): Gengiva ligeiramente inflamada (gengivite marginal), surge um ligeiro eritema 384 

e/ou edema. A gengiva não sangra na prova com sonda periodontal. 385 

- Grau 2 (GI II): Gengiva moderadamente inflamada, com eritema e edema óbvios. A gengiva 386 

sangra na prova quando tocada. 387 

- Grau 3 (GI III): Gengiva muito inflamada, hiperplásica ou atrófica, com eritema e edema óbvios. 388 

A gengiva sangra espontaneamente e por vezes profusamente na prova. Pode ocorrer a 389 

formação de bolsas e ulceração da gengiva. 390 

 391 

A avaliação da exposição da furca é fundamental. Esta corresponde à zona inter-radicular dos dentes 392 

plurirradiculares. Esse espaço não é sondável fisiologicamente, pois é ocupado por osso alveolar. Assim, 393 

as lesões de furca são classificadas segundo os seguintes graus (AVDC, 2024): 394 

- Grau 0: Não há comprome,mento da furca. 395 

- Grau 1: Comprome,mento da furca no qual a sonda periodontal penetra menos da metade do 396 

espaço situado sob a coroa em todas as direções, num dente plurirradicular com perda de 397 

inserção. 398 

- Grau 2: Comprome,mento da furca no qual a sonda periodontal penetra mais do que metade 399 

do espaço sob a coroa de um dente plurirradicular com perda de inserção, sem o atravessar 400 

completamente (Figura 10). 401 

- Grau 3: Exposição da furca em que a sonda periodontal penetra o espaço sob a coroa de um 402 

dente plurirradicular e o atravessa de um lado ao outro. 403 

 404 

 405 
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 406 
Figura 9: Imagem dentária intraoral da mandíbula esquerda de um cão com o terceiro e quarto pré-407 

molares e o primeiro molar (307-309) todos com exposição da furca de grau 2 (Niemiec, 2013). 408 

 409 

Como dito anteriormente, é importante avaliar a mobilidade dentária. Ela é medida mobilizando-se o 410 

dente com os dedos ou com um instrumento. O grau de mobilidade varia conforme a destruição do 411 

ligamento periodontal e do osso alveolar. A mobilidade dentária é classificada segundo os seguintes 412 

graus (AVDC, 2024): 413 

- Grau 0: Mobilidade fisiológica até 0,2 mm. 414 

- Grau 1: Mobilidade aumentada; amplitude de 0,2 a 0,5 mm, em todas as direções, exceto a 415 

axial. 416 

- Grau 2: Mobilidade aumentada; amplitude de 0,5 a 1 mm, em todas as direções, exceto a axial. 417 

- Grau 3: Mobilidade aumentada, com amplitude superior a 1 mm ou presença de mobilidade 418 

axial. 419 

 420 

O exame radiográfico dentário (Figura 11) deve sempre complementar o exame instrumental dos 421 

dentes acome,dos por doença periodontal. Segundo um estudo de 1998, o exame radiográfico 422 

permite, em 26,2% dos casos, visualizar uma extensão da doença periodontal mais importante do que 423 

a es,mada clinicamente (Verstraete e al., 1998). Radiograficamente, os sinais de periodon,te incluem 424 

o alargamento do espaço periodontal, a descon,nuidade da lâmina dura e a perda de osso alveolar. 425 
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Também podem ser observadas reabsorções radiculares causadas por inflamações crónicas ao redor 426 

das raízes, bem como lesões endodôn,cas. As radiografias são, portanto, de importância crucial para 427 

avaliar o risco de fratura mandibular em casos de perda óssea significa,va. Um estudo mais recente, 428 

realizado por Kim e colegas, avaliou radiograficamente as anomalias dentárias em 233 cães de raças 429 

pequenas e revelou que sobre 9.786 dentes avaliados, 15,8% apresentavam perda óssea (Kim e al., 430 

2012). 431 

 432 

 433 
Figura 10: Osteólise acentuada ver,cal à volta da raiz mesial do M1 mandibular (Hennet e Boutoille, 434 

2014b). 435 

 436 

 437 

2. TRATAMENTOS CONVENCIONAIS DA DOENÇA PERIODONTAL NO CÃO  438 

Existem dois modos de tratamento da doença periodontal, a Higiene profissional da cavidade oral 439 

(HPCO) e a cirurgia periodontal. 440 

2.1. TRATAMENTO PERIODONTAL INICIAL 441 

 442 

A técnica de HCPO pressupõe várias etapas. No início recomenda-se a irrigação da cavidade bucal com 443 

uma solução diluída de Digluconato de Clorexidina a 0,1%, a fim de reduzir a carga bacteriana. Em 444 

seguida, procede-se à eliminação do cálculo supra-gengival e da placa dentária, seguido da curetagem 445 
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subgengival. Por fim, o tratamento conclui-se com o polimento de cada dente, a irrigação da cavidade 446 

oral e, se necessário, um tratamento an,microbiano (Hennet & Boutoille, 2014). 447 

 448 

2.1.1. Higienização supragengival 449 

 450 

Num primeiro momento, os grandes pedaços de cálculo são fraturados com a ajuda de um extrator de 451 

cálculo. Isto permite, em seguida, proceder à eliminação dos depósitos de cálculo e de placa situados 452 

nas coroas dentárias com o auxílio de uma sonda ultrassónica. A u,lização de um aparelho de 453 

ultrassons com uma ponta supra-gengival é recomendada; esta ponta deve ser u,lizada de maneira 454 

tangencial, em movimento e sem pressão excessiva. Uma irrigação deve, impera,vamente, alcançar 455 

abundantemente a extremidade da ponta a fim de a resfriar, para evitar a pulpite térmica causada pelo 456 

calor excessivo sen,do sobre os tecidos moles da polpa dentária e os tecidos do periodonto (Hennet 457 

& Boutoille, 2014). 458 

 459 

2.1.2. Higienização subgengival e curetagem 460 

 461 

Em casos de periodon,te, na presença de bolsas profundas, é indispensável proceder à eliminação do 462 

cálculo, da placa subgengival e dos tecidos necrosados. Esse desbridamento subgengival pode ser 463 

realizado com curetas manuais ou com pontas ultrassónicas subgengivais. 464 

Melhores resultados são ob,dos por curetagem manual do que ultrassónico. A curetagem manual é 465 

mais eficaz pois permite remover os tecidos duros como o cemento e os tecidos moles como o 466 

ligamento periodontal e então, a contaminação bacteriana nos dentes posterior ao tratamento é 467 

menor compara,vamente à u,lização de pontas ultrassónicas (Lacerda e Alessi, 2002). No entanto, a 468 

u,lização de pontas ultrassónicas subgengivais específicas permite um ganho de tempo (da ordem de 469 

20 a 50%) e uma redução no tempo de aprendizagem (Hennet, 2006). Esta etapa de eliminação da 470 

placa dentária bacteriana, do cálculo subgengival e de tecidos necrosados é frequentemente omi,da 471 

por falta de conhecimento ou de material adequado. 472 

 473 

 474 

 475 

 476 

 477 
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2.1.3. Polimento 478 

 479 

O polimento é uma etapa importante. Após a extração do cálculo, podem ter sido provocados riscas 480 

nas super8cies dentárias pelo atrito da ponta do instrumento. O polimento permi,rá, portanto, alisar 481 

finamente as irregularidades da super8cie dos dentes (Figura 12) e, assim, retardar a adesão de nova 482 

placa dentária. Ele também permite eliminar eventuais resíduos de placa dentária não removidos. 483 

 484 

Figura 11: Super8cie do dente antes (1) e após (8) o polimento (Boulanger, 2021). 485 

 486 

Esse polimento da super8cie dentária é classicamente realizado com o auxílio de um contra-ângulo 487 

acoplado a uma peça de mão de baixa rotação (<3000 rotações/minuto), equipado com uma taça de 488 

borracha ou escova recoberta com pasta de polimento finamente abrasiva. À semelhança da u,lização 489 

da sonda de ultrassons é importante assegurar que o tempo gasto em cada dente não seja excessivo, 490 

isto é, no máximo entre 10 a 15 segundos, a fim de evitar lesões térmicas e mecânicas nos dentes e na 491 

gengiva (Boulanger, 2021). 492 

 493 

2.2. TRATAMENTOS PERIODONTAIS CIRÚRGICOS 494 

 495 

Um tratamento cirúrgico pode ser ins,tuído se uma inflamação persis,r apesar dos cuidados prestados 496 

pelos proprietários. O mesmo se aplica se a inflamação persis,r e os proprietários es,verem 497 

impossibilitados ou não desejarem realizar os cuidados de higiene. A terapia periodontal cirúrgica não 498 

é, portanto, efetuada como primeira opção na abordagem da doença periodontal. No entanto, em 499 

certos casos, a realização de cuidados periodontais cirúrgicos pode ser efetuada já na fase inicial do 500 

tratamento, aproveitando a anestesia geral do animal. 501 

 502 



 
 

 

Modelo 62/P02/R0-23 

Sistema Interno de Garan9a da Qualidade   
   

24 

2.2.1. Gengivectomia/gengivoplasNa 503 

 504 

Este procedimento é realizado na presença de bolsas periodontais profundas (>5 mm) patológicas ou 505 

em casos de hiperplasia gengival devida a vários fatores como a inflamação crónica da gengiva, a 506 

u,lização prolongada de medicamentos (ciclosporina), tumoral ou predisposição racial gené,ca, no 507 

âmbito da qual se formam pseudo-bolsas. O principal obje,vo é obter uma bolsa periodontal de cerca 508 

de 2 mm e o acesso direto ao espaço subgengival a fim de realizar a raspagem e o polimento o,mizados 509 

do dente afetado (Hennet, 2006; Hennet & Boutoille, 2014b). Esta cirurgia consiste na excisão do 510 

excesso de gengiva que circunda o dente em casos de hiperplasia gengival ou na remoção da bolsa 511 

supraóssea. A raiz do dente poderá, portanto, ficar exposta. Pode u,lizar-se um bisturi elétrico com 512 

ponta em aro ou a “técnica dos pontos sangrantes”. A realização dessa técnica processa-se em várias 513 

etapas, começando por a medida da profundidade da bolsa com uma sonda periodontal graduada. 514 

Essa medida é transferida para a face lateral da gengiva, realizando-se uma marca no tecido gengival 515 

com um instrumento pon,agudo (como uma sonda dentária, por exemplo). Em seguida, esta operação 516 

é realizada ao longo de toda a extensão da bolsa periodontal e resulta na materialização de uma linha 517 

formada por pontos sangrantes, representando o fundo da bolsa. Uma incisão com bisel externo de 518 

aproximadamente 45° então é realizada com uma lâmina de bisturi ou bisturi elétrico, apicalmente a 519 

essa linha de pontos. Por fim, como o tecido gengival não contém fibras elás,cas, as duas bordas da 520 

ferida permanecem justapostas, u,liza-se então uma cureta afiada para separar a parte incisada do 521 

restante do território gengival (Hennet, 2006). 522 

 523 
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 524 

 525 

Figura 12: A técnica de gengivectomia pela abordagem dos pontos sangrantes (Hennet, 2006) 526 

1: a profundidade da bolsa é determinada com uma sonda periodontal; 527 

2: a profundidade é marcada com uma sonda pontiaguda; 528 

3: a gengiva é amputada com um bisel externo. 529 

 530 

 531 

 532 

Figura 13: O antes e depois da gingivectomia realizada com bisturi elétrico (Hennet & Boutoille, 533 

2014b). 534 

 535 

 536 
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2.2.2. Retalhos muco-gengivais 537 

 538 

A realização de um retalho gengival permite o acesso às estruturas periodontais profundas. Isso oferece 539 

ao cirurgião a possibilidade de visualizar diretamente as raízes e o osso alveolar e, assim, realizar 540 

cuidados complementares, como o desbridamento subgengival, a eliminação de tecidos infetados ou 541 

proceder a um remodelamento ósseo ou mesmo facilitar a extração de peças dentárias com perda de 542 

inserção superior a 50% (Hennet & Boutoille, 2014). 543 

Após a cirurgia, o retalho é reposicionado contra o osso alveolar e o dente, sendo suturado com fio 544 

reabsorvível, a fim de se obter uma cicatrização ideal e a formação de uma nova inserção. 545 

Em geral, essas cirurgias são realizadas quando estamos na presença de bolsas infraósseas, na presença 546 

de bolsas periodontais superiores a 5 mm, associadas a inflamação persistente ou em caso de bolsa 547 

periodontal que se estende para além da junção muco-gengival. O acompanhamento pós-operatório é 548 

essencial. Uma higiene rigorosa será necessária para se esperar uma cicatrização ideal. 549 

 550 

 551 

Figura 14: Retalho muco-gengival (Niemiec, 2013) 552 

A B 

C D 
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Legenda: (A) Incisão, sem expor o dente, deixando parte da gengiva inserida. (B) A gengiva é reba,da 553 

com um elevador do periósteo. (C) Exposição do osso alveolar. (D) Após o procedimento desejado a 554 

gengiva é reposicionada e suturada.  555 

 556 

2.3. USO RACIONAL DE ANTIBIÓTICOS 557 

 558 

Na odontologia veterinária, os an,bió,cos são frequentemente u,lizados. Alguns profissionais 559 

recomendam o seu uso sistemá,co, enquanto outros reservam a indicação a contextos clínicos bem 560 

definidos. Por fim, numerosos autores não veem, por sua vez, jus,ficação para a sua u,lização. Os 561 

an,bió,cos mais frequentemente u,lizados em casos de doença periodontal são as associações 562 

amoxicilina-ácido clavulânico e espiramicina-metronidazol assim como a doxiciclina, a tetraciclina e a 563 

clindamicina mioto ú,l na presença de osteomielite (Tabela 3) (Niemiec, 2013). 564 

 565 

Tabela 3: An,bió,cos mais frequentemente u,lizados em casos de doença periodontal  566 

AnNbióNcos Posologia Via de administração Frequência de 

administração 

Amoxicilina – ácido clavulânico 11-22 mg/kg 

 

PO Cada 12h 

Clindamicina 5,5-33 mg/kg 

 

PO Cada 12h 

Doxiciclina 3-5 mg/kg PO Cada 12h 

Metronidazol 25-50 mg/kg PO Cada 12h 

Tetraciclina 22 mg/kg PO Cada 12h 

Fonte: (Niemiec, 2013). 567 

 568 

Apresentamos a seguir as recomendações que regulamentam a sua u,lização. 569 

 570 

2.3.1. AnNbioprofilaxia 571 

 572 

Por definição, a an,bioprofilaxia tem como obje,vo prevenir as infeções de uma feridas cirúrgicas, 573 

prevenir uma bacteriemia e o desenvolvimento de infeções focais, quando o risco é superior a 10%. As 574 
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intervenções estomatológico-dentárias correspondem, segundo a classificação de Altemeier, a 575 

cirurgias limpas-contaminadas ou contaminadas e podem jus,ficar o uso duma an,bioprofilaxia. 576 

(Hennet & Boutoille, 2014b). É Importante saber que num paciente são, a bacteriemia que pode ser 577 

induzida durante esses procedimentos é geralmente transitória com a eliminação das bactérias 578 

circulação sanguínea em menos de 20 minutos (Silver e al., 1975). No entanto, em caso de doença 579 

periodontal a an,bioprofilaxia é indicada em pacientes imunodeprimidos ou com disfunções 580 

metabólicas ou orgânicas (diabetes mellitus, doença cardíaca, esplenectomia, hiperadrenocor,cismo, 581 

insuficiência renal ou hepá,ca e animais com próteses) (Hennet & Boutoille, 2014; Niemiec, 2013). 582 

 583 

2.3.2. AnNbioterapia 584 

 585 

Se a maioria das afeções estomatológico-dentárias tem origem numa infeção bacteriana, uma 586 

an,bioterapia sistemá,ca não é, no entanto, necessária na maioria dos casos.  O tratamento adequado 587 

em casos de doença periodontal consiste num tratamento dentário mecânico em precisando que uma 588 

terapêu,ca an,bió,ca isolada não é capaz de resolver a infeção. Todavia, um tratamento an,bió,co 589 

pode ser prescrito quando potencia o tratamento mecânico, alivia sintomas clínicos importantes e 590 

melhora o bem-estar animal. Assim, um an,bió,co é geralmente prescrito em casos de lesões 591 

profundas de tecidos moles, estoma,tes, osteomielites, fraturas ósseas infetadas, infeções 592 

odontogénicas, trauma,smos alveolodentários, afeções endodôn,cas agudas e, no que aqui nos 593 

interessa, nas formas graves de periodon,te (agressiva, ulcera,va ou ulcero-necró,ca). Além disso, é 594 

fundamental proporcionar e privilegiar uma an,bioterapia bactericida em pacientes imunodeprimidos 595 

(Hennet & Boutoille, 2014b). No entanto a an,bioterapia levanta questões como o uso sistémico para 596 

doença localiza, o risco de resistências e de disbiose. Os avanços permi,ram então, o desenvolvimento 597 

duma terapêu,ca local com doxiciclina, aprovada em medicina veterinária, que u,liza as propriedades 598 

an,bacterianas e o efeito an,-colagenase , favorecendo a cicatrização periodontal e prevenindo novas 599 

perdas teciduais (Niemiec, 2013). 600 

 601 

2.4. PREVENÇÃO E CUIDADOS DOMICILIÁRIOS 602 

 603 

Os cuidados domiciliários são essenciais para retardar o acúmulo de placa dentária e prevenir a 604 

progressão da doença periodontal. O seu principal obje,vo é a eliminação diária da placa, embora se 605 

tornem ineficazes uma vez que a placa se mineralize em cálculo ou em caso de periodon,te avançada. 606 
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Devem ser individualizados de acordo com a doença do animal e a adesão do proprietário. O sucesso 607 

depende de um compromisso constante, de orientações adequadas do médico-veterinário e da 608 

cooperação do animal. A eliminação da placa nas zonas inacessíveis aos cuidados domiciliares exige 609 

uma intervenção veterinária regular. Estudos em cães demonstraram que a escovagem é o método de 610 

referência para eliminar a placa dentária, prevenir a doença periodontal e que apenas a escovagem 611 

realizada no mínimo três vezes por semana permite ao cão manter as gengivas saudáveis. Além disso, 612 

em cães com gengivite, é necessária a escovagem diária para restabelecer a saúde gengival (Tromp e 613 

al., 1986; Tromp, Jansen, e al., 1986). Na ausência da escovagem, a acumulação de placa torna-se 614 

inevitável (Syed e al., 1982). A implementação da higiene oral e a aprendizagem da escovagem devem 615 

ser realizados de forma progressiva, etapa por etapa. Todas as manipulações devem ser acompanhadas 616 

de uma recompensa (pe,sco, carinho, barra mas,gável) (Hennet e Boutoille, 2014b). É fundamental 617 

inicialmente de habituar o animal à manipulação bucal para reduzir ao máximo o stresse. 618 

Seguidamente, o tutor precisa de familiarizar o animal à sabor e textura do produto de higienização. 619 

Posteriormente, procede-se à massagem dos dentes com o produto e gradualmente introduzir a escova 620 

dentária, começando por sessões breves. Ao fim de o,mizar e aperfeiçoar a higiene bucal, todos os 621 

meios de higiene devem ser combinados entre si, tais como produtos mas,gáveis, escovagem e rações 622 

(Hennet e Boutoille, 2014b). No entanto, alguns proprietários recusam ou não estão em condições de 623 

realizar essa escovagem; outras abordagens foram então implementadas, tais como agentes químicos, 624 

nomeadamente géis à base de clorexidina. Uma redução de 40-50% da placa dentária pode ser 625 

esperada com o uso esses géis (Hennet, 2002).  626 

 627 

3. O USO DE CÉLULAS TRONCO NO TRATAMENTO DA DOENÇA PERIODONTAL 628 

 629 

O obje,vo terapêu,co no caso da periodon,te consiste na restauração da homeostasia periodontal, a 630 

fim de permi,r uma regeneração duradoura da inserção periodontal (Dubuc e al., 2022). Por isso, é 631 

essencial diferenciar a cicatrização da regeneração ,ssular. A cicatrização é uma resposta por defeito 632 

que restaura a con,nuidade ,ssular, mas no detrimento da sua estrutura e funções, enquanto a 633 

regeneração é um processo biológico que restaura completamente a arquitetura e as funções dos 634 

tecidos lesados (Atala e al., 2010). 635 

 636 

 637 

 638 
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3.1. A TERAPIA CELULAR 639 

 640 

3.1.1. Definição 641 

 642 

A terapia celular consiste na injeção de células tronco e na imunoterapia com células dendrí,cas, bem 643 

caracterizadas e em quan,dade suficiente, em determinados tecidos alvo com o obje,vo de restaurar 644 

uma determinada lesão ou função deficiente. A terapia celular inclui várias etapas como a amostragem 645 

de células do paciente (autólogo) ou de um dador (alogénico), a sua seleção e modificação gené,ca e 646 

a amplificação in vitro das células, seguida da sua administração. A terapia celular é principalmente 647 

usada em três sectores que são a medicina regenera,va, o transplante de medula óssea e a 648 

imunoterapia (Pascal, 2019). 649 

 650 

3.1.2. Princípio da medicina regeneraNva 651 

 652 

A medicina regenera,va tem por obje,vo restabelecer a função de um tecido ou órgão através da 653 

subs,tuição de células envelhecidas, não funcionais ou destruídas, por células saudáveis. Para ser 654 

eficaz e transferível para a prá,ca clínica, deve respeitar especificações rigorosas. Em primeiro lugar, é 655 

essencial iden,ficar com precisão o defeito a reparar e, em seguida, obter células terapêu,cas capazes 656 

de corrigir essa lesão. Estas células devem ser seguras, sem efeitos nefastos a longo prazo, e devem ser 657 

entregues com precisão no tecido visado. É necessária uma vascularização adequada da área 658 

implantada para garan,r a sobrevivência, a proliferação e a diferenciação funcional das células. Além 659 

disso, o controlo da resposta imunitária é essencial, especialmente quando são injetadas células 660 

alogénicas ou gene,camente modificadas. Finalmente, a reparação ob,da deve ser duradoura, 661 

garan,ndo uma restauração estável e duradoura das funções do tecido tratado (Pascal, 2019). 662 

 663 

 664 

3.1.3. As células tronco  665 

As células-tronco são células indiferenciadas, imaturas que têm capacidades de autorrenovação e 666 

diferenciação. Classificam-se em quatro grupos (Figura 15): as células to,potentes, pluripotentes, 667 

mul,potentes e unipotentes (Cohen, 2020). 668 

 669 
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 670 
Figura 15: Classificação das células-tronco (Mullan e Walters, 2023) 671 

 672 

E podem ter diferentes origens como as células-tronco de origem embrionária, as células-tronco de 673 

origem fetal e as células tronco provenientes de tecidos adultos. A fusão dos gâmetas dá, no estágio 674 

de mórula, células-tronco embrionárias to,potentes que são capazes de se diferenciar em todos os 675 

,pos celulares do organismo. Em seguida, as células-tronco embrionárias oriundas do blastocisto 676 

tornam-se pluripotentes. Ou seja, elas têm a capacidade de se diferenciar em todas as células do 677 

organismo, exceto os anexos embrionários como a placenta. Mais tarde, as células derivadas 678 

diretamente do feto, assim como as células-tronco embrionárias, são em grande maioria pluripotentes, 679 

exceto as células-tronco provenientes do cordão umbilical que são mul,potentes. Encontramos em 680 

seguida as células-tronco adultas presentes em tecidos já formados que são também mul,potentes, e 681 

que vão se diferenciar e dar origem a células unipotentes que são responsáveis pela formação dos 682 

diferentes tecidos do organismo. A potência de desenvolvimento é reduzida a cada etapa, o que 683 

significa que uma célula tronco unipotentes não é capaz de se diferenciar em tantos ,pos de células 684 

quanto uma célula pluripotente. Essas úl,mas células podem então ser reprogramadas gene,camente 685 

para originar células-tronco pluripotentes designadas como células-tronco pluripotentes induzidas 686 

(Saber, 2009 e Cohen, 2020). A fim de facilitar sua iden,ficação e evitar ao máximo um entrave aos 687 

avanços neste domínio, a Interna3onal Society for Cellular Therapy propôs três critérios mínimos para 688 

definir uma CSM. Primeiramente, as MSC devem ser aderentes ao plás,co quando man,das em 689 

condições padrão de cultura. Em segundo lugar, as CTM devem expressar na sua super8cie os 690 

marcadores CD105, CD73 e CD90, e não expressar os marcadores CD45, CD34, CD14 ou CD11b, CD79a 691 

ou CD19, nem as moléculas de super8cie HLA-DR. Por fim, em terceiro lugar, elas devem ser capazes 692 
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de se diferenciar in vitro em adipócitos, condroblastos e osteoblastos (Dominici e al., 2006). Numerosos 693 

estudos evidenciaram, no adulto, CTM provenientes duma grande variedade de tecidos tais como o 694 

baço, a medula óssea, o osso trabecular, o periósteo e o ,mo. Outros tecidos como a o líquido sinovial, 695 

membrana, músculos esquelé,cos, tendões e sangue revelam-se reservatórios ricos em CTM. Alem 696 

disso, o tecido adiposo e os tecidos de origem dentária cons,tuem fontes promissoras (Hynes e al., 697 

2012). 698 

 699 

3.1.4. Interesse das células tronco mesenquimatosas na medicina 700 

regeneraNva 701 

 702 

As células tronco mesenquimatosas são consideradas como candidatas ideais na medicina regenera,va 703 

por diversas razões. Primeiramente, devido à sua elevada capacidade de expansão e ao seu potencial 704 

de diferenciação numa ampla variedade de células provenientes de diferentes órgãos e sistemas. Além 705 

disso, devido às suas propriedades tróficas, as CTM secretam um grande número de fatores de 706 

crescimento e citocinas que favorecem a proliferação celular, a angiogénese e a redução da fibrose. As 707 

suas propriedades an,-inflamatórias e imunomoduladoras, através da secreção de citocinas, inibem a 708 

proliferação e a função de numerosas células inflamatórias tais como linfócitos T, B e NK, monócitos, 709 

macrófagos e células dendrí,cas. As CTM provocam um reequilíbrio celular nos tecidos cronicamente 710 

inflamados, o que leva a uma melhoria da regeneração tecidual, a uma atenuação das doenças 711 

autoimunes e até a um efeito an,diabé,co. Outra caracterís,ca interessante é a sua propriedade 712 

an,apoptó,ca. De facto, as CTM são capazes de reverter a apoptose provocada por agentes químicos, 713 

danos mecânicos, hipóxia ou por radiações. Isto é muito ú,l nos casos de lesões neuronais ou do 714 

músculo cardíaco após uma isquemia. É interessante observar que as CTM produzem a catelicidina LL-715 

37, um pep�deo an,microbiano que é secretado pelo organismo em resposta à presença de agentes 716 

patogénicos como a Escherichia coli. Além disso, nos humanos, as CTM combatem as bactérias e os 717 

protozoários graças à indução da indoleamina 2,3-dioxigenase. Tudo isso sugere, portanto, as 718 

propriedades an,microbianas das CTM (Murphy e al., 2013). Por fim, embora as CTM apresentem um 719 

potencial de desenvolvimento mais limitado e uma vida ú,l mais curta do que as células tronco 720 

embrionárias pluripotentes, não foi relatado que formem espontaneamente tumores in vivo, e a sua 721 

u,lização não está sujeita a considerações é,cas restri,vas (Han e al., 2013). Embora muitas 722 

inves,gações ainda estejam em curso para compreender com maior precisão o funcionamento e o 723 

alcance do uso das CTM, resultados promissores já foram observados em diversas áreas da terapêu,ca 724 
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humana. Tudo isso faz, portanto, das CTM uma hipótese terapêu,ca de escolha na doença periodontal 725 

em cães. 726 

 727 

3.2. PRINCÍPIOS TERAPÊUTICOS 728 

 729 

3.2.1. Escolha das células tronco no tratamento da doença periodontal 730 

 731 

Diversas fontes de células tronco mesenquimatosas foram exploradas no âmbito das terapias celulares 732 

para tratamento da doença periodontal. As principais fontes incluem as células do ligamento 733 

periodontal (CT-DLP), as células da polpa dentária (CT-DPD), as células derivadas da gengiva (CT-DG), 734 

as células do cordão umbilical (CT-DCU) e as células da medula óssea (CT-DMO). No entanto, a evidencia 735 

aponta para que as células-tronco derivadas de tecido adiposo (CT-DTA) apresentem caracterís,cas 736 

par,cularmente promissoras para o tratamento da periodon,te (Dubuc e al., 2022). São, portanto, 737 

células mul,potentes, com a capacidade de se diferenciarem em células adiposas, car,lagíneas e 738 

ósseas, bem como noutros ,pos celulares, como as células musculares lisas e vasculares (Si e al., 2019). 739 

Tal como as demais CTM, apresentam propriedades an,-inflamatórias e imunomoduladoras que 740 

favorecem a regeneração tecidual, mas também possuem caracterís,cas an,fibró,cas e 741 

an,disbió,cas, o que lhes conferiria a capacidade de controlar as etapas crí,cas iniciais da reparação 742 

tecidual necessárias à regeneração. Além disso, as CT-DTA demonstram uma capacidade angiogénica 743 

superior às CT-DMO, propriedade que também desempenha um papel fundamental no processo de 744 

cicatrização tecidual (Bertheuil e al., 2014). 745 

Ao contrário das CT-DMO, a obtenção do tecido fonte das CT-DTA é fácil em grande quan,dade por 746 

técnicas cirúrgicas pouco invasivas e pouco onerosas. Além disso, a quan,dade de CT-DTA no tecido 747 

adiposo é 100 a 500 vezes mais importante que as CTM na medula óssea. Por outro lado, cerca de 10% 748 

do tecido adiposo se renova todos os anos (Bertheuil e al., 2014; Monsarrat e al., 2024). Estudos 749 

demonstraram em animais como o mini-porco ou o cão, a eficácia das CT-DTA para tratar e reparar 750 

bolsas periodontais induzidas (Venkataiah e al., 2019; Tobita e  al., 2013). No entanto, um estudo mais 751 

recente demonstra a eficácia da u,lização de CT-DTA autólogas no tratamento terapêu,co da 752 

periodon,te em cães Beagle adultos ou seniores acome,dos por periodon,te natural (Monsarrat e al., 753 

2024). 754 

 755 

 756 
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3.2.2. Obtenção de células tronco mesenquimatosas 757 

 758 

A obtenção das CTM é um processo complexo que segue um protocolo padronizado, descrevemos 759 

como exemplo o processo de obtenção de CT-DTA. Como visto anteriormente, a colheita do tecido 760 

adiposo é rela,vamente simples. Existem duas maneiras de colher esse tecido num indivíduo: por 761 

lipoaspiração ou por ressecção cirúrgica. Como as CT-DTA estão presentes na matriz extracelular 762 

composta principalmente por fibras de colagénio, as amostras de tecido adiposo são digeridas a 37°C 763 

durante 35 minutos (varia conforme os autores) numa solução tampão contendo soro fetal bovino e 764 

colagenases. A solução é então filtrada e centrifugada a fim de extrair os adipócitos maduros. Uma lise 765 

eritrocitária é então realizada para obter uma fração vascular estromal (FVE) mais pura. Essa etapa é 766 

realizada em uma solução de cloreto de amónio e Tris durante 5 minutos a 4°C. Uma centrifugação é 767 

então necessária para isolar a FVE que compõe o pellet de centrifugação e contém as CT-DTA. Os 768 

adipócitos, por sua vez, permanecem em suspensão (Gimble e al., 2013; Mar,nez, 2020; Monsarrat e 769 

al., 2024). As células da FVE são então cul,vadas para sua amplificação. No estudo de Monsarrat e 770 

colegas, a FVE é semeada a 4000 células/cm² em um meio essencial mínimo α (MEM-α) contendo 2% 771 

de lisado plaquetário, anfotericina, estreptomicina e penicilina. Tudo isso man,do numa atmosfera 772 

com 5% de CO₂ (Monsarrat e al., 2024). Outros meios de cultura podem ser u,lizados, como o meio 773 

Eagle modificado de Dulbecco (DMEM) suplementado com soro fetal bovino. No entanto, nesse meio, 774 

as CTM podem ser cul,vadas, mas levam o dobro do tempo para a,ngir quan,dades suficientes para 775 

uso clínico (Sensebé e al., 2013). 776 
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 777 
Figura 16: Obtenção da fração vascular do estroma (Bertheuil e al., 2014). 778 

Legenda: A. Amostragem de tecido adiposo. B. Preparação de um tampão de digestão contendo 779 

enzimas proteolí,cas. C. Após digestão e centrifugação, obtemos três extratos de cima para baixo: 780 

adipócitos, tampão de digestão, fração vascular estromal. D. Cultura da fração vascular estromal para 781 

obter CT-DTA em cultura (Bertheuil e al., 2014). 782 

 783 

Para finalizar o protocolo, o meio é trocado no dia seguinte, e depois a cada 3 dias. As células são então 784 

u,lizadas após a primeira passagem (Monsarrat e al., 2024). Por fim, é essencial notar que durante a 785 

fase de cultura, é de extrema importância respeitar um número razoável de vinte ciclos de amplificação 786 

no máximo, a fim de garan,r uma eficácia e segurança ó,mas. De facto, os passagens sucessivas 787 

desaceleram a taxa de proliferação, as células perdem progressivamente sua mul,potencialidade e 788 

uma senescência cada vez mais pronunciada é observada (Sensebé e al., 2010). 789 

 790 

Adipócitos 

Tampão de digestão 

Fração vascular estromal 
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3.2.3. InvesNgação clínica 791 

 792 

Numerosos estudos demonstraram a importância dum veículo de suporte para as células tronco a fim 793 

de potencializar o bene8cio terapêu,co na regeneração dos tecidos periodontais. O veículo permite 794 

manter as células no sí,o adequado fornecendo um ambiente matricial tridimensional favorável e 795 

adaptado a pressão mecânica local. Os materiais derivados do sangue, em especial os baseados em 796 

plasma rico em plaquetas (PRP), são promissores neste domínio, uma vez que proporcionam um 797 

ambiente favorável às células e contêm citocinas, fatores de crescimento e proteínas benéficos para a 798 

reparação dos tecidos moles (Bhang e al., 2013; Kharaziha, Baidya e Annabi, 2021; Monsarrat e al., 799 

2024). Muitos trabalhos foram realizados para mostrar a eficácia das CTM na doença periodontal. A 800 

maioria desses estudos foi feita em animais (cães, ratazanas, ratos, porcos anão) aos quais as lesões 801 

periodontais foram induzidas, seja cirurgicamente ou por gavagem bacteriana (Dubuc e al., 2022; 802 

Lemaitre e al., 2016; Tobita e al., 2013).  803 

Um estudo realizado sobre cincos modelos caninos mostrou uma regeneração periodontal significa,va 804 

seguida a uma transplantação de CT-DMO autólogas criopreservadas em bolsas periodontais 805 

desenvolvidas com um tamanho de 5mm. A estuda salienta uma neoformação superior de cemento, 806 

ligamento periodontal e osso alveolar quando comparamos com as bolsas não tratadas com CT-DMO 807 

(Li e al., 2008). Em seguido, a u,lização de CT-DLP autólogas para o tratamento de furca de grau III em 808 

sete cães foi avaliada no estudo de Suaid e seus colegas. O estudo demonstrou uma regeneração 809 

periodontal nos defeitos de furca, traduzida por uma super8cie do osso alveolar aumentada com uma 810 

nova formação de cemento (Suaid e al., 2012). Noutro estudo de 2013, foram criados cirurgicamente 811 

defeitos periodontais em 10 cães, para avaliar os efeitos das CT-DPD na regeneração do periodonto, 812 

tendo-se observado regeneração do cemento e do LP (Khorsand e al., 2013). Por fim, um estudo 813 

realizado sobre oito Beagles avaliou a eficácia das CT-DTA autólogos em defeitos periodontais 814 

induzidos. Os resultados mostraram um aumento significa,vo da neoformação do cemento, LP e osso 815 

alveolar (Tobita e al., 2013). Todos estes estudos mostram que, na maioria das vezes, o uso das CTM 816 

melhora significa,vamente a regeneração do cemento, do ligamento periodontal e do osso alveolar 817 

(Dubuc e al., 2022). No entanto, como as lesões periodontais nos animais, são induzidas, elas não 818 

refletem a realidade clínica da doença (Monsarrat e al., 2024). Por isso, um estudo mais recente de 819 

2024 realizado por Monsarrat e colegas, avalia a eficácia da terapia celular com CT-DTA autólogas em 820 

modelos caninos com periodon,te natural. Os cães selecionados são 16 beagles adultos a seniores, 821 

com periodon,te, com dois ou mais dentes mandibulares e um ou mais locais com uma bolsa 822 
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periodontal superior a 4 mm. Um hidrogel de fibrina à base de lisado plaquetário (HFBLP) foi 823 

desenvolvido a par,r de sangue alogénico e u,lizado como veículo para as CT-DTA. O obje,vo foi de 824 

suportar a viabilidade, proliferação e migração, das CT-DTA, bem como oferecer um espaço propício à 825 

regeneração dos tecidos duros e moles do periodonto. As lesões previamente iden,ficadas durante a 826 

HPCO são tratadas com a implantação de HFBLP com ou sem CT-DTA após a realização retalhos 827 

gengivais. As visitas de controle foram realizadas 45 e 120 dias após a intervenção. Os resultados 828 

demonstram uma melhoria mais significa,va dos parâmetros clínicos periodontais, como a 829 

profundidade das bolsas assim como uma redução da inflamação gengival já aos 45 dias, nos cães 830 

tratados com HFBLP com CTM-DTA (HFBLP/CTM-DTA) em comparação aos tratados apenas com HFBLP. 831 

As análises histológicas (Anexo 2) e microbiológicas revelaram que o tratamento com HFBLP/CT-DTA 832 

promoveu uma melhor regeneração dos tecidos, caracterizada por uma arquitetura gengival 833 

compa�vel com a arquitetura morfológica, uma fixação supraóssea funcional observada em 86% dos 834 

casos e uma redução notável dos fenómenos de anquilose e reabsorção radicular. Além disso, o 835 

tratamento favoreceu a modulação posi,va do microbioma subgengival com um aumento  do numero 836 

de espécies bacterianas benéficas e uma diminuição das espécies patogénicas, refle,ndo uma 837 

restauração eficaz da homeostasia periodontal (Monsarrat e al., 2024). 838 

 839 

 840 
Figura 17: Procedimento cirúrgico periodontal.  841 

 Legenda: (B) Um total de 45 dias antes do enxerto após a higienização da raiz. (C) Defeitos periodontais 842 

supraósseos (*) e infraósseos (sonda periodontal). (D) Posicionamento do enxerto de HFBLP. (E) 843 

Suturas. (F) Três dias após a cirurgia. (G) Um total de 45 dias após a cirurgia (Monsarrat e al., 2024). 844 
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1.1.1. Limitações 845 

 846 

Como provam os numerosos estudos, a terapia celular com CTM no tratamento da doença periodontal 847 

é eficaz. No entanto, seu uso levanta várias questões. Por um lado, o uso de CTM autólogas, por muito 848 

tempo preferidas, apresenta várias limitações como a morbidade do doador, restrições técnicas e 849 

económicas, além da diminuição do potencial celular devido à idade ou à saúde do paciente. Sabendo 850 

que as CTM têm uma baixa imunogenicidade e capacidade imunossupressora, as CTM alogénicas, 851 

provenientes de doadores jovens e saudáveis, representam uma alterna,va relevante em doenças 852 

inflamatórias crónicas como a doença periodontal (Dubuc e al., 2022; Monsarrat e al., 2024). 853 

Foi demonstrado no cão que o uso de células criopreservadas não altera as suas propriedades 854 

regenera,vas, o que poderia permi,r a comercialização em grande escala. No entanto, essa aplicação 855 

clínica de CTM alogénicas deverá respeitar as regulamentações rigorosas que regem os Medicamentos 856 

de Terapia Inovadora (MTI) e as Boas Prá,cas de Fabricação (BPF) (Dubuc e al., 2022). 857 

Um estudo realizado com um painel de 11 pessoas mostra que, em primeiro lugar, a aceitabilidade de 858 

uma nova terapia depende da confiança dos indivíduos nos profissionais de saúde e na inovação 859 

cien,fica. Em segundo lugar, os par,cipantes do estudo desejam ser informados sobre as 860 

possibilidades de obter bons resultados, bem como sobre os riscos secundários envolvidos. Noutro 861 

vetor a relação custo/eficácia é primordial e como se conhecem os custos elevados da terapia celular 862 

com CT-DTA , os par,cipantes esperam uma eficácia terapêu,ca significa,va, que jus,fique o 863 

inves,mento. Em terceiro lugar, a aceitação da terapia também depende da perceção e do 864 

conhecimento sobre a doença periodontal. Uma explicação sobre as consequências locais 865 

e sistémicas da doença, poderia facilitar a adesão dos doentes ao tratamento. Por fim, a origem das 866 

células também influencia a aceitação da terapia. Alguns preferem usar suas próprias células 867 

(autólogas), enquanto outros acreditam que células de um doador mais jovem e saudável poderiam 868 

ser mais eficazes (alogénicas). Preocupações foram levantadas sobre a rejeição celular e os riscos 869 

infeciosos. No entanto, apesar dessas questões e dúvidas, os par,cipantes consideraram aceitável o 870 

uso da terapia celular para o tratamento da doença periodontal (Riazuelo e al., 2024). Uma 871 

extrapolação deste estudo em medicina humana, permite associar as mesmas preocupações na 872 

medicina veterinária sabendo o lugar importante do animal na vida dos tutores. Seguindo, portanto, a 873 

linha dessas pesquisas, podemos supor que, em medicina veterinária, a implementação da terapia com 874 

CT-DTA alogénicas ou autólogas no caso da doença periodontal terá as suas condicionantes, dado que 875 
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a doença periodontal afeta principalmente cães de idade avançada e a perceção da relação 876 

custo/bene8cio, por parte dos tutores, pode tornar a decisão de u,lizar estas técnicas mais di8cil. 877 

 878 

Conclusão:  879 

 880 

A doença periodontal é uma afeção com elevada importância na clínica dos animais de companhia, 881 

pelos seus efeitos locais e sistémicos, cujos tratamentos atuais visam sobretudo a,ngir a cicatrização 882 

dos tecidos periodontais, apresentando estas abordagens, de momento, resultados heterogéneos e 883 

dececionantes no que à regeneração destes tecidos diz respeito. A inves,gação rela,va à Medicina 884 

Regenera,va do periodonto é muito prolífica e numerosos estudos destacam o elevado potencial das 885 

terapias baseadas na u,lização de células tronco, nomeadamente das derivadas do tecido adiposo, 886 

com vista à regeneração periodontal avançada, pelo seu potencial de provocarem modificações 887 

favoráveis na microbiota gengival, redução substancial da inflamação e consequentemente um 888 

aumento da nova adesão e diminuição significa,va da profundidade das bolsas periodontais. No 889 

entanto temos consciência que um longo caminho tem que ser percorrido para trazer as terapias 890 

celulares dos laboratórios para a prá,ca clínica diária, e nesse caminho nós médicos veterinários 891 

podemos dar um enorme contributo, dado que o modelo animal cão é o modelo ideal para o estudo 892 

desta doença, e os resultados ob,dos permitem para além de o,mizar a clínica dos animais de 893 

companhia uma translação e aplicação dos resultados dos estudos experimentais com esta espécie à 894 

clínica estomatológico-dentária humana.  895 

 896 

 897 

 898 
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Anexo 2: Avaliação da regeneração do tecido periodontal canino em amostras descalcificadas e não 1124 

descalcificadas colhidas 120 dias após a administração de HFBLP com ou sem CT-DTA (Monsarrat e al., 1125 

2024). 1126 

 1127 
Anexo 2: Avaliação da regeneração do tecido periodontal canino em amostras descalcificadas e não 1128 

descalcificadas colhidas 120 dias após a administração de HFBLP com ou sem CT-DTA (Monsarrat e al., 1129 

2024). 1130 

Legenda: (A) Tabela resumida da distribuição dos resultados microscópicos. (B) Resultados 1131 

microscópicos após o tratamento com HFBLP com CT-DTA, exibindo ausência de bolsa periodontal ou 1132 

infiltração de leucócitos, epitélio juncional curto, espessura normal do LP e do cemento (setas 1133 

vermelhas) e vascularização com fibras de Sharpey (setas brancas) dentro do cemento e crista óssea 1134 

alveolar vascularizada () localizada perto da junção cemento-esmalte (ilustração de três locais tratados 1135 

com HFBLP com CT-DTA). (C) Resultados microscópicos após o tratamento com HFBLP sem CT-DTA 1136 
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exibindo fibrose do LP com bolsa periodontal, infiltração de leucócitos gengivais no estroma gengival, 1137 

epitélio juncional longo, espessura aumentada do LP (setas vermelhas) com osso alveolar e cemento 1138 

reabsorvidos (ilustração de dois locais tratados com HFBLP sem CT-DTA). (D) Resultados microscópicos 1139 

após o tratamento com HFBLP sem CT-DTA exibindo epitélio juncional longo e espesso, anquilose da 1140 

raiz do dente/ osso com desaparecimento local do LP (setas vermelhas) e osso alveolar e raiz do dente 1141 

reabsorvidos (*) (ilustração de um local tratado com HFBLP sem CT-DTA). Para um determinado local, 1142 

amostras descalcificadas e não descalcificadas são seções adjacentes. Barra de escala = 500 µm. ab, 1143 

osso alveolar; c, cemento; cej, junção cemento-esmalte; gs, estroma gengival; je, epitélio juncional; pp, 1144 

bolsa periodontal; Tr, raiz do dente (Monsarrat e al., 2024).  1145 
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