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RESUMO

MENDONCA, P. M. Perfil epidemiolégico do clncer de boca em cées: estudo
multicéntrico. [Epidemiology of oral cancer in dogs: a multicentric study]. 2015. 154 f.
Dissertacdo (Mestrado em Ciéncias) — Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia,
Universidade de S&o Paulo, Séo Paulo, 2015.

A ocorréncia frequente e a alta morbidade e mortalidade do cancer de boca nos caes conferem
grande importancia ao problema que se configura como relevante questdo ndo s6 para o
monitoramento, mas também para permitir caracterizar popula¢fes de risco e otimizar
parametros que visem a prevencdo, protecdo e assisténcia ao paciente. Avaliar o perfil
epidemioldgico de uma amostra de conveniéncia de cdes diagnosticados com cancer de boca
de dois diferentes centros odontoldgicos e dois diferentes servi¢os oncoldgicos, no municipio
de Sdo Paulo entre janeiro de 2010 e dezembro de 2013. Estudo epidemiol6gico
observacional ecoldgico, retrospectivo e prospectivo, multicéntrico de cdes com neoplasia
oral, avaliando as varidveis género, estado reprodutivo, idade, faixa etaria, raca, peso, porte,
localizagdo e tamanho da neoformacdo oral e tipos histolégicos mais frequentes e
estadiamento clinico. Analisou-se 330 prontuarios e os resultados apontam para a maior
ocorréncia das neoplasias malignas (67%), sendo mais frequente o0 melanoma (MM), seguida
por neoplasias benignas (20%), sendo mais frequente o ameloblastoma (AMB), as demais
lesGes foram ndo-neoplasicas. Ndo houve predilecédo racial ou sexual, mas os animais intactos
tiveram maior chance de acometimento por neoplasia maligna. A média de idade dos cdes
com neoplasia maligna foi de 11,22 anos e nas benignas 9,53 anos, sendo o0s animais
geriatricos mais afetados. A média de peso para o cancer maligno foi de 17,13kg, tendendo
para pequeno e médio porte, e benigno 22,4kg, tendendo para médio e grande porte, e 0s caes
de pequeno porte apresentam maior chance de ocorréncia de neoplasias malignas. A
localizacdo mais frequente foi a maxila (35,5%), e o tamanho médio das neoformacdes
malignas foi de 3,52cm e as benignas 1,53cm. Dos pacientes com neoplasia maligna os
geriatricos apresentam maior chance de morte e o estagio clinico IV foi o mais frequente. O
tipo histolégico que prevaleceu foi o MM para as neoplasias malignas, nos animais de
pequeno e médio porte, e 0 AMB para as benignas, em médio e grande porte, 0s pacientes
senis e geriatricos sao mais acometidos por neoplasia maligna, assim como de pequeno porte
e fémeas castradas, sendo 0s pacientes geriatricos com maior chance de morte por neoplasia

maligna e o estagio IV é o mais comum.

Palavras-chave: Neoplasia oral. Cancer oral. Epidemiologia. Fatores de risco. Céo.



ABSTRACT

MENDONCA, P. M. Epidemiology of oral cancer in dogs: a multicentric study. [Perfil
epidemioldgico do cancer de boca em cées: estudo multicéntrico]. 2015. 154 f. Dissertacédo
(Mestrado em Ciéncias) — Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia, Universidade de
Séo Paulo, S&o Paulo, 2015.

The frequent occurrence and high morbidity and lethality of oral cancer in dogs attach great
importance to the problem, which constitutes a relevant issue not only for monitoring, but also
to allow characterize risk populations and optimize parameters for the prevention, protection
and patient care. The aim of this study was to evaluate the epidemiological of a survey
convenience sample of dogs diagnosed with oral cancer in two different dental centers and
two different cancer services in the city of Sdo Paulo between January 2010 and December
2013. Observational epidemiological ecological, retrospective and prospective and
multicenter study with oral cancer dogs, assessing the variables gender, reproductive status,
age, life stage, breed, weight, dog size, location and size of the oral tumor and more frequent
histological types and clinical staging. Three hundred and third medical records were
analyzed and the results point to a higher frequency of malignant neoplasms (67%), the most
frequent malignant melanoma (MM), followed by benign neoplasms (20%), the most frequent
ameloblastoma (AMB) other injuries were non-neoplastic. There was no breed or gender
preference, but the unneutered dogs were more likely to involvement by malignancy. The
average age of dogs with malignant neoplasm was 11.22 years and 9.53 years in benign,
geriatric animals were the most affected. Mean weight for malignant cancer was 17,13Kkg,
tending to small and medium size dog, and benign 22,4kg, tending to medium and large, and
small dogs have higher odds of occurrence of malignant tumor. The most frequent site is the
jaw (35.5%) and the average size of neoformation was 3,52cm malignant and benign 1,53cm.
Of patients with malignant neoplasm, geriatric have higher odds of death and the clinical
stage IV was the most frequent. The histological type that prevailed was the MM for
malignant neoplasms in small and medium-sized animals, and the AMB for benign in medium
and large, and the senile and geriatric patients are more affected by malignant tumor, as well
as small and spayed females, geriatric patients at higher risk of death from malignant tumor

and stage 1V is the most common.

Keywords: Oral Neoplasm. Oral cancer. Epidemiology. Risk factors. Dog.



Figura 1l —

Figura 2 —

Figura 3 -

Figura 4 —

Figura 5 —

Figura 6 —

Figura 7 —

Figura 8 —

Figura 9 —

Figura 10 —

Figura 11 —

LISTA DE ILUSTRACOES

Drenagem linfatica da cabeca e do pescogo d0 CAO........ccovevrvereeieierieiicieiee, 38

Distribuicdo da idade dos cdes com cancer oral segundo comportamento
DIOIOQGICO A IESA0 .....vevveeeiece e 74

Distribuicdo do peso dos cdes com cancer oral segundo comportamento
DIOIOQICO A IESA0 .....veveeeieiecie e 80

Distribuicdo do peso dos cdes com cancer oral segundo comportamento
DIOIOGICO A TESED ....veeieeieiete e s 85

Distribuicdo da idade dos cdes neoplasia benigna segundo o tipo histoldgico da
1= Lo SRS 91

Distribuicdo da idade dos cées neoplasia benigna segundo o tipo histolégico da
1= Lo SRS 93

Distribuicdo do peso dos cdes com cancer oral benigno segundo tipos
RISEOIOQICOS ...ttt ettt ene s 99

Distribuicdo do peso dos cdes com cancer oral malignos segundo o tipo
histolégico comparado a distribuicdo do peso dos cdes com céancer oral
0T g o g o PSSR 102

Distribuicdo do peso dos cées com neoplasia oral benigna segundo o tipo
05 (0] (oo o1 F PRSI 109

Distribuicdo do tamanho das neoplasias malignas segundo o tipo histologico
comparado a distribuicdo do tamanho das neoplasias benignas dos cdes com
(0T ot o] - | USSR 111

Curva de Kaplan-Meier para tempo mediano de sobrevida conforme género
dos cédes com neoplasia oral maligna pertencentes a analise de sobrevivéncia
......................................................................................................................... 114



Figura 12 —

Figura 13 —

Figura 14 —

Figura 15 —

Figura 16 —

Figura 17 —

Quadro 1 —

Quadro 2 —

Quadro 3 -

Quadro 4 —

Curva de Kaplan-Meier para tempo mediano de sobrevida conforme estado
reprodutivo dos cdes com neoplasia oral maligna pertencentes a analise de
SODIEVIVENCIA ...ttt bbb 115

Curva de Kaplan-Meier para tempo mediano de sobrevida conforme faixa
etaria dos cdes com neoplasia oral maligna pertencentes a analise de
SODIEVIVENCIA ...ttt 117

Curva de Kaplan-Meier para tempo mediano de sobrevida conforme estado
reprodutivo dos cdes com neoplasia oral maligna pertencentes a analise de
SODIEVIVENCIA ...ttt bbb ne s 118

Curva de Kaplan-Meier para tempo mediano de sobrevida conforme estado
porte dos cdes com neoplasia oral maligna pertencentes a andlise de
SODIEVIVENCIA ...ttt nee e 120

Curva de Kaplan-Meier para tempo mediano de sobrevida conforme
localizacdo anatémica da neoplasia oral maligna dos cdes pertencentes a
analise de SODIEVIVENCIA ......cc.ocveiveiiiiiiicieee e 122

Curva de Kaplan-Meier para tempo mediano de sobrevida conforme tipo
histolégico da neoplasia oral maligna dos cdes pertencentes a analise de
10 0] (oA 1Y =] o - USSR 124

Classificacdo das neoplasias orais odontogénicas benignas* em cédes quanto a
(0 4T =11 SRS SPROSN 41

Neoplasias odontogénicas benignas em cdes de acordo com seu
comMpPOrtamento CHNICO........c.ciieiiiic e 41



Quadro 5 —

Quadro 6 —

Quadro 7 —

Classificacdo do porte dos cdes Segundo 0 PESO.......cccvereerreeriesierieerieaieseenaens 63

Classificacdo da localiza¢do da neoplasia na cavidade oral segundo a anatomia

Classificagdo das neoplasias odontogénicas segundo nova nomenclatura
descrita por Basuki, Wilson e Dennis (2013) ........ccccoocvviveieeiesiieieese e 64



Tabela 1 -

Tabela 2 —

Tabela 3 —

Tabela 4 —

Tabela 5 —

Tabela 6 —

Tabela 7 —

Tabela 8 —

Tabela 9 —

Tabela 10 —

LISTA DE TABELAS

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo dos cdes com neoformagdes na
cavidade oral segundo o local da colheita dos dados e comportamento
biolOgico das NEOTOIMAGDES. .......cveueriereierierie et 68

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo dos cdes com cancer bucal
segundo género, estado reprodutivo e comportamento biolégico da neoplasia70

Modelo mdaltiplo de regressdo logistica para associacdo da chance de
ocorréncia da neoplasia maligna segundo o comportamento biolégico da leséo
e 0 estado reprodutivo de todos 0s animais atendidos...........cccceevvereiiieneennn, 70

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo do estado reprodutivo dos cées
com cancer bucal segundo o comportamento bioldgico da neoplasia atendidos
N0 ODONTOVET € N0 PROVET ...t 71

Modelo mdaltiplo de regressdo logistica para associacdo da chance de
ocorréncia da neoplasia maligna segundo o comportamento biolégico da leséo
e 0 estado reprodutivo dos animais atendidos no ODONTOVET e no PROVET

Modelo mdaltiplo de regressdo logistica para associacdo da chance de
ocorréncia da neoplasia maligna em fémeas segundo seu estado reprodutivo
atendidas N0 ODONTOVET € PROVET .....cccoocviiiiiiiiiinieese e 73

Dados referentes a idade dos cdes com neoformacg6es na cavidade oral segundo
comportamento biolOgiCo das I8SBES ..........ccvvevueiieiieiiiiece e 73

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo das faixas etarias dos cdes com
neoformacdes orais segundo o comportamento bioldgico das lesdes............... 75

Modelo mdaltiplo de regressdo logistica para associacdo da chance de
ocorréncia da neoplasia oral maligna entre as faixas etarias filhote, adultos
jovem e maduro, senil € GQeriatriCO.......c.cccveveiiccecce e 76

Modelo mdultiplo de regressdo logistica para associacdo da chance de
ocorréncia da neoplasia oral maligna entre a faixa etaria senil e as faixas etarias
SENII € GEIAIIICO ...t 77



Tabela 11 —

Tabela 12 —

Tabela 13 —

Tabela 14 —

Tabela 15 —

Tabela 16 —

Tabela 17 —

Tabela 18 —

Tabela 19 —

Tabela 20 —

Tabela 21 —

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo das racas dos cdes com
neoformacdes orais segundo o comportamento bioldgico das lesdes............... 78

Dados referentes ao peso dos cdes com neoformacgdes na cavidade oral segundo
comportamento biol0giCo das IESOES ..........ccoeereriiiireeese s 79

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo do porte dos cdes com
neoformacdes orais segundo o comportamento bioldgico das lesdes............... 81

Modelo mdaltiplo de regressdo logistica para associacdo da chance de
ocorréncia da neoplasia oral maligna entre os portes Pequeno e Médio em
comparagdo ao porte Grande € Gigante Junto..........ccccceevveveereiiievecsesie e 82

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo da localizagdo anatdmica das
neoformacdes orais em cdes segundo o género e comportamento bioldgico das

Dados referentes ao tamanho das neoplasias orais quanto ao comportamento
[0]10] (oo [ [olc OSSPSR 84

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo dos tipos histolégicos segundo o
comportamento bioldgico da lesdo dos caes com neoplasia oral..................... 86

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo dos tipos histoldgicos segundo o
género e o estado reprodutivo dos cdes com neoplasia oral benigna................ 88

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo dos tipos histoldgicos segundo o
género e o estado reprodutivo dos cdes com neoplasia oral maligna ............... 89

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo dos tipos histolégicos das
neoplasias orais benignas em cées segundo a idade e faixa etaria.................... 90

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo dos tipos histologicos das
neoplasias orais malignas em cées segundo a idade e faixa etéria ................... 92



Tabela 22 —

Tabela 23—

Tabela 24 —

Tabela 25 —

Tabela 26 —

Tabela 27 —

Tabela 28 —

Tabela 29 —

Tabela 30 —

Tabela 31 —

Tabela 32 —

Tabela 33 —

Modelo mdaltiplo de regressdo logistica para associacdo da chance de
ocorréncia de diferentes tipos histoldgicos de neoplasia oral maligna entre as
diferentes faiXas BLANAS........cocuiiieriiieereie e 94

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo das racas dos cédes com
neoformacdes orais benignas segundo os tipos histoldgicos mais frequentes.. 96

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo das racas dos cédes com
neoformacdes orais malignas segundo os tipos histologicos mais frequentes..97

Distribuicdo do peso dos cdes com cancer oral maligno segundo o tipo
45 (0] (0o o USROS 98

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo do porte dos cdes com
neoformac6es orais benignas segundo o tipo histol0gico...........ccceevvevverneenee. 100

Distribuicdo do peso dos cdes com cancer oral maligno segundo o tipo
4500 (oo T J PSSR 101

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo do porte dos cdes com
neoformac6es orais benignas segundo o tipo histol0gico...........ccceevveverneenee. 103

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo da localizacdo anatdmica das
neoplasias orais benignas em cées segundo o tipo histologico....................... 105

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo da localizacdo anatdmica das
neoplasias orais benignas em cdes segundo o tipo histolégico em relacdo a
maxila € @ Mandibula ............ccooviviieiccce s 105

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo da localizacdo anatémica das
neoplasias orais malignas em cées segundo o tipo histologico....................... 107

Dados referentes ao tamanho das neoplasias orais benignas quanto ao tipo
RISTOIOGICO ... s 108

Dados referentes ao tamanho das neoplasias orais malignas quanto ao tipo
RISTOIOGICO ... 110



Tabela 34 —

Tabela 35 —

Tabela 36 —

Tabela 37 —

Tabela 38 —

Tabela 39 —

Tabela 40 —

Tabela 41 —

Tabela 42 —

Tabela 43 —

Tabela 44 —

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo da localizacdo anatdmica das
neoplasias orais malignas em cées segundo o tipo histologico....................... 112

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo do género e estado reprodutivos
da amostra de cdes com neoplasia oral maligna pertencentes a andlise de
SODTEVIVENCIA ...ttt bbb ene s 113

Tempo mediano de sobrevida dos cdes com neoplasia oral maligna segundo o
género pertencentes a analise de sobrevivéncia...........c.cccceeeviveveiievieieennn, 113

Tempo mediano de sobrevida dos cdes com neoplasia oral maligna segundo o
estado reprodutivo pertencentes a analise de sobrevivéncia..............ccceu..... 115

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo do género e estado reprodutivos
da amostra de cdes com neoplasia oral maligna pertencentes a analise de
10 0] (oY1= o - PSPPSR 116

Tempo mediano de sobrevida dos cdes com neoplasia oral maligna segundo o
estado reprodutivo pertencentes a analise de sobrevivéncia.............c..cocue.e.n. 116

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo de raca, definida e SRD, da
amostra de cdes com neoplasia oral maligna pertencentes a analise de
SODIEVIVENCIA ...ttt benreenean 117

Tempo mediano de sobrevida dos cdes com neoplasia oral maligna segundo
raca definida e SRD pertencentes a analise de sobrevivéncia ........................ 118

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo do porte da amostra de cées com
neoplasia oral maligna pertencentes a analise de sobrevivéncia .................... 119

Tempo mediano de sobrevida dos cdes com neoplasia oral maligna segundo o
porte pertencentes a analise de SOLreVIVENCIA ..........ccceeveveeiieciececce e 120

Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo do porte da amostra de cdes com
neoplasia oral maligna pertencentes a analise de sobrevivéncia .................... 121



Tabela 45 —

Tabela 46 —

Tempo mediano de sobrevida dos cdes com neoplasia oral maligna segundo o
porte pertencentes a analise de SODIeVIVENCIA ........c.cccocvevveiererene e 122

Tempo mediano de sobrevida segundo ao tipo histoldgico da neoplasia oral
maligna dos cdes pertencentes a analise de sobrevivéncia ..............ccccvevenane. 123



AAC
AJCC
AMB
ATM
CANCEC
CEC
COX-2
DNA
DP

FAT

FC

FCI

Fl
FMVZ
FOP

FR

FSA
HOVET

Min
MM
MTC

NM
NNO
NO
OMS

LISTA DE ABREVIATURA E SIGLAS

Ameloblastoma Acantomatoso Canino
American Joint Committee on Cancer
Ameloblastoma

Avrticulacdo Temporo-mandibular
Carcinoma ndo-Carcinoma Espinocelular
Carcinoma espinocelular
Cicloxigenase 2

Acido Desoxirribonucleico

Desvio Padrdo

Fumaca Ambiental do Tabaco

Fémea Castrada

Federacdo Cinoldgica Internacional
Fémea Intacta

Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia
Fibroma Odontogénico Periférico
Frequéncia Relativa

Fibrossarcoma

Hospital Veterinario

Intervalo de Confianga

Intervalo Livre de Doenca

indice Mitdtico

Invasdo Perineural

Invasao Linfatica

Maximo

Macho Castrado

Média

Macho Intacto

Minimo

Melanoma

Mastocitoma

Frequéncia Absoluta

N&o Mencionado

Neoplasia Ndo Odontogénica
Neoplasia Odontogénica

Organizacdo Mundial da Saude



PEM
PLD

RC

RM

RR
RT-PCR
SRD
STM
STMNFSA
TC

™
TMS
TNF-a
TNM
UAM
uICC
us
USDA
USP

Valor de p (nivel descritivo)
Plasmocitoma Extramedular
Periodo Livre de Doenga
Razéo de Chance
Ressonancia Magnética
Razéo de Risco

Reverse Transcription Polymerase Chain Reaction
Sem Raga Definida

Sarcoma de Tecidos Moles

Sarcoma de Tecido Mole ndo Fibrossarcoma
Tomografia Computadorizada

Tamanho Médio

Tempo Mediano de Sobrevida

Fator de Necrose Tumoral alfa

Tumor, node e metastasis

Universidade Anhembi Morumbi

Unido Internacional Contra o Cancer
Ultrassonografia

Departamento de Agricultura do Estados Unidos
Universidade de Séo Paulo



LISTA DE SIMBOLOS

cm? centimetro cubico
mm milimetro

cm centimetro

kg quilograma

+ mais ou menos

maior



SUMARIO

1 [N ERI0] 516 107:Y0 IR 24
2 REVISAO DE LITERATURA.......coooieiiteeceeee et ee s ssnensensaseens 26
2.1 EPIDEMIOLOGIA COMPARADA E INCIDENCIA .....cooeeieeeeeeeeeeeeeeeene 27
2.2 ETIOLOGIA E FATORES DE RISCO .....oiiiiiii ettt 27
22.1 FAtOreS EXTITNSECOS. ....c.cviviiiiieieeise st 28
2.2.2 FAtOreS INTFINSECOS. .....cuiviiiieeiese ettt 30
2.3 ESTADIAMENTO CLINICO ...ttt 33
2.3.1  ClasSIfICAGA0 TNM ..ot 34
2.3.1.1 OsPrincipios dO TNIM .....cooiiiiiiic et 35
2.3.1.1.1 Extensao Primaria do TUMOF (T)....cccueiiiieiieie et 36
2.3.1.1.2 Linfonod0os ReGIONAIS (N) .....ueiuiiueeieieiesiesie et 37
2.3.1.1.3 Metastase a DIStANCIA (IM) ....c.oiveiiiiiieisieeeee e 39
2.4 NEOPLASIAS ORAIS ODONTOGENICAS .......ooveeieeeceieeieeieseseessesiesssensenens 40
2.4.1  AMEIODIASTOMA ..o 43
2.4.1.1  Ameloblastoma acantomMatOS0........ccueirrierierieeie e sieeie e sie e see e sre e nes 44
2.4.1.2 Ameloblastoma Central ou INtradSSEO ........ccccveeeieiieiieiiie e 45
2.4.2 Fibroma Odontogénico PerifériCo..........cooiiiininccee s 46
2.5 NEOPLASIAS ORAIS NAO ODONTOGENICAS.........ooooiveeieererieeserssesienienens 47
2.5.1 Y 1=] =T To] o - LTRSS 48
2.5.2  Carcinoma ESPINOCEIUIAN ..ot 51
2.5.3 FIDFOSSANCOMIA ...ttt 53
2.5.4 MASTOCITOMIA ...ttt 55
2.5.5  PlaSMOCITOMA ..ottt 56
3 (O] =381 I Y 1 T 58
3.1 OBJETIVOS ESPECIFICOS ...ttt 58
4 MATERIAL E METODO .......ooiviieeeeceeeeteeese e ses s esasss s ssnsssessenessensensaseens 59
4.1 LOCAL .ttt ettt bt ae e e re e 59
4.2 AMOSTRA et e et a e e e e e araae e 59
421 GTUPIOS .t bbb bbb 60
4.2.2 REVISA0 A0S DAUOS........cocueieieieieieeeeee st 60
4.2.2.1 Género e Estado REProdULIVO.........c.coveiiiiieiie e 60
4.2.2.2 1dade € FaiXa ETArIA.......cccoeieiieii e 61



B.2.2.3 REGAS ....eeeitiiieeiti ettt 62

B.2.2.4 POttt bbbt b e e bt nan e be e tneane e 62
4.2.25 Localizagao tOPOGIATICA........cciieiie e 63
4.2.2.6  Tamanho da NeofOrMaGCa0 .........cecoueiieiiiiie e 64
4.2.2.7  TIPO HIStOIOGICO ... ccuiieiiiiieieiieie ettt bbb 64
4.2.2.7.1 Neoformages BeNIGNAS........cc.coueriiiiiiiiieiee et 64
4.2.2.7.2 Neoplasias MaligNas ........cccceiieiiiiieiieie ettt e sreenneenee e 65
4.3 ANALISE DE SOBREVIVENCIA ..ot 66
4.4 ANALISE ESTATISTICA ..ottt ettt 66
5 RESULTADOS ...ttt ae e e e e e nne e e e nneees 68
5.1 DISTRIBUICAO GERAL DOS CASOS........ciieveeereiiesseeiesesiesessesissessessssessessasenns 68
T8 0 =7 o T-T o TSRS 69
5.1.1.1 EStado REPIOUULIVO .......oviiiiiiiiiiieiieiee et 69
51.2 FAAAE......o ettt 73
5.1.2. 1 FAIXA B8 .c..oiiiiiiiceieee ettt 74
5.1.3 = (o7 SRS 77
5.1.4 P S0 bbbttt 78
S J00 T Ot R 0] 4 (TP TP UP PP 80
5.15 LOCaliZAGA0 ANALOIMICA........civeeeeriiiee e 82
516 TAMANNO weciiic et 83
5.1.7  TiP0S HISLOIOGICOS .......vcvvvcieieicictcteteteeeeee st 85
5.1.7.1 Geénero e Estado REProdUIIVO..........ccvuiiriiiiiers e 86
5.1.7.1.1 Neoplasias BENIGNAS. ...t 87
5.1.7.1.2 Neoplasias MaligNas ...........ccccceieiiiiiiieieeeess e 88
5.1.7.2 1dade € FaiXa ETAIa ........cccceveiiiicceee e 89
5.1.7.2.1 Neoplasias BENIGNAS. ... 90
5.1.7.2.2 Neoplasias MaligNas.........cccrurrriiiiiieeess et 91
0.1.7.3  RAGA. . ittt E bR R e b bRt b et n e 95
5.1.7.3.1 Neoplasias BENIGNES..........ccccucueeiririeieiieieee ittt nene e 95
5.1.7.3.2 Neoplasias MalIgNas ...........cccouriiiiiiieeesss st 96
O.1.7. 4 PESO B PONE.....eee e bbbttt 97
5.1.7.4.1 Neoplasias BENIGNES..........ccccviveeiriiieieiiseee sttt bt ssesene e 98
5.1.7.4.2 Neoplasias MaligNas.........ccccciiriiiiiiiiieeesess et 100

TN T 1o Yo | RO RURORROURPRRTN 103



5.1.7.5.1 Neoplasias BENIGNAS. ........ccoiiuirirriiieeiesie s 104

5.1.7.5.2 Neoplasias MaIGNES ...........cccerrriiiieiinieeeisis e 106
5.L7.6  TAMANNO ...t 107
5.1.7.6.1 Neoplasias BENIGNAS........ccccviviiiiiiiiiiiiiisieieie ettt 107
5.1.7.6.2 Neoplasias MalIGNES ...........cccrrriiiieieeess i 109
5.1.8  Estadiamento CHNICO .........cccoeiriiiicceeciecess et 111
5.1.9  AnNAlise de SODIeVIVENCIA........ccccoiiiiiiieeees e 112
5,191 GBNBIO oottt 112
5.1.9.1.1 EStado REPIOGULIVO.......c.cvviieiiiiririsiieeee e 114
5.1.9.2  FAIXA ELANA ..ot 115
5.100.3  RBGA....uiiciicie ettt b et e et e ne s 117
5.1.904  POITE ...ttt 119
5.1.9.5 LOCAliZAGA0 ANALOMICA ......civiviiiriiceieiei s 120
5.1.9.6  TiIPO HiStOIOGICO. ....vuiieiieieiiicieiciese e 122
6 DISCUSSAO ...ttt sttt 125
7 CONCLUSAOD ..ottt 133

REFERENCIAS ..ottt 134

ANEXOS ... s 151



24

1 INTRODUCAO

O Brasil, nas ultima decadas, estd vivenciando um réapido processo de transicéo
epidemioldgica associado as mudangas nos costumes e habitos, e ao processo de
industrializagdo, os quais tém contribuido para uma maior exposi¢do da populacdo a fatores
de risco ambientais e que interferem no perfil de morbimortalidade, aumentando a ocorréncia
das doencas cronico-degenerativas, e entre elas os diversos tipos de cancer (SCHRAMM et
al., 2004; CERVI; HERMSDORFF; RIBEIRO, 2005; SILVA et al., 2013; INCA; MS, 2014).

A intrinseca relacdo do homem com os animais justifica um processo integrado de
pesquisa e atencdo a saude dessas espécies e, somado ao fato de que a populacdo idosa de
animais também é acometida por doencas cronicas, sobretudo pelo cancer, essa relagdo pode
contribuir com informagdes valiosas para promoc¢do da saide humana por meio do estudo
dessas doencas nas espécies animais (TRAPP et al., 2010; ZINSSTAG et al., 2011).

Assim como no homem, as neoplasias nos animais estdo associadas a diferentes
fatores de riscos intrinsecos e extrinsecos como a poluicdo do ar, a exposicdo a fumaca de
cigarro e aos inseticidas, habitos alimentares, infec¢do viral, idade, raca, sexo, mutacbes
espontaneas e/ou congénitas (PERERA, 1997; BERTONE; SNYDER; MOORE, 2003;
SNYDER et al., 2004; DENNIS et al., 2006; BELLOWS, 2010; MELO et al., 2010; REIF,
2011; PAWLAK; OBMINSKA-MRUKOWICZ; RAPAK, 2013).

A cavidade oral e a orofaringe, conjuntamente, sdo o quarto local mais acometido por
neoformacdes em cées, representando cerca de 6% a 7% de todas as neoplasias que acometem
essa espécie (STOPIGLIA et al., 1992; BR@NDEN; ERIKSEN; KRISTENSEN, 2009;
LIPTAK; WITHROW, 2012;). Em geral, os machos sdo mais acometidos que as fémeas e a
maioria dos casos atinge animais de idade média a avancada (TODOROFF; BRODEY, 1979;
STOPIGLIA et al., 1992; HAHN et al., 1994a; WHITE, 2003; HENRY; HIGGINBOTHAM,
2010; LIPTAK; WITHROW, 2012).

Algumas racgas apresentam maior risco de desenvolver o cancer oral, incluindo os
Cockers Spaniels, Pastor Alemao, Pointer Alemé&o, Golden retriever, Weimaraner, Poodles,
Chow Chow e o boxer, sendo também os caes sem raca definida (SRD) frequentemente
acometidos (STOPIGLIA et al., 1992; REQUICHA, 2010; LIPTAK; WITHROW, 2012).

As neoplasias orais malignas mais prevalentes em cdes sdo o melanoma (MM), o
carcinoma espinocelular (CEC) e o fibrossarcoma (FSA), respectivamente, enquanto que o

ameloblastoma (AMB) e o fibroma odontogénico periférico (FOP) sdo as neoplasias benignas
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que ocorrem mais frequentemente (TODOROFF; BRODEY, 1979GUERRA et al., 1989;
STOPIGLIA et al., 1992; FELIZZOLA; STOPIGLIA; ARAUJO, 1999; REQUICHA, 2010;
CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012; LIPTAK; WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012).
Lesdes inflamatorias e proliferativas como, por exemplo, granuloma eosinofilico, hiperplasia
gengival e cistos odontogénicos, sdo diagnosticos diferenciais a serem considerados
(MARRETTA, 1998; WHITE, 2003; HENRY; HIGGINBOTHAM, 2010).

As manifestacdes clinicas mais comuns associadas as neoplasias orais sdo a presenca
de aumento de volume local, hipo ou anorexia, halitose, perda de peso, salivacdo, disfagia,
perda de dentes, edema de face, exoftalmia, epistaxe, dor ao abrir a boca e, ocasionalmente,
linfadenopatia cervical (MARRETTA, 1998; WHITE, 2003 LIPTAK; WITHROW, 2012). O
sangramento oral pode ser observado, porém sua localizacdo ndo € evidenciada com
facilidade, exigindo exame fisico minucioso, fundamental para o achado de neoformacdes
orais (WIGGS; LOBPRISE, 1997; LIPTAK; WITHROW, 2012).

O diagnostico do cancer de boca pode ser realizado por meio de exame prévio
citolégico por puncdo por agulha fina, e diante da suspeita do cardter maligno da
neoformacédo, a citologia dos linfonodos, a radiografia toracica e a ultrassonografia abdominal
deve ser realizada previamente a realizacdo de bidpsia para exame histopatologico (LIPTAK;
WITHROW, 2012).

O cancer de boca nos cées apresenta prognostico desfavoravel devido a alta propor¢édo
de formacgdes malignas de carater invasivo e metastatico e a proximidade das estruturas vitais
ao redor das neoformac@es, 0 que torna sua excisdo cirurgica com margens seguras muito
complexa, somado a altas taxas de recidiva local (BR@NDEN; ERIKSEN; KRISTENSEN,
2009; LIPTAK; WITHROW, 2012).

Desta maneira, o presente estudo buscou caracterizar o perfil epidemioldgico dos caes
com cancer de boca e orofaringe, no periodo de janeiro de 2010 a dezembro de 2013,
atendidos em quatro diferentes institui¢ces, sendo dois centros odontoldgicos, quais sejam, 0
Laboratdrio de Odontologia Comparada - LOC, do Departamento de Cirurgia da Faculdade de
Medicina Veterinaria e Zootecnia da Universidade de Sdo Paulo (VCI — FMVZ, USP) e 0
Centro Odontol6gico Veterinario - ODONTOVET, e dois servi¢cos de oncologia, no Hospital
Veterinario da Universidade Anhembi Morumbi (HOVET, UAM) e no Centro de Diagnostico
e Especialidades Veterinarias - PROVET, Unidade Divino Salvador, todas situadas na cidade
de S&o Paulo, com o intuito de estabelecer um perfil epidemioldgico multicéntrico do paciente

canino com cancer bucal.
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2 REVISAO DE LITERATURA

O Brasil, assim como inumeros paises da América Latina, tem vivenciado um rapido
processo de mudanca no perfil de ocorréncia e distribui¢do das doencas nas ultimas décadas, o
qual chamamos de transicdo epidemioldgica (SCHRAMM et al., 2004; CERVI,
HERMSDORFF; RIBEIRO, 2005; SILVA et al., 2013).

Mudancas nos costumes, habitos e condicdes de vida que acompanham o processo de
urbanizacéo e industrializacdo mundial e o desenvolvimento tecnoldgico tém contribuido para
maior exposicdo da populagdo a fatores de risco ambientais e que interferem no perfil de
morbimortalidade, aumentando a ocorréncia das doencas cronico-degenerativas, e entre elas
os diversos tipos de cancer (INCA, 2014).

Diante desses padrdes complexos de mudanga global, a relacdo inerente dos seres
humanos aos animais de companhia, animais selvagens e seu ambiente social e ecolégico,
evidencia que se facam necessarias abordagens integradas para a salde humana e animal e
seus respectivos contextos sociais e ambientais (ZINSSTAG et al., 2011).

No Brasil, estudos mostram que, contrariamente aos paises de primeiro mundo como a
Dinamarca, Suécia, Estados Unidos e Japdo, onde as principais causas de morte em caes e
gatos sdo por doencgas cronico-degenerativas, a principal causa de 6bito ainda sdo as doencas
infectocontagiosas; todavia, ao avaliarem a populacdo idosa, as doencas cronico-
degenerativas foram mais frequentes, sendo o cancer a mais comum (BENTUBO et al., 2007;
SOUZA et al., 2009; TRAPP et al., 2010).

A relacdo intrinseca do homem aos animais justifica o processo integrado de pesquisa
e atencdo a salde dessas especies, de tal modo que essa relacdo possa contribuir com
informacdes valiosas sobre a etiopatogenia de doengas, dentre as quais as cronico-
degenerativas, tais quais os diversos tipos de cancer, tornando, assim, 0s animais de
companhia potenciais fontes de estudo para promoc¢édo da saude humana (ZINSSTAG et al.,
2011).

No Brasil, a estimativa para os anos de 2014 e 2015 aponta para a ocorréncia de
aproximadamente 576 mil novos casos de cancer em humanos e, no que tange os casos de
cancer bucal e labial, a ultima estimativa mundial apontou que ocorreriam, para 0 ano de
2012, cerca de 300 mil casos novos e 145 mil 6bitos (INCA, 2014).
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2.1 EPIDEMIOLOGIA COMPARADA E INCIDENCIA

Dados sobre incidéncia de neoplasias de cavidade oral em pequenos animais séo
escassos. Dorn et al. (1968) relataram a incidéncia do cancer bucal de 20,4 por 100.000 cées
e, em 1976, a incidéncia anual de neoplasia de orofaringe foi de 129,8 por 100.000 cdes nos
Estados Unidos e Canadd. A cavidade oral e a faringe juntas sd&o o quarto local mais
acometido por neoformacGes malignas, representando cerca de 6% a 7% de todas as
neoplasias que acometem os cées, sendo o cancer de boca 2,6 vezes mais comum nessa
espécie se comparada aos gatos (STOPIGLIA et al., 1992; BR@NDEN; ERIKSEN;
KRISTENSEN, 2009; LIPTAK; WITHROW, 2012).

2.2 ETIOLOGIA E FATORES DE RISCO

O céncer de boca compreende as neoplasias situadas no labio, lingua, gengiva,
assoalho da boca, palato, mucosa oral, glandulas salivares, tonsilas e faringe, e sua etiologia,
no homem, esta associada a fatores de risco extrinsecos ou ambientais e fatores intrinsecos,
como héabitos alimentares e comportamentais como o tabagismo, etilismo, exposicdo a luz
ultravioleta, ma-higiene bucal, infeccdo viral, idade, raca, sexo, mutagdes espontaneas e/ou
herdadas (PERERA, 1997; MELO et al., 2010).

Assim como no homem, as neoplasias nos animais estdo associadas a diferentes
fatores de risco, e, por compartilharem o mesmo ambiente com os humanos, estdo, portanto,
expostos aos mesmos fatores ambientais, como a poluicdo do ar, a fumaca de cigarro e varios
produtos quimicos, e devido a sua menor expectativa de vida, quando comparada aos seres
humanos, o periodo de laténcia entre a exposicdo a uma substancia, potencialmente
carcinogénica, e o desenvolvimento do céncer, € menor nos animais, fazendo desses
sentinelas para estudo de diferentes neoplasias no homem (REIF, 2011, PAWLAK;,
OBMINSKA-MRUKOWICZ; RAPAK, 2013).



28

2.2.1 Fatores Extrinsecos

Inimeros estudos associam neoplasias em animais a fatores ambientais, entre essas o
linfoma ndo-Hodgkin, cancer de cavidade nasal e de pulmdes, mesotelioma, seminoma, e 0
cancer de bexiga, parecem estar correlacionados ao tabagismo passivo, a exposicdo a
inseticidas, herbicidas, asbestos e a campos eletromagnéticos, ao nivel de industrializacdo
local e a poluicdo do ar, entretanto ha escassa literatura sobre a relacdo entre fatores de risco
ambientais as neoplasias de cavidade oral nos animais (GLICKMAN et al., 1989; OLSEN,
1992; REIF et al., 1992; CUMMINS, 1994; BUKOWSKI; WARTENBERG, 1997; REIF;
BRUNS; LOWER, 1998; BERTONE, 2002; MARCONATO; GELAIN; COMAZZI, 2013;
PAWLAK; OBMINSKA-MRUKOWICZ; RAPAK, 2013).

Ragland e Gorham (1967) correlacionaram a maior predisposi¢do de cdes que vivem
em ambiente urbano ao CEC tonsilar, em oposi¢do aos que vivem em ambiente rural, visto
que cdes atendidos em um hospital da area rural apresentavam menos CEC tonsilar do que o
esperado, possivelmente devido a menor exposi¢do a carcinégenos ambientais se comparado a
area urbana (MCENTEE, 2012).

Bostock e Curtis (1984) avaliaram a variagdo da frequéncia das neoplasias de cavidade
oral em cdes ao longo do tempo e por localizacdo (Estados Unidos, Inglaterra e Austrélia) e,
assim como Todoroff e Brodey (1979) e Guerra et al. (1989), houve maior prevaléncia do
CEC, sugerindo, possivelmente, que carcindgenos ambientais locais desempenharam um
papel na carcinogénese justificando essa prevaléncia (MCENTEE, 2012).

Outro fator comum que pode levar ao surgimento de neoplasias € a injaria crénica.
Segundo Smith, Goldschmidt e McManus (2002), acredita-se que melanomas oriundos da
mucosa bucal se originem a partir de uma reacdo hiperplasica do epitélio, em resposta a
injuria cronica, tanto de natureza mecénica como inflamatoria, causada por traumas, ou
exposi¢oes quimica, solar e a horménios, associados a susceptibilidade genética, resultando
em mutacodes celulares.

Deste mesmo modo, Schrenzel et al. (1998) referem que, em cdes, € possivel que 0s
baixos niveis de inflamacdo cronica podem desempenhar um papel importante no
desenvolvimento de plasmocitomas em animais geneticamente predispostos, criando um
ambiente de recrutamento constante de células B e estimulacdo de citocinas.

Apesar de existir poucos estudos que avaliem habitos alimentares ao risco de cancer

oral em cdes, alguns trabalhos sugerem que 0 consumo de certos vegetais pode prevenir ou
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retardar o desenvolvimento do carcinoma de bexiga em cées e, que a dieta baseada em comida
caseira, rica em carne bovina e suina, e pobre em frango, também esta associada a ocorréncia
de neoplasia e displasia mamaria em cadelas, principalmente no inicio da vida, ou seja, esses
estudos evidenciam que habitos alimentares sdo fatores de risco ou protecdo para o cancer
nessa espécie (SONNENSCHEIN et al., 1991; PEREZ ALENZA et al., 1998, 2000;
RAGHAVAN et al., 2005).

O CEC oral parece estar associado a habitos alimentares em gatos; animais com dieta
a base de racdo e atum enlatados, apresentam uma susceptibilidade de 3 a 5 vezes maior ao
CEC oral se comparado aos animais alimentados com dieta seca, sugerindo que hébitos
alimentares sdo potenciais fatores de risco para o cancer oral nos animais e, que esses podem
estar relacionados ao cancer oral em cées, necessitando de estudos que avaliam a associacao
desses habitos ao cancer oral canino (BERTONE; SNYDER; MOORE, 2003).

Estudos epidemiolégicos estabelecem o cdo como modelo para a relacdo entre a
exposicdo a fumaca ambiental do tabaco (FAT) e o risco de cadncer em seres humanos
(BERTONE-JOHNSON et al., 2008).

Trabalhos evidenciam correlacdo positiva entre o grau de tabagismo dos proprietarios
a niveis de cotinina, um metabdlito da nicotina, na urina dos cées, assim como evidenciam
associacédo entre a FAT e o cancer nasal canino, demonstrando que, assim como no homem, o
tabagismo, mesmo que passivo, pode ser um fator de risco para o cancer nessa espécie (REIF;
BRUNS; LOWER, 1998; BERTONE-JOHNSON et al., 2008).

Estudos sobre fatores ambientais e o risco de cancer em gatos apontaram que essa
espécie é cerca de 4 vezes mais susceptiveis ao CEC oral quando expostos ao tabaco,
associacao essa que pode ser, talvez, extrapolada aos cdes, uma vez que ha relatos da
correlacdo entre a FAT a outras neoplasias nessa espécie (BERTONE; SNYDER; MOORE,
2003; SNYDER et al., 2004).

Estudo recente relatou, pela primeira vez, danos precoces ao DNA causado pela
exposicdo a agentes genotoxicos ambientais em cdes (PEREZ et al., 2014). Os autores
estudaram a relacdo da exposicdo a FAT sobre o tecido da orofaringe em cdes e concluiram
que a fumaca do cigarro é um poluente ambiental com efeitos genotdxicos associados a danos
ao DNA das células dessa espécie, danos esses que sao fatores de risco associados ao cancer,
e se tratando do tecido da orofaringe, ao cancer oral em cées.

Aparentemente, ndo ha estudos recentes que associem a exposi¢do a herbicidas ou
pesticidas ao cancer bucal em cdes, todavia, Bertone et al. (2003) e Bellows (2010)

correlacionaram o uso de coleiras anti-pulgas como um importante fator de predisposi¢do ao
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CEC oral em gatos, associado possivelmente a proximidade do pesticida & cavidade oral,
aumentando em 5 vezes o risco desses animais em desenvolver a neoplasia, correlagdes essas
que devem ser investigadas também nos caes.

Um estudo que avaliou trabalhadores rurais expostos a herbicidas, associou que esses
apresentavam oito vezes mais danos ao DNA de células do epitélio oral se comparado aos
trabalhadores que usavam equipamento de protecdo individual, evidenciando que os
herbicidas sdo agentes mutagénicos e a exposi¢cdo aos mesmos torna-se um fator de risco para
o cancer oral (KHAYAT et al., 2013).

Nesse contexto, trabalhos correlacionaram céancer de bexiga e linfoma em cées
expostos a herbicidas utilizados em gramados, assim como associam pesticidas ao cancer
mamario em cadelas (GLICKMAN et al., 2004; RAGHAVAN et al., 2004; TRAPP et al.,
2010; TAKASHIMA-UEBELHOER et al., 2012).

Desse modo, tanto herbicidas como pesticidas mostram-se como agentes
carcinogénicos em cdes, e associado ao fato de serem fatores de risco tanto para o cancer oral
em humanos, como para gatos, possivelmente possam ser um fator de risco para o cancer
bucal canino, necessitando de estudos que comprovem essa relacao.

Agentes infecciosos podem estar correlacionados como fator de risco para o
surgimento de neoplasias, e o papiloma oral estd intimamente relacionado a infeccdo pelo
Papillomavirus em cées, além de se observar a associacdo do virus na progressao do
carcinoma nessa espécie, evidenciando, assim, seu potencial carcinogénico (TEIFKE; LOHR;
SHIRASAWA, 1998; MCENTEE, 2012).

2.2.2 Fatores Intrinsecos

Em geral, os machos apresentam 2,4 vezes maior risco de desenvolverem neoplasia
oral que as fémeas, predilecdo essa que também tem sido mencionada em cées acometidos por
MM, CEC tonsilar e FSA (COHEN et al., 1974; TODOROFF; BRODEY, 1979; VOS; VAN
DER GAAG, 1987; MCENTEE, 2012).

Algumas ragas, como por exemplo Boxer, Cockers Spaniels, Pastor aleméo, Poodles

apresentam maior risco de desenvolver o cancer oral (COHEN et al., 1974; VOS; VAN DER
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GAAG, 1987; GUERRA et al., 1989; STOPIGLIA et al., 1992; RICHARDS et al., 2001;
REQUICHA, 2010; LIPTAK; WITHROW, 2012).

Cohen et al. (1974) também citam o Boston e o Fox terriers, assim como Vos, Gaag e
Van Der (1987) citam Dachshund, Collie e Bouvier, Guerra et al. (1989), o Pequinés e Liptak
e Withrow (2012) descrevem o Golden retriever, Weimaraner, Pointer Aleméo e Chow
também com maior frequéncia de neoplasias de cavidade oral.

A raca Jack russell terrier foi associada, por Richards et al. (2001), a um menor risco
de acometimento pelo cancer oral, e neste estudo, o Pastor alemé&o, apresentou menor risco a
neoplasia de cavidade oral se comparado ao Dobermann e ao Labrador retriever, frequéncia
que pode estar associada a prevaléncia de algumas ragas em determinados locais.

Ainda que acometam animais jovens, a maioria dos casos atinge animais de idade
média a avancada, com faixa etaria variando de 6 a 12 anos, a excecdo o FSA em racas de
grande porte que sdo acometidos precocemente. (COHEN et al., 1974, TODOROFF;
BRODEY, 1979; VOS; VAN DER GAAG, 1987; STOPIGLIA et al., 1992; HAHN et al.,
1994a; WHITE, 2003; HENRY; HIGGINBOTHAM, 2010; LIPTAK; WITHROW, 2012).

Segundo Boston et al. (2014), o aumento do tamanho tumoral e da idade foram fatores
prognosticos negativos para o MM oral canino, e a excisdo completa de toda a massa
neoplésica, independente da terapia sistémica utilizada, melhorou o tempo de sobrevida dos
caes.

Segundo Liptak e Withrow (2012), o porte pode estar supostamente relacionado a
alguns tipos neoplasicos que acometem a cavidade oral dos cées, de maneira geral os MM sao
frequentemente observados em animais de pequeno porte, ja 0 CEC e o FSA oral acometem
comumente cées de grande porte.

Cées de médio a grande porte sdo também frequentemente afetados por neoplasias
odontogénicas como o AMB e o FOP) (FIANI et al.,, 2011; SCHMIDT,; KESSLER;
TASSANI-PRELL, 2012).

O tipo histolégico e grau de diferenciacdo celular sdo caracteristicas neoplasicas
intimamente ligadas ao comportamento biologico da doenca, assim como, algumas
caracteristicas histoldgicas da lesdo (FULTON et al., 2013; GROSS et al., 2005; NEMEC et
al., 2012).

Segundo Nemec et al. (2012) e Fulton et al. (2013) o tipo histologico e grau do CEC, a
presenca de invasdo perineural (IPN), invasdo linfatica (IVL), sdo considerados importantes
fatores prognosticos para CEC oral em cdes (NEMEC et al., 2012; FULTON et al., 2013).
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O grau de diferenciacdo celular é de importancia prognostica em sarcomas de tecidos
moles (STM); no entanto, este esquema de classificagdo ndo foi mostrado como tendo valor
prognostico nos STM orais (KUNTZ et al., 1997). Segundo Ciekot et al. (1994), mesmo que
sua aparéncia histoldgica assemelha-se a STM de baixo grau, os FSA orais sdo localmente
muito agressivos.

Aparentemente, a localizagdo anatdbmica da neoplasia na cavidade oral é um fator
prognostico (LIPTAK; WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012). Os pacientes acometidos por
CEC com lesdo rostral apresentam melhor progndstico se comparados aos com lesdo em
regido caudal da cavidade oral, sobretudo tonsilares, apresentando tempo de recidiva local ou
para surgimento de metéstase, e tempo sobrevida significantemente maior que os pacientes
com CEC em porcdo caudal da cavidade oral (LIPTAK; WITHROW, 2012; MCENTEE,
2012; NEMEC et al., 2012).

O estadiamento clinico das neoplasias (OWEN, 1980) descreve a extensdo anatdmica
da doenca e sua disseminacdo e desta forma pode ser valido como fator prognéstico para
avalicdo da mesma (DOBSON, 2011).

White et al. (1985) evidenciaram pior prognéstico, com diminuicdo da sobrevida em
cées com cancer oral, conforme estadiamento clinico mais elevado e associaram a sobrevida
ao tipo neoplésico, evidenciando pior prognostico para caes acometidos por MM, FSA, CEC
tonsilar e CEC néo tonsilar nesta ordem.

Desse modo, MacEwen et al. (1986) evidenciaram uma sobrevida trés vezes maior dos
cdes com MM oral em estagio | da doenca se comparado aos cées com estagio Il e 11l.

Do mesma maneira, Théon et al. (1997) evidenciaram menor tempo de sobrevida para
pacientes com FSA oral, tratados com radioterapia, conforme estagio mais elevado da doenca,
ou seja, o estadiamento demonstrou valor prognostico significativo nesse caso.

Hillman et al. (2010) observaram que em cdes com mastocitoma (MCT) decorrentes
da mucosa oral a presenca de metéstases em linfonodos regionais no momento do diagndstico
foi um fator progndstico negativo.

Em contrapartida, Hahn et al. (1994) ndo associam o prognostico ao estadiamento
clinico em MM oral em cdes, mas sim a fatores como volume tumoral, localizagdo na
cavidade oral e indice mitético (IM), evidenciando que cdes com neoformacgdes em maxila ou
mandibula rostral, menores que 8 cm3 e com IM inferior a 3, apresentavam melhor sobreviva

e maior tempo de remisséo da doenga.
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De modo geral, o progndéstico para as neoplasias de cavidade oral varia de ruim a
excelente conforme o tipo neoplésico e fatores prognosticos inerentes a cada tipo neoplasico
(LIPTAK; WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012).

O MM oral apresenta prognéstico de ruim a bom e a principal causa da morte dos
pacientes é por doenga a distancia (LIPTAK; WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012).

O CEC bucal apresenta prognéstico bom a excelente, podendo levar a 6bito tanto pela
doenca local quanto a distancia (LIPTAK; WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012).

O FSA oral apresenta bom progndstico, baixa taxa de metastase nodal ou a distancia,
contudo é localmente agressivo, sendo essa a causa principal da morte dos pacientes
(LIPTAK; WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012).

O MCT oral apresenta prognostico excelente quando submetido a diferentes terapias e
a principal causa de 6bito é a doenca sistémica (HILLMAN et al., 2010).

As neoplasias odontogénicas, como 0 AMB e FOP s&o localmente agressivos, porém
ap6s adequado controle da doenca, raramente apresentam recidiva (CHAMBERLAIN;
LOMMER, 2012; LIPTAK; WITHROW, 2012).

2.3 ESTADIAMENTO CLINICO

O estadiamento clinico descreve a extensdo anatdmica do cancer, ou seja, define o
quanto a neoplasia se espalhou em um determinado momento, e é baseada na premissa de que
a escolha do tratamento e a chance de sobrevivéncia estdo relacionadas a extensdo neoplésica
em seu local primario e a possivel invasdo a 0rgaos ou tecidos adjacentes, a presenca de
metastase local ou para linfonodos regionais e a presenca de metéastase em 6rgdos distantes
(GREENE; SOBIN, 2008; DOBSON, 2011).

Deste modo, um dos propoésitos para a classificacdo e o estadiamento neoplésico é
definir a extensdo da doenga local, regional e a distdncia em um dado momento, ajudando,
assim, a direcionar o planejamento e a tomada de decisdo quanto a conduta terapéutica,
definindo um padrdo, por meio do qual, a resposta ao tratamento pode ser avaliada, e
estabelecer o adequado prognostico dos pacientes (SOBIN; GOSPODAROWICZ;
WITTEKIND, 2009; DOBSON, 2011; SOBRAL, 2014).
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O estadiamento oncoldgico pode ser dividido em estadiamento clinico e estadiamento
patologico (DOBSON, 2011). O estadiamento clinico é baseado em todas as informagdes
obtidas por meio do exame fisico, exames de imagens, biopsias entre outros exames prévios a
intervencdo cirdrgica; ja o estadiamento patoldgico acrescenta informacgdes adquiridas pelo
exame microscopico da neoplasia (DOBSON, 2011).

O estadiamento clinico e patoldgico devem ser considerados complementares e nao é
incomum que haja uma diferenca entre ambos, visto que a deteccdo da extensdo microscopica
da neoplasia pode ndo ser detectavel pelo exame macroscopico ou com as ferramentas de
imagem disponiveis para o clinico (DOBSON, 2011).

O estadiamento patoldgico é considerado o mais fidedigno por se tratar da observacao
direta da neoplasia, ao passo que o estadiamento clinico torna-se limitado por uma observacéo
indireta da lesdo (DOBSON, 2011). Contudo, o estadiamento patolégico necessita da
habilidade do patologista na identificacdo das células malignas presentes entre células
saudaveis, e que estas estejam presentes no corte a ser analisado, sugerindo a utilizacéo de
métodos mais sensitivos como RT-PCR (Reverse Transcription Polymerase Chain Reaction),
que utilizam triagem molecular de proteinas especificas para alguns tipos neoplasicos
(DOBSON, 2011).

Vaérios sistemas de estadiamento clinico tém sido descritos para uso em pacientes
humanos e veterinarios para neoplasias em diversos locais (DOBSON, 2011). O sistema de
estadiamento clinico ideal deve ser de facil uso e memorizacédo, reprodutivo, ndo subjetivo ou
gue ndo permita variacdo individual ou entre observadores e que tenha base em fatores de
importancia prognostica (DOBSON, 2011).

2.3.1 Classificagdo TNM

Devido a falta de um acordo histérico na categorizagdo das neoplasias e seus
resultados terapéuticos em seres humanos, um sistema de estadiamento clinico baseado na
extensdo anatdmica do cancer foi desenvolvida por Pierre Denoix (1950), um cirurgido
parisiense, entre as décadas de 1940 e 1950, a chamada classificagdo TNM (T: Tumor; N:
Node; M: Metastasis) (GREENE; SOBIN, 2009).
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No periodo de 1960 a 1967 foram desenvolvidas novas pesquisas pela Unido
Internacional Contra o Céancer (UICC) descrevendo a classificagdo TNM, e na década de
1980, a UICC juntamente com a American Joint Committee on Cancer (AJCC) uniram
esforcos para promulgar a classificagdo TNM pelo mundo (GREENE; SOBIN, 2009; SOBIN;
GOSPODAROWICZ; WITTEKIND, 2009). Posteriormente, entre o periodo de 1978 e 1979,
como parte do programa da Organizacdo Mundial da Saude (OMS) em oncologia comparada,
essa classificacdo foi adaptada aos animais domésticos por Laurence Nightingale Owen
(OWEN, 1980).

2.3.1.1 Os Principios do TNM

O sistema TNM ¢é baseado no registro da extensdo anatdbmica da neoplasia e em sua
disseminacdo através de diferentes estagios e conforme localizacdo primaria (OWEN, 1980;
DOBSON, 2011; SOBRAL, 2014).

A extensdo primaria do tumor (T) estd relacionada as dimensdes da neoplasia e é
dividida em quatro classes (To até Ts3), sendo que Ty significa que ndo foi detectado nenhuma
neoformacdo, Ty significa que é impossivel determinar completamente a extensdo do tumor
primario e Tis (in situ) é reservado as neoplasias que ndo ultrapassam a membrana basal
(GREENE; SOBIN, 2008; DOBSON, 2011; ARZI; VERSTRAETE, 2012; SOBRAL, 2014).

A avaliagdo de presenca de metastase € realizada nos linfonodos regionais (N) e em
6rgdos a distdncia (M), sdo compostos por duas categorias cada, auséncia (No; Mg) ou
presenca (N1; M;) de tumores, e em casos de doenca metastatica a distancia sem possibilidade
de confirmagdo utilizamos a nomenclatura My (GREENE; SOBIN, 2008; SOBIN;
GOSPODAROWICZ; WITTEKIND, 2009; DOBSON, 2011; ARZI; VERSTRAETE, 2012).

Apobs o resultado dos trés tépicos do sistema TNM, é realizada a diferenciacdo em
estagios que relaciona o resultado com o prognostico do paciente, conforme o local de
acometimento (veja anexos A, B, C e D) (GREENE; SOBIN, 2008).
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2.3.1.1.1 Extensdo Primaria do Tumor (T)

A cavidade oral é de facil acesso para o rastreio do cancer de boca, e uma avaliacao
inicial deve ser realizada ja durante o exame fisico (AIKEN, 2013). A extensao da neoplasia €
geralmente baseada em trés caracteristicas: a profundidade da invasdo, a disseminagdo na
superficie e o seu tamanho (ARZI; VERSTRAETE, 2012).

O tamanho da neoformacdo é determinado pelo volume de tecido vital e necrose
tumoral, produto de secrecdo, estruturas cisticas, estroma e reacdo inflamatéria (ARZI;
VERSTRAETE, 2012). A inflamagdo pode ser frequentemente encontrada ao redor e na
prépria neoplasia e pode causar uma falsa impressdo da dimensdo tumoral e de invasdo de
tecidos adjacentes (ARZI; VERSTRAETE, 2012).

Essas caracteristicas devem ser avaliadas ja no exame inicial do paciente oncoldgico
(DOBSON, 2011). Para neoplasia de tecidos moles superficiais, o exame fisico pode fornecer
tudo o que é necessario para a avaliacdo da lesdo primaria, contudo, em se tratando de
neoplasias de cabeca e pescoco, ha muitas estruturas adjacentes a serem consideradas, como
0SS0S, vasos, nervos, 6rgdos, necessitando de investigagdes minuciosas (DOBSON, 2011).

Depois da realizacdo de um diagndstico prévio, exames de imagem sdo essenciais para
o0 estadiamento da neoplasia primaria, avaliando a disseminacdo na submucosa, a invasdo de
estruturas adjacentes e identificar metastase nodal ou a distancia (AIKEN, 2013).

As radiografias além de avaliarem as caracteristicas neoplasicas, avaliam a extensdo
da mesma e a possivel presenca de envolvimento 6sseo, sendo indicado ndo somente
radiografias de cranio, mas também radiografias intra-orais diante da suspeita de cancer bucal
(SALISBURY, 2003; ARZI; VERSTRAETE, 2012; LIPTAK; WITHROW, 2012).

Diferentes padrbes de imagem radiografica podem sugerir certos tipos neoplasicos, o
acometimento 0sseo com padrdo agressivo, evidenciando diferentes graus de reabsorcéo e
proliferacdo, sdo evidentes quando mais de 40% do osso cortical foi comprometido, sugerindo
uma lesdo possivelmente maligna com pior prognostico, porém a bidpsia seguida do exame
histopatoldgico séo sempre necessarios para o diagnostico definitivo (ARZI; VERSTRAETE,
2012; LIPTAK; WITHROW, 2012).

A tomografia computadorizada (TC), comumente, é utilizada para avaliacdo de
neoformacfes em maxila, visibilizando a regido intranasal e possivel extensdo da
neoformacdo a regido periorbital, assim como em lesdes situadas em mandibula caudal,

avaliando  possivel envolvimento da articulaghio  temporo-mandibular  (ATM)
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(VERSTRAETE, 2005; ARZI; VERSTRAETE, 2012). J& a ressonancia magnética (RM) e a
ultrassonografia (US) podem ser Gteis para a visualizacdo de neoplasias com infiltracdo
profunda em tecidos moles e linfonodos (VERSTRAETE, 2005).

Assim, segundo Ghirelli (2008) a TC pode ser utilizada para melhor avaliacdo da
cavidade oral em sua totalidade. Em seu estudo, Ghirelli (2008) a TC foi capaz de evidenciar
osteolise em 54,7% dos casos de cdes com tumor de boca, que ao exame radiogréafico prévio,
ndo demonstraram invasdo local, porém essa sendo identificada a TC, evidenciando a

importancia desse meio diagnostico para adequada avaliacdo do paciente com cancer bucal.

2.3.1.1.2 Linfonodos Regionais (N)

Linfonodos regionais compreendem todos os linfonodos que drenam uma regido e os
sentinelas sdo um conjunto variavel, mas limitado, de linfonodos que sdo os primeiros a
receberem a drenagem de algum local (PEPPER, 2001).

Segundo Dyce (2010a), a drenagem linfatica da cabeca e pesco¢o do cdo compreende
os seguintes linfonodos, apresentados na Figura 1: linfonodos mandibulares, linfonodo
parotideo, linfonodos retrofaringeos lateral e medial, linfonodos cervicais superficiais e

linfonodos cervicais profundos médios e caudais.
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Figura 1 — Drenagem linfatica da cabeca e do pescoco do cdo

Fonte: (DYCE; WENSING; SACK, 2010a)

Legenda: 1.Linfonodos mandibulares; 2. Linfonodo parotideo; 3. Linfonodo retrofaringeo lateral; 4. Linfonodos
retrofaringeos mediais; 5. Linfonodos cervicais profundos cranial e caudal; 6. Linfonodos cervicais
superficiais; A. Glandula tireoide; B. Ducto traqueal; C. Veia jugular externa.

Como via de regra, 0s carcinomas causam metastase nodal, contudo, células
neoplasicas intralinfaticas podem passar, diretamente, para o sistema venoso, através de
comunicagfes venolinfaticas e vice-versa, fazendo com que haja padres distintos de
metastase conforme o tipo neoplésico, ou seja, nem todas as neoplasias causam metastase em
linfonodos regionais (SLEEMAN, 2000; PEPPER, 2001).

A linfadenopatia pode caracterizar um foco de metastase; nesse caso, geralmente 0s
linfonodos apresentam-se firmes, irregulares e por vezes fixos ao tecido circundante, podendo
ou ndo estarem aumentados em sua dimensédo, contudo também podem refletir apenas uma
hiperplasia ou reatividade a fatores tumorais, a infeccdo ou a inflamacdo (ARZI,
VERSTRAETE, 2012; FARESE; WITHROW, 2012).

Herring, Smith e Robertson (2002) observaram que apenas 17% dos linfonodos
sensivelmente aumentados, de cées e gatos acometidos por neoplasia maxilo-faciais,
apresentavam metastase.

Segundo Williams e Packer (2003), embora haja correlagéo significativa entre o

tamanho do linfonodo e a presenca de metastase no mesmo, essa associa¢do ndo pareceu ser
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clinicamente relevante, visto que 40% dos cédes, com melanoma oral, com linfonodos de
tamanho normal, apresentavam doenca metastatica microscépica, e dos que apresentavam
metastase nodal, apenas 30% o0s apresentavam aumentados.

Desta maneira, sugere-se que o tamanho dos linfonodos por si sé seja insuficiente para
0 estadiamento clinico do melanoma oral em cdes, ou seja, o tamanho do linfonodo é
importante, contudo, ndo é um critério suficientemente forte para indicar presenca de
metéstase (WILLIAMS; PACKER, 2003).

Segundo Parodi et al. (1983), a relacdo da mobilidade e fixacdo é uma caracteristica
clinicamente mais importante que o tamanho do linfonodo, visto que a perda da mobilidade
pode indicar invasdo da capsula nodal pela neoplasia, sendo associado a um pior prognostico.

O acometimento dos linfonodos regionais reflete maior risco de metastase sistémica,
funcionando como excelentes indicadores do comportamento biolégico da neoplasia primaria,
além de funcionarem como um reservatério de células neoplésicas para o surgimento de
novas metastases (CADY, 1984; SLEEMAN, 2000; ARZI; VERSTRAETE, 2012).

No entanto, alguns estudos evidenciam que, a remocdo cirurgica profilatica de tais
linfonodos regionais ndo melhorou a taxa de cura em comparacdo com a manutencdo dos
mesmos, sugerindo que a metastase linfatica prediz uma menor sobrevida, mas ndo é
responsavel pela mesma (GERVASONI et al., 2000; TANEJA; CADY, 2005; ARZI;
VERSTRAETE, 2012).

2.3.1.1.3 Metéstase a Distancia (M)

Com poucas excegdes, todas as neoplasias podem causar metastase, e a disseminacao
metastatica de células tumorais € a principal responsavel pela maioria das mortes pelo cancer,
deste modo a avaliacdo de possivel comprometimento metastatico deve ser realizada ndo
somente em linfonodos regionais, mas também a distancia (PEPPER, 2001).

O comprometimento da cavidade abdominal é melhor avaliado por US, sendo
considerado atualmente como padréo para tal avaliacéo, que pode ser beneficiada pelo uso de
contrastes para melhor predizer e diferenciar lesdes benignas e malignas (IVANCIC; LONG;
SEILER, 2009; ARZI; VERSTRAETE, 2012; FORREST; KRAFT, 2012).
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A TC e a RM, com ou sem contrastes, sdo excelentes alternativas para a deteccdo de
metastase a distancia, visto que sdo significativamente mais sensiveis se comparados ao
exame de US e radiografico, no entanto, requerem anestesia geral, levam mais tempo para sua
execucdo e apresentam maior custo (ARZI; VERSTRAETE, 2012). Nemanic, London e
Wisner (2006) mostraram que a TC é significantemente mais sensivel para a detec¢do de
nodulos de tecido mole se comparado a radiografia, evidenciando que apenas 9% dos nédulos
pulmonares detectados a TC foram identificados pela radiografia toracica.

Os nddulos pulmonares séo identificados a TC a partir de 1mm, enquanto que a
radiografia € capaz de detectar, com seguranga, nédulos somente a partir de 7-9mm, deste
modo, a TC torécica deve ser considerada em todo paciente cuja neoplasia apresente potencial
a metastase pulmonar, principalmente quando essa afeta o planejamento terapéutico
(NEMANIC; LONDON; WISNER, 2006; ARZI; VERSTRAETE, 2012).

2.4 NEOPLASIAS ORAIS ODONTOGENICAS

As neoplasias odontogénicas (NO) sdo formacgOes oriundas de restos de tecidos
embrionérios destinados ao desenvolvimento dos dentes e estruturas associadas (THOMA,
1951; EVERSOLE; TOMICH; CHERRICK, 1971; CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012).

Inicialmente, sua classificacdo era baseada na capacidade do epitélio odontogénico
induzir a diferenciacdo celular do tecido conjuntivo adjacente, contudo mostrava-se
incompleta e confusa, visto que a maioria das NO tem propriedades indutivas (GARDNER,
1992; POULET; VALENTINE; SUMMERS, 1992; PHILIPSEN; REICHART, 2006;
WALSH; DENHOLM; COOPER, 1987).

Atualmente, a classificacdo das NO €é baseada no tecido de origem das mesmas
(HEAD et al., 2003; BABA; CATOI, 2007; CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012; AMORY et
al., 2014;). Sendo classificadas em epiteliais quando originadas a partir de restos de epitélio
odontogénico (restos de Malassez e restos de Serres, localizados no estroma do ligamento
periodontal e gengiva, respectivamente), excluindo células mesenquimais odontogénicas; em
mesenquimais, a partir de tecido odontogénico de origem mesenquimal, podendo ou néo
apresentar uma combinacao dos elementos celulares e minerais que compreendem a formagéo

dentaria;, e em mista, a partir de células epiteliais e mesenquimais odontogénicas
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(EVERSOLE; TOMICH; CHERRICK, 1971; GARDNER, 1992; HEAD et al., 2003;
VERSTRAETE, 2003;
CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012).

PHILIPSEN; REICHART, 2006; BABA; CATOI,

Quadro 1 — Classificagdo das neoplasias orais odontogénicas benignas* em cées quanto a origem

2007;

Neoplasias

Benignas

Origem

Epitelial

Ameloblastoma acantomatoso
Ameloblastoma central
Tumor odontogénico produtor de substancia amiloide

Mesenquimal

Fibroma odontogénico periférico
Fibroma amelobléstico
Fibro-odontoma amelobléstico
Odontoma complexo

Odontoma composto

Mista

Cementoma
Cementoblastoma

Fibroma cementificante

Fonte: Head et al. (2003), Baba e Cétoi (2007), Chamberlain, Thomas e Lommer (2012) e Amory et al. (2014)
adaptado por Mendonga (2015).
*As neoplasias odontogénicas malignas sdo extremamente raras em cées.

A etiopatogenia das NO ainda permanece desconhecida, sendo seu comportamento

clinico variavel (Quadro 2) entre proliferacbes de carater benigno a lesdes com caracteristicas
invasivas (VERSTRAETE, 2003).

Quadro 2 — Neoplasias odontogénicas benignas em cdes de acordo com seu comportamento clinico

Baixo potencial de recorréncia

Odontoma

Moderado potencial de recorréncia

Fibroma odontogénico periférico

Localmente agressivo

Ameloblastoma central

Ameloblastoma acantomatoso

Tumor odontogénico produtor de substancia amiloide

Fonte: Baba e Catoi (2007) e Chamberlain, Thomas e Lommer (2012) adaptado por Mendonga (2015).

Histologicamente, as lesdes neoplasicas odontogénicas podem mimetizar alguma fase

de botdo (ou broto) dentario em desenvolvimento, podendo haver tecido mole de origem
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dental ou da polpa, ou conter elementos mineralizados do esmalte, dentina e/ ou cemento
(THOMA, 1951; EVERSOLE; TOMICH; CHERRICK, 1971; CHAMBERLAIN; LOMMER,
2012).

As NO sdo incomuns nos animais, a exce¢cdo do fibroma odontogénico periférico
(antigo epulis fibromatoso ou ossificante) e do ameloblastoma acantomatoso (antigo epulis
acantomatoso) nos cdes (GARDNER, 1992; POULET; VALENTINE; SUMMERS, 1992;
CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012).

De maneira geral, informacdes detalhadas sobre as NO sdo obtidas a partir de estudos
em seres humanos; todavia, nem sempre esse conhecimento pode ser transferivel aos animais,
visto que a incidéncia, a morfologia e 0 comportamento biol6gico podem variar interespécies
(GARDNER, 1992).

Assim sendo, a real incidéncia das NO é desconhecida, pois, apesar de inUmeros
estudos que abordam essa analise, ha poucos trabalhos atuais, e a discordancia quanto a
nomenclatura (tecido de origem) dessas lesdes, associada a falta de identificacdo
histopatoldgica, de inimeras amostras que se quer sao enviadas para diagnéstico, fazem dessa
analise uma medida pouco precisa (COHEN et al., 1974; DORN; PRIESTER, 1976;
TODOROFF; BRODEY, 1979; BOSTOCK, 1987; POULET; VALENTINE; SUMMERS,
1992; VERSTRAETE; LIGTHELMF; WEBERT, 1992; CHAMBERLAIN; LOMMER,
2012).

Equivocadamente, as NO sdo chamadas de “epulides” (singular epulis)
(CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012). O termo epulis, (derivado do grego epi-oulon, que
significa “sobre a gengiva”), é descrito como um crescimento focal gengival, exofitico e,
histologicamente, ndo especifico (VERSTRAETE; LIGTHELMF; WEBERT, 1992;
GARDNER, 1996; BASUKI; WILSON; DENNIS, 2013).

Devido ao mau emprego do termo, varias lesdes sdo categorizadas como epulide e,
muitas vezes, errfnea e inconsequentemente, consideradas como formacg6es benignas da
cavidade oral (VERSTRAETE; LIGTHELMF;, WEBERT, 1992; CHAMBERLAIN;
LOMMER, 2012). Em geral, os epulides podem ser divididos em trés diferentes grupos: 1.
Lesdes reativas; 2. Neoplasias odontogénicas e cistos; e 3. Neoplasias ndo-odontogénicas,
sendo assim, necessario o exame histopatologico para distinguir a verdadeira natureza da
lesdo (VERSTRAETE; LIGTHELMF; WEBERT, 1992).

Embora o tradicional exame histopatologico seja o “padrdo ouro” para o diagndstico
das NO, estudos contemporaneos evidenciaram a expressdo de proteinas, naturalmente

encontradas no esmalte dentario (amelogeninas), em NO de animais e humanos, sugerindo
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que o uso de abordagens genéticas e critérios baseados em biologia molecular e imuno-
histoquimica, seriam adequados para melhor classificagdo dessas lesdes neoplasicas (GAO;
YANG; YAMAGUCHI, 1997; YUASA et al.,, 1998; PHILIPSEN; REICHART, 2006;
CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012).

Nesse trabalho, apenas as NO de maior frequéncia serdo abordadas no levantamento.

2.4.1 Ameloblastoma

O AMB é uma neoplasia epitelial, ndo indutiva, originada a partir de restos celulares
do 6rgdo dental (restos de Malessez), da lamina dentéaria, das células de origem epitelial que
revestem cistos odontogénicos ou, possivelmente, a partir das células epiteliais basais da
mucosa oral (BOSTOCK, 1987; WALSH; DENHOLM; COOPER, 1987; POULET;
VALENTINE; SUMMERS, 1992; CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012; ; BASUKI;
WILSON; DENNIS, 2013).

E considerado uma neoplasia de tecidos moles, visto que ndo héa producio de esmalte
ou dentina pelas células constituintes, e, das NO epiteliais, & a menos diferenciada (WALSH;
DENHOLM; COOPER, 1987; POULET; VALENTINE; SUMMERS, 1992; VERSTRAETE,
2003). De maneira geral, 0 AMB ocorre em locais de suporte dos dentes da mandibula, 0ssos
maxilar e incisivo (POULET; VALENTINE; SUMMERS, 1992; VERSTRAETE;
LIGTHELMF; WEBERT, 1992; GARDNER, 1996; VERSTRAETE, 2003;
CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012).

O AMB ¢é uma neoplasia localmente invasiva, embora apresente aparéncia
histopatoldgica benigna em animais, com crescimento lento e ndo haja relato de metastizacéo
(VERSTRAETE, 2003; WALSH; DENHOLM,; COOPER, 1987; CHAMBERLAIN;
LOMMER, 2012).

O estimulo para a transformacdo neoplasica do epitélio odontogénico para originar o
AMB ainda é desconhecido, todavia, alguns estudos moleculares evidenciam a sobre-
expressao de varias proteinas, incluindo o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), proteinas
anti-apoptoticas e de outras moléculas que parecem aumentar as propriedades proliferativas e
invasivas dessa lesdo neoplasica (KUMAMOTO; OOYA, 2005, KUMAMOTO, 2006;
CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012).
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O AMB pode apresentar uma variedade de padrdes histologicos, desse modo é
realizada uma diferenciagcdo entre subtipos, como o AMB acantomatoso e o central
(CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012).

2.4.1.1 Ameloblastoma acantomatoso

O ameloblastoma acantomatoso canino (AAC) ja foi previamente chamado de
adamantinoma, epulis acantomatoso, ameloblastoma e ameloblastoma periférico,
denominacdes que foram se diferenciando para melhor adaptacdo conforme o comportamento
bioldgico e histolégico da neoplasia (LANGHAM! et al., 1965 apud BASUKI et al., 2013, p.
535; DUBIELZIG et al., 1979; VERSTRAETE et al., 1992; GARDNER; BAKER, 1993;
CHAMBERLAIN; THOMAS; LOMMER, 2012).

O AAC também pode se originar a partir de restos de epitélio odontogénico localizado
na gengiva (restos de Serres) nas areas de suporte dos dentes, e apesar de sua origem dar-se
no epitélio gengival, também podem surgir internamente ao 0sso, acreditando-se que a origem
do epitélio a sofrer a transformacdo neoplasica determina se as massas serdo intra ou extra
6sseas (GARDNER; BAKER, 1993; CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012; AMORY et al.,
2014).

De maneira tipica, os AAC apresentam-se como massas gengivais exofiticas com
superficie irregular e comportamento local agressivo e, frequentemente, invadem o 0sso da
mandibula ou maxila subjacente e sua caracteristica dssea infiltrativa o diferencia do
ameloblastoma central (CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012; LIPTAK; WITHROW, 2012;
SCHMIDT; KESSLER; TASSANI-PRELL, 2012; AMORY et al., 2014).

Alguns estudos mostram que racas como o Pastor de shetland e o Old english
sheepdog sdo mais predispostos, entretanto, estudos mais recentes evidenciam maior
frequéncia de ragas como Golden retriever, Labrador retriever, Jack Russel terrier, Pastor
alemé&o e cdes sem SRD, contudo a predisposicdo racial ndo pode ser determinada em funcao
da frequéncia geral das mesmas (YOSHIDA et al., 1999; LIPTAK; WITHROW, 2012;
SCHMIDT; KESSLER; TASSANI-PRELL, 2012; AMORY et al., 2014).

Segundo Schmidt, Kessler e Tassani-Prell (2012), cdes de médio e grande porte foram
mais afetados pelo AAC, sendo apenas 6% os cdes com menos de 10kg. A faixa etéria dos

cdes acometidos varia de 7 a 10 anos segundo Liptak e Withrow (2012) e para Schmidt,

L LANGHAM, R. F.; KEAHEY, K. K.; MOSTOSKY, U. V; SCHIRMER, R. G. ORAL ADAMANTINOMAS
IN THE DOG. Journal of the American Veterinary Medical Association, v. 146, p. 474-480, 1965
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Kessler e Tassani-Prell (2012), a maior frequéncia dos cdes ficou entre 6 a 14 anos, porém,
para esses, cdes com menos de 5 anos de idade também apresentaram uma relativa frequéncia.

Conforme Liptak e Withrow (2012), é improvavel que haja uma predisposic¢éo sexual
para 0 AAC e, segundo Fiani et al. (2011) e Schmidt, Kessler e Tassani-Prell (2012), sdo mais
comumente encontrados na por¢do rostral da mandibula, todavia, Amory et al. (2014)
observaram maior e igual frequéncia para 0 AAC na maxila rostral e mandibula caudal,
compreendendo 20% dos casos estudados cada localidade.

Devido seu comportamento localmente agressivo e seu potencial de invasdo 0ssea,
presente entre 80 a 100% dos casos, 0 tratamento cirlrgico é o mais indicado, e a cura pode
ser obtida por meio da excisdo cirurgica em bloco com margens de 1cm, 0 que muitas vezes
necessita de mandibulectomia ou maxilectomia parcial, havendo possibilidade de recorréncia
local em 0 a 11% dos casos (CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012; LIPTAK; WITHROW,
2012).

O AAC é muito responsivo a radioterapia com taxas de respostas em 90% dos casos,
sendo uma opc¢do de tratamento primaria a ser considerada em locais onde essa terapia é
disponivel, contudo, ainda € citada uma taxa de recorréncia local em 8 a 18% dos pacientes
(LIPTAK; WITHROW, 2012; ROBINSON, 2012).

O progndstico para o AAC, completamente excisado, é excelente com taxas de
sobrevida de 1 ano, ap0s a intervencdo cirurgica, variando de 72 a 100%, e maior que 87%
para cdes submetidos a radioterapia (CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012; LIPTAK;
WITHROW, 2012).

2.4.1.2 Ameloblastoma Central ou Intradsseo

O ameloblastoma central (AMC) é uma NO relativamente incomum nos cées
(GARDNER, 1992; POULET; VALENTINE; SUMMERS, 1992). De maneira geral,
apresenta-se como aumento de volume de aspecto grosseiro promovendo alteragcdo 0ssea,
todavia, a queixa pode ser apenas a observacdo de alteracdo de posicdo dentaria ou
maloclusdo (CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012).

Muitas vezes 0s animais mostram-se assintomaticos, visto que usualmente nao causam
dor e apresentam crescimento lento (GARDNER, 1992). Radiograficamente, apresentam-se

como lesdes osteoliticas com margens escleroticas bem definidas, ou lesdo cistica uni ou
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multilocular ao redor das raizes dentérias, com aparente adelgacamento cortical quando ha
acometimento mandibular (POULET; VALENTINE; SUMMERS, 1992; VERSTRAETE;
LIGTHELMF; WEBERT, 1992; CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012).

A mandibulectomia e a maxilectomia sdo o tratamento de escolha para o AMC,
ocorrendo recidiva local em 100% dos casos cuja terapia fora a cirurgia ndo agressiva, e
recidiva de 75% dos casos tratados com radioterapia, em contrapartida, 100% dos pacientes
tratados com excisdo cirargica radical permaneceram livres da doenca até 28 meses apds a
intervencdo (DUBIELZIG; THRALL, 1982).

O prognostico é bom quando a terapia de escolha é a intervencdo cirargica ampla,
mostrando-se curativa (DUBIELZIG; THRALL, 1982; WALSH; DENHOLM; COOPER,
1987; CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012).

2.4.2 Fibroma Odontogénico Periférico

O FOP é uma NO benigna de origem mesenquimal relativamente comum nos cées
(POULET; VALENTINE; SUMMERS, 1992; VERSTRAETE; LIGTHELMF; WEBERT,
1992; GARDNER, 1996; CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012; LIPTAK; WITHROW, 2012).

Previamente nomeado de epulis fibromatoso de origem periodontal, ja sofreu vérias
reclassificacbes, sendo denominado como epulis fibromatoso ou ossificante, diante da
presenca de células Osseas ou material mineral, contudo, em 1985, essas distintas
denominagdes foram consideradas como uma Unica entidade, uma vez que ndo h& valor
prognostico em se distinguir tais lesdes (GORLIN; CHAUDHRY; PINDBORG, 1961;
BOSTOCK, 1987; VERSTRAETE; LIGTHELMF; WEBERT, 1992; BASUKI; WILSON;
DENNIS, 2013).

O FOP apresenta crescimento lento, e em geral, sdo massas firmes, cujo epitélio de
recobrimento apresenta-se intacto e suas caracteristicas radiograficas variam de acordo com a
presenca e a quantidade de material mineralizado (POULET; VALENTINE; SUMMERS,
1992; VERSTRAETE; LIGTHELMF; WEBERT, 1992; CHAMBERLAIN; LOMMER,
2012; LIPTAK; WITHROW, 2012).

Conforme Yoshida et al. (1999) e Fiani etal. (2011), o FOP apresenta predilecdo pela
porcao rostral da maxila e pelo terceiro dente pré-molar. A faixa etaria mais frequentemente

acometida é a de 8 a 9 anos, com predisposicdo pelo acometimento dos machos (LIPTAK;
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WITHROW, 2012; YOSHIDA et al., 1999). Segundo Fiani et al. (2011), os machos
gonadectomizados, foram mais afetados, assim como a raga Golden retriever.

O objetivo terapéutico principal é o controle local da doenca, visto que a ocorréncia de
metastase € rara, para tanto, o tratamento definitivo, da-se pela excisdo em bloco da neoplasia
juntamente ao osso adjacente (BJORLING; CHAMBERS; MAHAFFEY, 1987; BOSTOCK,
1987, CHAMBERLAIN; LOMMER, 2012).

Em seu estudo, Bostock (1987) observou uma taxa de recorréncia de 0 a 17,6% em
FOP cuja ressecdo foi marginal, ou seja, ndo envolveu o 0sso adjacente, e Woodward (2002)
observou, ap6s resseccdo em bloco, margens livres e cura local de um caso em que,
anteriormente, houve recidiva ap6s excisdo marginal da neoplasia.

A radioterapia também mostra-se eficaz para o controle local do FOP, com 86% dos
animais apresentando periodo livre de doenca (PLD) de 3 anos apos a terapia (THEON et al.,
1997). Todavia a radioterapia € uma opg¢ao pouco empregada, visto que, a ressec¢do cirurgica
simples mostra-se eficaz na grande maioria dos casos (LIPTAK; WITHROW, 2012).

O prognostico mostra-se bom em casos com completa excisdo cirdrgica, sendo a
mesma curativa, entretanto, a incompleta ressecdo e a recorréncia local podem resultar em
dificuldade de apreensdo e mastigacdo do alimento, podendo até ocorrer o 6bito secundario a
malnutricdo (BJORLING; CHAMBERS; MAHAFFEY, 1987; CHAMBERLAIN; LOMMER,
2012).

2.5 NEOPLASIAS ORAIS NAO ODONTOGENICAS

As neoplasias orais ndo odontogénicas (NNO) sdo todas as transformacBes malignas
oriundas a partir de células de tecidos que ndo sdo destinados ao desenvolvimento dos dentes
e estruturas associadas, e nessa revisao iremos abordam apenas as NNO mais frequentes nesse

estudo.
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25.1 Melanoma

O MM é a neoplasia maligna originada dos melandcitos, células dendriticas derivadas
dos melanoblastos neuroectodermais e da crista neural, que migram durante a embriogénese
para a derme e epiderme, membranas mucosas e olhos (SCOTT; MILLER; GRIFFIN, 2001;
SMITH; GOLDSCHMIDT; MCMANUS, 2002).

Os melandcitos sdo células produtoras de melanina, pigmento enegrecido, amarelado
ou avermelhado, responsavel pela pigmentacdo da pele, pelo, mucosas, epitélio pigmentar dos
olhos, meninges e varias por¢oes cerebrais (TEIXEIRA, 2011).

O MM ¢ a neoplasia mais comum da cavidade oral do cdo, local que compreende 79%
dos melanomas que acometem essa espécie (VOS; VAN DER GAAG, 1987; STOPIGLIA et
al., 1992; SMITH; GOLDSCHMIDT; MCMANUS, 2002; BERGMAN, 2007; GHIRELLI,
2008; REQUICHA, 2010). Sua frequéncia em cdes com cancer oral varia de 14,4 a 45,5%
(TODOROFF; BRODEY, 1979; VOS; VAN DER GAAG, 1987; GUERRA et al., 1989;
STOPIGLIA et al., 1992; GHIRELLI, 2008; REQUICHA, 2010).

Todavia, alguns trabalhos a citam como a segunda neoplasia bucal mais frequente nos
cdes (TODOROFF; BRODEY, 1979; GUERRA et al., 1989). O MM oral ocorre também em
gatos e humanos, mas € infrequente (BR@NDEN; ERIKSEN; KRISTENSEN, 2009;
LIPTAK; WITHROW, 2012).

Os machos supostamente sao mais predispostos ao melanoma oral segundo Todoroff e
Brodey (1979) e Vos, Gaag e Van Der (1987), todavia Ramos-Vara et al. (2000), em um
estudo com 328 cées com melanoma oral, e Teixeira (2011) ndo observaram tal predisposigéo.

As racas de pequeno porte e com mucosa oral pigmentada parecem ser mais afetadas
pelo MM bucal (LIPTAK; WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012). Os Cockers spaniels,
Poodles, Pequinés, Gordon setter, Chow Chow, Golden retriever, Dachshund sdo racas
frequentemente mais acometidas, bem como cdes SRD (VOS; VAN DER GAAG, 1987,
RAMOS-VARA et al., 2000). Conforme Ramos-Vara et al. (2000), racas como 0 Boxer e 0
Pastor alemao parecer ser menos afetados pela doenca.

Apesar de raramente 0 MM acometer a lingua, é a neoplasia mais frequente nesse
local segundo Dennis et al. (2006), e racas de grande porte, e particularmente o Chow Chow e
Shar-pei supostamente apresentam risco aumentado para 0 MM lingual (DENNIS et al., 2006;
MCENTEE, 2012).
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A faixa etaria dos animais com MM oral é de 10,5 a 12 anos de idade, com média de
11,4 anos (TODOROFF; BRODEY, 1979; RAMOS-VARA et al., 2000; LIPTAK;
WITHROW, 2012). O MM pode estar localizado em qualquer por¢do da cavidade oral, mas a
gengiva € o local mais comum (TODOROFF; BRODEY, 1979; MCENTEE, 2012). Segundo
Ramos-Vara et al. (2000), os cédes foram mais frequentemente acometidos na mucosa labial ou
gengiva mandibular com 53% dos casos.

O MM oral é altamente maligno, com infiltracao local, ocorrendo envolvimento 6sseo
em 57% das lesbes e metastase para os linfonodos regionais em 30,3 a 74% dos casos e,
frequentemente, para pulmdes e outros 6rgdos em 14 a 92% dos doentes (RAMOS-VARA et
al., 2000; WILLIAMS; PACKER, 2003; LIPTAK; WITHROW, 2012).

Os MM apresentam caracteristicas histoldgicas diversas, podendo ser divididos em
trés diferentes padrdes conforme o formato das células constituintes: 1. Células epitelioides,
apresentando formato redondo a poligonal; 2. Células fusiformes, que se assemelham a
fibroblastos; e 3. Células mistas, com ambos tipos celulares (BABA; CATOI, 2007).

Desse modo, o diagnostico pode ser dificultado, se a neoformacdo ndo contiver
melanina, sendo classificada como MM amelanico que representa um terco de todos 0s casos,
pois assim, esse pode assemelhar-se a carcinomas, sarcomas, linfomas e tumores
osteogénicos, e nesse caso, a confirmacdo imuno-histoquimica do diagnostico de MM faz-se
necessario para estabelecer um prognostico e plano terapéutico (NAKHLEH et al., 1990;
CHENIER; DORE, 1999; RAMOS-VARA et al., 2000).

A excisdo local agressiva é o tratamento primario de escolha para o controle regional
do MM oral; no entanto, devido ao seu potencial altamente metastatico, a terapia sistémica
deve também ser considerada (LIPTAK; WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012).

A resposta ao tratamento cirdrgico varia de ruim a bom, com taxas de recidiva local de
0 a 59% dos pacientes e Tempo mediano de sobrevida (TMS) de 150 a 510 dias, com 21 a
35% dos pacientes vivos ap6s 1 ano da terapia (LIPTAK; WITHROW, 2012).

Ao associar a quimioterapia a cirurgia, os estudos ndo conseguiram evidenciar
melhora consideravel no TMS para o controle do MM oral (BROCKLEY; COOPER,;
BENNETT, 2013; BOSTON et al., 2014). Boston et al. (2014) observaram um TMS de 352
dias para pacientes que receberam terapia adjuvante, contra 335 dias do grupo somente
tratado apenas com cirurgia, e Brockley et al. (2013) evidenciaram um TMS de 389 dias para
caes com MM oral que receberam quimioterapia adjuvante a intervencéo cirurgica.

O MM oral apresenta boa resposta a radioterapia, com taxa de resposta variando de 83
a 94% e recorréncia local de 11 a 27% dos pacientes tratados (LIPTAK; WITHROW, 2012).
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O TMS varia de 120 a 360 dias, ndo parecendo ser significantemente maior se comparado a cirurgia,
com 36 a 71% dos pacientes vivos ap6s 1 ano da terapia (LIPTAK; WITHROW, 2012).

Devido a ineficacia das terapias convencionais somado ao alto potencial imunogénico do
MM, terapias imunomoduladoras vem sendo estudas para melhor controle da doenca (LIPTAK;
WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012).

Os cdes em estagio avancado da doenca tratados com cirurgia e imunoterapia com
Corynebacterium parvum tiveram melhor tempo de sobrevida do que os tratados apenas com cirurgia
também em estado avancado da doenca, porém ndo houve melhora da sobrevida se comparada a
cirurgia em estégios precoces (MACEWEN et al., 1986).

O uso de vacinas de DNA xenobi6tico pareceu apresentar grande potencial no controle do
MM oral, promovendo aumento da resposta imune, resultando em rejeicdo tumoral ou protecao e
extensdo da sobrevivéncia, evidenciando TMS de 569 dias para cades com MM oral em estagio 1l e 111
(BERGMAN et al., 2006).

Entretanto, um estudo mais recente, fez uma andlise retrospectiva do uso da vacina, licenciada
pelo Departamento de Agricultura dos Estados Unidos (USDA), o ONCEPT- Canine Melanoma
Vaccine, DNA?, em cdes com MM bucal em estagio 1, Il e 111, apresentando um intervalo livre de
doenca (ILD) de 199 dias para cdes vacinados e 247 dias para ndo vacinados, o que nao foi
estatisticamente diferente e, um TMS de 485 dias para cdes vacinados e 585 dias para 0s nao
vacinados, que também nao diferem estatisticamente, ou seja, a vacina ndo promoveu um maior ILD
ou TMS aos pacientes (OTTNOD et al., 2013).

Nesse contexto, novas terapias vem sendo pesquisadas, Silveira et al. (2010) evidenciaram
remisséo total das neoformacgBes melanociticas malignas, seja oral, digital ou em saco conjuntival,
com o uso da eletroquimioterapia com bleomicina, mostrando o potencial terapéutico dessa técnica
para o controle do MM oral.

Deste modo, 0 prognostico para 0 melanoma oral varia de ruim a bom, com tempo mediano
de sobrevida menor que 36 meses, dependendo de caracteristicas intrinsecas da neoplasia, do paciente
e associada ao estagio da doenca (WHITE; JEFFERIES; FREEDMAN, 1985; MACEWEN et al.,
1986; HAHN et al., 1994; LIPTAK; WITHROW, 2012; BOSTON et al., 2014).

Assim, levando em conta que a principal causa de morte pelo MM oral é devido a metastase a
distancia e, visto que as terapias convencionais, por si s, apresentam pouca eficiéncia no controle da
doenca, talvez o tratamento multimodal apresente maior eficacia para a terapia dos pacientes com MM
oral (LIPTAK; WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012).

2 ONCEPT é uma marcar registrada Merial. ©2009 Merial Limited.



51

2.5.2 Carcinoma Espinocelular

O CEC, também conhecido como carcinoma de células escamosas, € uma neoplasia
originada da transformacdo maligna das células da camada espinhosa da epiderme (GROSS et
al., 2005; JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2008).

E a lesdo neoplasica mais comum da cavidade oral de humanos e gatos, e o segundo
cancer bucal mais frequente em cées, acometendo de 17 a 25% dos pacientes dessa espécie
com neoformagdo oral (VOS; VAN DER GAAG, 1987; STOPIGLIA et al.,, 1992;
GHIRELLI, 2008; FAN et al., 2011; LIPTAK; WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012). Em
alguns estudos, o CEC apresentou-se como o mais frequente cancer de boca nos caes,
possivelmente relacionado a localizacdo geogréafica e caracteristicas ambientais no momento
do estudo (GUERRA et al., 1989; MCENTEE, 2012; TODOROFF; BRODEY, 1979).

Preferencialmente, o CEC acomete a gengiva, as tonsilas, a lingua, a mucosa oral € 0
palato (TODOROFF; BRODEY, 1979; VOS; VAN DER GAAG, 1987; LIPTAK;
WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012). Segundo Nemec et al. (2012), houve diferenca
estatistica entre a localizacdo anatdmica do CEC na cavidade oral, sendo 39,3% localizados
na mandibula, 32,1% na maxila e 16,7% na lingua.

O CEC tonsilar é, em geral, estudado separadamente dos demais que acometem a
cavidade oral, devido diferencas na distribuicdo geografica e comportamento bioldgico da
lesdo tonsilar (TODOROFF; BRODEY, 1979; MAS et al., 2011).

A faixa etéria dos cdes acometidos pelo CEC oral ndo tonsilar varia de 8 a 10 anos de
idade, os cdes de grande porte parecem ser comumente mais acometidos e ndo ha predilecéo
sexual observada (TODOROFF; BRODEY, 1979; LIPTAK; WITHROW, 2012; MCENTEE,
2012).

Todavia, Vos, Gaag e Van Der (1987) em seu estudo, referem que 0os machos foram
1,8 vezes mais afetados pelo CEC néo tonsilar e 6 vezes pelo CEC tonsilar se comparados
com as fémeas, e Dennis et al. (2006), ao analisarem os fatores de risco em lesdes linguais,
observaram que fémeas foram mais predispostas ao CEC lingual. Em humanos, o homem é
supostamente mais afetado que as mulheres, possivelmente devido a héabitos como o
tabagismo e o etilismo mais frequente nesse género e, o baixo estrogenismo esta associado ao
CEC esofagico em humanos (ARDUINO et al., 2008; CHANDANOS; LAGERGREN, 2009;
NEMEC et al., 2012; WANG et al., 2010).
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Ragcas como os Poodles, Labrador retriever e Samoyeda apresentaram maior
frequéncia de CEC lingual segundo Dennis et al. (2006) e, conforme Vos, Gaag e Van Der
(1987) o Pastor alemdo e os Poodles foram mais frequentemente acometidos com 41,3 e
11,6% dos casos, respectivamente.

O CEC oral e de orofaringe, a excegdo do tonsilar, apresenta diferentes
subclassificagcbes conforme caracteristicas histologicas, assim, é subclassificado em CEC
convencional, papilar, basoldide, adeno-escamoso e CEC de células fusiformes e, embora, a
classificacdo histologica do CEC humano apresente diferente valor prognostico conforme o
subtipo, isso ainda ndo foi confirmado no comportamento biolégico do CEC oral canino
(NEMEC et al., 2012).

Os CEC aparecem, em geral, como massas avermelhadas proliferativas, friaveis e
vasculares com ou sem ulceracdo e, biologicamente, em cdes é pouco metastatico, e essa
parece estar relacionado a localiza¢do anatémica da lesdo, sendo que lesdes na por¢éo rostral
apresentam baixa taxa metastatica, que ocorrem tardiamente no curso da doenca, se
comparado a cdes com formacBGes na porcdo caudal, os quais apresentam alta taxa de
metastase, sobretudo se localizado em tonsilas (MCENTEE, 2012; NEMEC et al., 2012).

Segundo Liptak e Withrow (2012) e Nemec et al. (2012), o CEC oral causa metastase
a distancia entre 20 e 36% dos casos e nodal em menos de 40% dos pacientes com formacéo
ndo tonsilar, contudo, o CEC tonsilar apresenta altas taxas de metastase nodal acima de 73%
dos pacientes .

O CEC tonsilar apresenta maior taxa de metastase em comparacdo aos demais CEC
orais, provavelmente, devido ao fato das tonsilas serem ricamente supridas por vasos
linfaticos eferentes, drenando ndo somente para o linfonodo mandibular ipsilateral, mas bem
como para o contralateral e retrofaringeos, além disso, pode causar metastase a distancia em
pulmdes, figado, baco, pericardio e coracdo, costelas, rins, mediastino cranial e linfonodo
pancreatico (MCENTEE, 2012).

O CEC apresenta comportamento local agressivo, podendo causar invasao 6ssea em
77,8% dos casos avaliados (TODOROFF; BRODEY, 1979). Dessa maneira, exames por
imagem como radiografias e TC ajudam na determinacgdo da extensdo da doenca para melhor
planejamento terapéutico (MCENTEE, 2012).

O controle da doenca a longo prazo torna-se possivel com a resseccéo local agressiva
da lesdo, com margem minima de 2cm, e muitas vezes por meio da mandibulectomia ou
maxilectomia (LIPTAK; WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012). Assim, apés intervencdo

cirurgica radical do CEC oral, pacientes apresentaram um intervalo livre de doenca (ILD) de
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26 meses com sobrevida de 1 ano entre 84 a 91% dos casos, com taxas de recorréncia local
variando de 5 a 8,3% e de metéstase de 11 a 12,5% dos pacientes (KOSOVSKY et al., 1991;
WHITE, 1991).

A radioterapia mostra-se eficaz no tratamento do CEC oral néo tonsilar, podendo
ocorrer recidiva local em 31 a 42% dos pacientes, com TMS de 16 a 36 meses e com 72% dos
pacientes vivos ap6s 1 ano da terapia (LIPTAK; WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012).

A principal preocupacéo no tratamento das lesdes neoplasicas bucais é o controle local
da doenca (LIPTAK; WITHROW, 2012). Contudo, a quimioterapia é indicada para o CEC
tonsilar em cées devido seu maior potencial metastatico (LIPTAK; WITHROW, 2012).
Porém, embora a cirurgia, a quimioterapia e a radioterapia parecam aumentar o0 TMS de cées
com diagnostico de CEC tonsilar, ndo existe nenhum tratamento altamente eficaz para o
controle dessa doenca em cées, que apresentam TMS de 179 dias (MAS et al., 2011).

Os cées com CEC gengival e tonsilar expressam a enzima cicloxigenase-2 (COX-2)
sendo assim beneficiados pelo uso de anti-inflamatérios ndo esteroidais (AINES) como o
piroxicam, com taxa de resposta global de 17,6% e doenca estavel por um tempo meédico de
102 dias em 29,4% dos pacientes tratados (DE ALMEIDA et al., 2001; SCHMIDT et al.,
2001; MOHAMMED et al., 2004).

Em geral, o progndstico para cdes com CEC oral, ap6s a ressecc¢do cirurgica ou a
irradiacdo do tumor é boa, particularmente para cdes com lesdo rostral, e em geral a causa de
morte € pela progressdo local da doenca ou metastase a distancia (EVANS; SHOFER, 1988;
KOSOVSKY etal., 1991; LIPTAK; WITHROW, 2012).

2.5.3 Fibrossarcoma

O STM é um termo geral que descreve neoplasias mesenquimais decorrentes de tipos
de células especificas, tais como FSA (GARDNER et al., 2013). Os FSA sdo lesdes
mesenguimais malignas compostas por células fusiformes ou fibroblastos (GARDNER et al.,
2013).

O FSA é o terceiro cancer bucal mais frequente em cdes, e sua frequéncia entre as
neoplasias orais varia de 7,5% a 25% (TODOROFF; BRODEY, 1979; VOS; VAN DER
GAAG, 1987; GUERRA et al., 1989; STOPIGLIA et al., 1992; GHIRELLI, 2008; LIPTAK;
WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012). Em seu estudo, Requicha (2010) apontou o FSA
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como a segunda neoplasia oral mais frequente, acometendo 33,3% dos casos. O FSA também
acomete a cavidade oral dos gatos, sendo o segundo cancer bucal mais comum nessa espécie
(LIPTAK; WITHROW, 2012).

Em cées, o FSA oral tende a ocorrer em racas de grande porte, particularmente, o
Golden e o Labrador retrievers (CIEKOT et al., 1994; LIPTAK; WITHROW, 2012). Vos,
Gaag e Van Der (1987) também demonstraram maior frequéncia para ragas como o Boxer,
Poodles e Dachshund.

O FSA oral afeta cdes jovens, com 25% dos animais com idade inferior a 5 anos,
apresentando faixa etaria entre 7,3 a 8,6 anos de idade e, supostamente, ha predilecéo para
machos (TODOROFF; BRODEY, 1979; LIPTAK; WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012).
As lesbes sdo mais frequentemente encontradas em gengiva e palato duro (TODOROFF;
BRODEY, 1979). Conforme Frazier et al. (2012), cerca de pouco mais da metade (55,1%) das
leses estdo situadas na mandibula e 44,8% em maxila.

Os FSA orais caracterizam-se por uma proliferacdo de tecido conjuntivo fibroso, com
celularidade moderada a baixa, que infiltra agressivamente o tecido normal adjacente
(CIEKOT et al., 1994).

Ainda que histologicamente sejam de baixo grau, biologicamente os FSA orais
comportam-se como STM de alto grau, sdo localmente agressivos, com envolvimento 6sseo
em 60 a 72% das lesbes, mesmo que ndo possuam caracteristicas histoldgicas de malignidade
e, muitas vezes sdo inicialmente diagnosticados como de baixo grau, benignos ou mesmo
lesbes ndo neoplasicas (CIEKOT et al., 1994; LIPTAK; WITHROW, 2012). Embora de
localmente agressivo, metastase a distancia e a linfonodos regionais ocorrem em menos de
30% dos cées (LIPTAK; WITHROW, 2012).

A resposta a cirurgia € boa com recidivas em 31 a 60% dos casos (LIPTAK;
WITHROW, 2012). Segundo Frazier et al. (2012), o ILD para cées com recidiva pos cirurgica
foi de 282 dias e a raca Golden retriever, ou mesticos dessa raga, sdo supostamente mais
propensos a recidiva local e, de maneira geral o ILD para cdes acometidos por FSA oral
submetidos a cirurgia foi de 653 dias, com 71, 9% dos animais livres da doenga ap6s 1 ano, e
50,3% sem recidiva ap0s 2 anos da terapia.

O TMS pos cirargica varia de 10 a 12 meses, com 21 a 50% dos pacientes vivos apos
1 ano da intervencéo cirdrgica (LIPTAK; WITHROW, 2012). Contudo em seu estudo, Frazier
et al. (2012) evidenciaram um TMS de 743 dias com 87,7% dos pacientes vivos ap6s 1 ano e

57,8% ap0s 2 anos da intervencgdo cirurgica.
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O FSA parece nao responder bem a radioterapia, com recidiva local em 32% dos casos
e TMS de 7 a 26 meses, com 76% dos pacientes vivos apés 1 ano (LIPTAK; WITHROW,
2012). No entanto, sobreviventes de longo prazo tém sido relatados sendo, assim utilizada, em
caréater paliativo e curativo da doenca (GARDNER et al., 2013).

O prognéstico para cdes com FSA oral é bom quando da possibilidade terapéutica,
apresentando TMS de 18 a 26 meses e, em geral, a causa da morte é devido a doenga local,
visto a imensa agressividade local da doenca (LIPTAK; WITHROW, 2012).

2.5.4 Mastocitoma

O MCT ¢ a transformacgdo maligna dos mastdcitos, células do sistema hematopoiético
localizadas préximas aos epitélios, como componentes do tecido conjuntivo, e que apresentam
papel central na imunidade natural e adquirida (DE MORA; PUIGDEMONT; TORRES,
2006; KIRSHENBAUM, 2000).

O MCT é a neoplasia cutdnea mais comum do cdo, todavia o MCT oral canino é
relativamente raro, variando de 0,7 a 7% nessa espécie (GUERRA et al., 1989; DENNIS et
al., 2006; BABA; CATOI, 2007; LONDON; THAMM, 2012; MCENTEE, 2012; CULP et al.,
2013).

Segundo Baba e Catol (2007), o MCT oral pode apresentar-se como uma extensao do
MCT cutaneo, especialmente os que acometem o0s labios, mas podem também se
desenvolverem a partir do epitélio oral. Acomete principalmente os labios (27,3 a 66,7%), a
mucosa oral (22,2 a 35,7%), a gengiva (22,2 a 28,6%), a lingua (2,9 a 28,6%), o palato duro
(11,1%) e o assoalho da cavidade oral (7,1%) (HILLMAN et al., 2010; MCENTEE, 2012).

Em geral, afeta animais com faixa etaria entre 3 a 10 anos e média de 7,7 anos de
idade (MCENTEE, 2006; HILLMAN et al., 2010). Os cédes SRD e ragas como o Labrador
retriever, Cocker spaniels, Dobermann Pinschers, Golden Retrievers, Poodles e Boxers foram
comumente afetados (HILLMAN et al., 2010).

O TMS, segundo Hillman et al. (2010), é de 52 meses quando tratado, seja por
cirurgia, quimioterapia, radioterapia, injecdo intralesional de corticoide ou a combinacao
dessas, com taxa de sobrevida ap6s 1, 2 e 3 anos da terapia de 68%, 54% e 54% dos pacientes,

respectivamente.
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Contudo, cées com linfonodos metastaticos no momento do diagnostico tiveram TMS
significantemente menor, de 14 meses, contudo a sobrevida pOde ser prolongada com a
associacdo de diferentes terapias (HILLMAN et al., 2010).

O prognéstico para o MCT oral é excelente, com TMS de mais de 50 meses para
pacientes submetidos a terapia e mais de 50% dos pacientes vivos apds 3 anos da mesma, e a
principal causa de Obito é a doenca sisttémica, com a mastocitose ocorrendo em 48% e
metastase a distancia em 43% dos pacientes em 6bito (HILLMAN et al., 2010).

2.5.5 Plasmocitoma

Os plasmdcitos sdo células do sistema hematopoiético produtoras de anticorpos,
originadas da linhagem linfocitaria, por meio da diferenciacdo de linfocitos tipo B apos
ativados por antigenos (JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2008).

Os plasmocitomas, também chamados de plasmocitoma de tecidos moles ou
plasmocitoma extramedular (PEM), e plasmocitoma 6sseo extramedular, quando originado no
tecido dsseo, € a transformacdo maligna monoclonal, ocasionalmente biclonal, dos
plasmdcitos situados externamente a medula 6ssea, e sem correlagdo com mieloma mdaltiplo
(WRIGHT; ROGERS; MANSELL, 2008; VAIL, 2012).

Uma das causas do PEM oral nos cées seria explicada pela inflamacéo crénica causada
pela doenca periodontal em cédes geneticamente predispostos, devido ao constante
recrutamento de células B e estimulagdo de citocinas (SCHRENZEL; NAYDAN; MOORE,
1998; SMITHSON et al., 2012).

Em cdes, o PEM pode ocorrer em varias localizacbes como a traqueia, eséfago,
estdbmago, colon, pele e a cavidade oral (WRIGHT; ROGERS; MANSELL, 2008). O PEM
oral canino representa 5,2% de todas as neoplasias bucais e 22 a 28% de todos os PEM, que
ocorrem nessa espécie, situam-se na cavidade oral (SMITHSON et al., 2012).

Segundo Wright, Rogers e Mansell (2008), os PEM que acometem a cavidade oral
estdo situados principalmente na mandibula (46%), lingua (25%), maxila e palato duro
(18,75%) e nos labios (6,2%) e, conforme Smithson et al. (2012) supostamente, sdo mais
frequentes na porcdo rostral da cavidade oral.

O PEM oral parece acometer principalmente cdes com faixa etaria de 8 a 10,7 anos,

com meédia de 9,5 anos idade, ndo ha predilecdo sexual e as racas frequentemente acometidas
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sdo o Golden retriever, Yorkshire e cdes sem SRD (MORTON et al., 1986; SCHRENZEL,;
NAYDAN; MOORE, 1998; WRIGHT; ROGERS; MANSELL, 2008; SMITHSON et al.,
2012).

Os PEM orais séo localmente agressivos, contudo pouco metastaticos e se comportam
clinicamente como lesdes benignas (SCHRENZEL; NAYDAN; MOORE, 1998; SMITHSON
etal., 2012).

A intervencdo cirurgica ampla parece ser curativa para os caes, contudo 100% das
excisdes com margens comprometidas evidenciaram recidiva local com ILD médio de 50 dias
(23 a 690 dias) (WRIGHT; ROGERS; MANSELL, 2008). O TMS é de 474 dias (37 a 2906
dias) com 66,7% dos pacientes vivos apds 1 ano da intervencdo cirdrgica e 50% apds 2 anos
da terapia. (SCHRENZEL; NAYDAN; MOORE, 1998; WRIGHT; ROGERS; MANSELL,
2008).

Hé& poucas informacbes sobre o tratamento do PEM oral canino com quimioterapia ou
radioterapia; apesar de serem sensiveis a essas terapias faltam estudos que avaliem a eficécia
das mesmas (CLARK et al., 1992; MCENTEE, 2012).

O prognostico para o PEM oral canino é de bom a excelente sendo a excisao cirurgica
a terapia primaria de escolha, proporcionando o controle da doenca a longo prazo, com baixas
taxas de recorréncia local e metastatica (CLARK et al., 1992; WRIGHT; ROGERS;
MANSELL, 2008).
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3 OBJETIVOS

Avaliar o perfil epidemioldgico de cdes com cancer de boca atendidos no Laboratério
de Odontologia Comparada — LOC do Departamento de Cirurgia da Faculdade de Medicina
Veterinaria e Zootecnia da Universidade de Sdo Paulo (VCI — FMVZ, USP), no Centro
Odontoldgico Veterinario - ODONTOVET, no Hospital Veterinario da Universidade
Anhembi Morumbi (HOVET, UAM) e no Centro de Diagndstico e Especialidades
Veterinarias - PROVET, Unidade Divino Salvador, situados na cidade de Sdo Paulo, no

periodo de janeiro de 2010 a dezembro de 2013.

3.1 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e  Tracar o perfil epidemiolégico dos cdes com cancer bucal acometidos por neoplasias
orais benignas e malignas, e cada tipo histolégico mais frequente, quanto a frequéncia
absoluta e relativa de cdes acometidos, segundo as seguintes variaveis: género e estado
reprodutivo, idade e faixa etéria, raca, peso e porte, localizacdo anatbmica da neoformacédo na
cavidade oral e tamanho da neoformacao;

e  Definir os principais fatores de risco associados as neoplasias benignas e malignas
orais de maneira geral e segundo cada tipo histolégico mais frequente segundo as variaveis
acima estudadas;

e Classificar os pacientes com neoplasias orais malignas conforme sistema de
estadiamento clinico TNM (OWEN, 1980) e apontar a frequéncia relativa de individuos
segundo cada estagio;

e Auvaliar o tempo de sobrevida global em pacientes com neoplasias orais malignas e a
frequéncia relativa desses pacientes vivos apds 1 ano da intervencédo cirdargica segundo tipo

histologico.
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4 MATERIAL E METODO

Foi realizado um estudo epidemiologico observacional do tipo ecoldgico, retrospectivo
e prospectivo, multicéntrico entre o periodo de 01 de janeiro de 2010 a 31 de dezembro de
2013.

4.1 LOCAL

O estudo foi realizado no em quatro diferentes instituicdes situadas na cidade de Sao
Paulo:

I.  Centros Odontol6gicos
o Laboratorio de Odontologia Comparada - LOC, do Departamento de
Cirurgia da Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia da Universidade de
Sao Paulo (VCI - FMVZ, USP)
o Centro Odontolégico Veterinario - ODONTOVET

Il.  Servicos Oncolégicos
. Hospital Veterinario da Universidade Anhembi Morumbi (HOVET, UAM)
o Centro de Diagnostico e Especialidades Veterinarias - PROVET, Unidade

Divino Salvador

4.2 AMOSTRA

Utilizou-se uma amostra de conveniéncia, na qual foram incluidos pacientes com
neoformacdes de cavidade oral, de carater proliferativo benigno, maligno e néo neoplasico, e
outras neoformacdes do tipo inflamatorias ou reacionais.

Todos os pacientes incluidos no estudo tiveram diagndstico confirmado por meio de

exame histopatol6gico das les@es, excluindo dessa analise 0s que ndo o0 possuiam.
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4.2.1 Grupos

Os pacientes foram agrupados em trés diferentes grupos conforme diagnostico

histoldgico:

o Grupo Benigno: pacientes com neoformacdes proliferativas neoplasicas benignas

o Grupo Maligno: pacientes com neoformac6es proliferativas neoplasicas malignas

o Grupo Outros: pacientes com neoformacdes proliferativas néo-neopléasicas,

inflamatdrias ou reacionais.

422 Revisao dos Dados

Foram revisados todos os registros médicos de caes atendidos a partir de 01 de janeiro
de 2010 até 31 dezembro de 2013 com neoformacdo em cavidade oral.

Os registros de pacientes acometidos por neoplasias orais foram revistos, e dados
como raca, sexo, idade, peso, porte, tipo histoldgico, localizacdo na cavidade oral, presenca de
metastase em linfonodos regionais e a distancia, diametro tumoral e estadiamento clinico do

paciente, quando possiveis, foram coletados.

4.2.2.1 Género e Estado Reprodutivo

Os cées foram agrupados segundo o género feminino, para as cadelas fémeas (F) e
masculino, para os cdes machos (M), e subgrupados quanto ao estado reprodutivo, sendo
destacados quando os mesmos eram gonadectomizados, com o termo ‘castrado’ conforme
exemplificado no quadro 3.

Vale ressaltar que nesse estudo ndo considerou-se idade a castracdo, visto que nédo

havia essa informagao nos registros na maioria das vezes.
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Registros cujo género do paciente ndo tenha sido informado, foram categorizados como

género ‘nao mencionado’ (NM).

Quadro 3 — Classificagdo dos cdes segundo o0 género e estado reprodutivo

Sigla Género e estado reprodutivo
FI Fémea intacta (ndo-gonadectomizada)
FC Fémea Castrada (gonadectomizada)
Ml Macho intacto (ndo-gonadectomizado)
MC Macho Castrado (gonadectomizado)

4.2.2.2 Idade e Faixa Etaria

Os animais foram avaliados quanto a sua idade e categorizados segundo diferentes
faixas etarias baseadas na associagdo dessa a diferentes estagios de vida dos cdes,
apresentados no quadro 4Quadro 4 (BARTGES et al., 2012; FOSTER, 2014).

Quadro 4 — Classificagdo dos cdes segundo faixa etaria baseada em diferentes estagios de vida

Estégio de Vida Faixa Etéria
Filhote Menos de 1,5 ano de idade
Adulto Jovem 1,5 anos até 3 anos de idade
Adulto Maduro Maiores de 3 anos até 6 anos de idade
Sénior Maiores de 6 anos até 10 anos de idade
Geriatrico Maiores de 10 anos de idade

Fonte: Bartges et al. (2012) e Foster (2014) adaptado por Mendonga, 2015.

Para a classificacdo dos cées, segundo diferentes faixas etarias, foram desconsideradas
as variacOes individuais de expectativa de vida inerentes a cada raca e/ou porte.

Registros cuja idade do paciente ndo tenha sido informada, foram categorizados como
idade ‘NM’.
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Ragas

As racas foram classificadas segundo a Federacdo Cinoldgica Internacional (FCI)
acrescida da raca Pit Bull, ndo reconhecida por essa (GRANDJEAN; VAISSAIRE;
VAISSARE, 2006).

O termo ‘Cockers’ foi utilizado para abranger as racas Cocker americano e Cocker
spaniel inglés, visto que na maioria dos registros essa distin¢do ndo foi mencionada. O mesmo
se fez para o termo ‘Poodles’, abrangendo o grande Poodle, 0 médio, o ando e o miniatura
(toy) também ndo mencionados nos registros.

Registros cuja raca do paciente nao tenha sido informada, foram categorizados como
raca ‘NM’.

4.2.2.3 Porte

O porte dos animais com raca definida foi estabelecido segundo FCI e os cdes sem
SRD foram agrupados aos diferentes portes conforme o peso (Quadro 5 — Classificacdo do
porte dos cdes segundo o peso), classificacdo também estabelecida por essa mesma institui¢éo
e, nesse caso, desconsiderou-se o escore de condigdo corporal e altura dos animais, dados
esses ndo mencionados nos registros.

Cées SRD cujo porte ndo tenha sido informado, foram categorizados como porte
‘NM”.
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Quadro 5 — Classificagdo do porte dos cées segundo 0 peso

Porte Peso

Pequeno | Menor ou igual a 10kg
Médio | Maior que 10kg até 25kg
Grande | Maior que 25 kg até 45kg
Gigante | Maior que 45kg até 90kg

Fonte: Adaptado de Grandjean, Vaissaire e Vaissare (2006).

4.2.2.4 Localizacdo topogréfica

A localizacdo da neoformacéo foi definida segundo a divisdo anatdmica da cavidade
oral e ndo quanto ao tecido por meio do qual é originada, pois inimeras vezes o tecido de
origem da formacdo ndo foi mencionado nos registros, a classificacdo da localizacdo da

neoplasia na cavidade oral, segundo a localizacdo anatdmica esta exemplificada no quadro 6.

Quadro 6 — Classificagdo da localizagdo da neoplasia na cavidade oral segundo a anatomia

Local

Assoalho Bucal
Bochecha (Mucosa oral)
Glandula salivar
Labio
Lingua
Mandibula
Maxila

Orofaringe

Palato
Fonte: Dyce, Wensing e Sack, 2010b adaptado por Mendonca, 2015.

Os registros, cuja localizacdo da neoformacdo na cavidade oral ndo tenha sido
informada, foram categorizados como localidade ‘NM’.

O termo ‘Palato’ foi utilizado para abranger o palato duro e mole, visto que na maioria
dos registros, cuja a localizacdo da neoformacéo se encontrava no palato, essa distin¢do nao

foi mencionada.
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4.2.2.5 Tamanho da Neoformacéo

Considerou-se como tamanho da neoformacdo a maior dimensdo linear, em
centimetros, mencionada nos registros de anamnese ou laudo histopatolégico.
Os registros, cujo tamanho da neoformacdo oral ndo tenha sido informado, foram

categorizados como tamanho ‘NM’.

4.2.2.6 Tipo Histoldgico

Os animais foram agrupados segundo comportamento biolégico das lesbes, conforme
item 4.2.1, e por sua vez esses foram reagrupados conforme tipo histolégico. Néo levou-se em
conta o grau de diferenciacdo células dessas neoplasias, uma vez que esse dado ndo era

preciso nos registros.

4.2.2.7.1 Neoformacdes Benignas

As neoformacgbes benignas odontogénicas foram classificadas, quando necessério,
segundo a nomenclatura descrita por Basuki, Wilson e Dennis (2013) como evidenciado no
quadro 7 e as analises estatisticas foram baseadas em tipos histolégicos com maior frequéncia

de casos.

Quadro 7 — Classificacdo das neoplasias odontogénicas segundo nova nomenclatura descrita por Basuki, Wilson
e Dennis (2013)

Nomenclatura Antiga Nomenclatura Atual
Epulis Fibromatoso de origem periodontal
Epulis Fibromatoso Fibroma Odontogénico Periférico

Epulis Ossificante

Adamantinoma

Epulis Acantomatoso

Ameloblastoma Periférico

Ameloblastoma Acantomatoso
Fonte: (BASUKI; WILSON; DENNIS, 2013).

Ameloblastoma
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Todos os tipos de AMB foram classificados como uma Unica categoria.

4.2.2.7.2 Neoplasias malignas

As neoplasias malignas foram agrupadas segundo a classificacdo histoldgica, e as

analises estatisticas foram baseadas em tipos histolégicos com maior frequéncia de casos.

l. Melanomas

Os MM melanicos e amelanicos foram agrupados como Unico grupo histoldgico, para

as diversas analises, contudo a frequéncia absoluta e relativa de cada um foi avaliada.

Il. Carcinomas

Os carcinomas foram agrupados como carcinomas espinocelular (CEC), seja tonsilar
ou ndo-tonsilar, e carcinomas nao-carcinoma espinocelular (CANCEC), sendo este Gltimo
grupo contemplado por todos os demais carcinomas diagnosticados.

IIl.  Fibrossarcomas e Sarcomas de Tecidos Moles

Os STM foram agrupados em FSA e os demais STM diagnosticados foram agrupados
em STM ndo-fibrossarcoma (STMNFSA).



66

IV.  Outras formagdes

Todas as demais neoformacdes proliferativas nao-neoplasicas, inflamatérias ou
reativas, como displasia odontogénica, hiperplasia gengival, granulomas de células gigantes
periférico, processos inflamatorios e cistos dentigeros e radiculares foram agrupados como

‘Outros’.

4.3 ANALISE DE SOBREVIVENCIA

O tempo de mediano de sobrevida (TMS) foi avaliado nos pacientes com neoplasias
orais malignas, e definido como o tempo desde a data da cirurgia até a data do 6bito, seja por
causa natural ou a eutanasia, em dias.

Os animais que apresentaram-se vivos foram censurados a direita, ou seja, incluidos
nas estimativas. Vale lembrar que para a censura a direita, foi estabelecido a data 19 de
dezembro de 2014 para a ultima consulta da saude do animal.

O TMS foi analisado através da avaliacdo dos registros ou contato por correio
eletronico (e-mail) ou por telefone com os proprietarios.

A anélise de sobrevivéncia foi avaliada para as variaveis género, faixa etaria, estado
reprodutivo, raca (definida e SRD), porte, localizagdo anatbmica e quanto aos diferentes tipos
histol6gicos, ndo foi considerando o estadiamento clinico TNM e o tratamento preconizado:
animais submetidos apenas a cirurgia versus animais submetidos a cirurgia e quimioterapia

adjuvantes.

4.4 ANALISE ESTATISTICA

As variaveis foram resumidas por grupo de estudo pelas estatisticas descritivas
pertinentes: frequéncia absoluta (n) e relativa (%) ou média, desvio padrdo (DP), mediana e

valores maximo e minimo. As variaveis, cuja frequéncia absoluta for inferior a 10 animais,
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serdo agrupadas e categorizadas como “Outros”. Os dados serdo analisados por testes
paramétricos ou ndo paramétricos dependendo da distribuicdo encontrada.

A andlise de sobrevida foi analisado com curvas de sobrevida de Kaplan-Meier e
Logrank test, levando em conta dados censurados (cées 0s quais se perdeu o seguimento e que
vieram a Obito por causas nao relacionadas a neoplasia).

A base de dados foi avaliada quanto aos fatores associados a malignidade das
formacgdes da cavidade oral. As variaveis de desfecho (malignidade, tipo histologico e
localizagdo) foram avaliadas de forma univariada para significancia de 5% em relacdo as
variaveis independentes: sexo, peso, raca, idade, estado reprodutivo, tamanho e localizago
anatomica.

Os testes t de student e ANOVA foram usados em amostras paramétricas e os testes de
Mann-Whitney, Kruskal-Walls e Chi-quadrado para amostras ndo paramétricas. O nivel de
significancia a ser adotado foi de 0,05 (a=5%) e niveis descritivos (p) inferiores a esse valor
serdo considerados significantes. Foi utilizando o pds teste de Tukey. A aderéncia a
Normalidade foi realizada através do teste de Shapiro-Wilk e a homogeneidade de variancias
foi feita com o Teste de Bartlett.

O modelo de regressédo logistica binomial foi usado para avaliar os fatores associados
a presenca 0 ou auséncia de malignidade variavel dependente, qualitativa, dicotdmica que
considera neoplasia benigna (“B”=0) ou neoplasia maligna (“M”=1).

Foi utilizada a técnica stepwise forward para modelagem, utilizando as variavel com
associagao com p<0,20.

A andlise estatistica foi realizada através do Software R 3.0.2 (BR Fundantion for
Statistical Computing) e do Prism 5 Verséo 5.00 (GraphPad Software).

Como o objetivo desse estudo é tracar o perfil epidemioldgico dos cdes com cancer
bucal, as analises estatisticas foram realizadas apenas nos grupos com cancer bucal benigno e
maligno; no grupo outras, referentes a lesdes ndo neoplasicas, foram desconsideradas, sendo

informado apenas a frequéncia relativa e absoluta das mesmas.
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5 RESULTADOS

Foram incluidos 330 registros de cdes com neoformacdo em cavidade oral nesse
estudo, os centros odontologicos contribuiram com 64% dos casos (n=211/330), sendo 107
registros provenientes do LOC e 104 do ODONTOVET e, o0s servigos oncoldgicos
contribuiram com 36% dos registros incluidos (n=119/330), os quais 88 casos foram do
PROVET e os demais 31 casos foram da UAM.

5.1 DISTRIBUICAO GERAL DOS CASOS

De todas as neoformacdes avaliadas, a maior frequéncia foi de neoplasias malignas
com 67% dos casos (n=221/330), seguida das neoformacdes benignas com 20% (n=65/330) e
as outras formacdes totalizando 13% das leses (n=44/330). A tabela 1 resume a frequéncia
relativa e absoluta conforme os diferentes locais de analise dos dados e comportamento

bioldgico das neoformacg6es segundo os locais de aquisi¢do dos registros.

Tabela 1 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo dos ces com neoformacdes na cavidade oral segundo o
local da colheita dos dados e comportamento biolégico das neoformacgdes

Local Neoformacgoes
Benignas Malignas Outras
n FR n FR n FR Total
LOC 20 31% 58 27% 29 66% 107
ODONTOVET 39 60% 50 23% 15 35% 104
PROVET 2 4% 86 39% - - 88
UAM 4 7% 27 13% - - 31
Total 65 20% 221 67% 44 13% 330

Fonte: (MENDONCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; LOC = Laboratério de Odontologia Comparada; UAM =
Universidade Anhembi Morumbi.
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5.1.1 Geénero

Segundo o género, quarenta e nove por cento dos pacientes eram machos (n=162/330)
e cinquenta e um por cento eram fémeas (n=168/330). Verificou-se que a frequéncia de
machos e fémeas na populacdo estudada foi estatisticamente igual (p=0,1005), e 0 mesmo se
observou ao avaliar o género e comportamento biologico da neoplasia (p=0,0609), ou seja,
ndo ha associacdo estatisticamente significativa entre as variaveis género e comportamento

bioldgico tumoral.

5.1.1.1 Estado Reprodutivo

Analisando apenas 0s machos, observou-se que 78% eram intactos (n=126/162) e 22%
eram machos castrados (n=36/162), das fémeas avaliadas, sessenta e trés por cento eram
intactas (n=106/168) e o restante 37% eram fémeas castradas (n=62/168). A tabela 2 sumariza
os dados para as variaveis género, comportamento biol6gico neoplasico, bem como o estado

reprodutivo dos animais.
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Tabela 2 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo dos cdes com céancer bucal segundo género, estado
reprodutivo e comportamento biol6gico da neoplasia

Machos Fémeas

Estado Reprodutivo
Total MI MC Total Fl FC

FR n FR n FR n FR n FR n FR

Benignas 65 26 40% 20 77% 6 23% 39 60% 18 46% 21 54%

Comportamento  Malignas ~ 221 114 52% 90 79% 24 21% 107 49% 69 64% 38 36%
Biologico Outras 44 22 50% 16 73% 6 27% 22 50% 19 86% 3 14%

Total 330 162 49% 126 78% 36 22% 168 51% 106 63% 62 37%

Fonte: (MENDONGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; Ml = Macho Intacto; MC = Macho Castrado; FI = Fémea
Intacta; FC = Fémea Castrada.

Ao analisar a chance de ocorréncia de neoplasia maligna comparada a benigna em
relagdo ao estado reprodutivo dos cdes com neoplasia oral, observou-se que 0s animais
intactos foram significantemente mais afetados que os animais castrados (P=0,0390), e que 0s
cdes castrados apresentam quase a metade da chance de desenvolver o cancer oral maligno
guando comparados aos ndo castrados (RR=0,55; 95% IC; 0,31-0,98), sugerindo
supostamente que a castracdo seja um fator de protecéo contra o cancer oral maligno canino.
A tabela 3 sumariza os dados que avaliam a razdo de chance de ocorréncia de neoplasia

maligno ao estado reprodutivo dos animais.

Tabela 3 — Modelo multiplo de regresséo logistica para associacdo da chance de ocorréncia da neoplasia maligna
segundo o comportamento biolégico da lesdo e o estado reprodutivo de todos os animais atendidos

Estado Reprodutivo Comportamento Biolégico
Benigno Maligno Total RC IC (95%)
Intacto 38 159 197 1,00 - -
Castrado 27 62 89 0,55 0,31 0,98
Total 65 221 286

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
RC = Razéo de Chance; IC = Intervalo de Confianca.

Diante desse contexto, verificou-se que, nos registros do LOC e da UAM, dados
referentes ao estado reprodutivo dos animais ndo eram precisos, pois por vezes foram
negligenciados, deste modo, nova analise foi realizada considerando apenas 0s registros

provenientes da ODONTOVET e do PROVET, locais em que esses dados foram fidedignos,
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visto que em todos os registros foi observado mencdo sobre o estado reprodutivo dos
pacientes.

Esses locais atenderam juntamente 63% das neoplasias benignas (n=41/65), dos quais
34% (n=14/41) eram animais intactos e 66% (n=27/41) eram castrados, das neoplasias
malignas compreenderam 62% (n=136/221) dos casos, 0s quais 55% (n=55/136) eram cées
intactos e 45% (n=61/136) castrados, totalizando que aproximadamente 50% (n=89/177) dos
pacientes, atendidos em ambos os locais, eram intactos e os demais (n=88/177) castrados. A
tabela 4 resume a frequéncia relativa e absoluta dos cdes com cancer bucal segundo
comportamento biol6gico das neoformacdes e estado reprodutivo dos cdes com céncer oral
atendidos no ODONTOVET e no PROVET.

Tabela 4 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo do estado reprodutivo dos cdes com céncer bucal
segundo o comportamento biol6gico da neoplasia atendidos no ODONTOVET e no PROVET

Estado Reprodutivo Comportamento Biolégico
Benigno Maligno
Total FR n FR n FR
Intacto 89 50% 14 34% 75 55%
Castrado 88 50% 27 66% 61 45%
177 62% 41 63% 136 62%
Total
65 221

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa.

Ao analisar a chance de ocorréncia de neoplasia maligna comparada a benigna em
relacdo ao estado reprodutivo dos cdes com neoplasia oral, observou-se que 0s animais
intactos ainda continuaram a ser significantemente mais afetados por neoplasias malignas que
0s animais castrados (p=0,0211), e que 0s cées castrados apresentam menos da metade da
chance de desenvolver o cancer oral maligno quando comparados aos nédo castrados
(RC=0,43; 95% IC; 0,20-0,87), e assim, continuando a sugerir que supostamente a castracdo
seja um fator de protecdo contra o cancer oral maligno canino.

A tabela 5 sumariza os dados que avaliam a razdo de chance de ocorréncia de
neoplasia oral maligna ao estado reprodutivo dos animais avaliados no ODONTOVET e no
PROVET.
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Tabela 5 — Modelo multiplo de regresséo logistica para associacdo da chance de ocorréncia da neoplasia maligna
segundo 0 comportamento biolégico da lesdo e o estado reprodutivo dos animais atendidos no
ODONTOVET e no PROVET

Estado Reprodutivo Comportamento Bioldgico
Benigno Maligno Total RC IC (95%)
Intacto 14 75 89 1,00 -
Castrado 27 61 88 0,43 0,20
Total 41 136 177

Fonte: (MENDONGCA, 2005).
RC = Razéo de Chance; IC = Intervalo de Confianca.

Levando em consideracdo os caes oriundos desses dois locais, avaliou-se a chance de
ocorréncia do cancer bucal maligno para machos e fémeas em relagdo ao estado reprodutivo
separadamente. Constatou-se que ndo houve associacdo estatisticamente significativa entre
estado reprodutivo dos machos (p=0,8077) e a ocorréncia da neoplasia, ou seja, machos
castrados ou intactos ndo apresentam diferenca estatisticamente significativa (p=0,7805) para
a chance de ocorréncia do cancer oral maligno, ou seja, o estado reprodutivo dos machos ndo
é um fator de risco ou protecdo para ocorréncia de neoplasia oral maligna nessa amostra
avaliada.

Todavia, quando apenas as fémeas foram avaliadas, verificou-se que houve associacao
estatisticamente significativa entre estado reprodutivo e a ocorréncia de neoplasias orais
malignas (p=0,0133), e que fémeas castradas apresentam um quarto da chance de desenvolver
o cancer oral maligno quando comparadas as intactas (RC=0,25; 95% IC; 0,07-0,76), ou seja,
supostamente a castracdo para as fémeas é um fator de protecao contra o cancer oral.

Ou seja, a castracdo € um fator de protecdo para o conjunto amostral de pacientes
machos e fémeas estudados. Ao avalia-los, por género, observa-se que em machos ndo ha
associacéo significante e nas fémeas a castracdo permanece como fator de protecdo. Destaco
que o fator de protecdo em relacdo as neoplasias malignas das benignas, e ndo em relacdo ao
surgimento tumoral.

A tabela 6 sumariza os dados que avaliam a razdo de chance de ocorréncia de
neoplasia oral maligna ao estado reprodutivo das fémeas atendidas no ODONTOVET e no
PROVET.
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Tabela 6 — Modelo multiplo de regresséo logistica para associacdo da chance de ocorréncia da neoplasia maligna
em fémeas segundo seu estado reprodutivo atendidas no ODONTOVET e PROVET

Estado Reprodutivo das Fémeas Comportamento Bioldgico
Benigno Maligno Total RC IC (95%)
Intactas 4 29 33 1,00 - -
Castradas 21 37 58 025 007 0,76
Total 25 66 91

Fonte: (MENDONGCA, 2005).
RC = Razéo de Chance; IC = Intervalo de Confianga.

5.1.2 Ildade

Os animais acometidos por neoplasias benignas tiveram média de idade de 8,94
(£3,14) anos e os pelas malignas de 11,22 (+3,30) anos; os pacientes com lesdes nao
neoplasicas tiverem média de idade de 9,53 (+3,60) anos. A tabela 7 resume os dados
referentes a idade dos animais acometidos por neoformagdes orais segundo 0 comportamento

bioldgico das lesdes.

Tabela 7 — Dados referentes a idade dos cées com neoformagdes na cavidade oral segundo comportamento
bioldgico das lesdes

o Idade [ano(s)]
Comportamento Bioldgico — - -
Média +DP Mediana Min Max
Benigno 8,94 3,14 9 1 16
Maligno 11,22 3,30 12 1 19
Outros 9,53 3,60 9 3 18

Fonte: (MENDONGCA, 2005).
DP = Desvio Padrdo; Min = valor minimo; Max = Valor maximo.

Ao avaliar a distribuicdo da idade entre as neoplasias benignas e malignas, observou-
se que a idade dos pacientes com neoplasia benigna segue uma distribuicdo normal
(p=0,3524); ja a idade dos pacientes com neoplasia maligna ndo segue distribuicdo normal
(p=7,49E-05), e, consequentemente, ao se observar a idade de ambos o0s grupos,

simultaneamente, notou-se que também n&o segue uma distribuicdo normal (p=3,32E-04).
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Foi possivel constatar que houve uma diferenca significativa estatisticamente entre as
variaveis idade e o comportamento biolégico da lesdo (p=3,74E-07). A figura 2 apresenta a
tendéncia central da distribuicdo das idades segundo o comportamento biolégico das
neoplasias, nota-se que a maioria dos pacientes encontram-se acima dos 5 anos de idade, e
que pacientes com neoplasias malignas séo mais velhos que do que pacientes com neoplasias

benignas.

Figura 2 — Distribuicéo da idade dos cées com cancer oral segundo comportamento biologico da lesdo
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Fonte: (MENDONCGCA, 2005).

5.1.2.1 Faixa Etaria

Ao inferir uma associacao entre faixa etaria (Quadro 4) e comportamento biol6gico
das neoplasias, verificou-se que as faixas etarias referentes aos filhotes e adultos jovens
contemplavam poucos individuos, dessa maneira, agregou-se a essas a faixa etaria
correspondente aos adultos maduros.

Analisando os cdes acometidos por neoplasias de carater benigno, observou-se que

14% (n=9/65) dos animais afetados estdo na faixa etaria dos filhotes e adultos (0 até 6 anos),
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quarenta e nove por cento (n=32/65) foram considerados animais senis (> 6 até 10 anos) e
trinta e sete por cento (n=24/65) foram considerados geriatricos (> 10 anos).

Entre os cdes com neoplasias bucais de carater maligno, notou-se que 6% (n=13/221)
dos animais afetados estdo na faixa etaria dos filhotes e adultos (0 até 6 anos), dezenove por
cento (n=42/221) foram considerados animais senis (> 6 até 10 anos) e setenta e cinco por
cento (n=166/221) foram considerados geriatricos (> 10 anos).

Dos caes acometidos por lesdo ndo neoplasica em cavidade oral, observou-se que 16%
(n=7/44) dos animais estdo na faixa etaria dos filhotes e adultos (0 até 6 anos), trinta e nove
por cento (n=17/44) foram considerados animais senis (> 6 até 10 anos) e quarenta e cinco por
cento (n=20/44) foram considerados geriatricos (> 10 anos).

Dessa maneira, constatou-se que 9% (n=29/330) dos animais com neoformacGes em
cavidade oral foram considerados filhotes ou adultos, vinte e oito por cento (n=91/330) senis
e sessenta e quatro por cento (n=210/330) geriatricos.

A tabela 8 resume os dados referentes a distribuicdo dos cdes com neoformacges orais

segundo as diferentes faixas etarias e comportamento bioldgico das neoformacdes orais

Tabela 8 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo das faixas etarias dos cdes com neoformac@es orais
segundo o comportamento biol6gico das lesdes

Faixa etaria Comportamento Biolégico
Benigno  Maligno Outros
Total FR n FR n FR n FR

Filhote, adultos jovem e maduro (0 até 6 anos) 29 9% 9 14% 13 6% 7 16%
Senil (> 6 até 10 anos) 91 28% 32 49% 42 19% 17 39%
Geriétrico (> 10 anos) 210 64% 24 37% 166 75% 20 45%

Total 330 65 221 44

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa

Ao inferir uma associagdo entre as variaveis faixa etaria e comportamento bioldgico da
lesdo, observou-se que houve associacdo estatisticamente significativa entre as mesmas
(p=1,607E-05), isso podemos constatar observando a que maioria (64%; n=210/330) dos
pacientes estdo na faixa etdria dos geriatricos de modo geral, 0 mesmo ocorre para 0S
pacientes com neoplasia maligna (75%; n=166/221); j& os pacientes com neoformacdes

benignas apresentam quase a metade dos pacientes como senis (49%; n=32/65).
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Ao calcular-se a razdo de chance, essa sugere que ha uma maior chance de animais da
categoria Geriatricos possuirem neoplasia maligna, cerca de 5,24 vezes, comparativamente
aos animais da categoria filhote, adultos jovem e maduro (RC=5,24; 95% IC; 2,29-11,96), e
ainda ao calcular-se a razdo de chance, essa sugere que ha uma maior chance de animais da
categoria senil possuirem neoplasia maligna, cerca de 1,52 vezes, comparativamente aos
animais da categoria filhote, adultos jovem e maduro (RC=1,52; 95% IC; 0,69-3,33).

A tabela 9 sumariza os dados que avaliam a razdo de chance de ocorréncia de
neoplasia maligna, comparando as faixas dos cédes senis e geriatricos a faixa etaria dos

filhotes, adultos jovem e maduro.

Tabela 9 — Modelo maltiplo de regressdo logistica para associa¢do da chance de ocorréncia da neoplasia oral
maligna entre as faixas etarias filhote, adultos jovem e maduro, senil e geriatrico

Comportamento Biolégico

Faixa etaria . .
Benigno  Maligno Total RC  IC (95%)
Filhote, adultos jovem e maduro (0 até 6 anos) 9 13 22 1 - -
Senil (>6 ate 10 32 42 74 152 069 333
anos)
Geriétrico (> 10 anos) 24 166 190 5,24 229 11,95
Total 33 179 212

Fonte: (MENDONGCA, 2005).
RC = Razéo de Chance; IC = Intervalo de Confianca

Ainda sugere-se que hd uma maior chance de animais da categoria Geriatricos
possuirem neoplasia maligna, cerca de 3,45 vezes, comparativamente aos animais da
categoria senil (RC=3,45; 95% IC; 1,80-6,59).

A tabela 10 sumariza os dados que avaliam a razdo de chance de ocorréncia de

neoplasia oral maligna, comparando a faixa etéria senil a faixa etaria dos cdes geriatricos.
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Tabela 10 — Modelo multiplo de regressdo logistica para associacdo da chance de ocorréncia da neoplasia oral
maligna entre a faixa etéria senil e as faixas etarias senil e geriatrico

. - Comportamento Bioldgico
Faixa etaria

Benigno Maligno Total RC IC (95%)
Senil (> 6 até 10 anos) 32 42 74 1
Geriétrico (> 10 anos) 24 166 190 345 18 6,59
Total 56 208 264

Fonte: (MENDONGCA, 2005).
RC = Razéo de Chance; IC = Intervalo de Confianca.

5.1.3 Raca

Quando a amostra foi analisada, observou-se que 34 diferentes ragas, mais 0S cées
SRD, foram mencionados. Setenta e oito por cento dos animais (n=257/330) tinham raga
definida, e os demais 22% (n=72/330) eram cdes SRD, apenas um Gnico caso da amostra ndo
teve sua raca mencionada e, para as demais analises, foi agrupado aos cdes com raca definida.

Os mais frequentemente acometidos foram os cées Poodles com 14% (n=45/330),
Cockers 42% (n=13/330), Dachshund 8% (n=26/330), Boxer 6% (n=17/330), Labrador
retriever 6% (n=17/330) e o Rottweiler com 4% (n=10/330), as demais racas (Akita,
American Starfordshire, Beagle, Bichon Frisé, Bulldog inglés, Collie, Dalmata, Mastiff, Pug,
Rhodesian ridgeback, Weimaraner e West Highland White terrier, cada raca com n=1/330;
Bernese, Bull terrier e Shar-Pei, cada raca com n=2/330); Scottish terrier, n=3/330; Basset
hound, Terrier brasileiro e Shih Tzu, cada raga com n=4/330; Lhasa Apso e Pinscher, cada
raca com n=5/330; Chow n=6/330; Maltés, n=7/330; Yorkshire, n=8/330; Golden retriever,
Pastor alemdo, Pit Bull e Schnauzer, cada raca com n=9/330) compreenderam 31%
(n=101/330) dos casos e os cdes SRD foram acometidos 22% (n=32/330).

Na avaliacdo apenas dos cdes com neoplasias benignas, observou-se que a raca Boxer
foi a mais frequente com 13% (n=8/65) e os cdes SRD foram acometidos em 25% (n=16/65).
Quando apenas os cdes com neoplasias malignas foram avaliados, detectou-se que caes
Poodles foram os mais frequentes com 16% (n=34/221) e os cdes SRD foram acometidos em
21% (n=46/221).

Quando apenas os cdes com lesdes ndo neoplasicas foram considerados, notou-se que

também os cdes Poodles foram os mais frequentes com 12% (n=5/44) e os cdes SRD foram



78

acometidos em 23% (n=10/44). Ao inferir sobre a associa¢do entre raca, definida e ndo
definida, ao comportamento bioldgico das neoplasias, observou-se que ndo ha associacdo
estatisticamente significativa entre essas variaveis (p=0,6294).

A tabela 11 sumariza a distribuicdo dos dados quanto a raca e 0 comportamento

bioldgico das lesdes dos cdes com neoformacdo em cavidade oral.

Tabela 11 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo das racas dos cdes com neoformacdes orais segundo o
comportamento biolégico das lesdes

Racas Comportamento Biolégico

Benigno Maligno Outros
n FR n FR n FR n FR
SRD 72 22% 16 25% 46 21% 10 23%
Poodles 45 14% 6 10% 34 16% 5 12%
Cockers 42 13% 3 5% 34 16% 5 12%
Dachshund 26 8% 5 8% 19 9% 2 5%
Boxer 17 6% 8 13% 6 3% 3 7%
Labrador retriever 17 6% 4 7% 12 6% 1 3%

Rottweiler 10 4% - - 10 5% - -
Outras ragas 101 31% 23 36% 60 28% 18 41%

Total 330 65 221 44

Fonte: (MENDONCGA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; SRD = Sem Raga Definida.

5.1.4 Peso

Os animais acometidos por neoplasias benignas tiveram média de peso de 22,40
(x11,51) kg e os pelas malignas de 17,13 (£12,98) kg; os pacientes com lesdes nado
neoplasicas tiverem peso médio de 21,23 (+13,91) kg.

A tabela 12 sumariza os dados referentes ao peso dos animais acometidos por

neoformacdes orais segundo o comportamento bioldgico das lesdes.
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Tabela 12 — Dados referentes ao peso dos cdes com neoformacdes na cavidade oral segundo comportamento
biologico das lesdes

Comportamento Bioldgico Peso
Média +DP Mediana Min Max
Benigno 22,4 11,51 22 4,5 42
Maligno 17,13 12,98 12,3 1,8 51,9
Outros 21,23 13,91 16 10,7 37

Fonte: (MENDONCA, 2005).
DP = Desvio Padrdo; Min = valor minimo; Max = Valor maximo

Ao avaliar a distribuicdo do peso entre as neoplasias benignas e malignas, observou-se
que peso dos pacientes com neoplasia benigna segue uma distribuicdo normal (p=0,1191), e 0
peso dos pacientes com neoplasia maligna ndo segue distribuicdo normal (p=1,35E-09), e ao
observar 0 peso de ambos 0s grupos vimos que também ndo segue uma distribui¢cdo normal
(p=2,7E-09).

Assim, foi possivel constatar que houve uma diferenca estatisticamente significativa
entre as variaveis peso e 0 comportamento biolégico da lesdo (p=0,01211), o peso entre 0s
animais acometidos por neoplasias benignas difere dos acometidos por neoplasias malignas,
como podemos ver na figura 3 que apresenta a tendéncia central da distribuicdo do peso
segundo o comportamento biol6gico da neoplasia, nota-se que pacientes com neoplasias

malignas possuem menor peso que pacientes com neoplasias benignas.
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Figura 3 — Distribuicdo do peso dos cdes com cancer oral segundo comportamento bioldgico da leséo
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Fonte: (MENDONCA, 2005).

5.1.4.1 Porte

Ao inferir uma associacdo entre porte dos animais (Quadro 5) e comportamento
biolégico das neoplasias, verificou-se que a categoria porte gigante contemplava poucos
individuos, dessa maneira, agregou-se essa a categoria de animais de porte grande.

O porte pequeno representou 29,1% (n=96/330) da amostra avaliada, 0 médio 30,3%
(n=100/330) e os animais de porte grande e gigante 26,4% (n=87/330). Dos casos avaliados
14,2% (n=47/330) ndo foram passiveis de classificacdo segundo o porte, pois tratavam-se de
animais SRD cujo o peso ndo foi mencionado. A tabela 13 sumariza os dados referentes ao
porte dos cdes com neoplasia oral e 0 comportamento biolégico das lesdes.
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Tabela 13 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuico do porte dos cdes com neoformagGes orais segundo o
comportamento bioldgico das lesdes

Porte Comportamento Bioldgico
Total FR Benigno Maligno Outros
n FR n FR n FR

Pequeno 96 29,1% 13  20,0% 70 31,7% 13 29,5%
Médio 100 30,3% 18 27,7% 71 32,1% 11 25,0%
Grande/ Gigante 87 26,4% 26  40,0% 51 23,1% 10 22,7%
NM 47 142% 8 12,3% 29 13,1% 10 22,7%

Total 330 65 221 44

Fonte: (MENDONGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; SRD = Sem Raga Definida; NM = N&o Mencionado.

Ao inferir uma associacdo entre as varidveis porte e comportamento biolégico da
neoplasia, benigno e maligno, observou-se que ha associacdo estatisticamente significativa
(p= 0,04544) entre essas varidveis, compativel com a mesma diferenca observada quando
avaliou-se 0 peso dos animais.

Quando observa-se a figura 3, vé-se que os cdes com neoplasia benigna apresentam
tendéncia central para 0 médio e grande porte, ao passo que 0s acometidos por neoplasia
maligna para pequeno e médio porte.

Ao calcular-se a razdo de chance, essa sugere que ha uma maior chance de animais da
categoria pequenos possuirem neoplasia maligna, cerca de 3, 39 vezes (RC=3,39; 95% IC;
1,26-9,15), e da categoria médio porte, cerca de 1,70 vezes (RC=1,70; 95% IC; 0,73-3,94),
comparativamente aos animais da categoria Grande e Gigante juntas.

A tabela 14 sumariza os dados que avaliam a razdo de chance de ocorréncia de
neoplasia oral, seja de carater benigno ou maligno, comparando a faixa etaria filhotes, adultos

jovem e maduro a faixa etéria dos cdes geriatricos.
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Tabela 14 — Modelo maltiplo de regressdo logistica para associagao da chance de ocorréncia da neoplasia oral
maligna entre os portes Pequeno e Médio em comparagéo ao porte Grande e Gigante junto

Porte Comportamento Bioldgico
Benigno Maligno Total RC IC (95%)
Pequeno 13 70 83 3,39 1,26 9,15
Médio 18 71 89 1,7 0,73 3,94
Grande e Gigante 26 51 77 1 - -
Total 31 141 172

Fonte: (MENDONGCA, 2005).
RC = Razéo de Chance; IC = Intervalo de Confianca.

5.1.5 Localizagdo Anatdmica

Ao observar a amostra, viu-se que os locais mais frequentemente acometidos por
neoplasias em geral foram a maxila com 35,5% (n=117/330) das neoformacdes; a mandibula
com 31,2% (n=103/330) e o labio com 11,8% (n=39/330); as demais lesbes estavam
localizadas na lingua, palato, assoalho bucal, bochecha, na mandibula e maxila
simultaneamente e orofaringe correspondendo a 13,9% (n=46/330), os demais 7,6%
(n=25/330) ndo tiveram a localizagdo mencionada.

A tabela 15 sumariza os dados referentes a localizagio anatdmica da neoformagao em

relacdo ao género e ao comportamento bioldgico da leséo.
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Tabela 15 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo da localizacdo anatdmica das neoformagdes orais em
caes segundo o género e comportamento biolégico das lesGes

Local Sexo Tipo neopléasico
M F Benigno Maligno Outros
n FR n FR n FR n FR n FR n FR
Maxila 117 355% 59 36,4% 58 345% 34 523% 66 299% 17 38,6%
Mandibula 103 312% 45 278% 58 345% 18 27,7% 77 348% 8 182%
Labio 39 118% 22 136% 17 101% 5 7,7% 32 145% 2 45%
Lingua 12 36% 5 31% 7 42% 1 15% 9 41% 2 45%
Palato 11 33% 6 37% 5 30% O - 9 41% 2 45%
Assoalho 6 18% O - 6 36% 1 15% 3 14% 2 45%
Bochecha 5 15% 5 31% O - 0 - 4 18% 1 2,3%
MandibulaeMaxila 5 15% 2 12% 3 18% 2 31% 2 09% 1 23%
Orofaringe 5 15% 1 06% 4 24% O - 4 18% 1 ¢
Glandula salivar 2 06% 1 06% 1 06% O 00% 0 O00% 2 45%
NM 25 76% 16 99% 9 54% 4 62% 15 68% 6 13,6%

Total 330 162 168
Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; NM = Ndo Mencionado.
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5.1.6 Tamanho

O tamanho médio (TM) das neoformacdes benignas foi de 1,53 (+1,12) cm, das
neoformacgdes malignas foi de 3,52 (£1,98) cm e outras neoformacgdes ndo neoplasicas
tiveram TM de 1,56 (+0,49) cm e cerca de 44% das lesbes ndo tiveram seu tamanho
mencionado. A tabela 16 sumariza os dados referentes ao tamanho das neoplasias orais em
relacdo ao comportamento biolégico da leséao.
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Tabela 16 — Dados referentes ao tamanho das neoplasias orais quanto ao comportamento bioldgico

S Tamanho (cm)
Comportamento Bioldgico

Total Med +DP Min Max
Benigno 65 1,53 1,12 0,3 5
Maligno 221 3,52 1,98 0,5 10
Outros 44 1,56 0,49 0,8 2
Total 330

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
cm= centimetro; Med = Média; DP = Desvio Padrdo; Min = Minimo; Max = Maximo.

Ao avaliar a distribuicdo do tamanho entre as neoplasias benignas e malignas,
observou-se que o tamanho dos pacientes com neoplasia benigna ndo segue uma distribuicao
normal (p=3,07E-05); 0 mesmo se V€ para pacientes com neoplasia maligna (p=3,49E-07), e,
consequentemente, ao se observar a idade de ambos 0s grupos notou-se que também néo
segue uma distribuicdo normal (p=2,82E-09). Assim, foi possivel constatar que houve uma
diferenca significativa estatisticamente entre as varidveis tamanho neoplasico e o
comportamento biologico da lesdo (p=1,53E-11).

O tamanho da neoplasia entre os animais acometidos por neoplasias benignas difere
dos acometidos por neoplasias malignas, como podemos ver na figura 4 que apresenta a
tendéncia central da distribuicdo do tamanho segundo o comportamento bioldgico da
neoplasia, na qual podemos notar que a tendéncia central das neoplasias malignas esta entre 2
e 6¢cm e a das benignas é menor do que 2cm, ou seja, 0 tamanho das neoplasias malignas é

maior se comparado as neoplasias benignas.
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Figura 4 — Distribuigdo do peso dos cdes com cancer oral segundo comportamento bioldgico da leséo
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Fonte: (MENDONCA, 2005).

5.1.7 Tipos Histologicos

Dos 65 casos de neoplasias benignas, o0 AMB e o FOP foram os mais frequentes com
49,4% (n=32/65) e 36,9% (n=24/65), respectivamente; os demais 13,8% (n=9/65) foram
outras neoplasias benignas, dentre essas, papiloma (n=4/65), hamartoma (n=2/65), adenoma
(n=1/65), angioma (n=1/65) e osteoma (n=1/65).

Dos 221 casos de neoplasia malignas, o MM, o CEC e o FSA foram os mais
frequentes com 43% (n=95/221), 13,6% (n=30/221) e 10,9% (n=24/221), respectivamente.

Ao avaliar apenas os melanomas, notou-se que 43,2% (n=41/95) eram melanoma do
tipo amelanico.

Os CANCEC (carcinoma ameloblastico, epiteliomatoso sebaceo e “in situ” ou ndo
especificado) com n=13/221; os STMNFSA (mixossarcoma, hemangiossarcoma e
rabdomiossarcoma) com n=12/221; os MCT com n=10/221; os PEM com n=8/221; as
neoplasias malignas indeterminadas (neoplasias de células fusiformes e redondas) com
n=10/221 e outras neoplasias malignas (linfoma e osteossarcoma cada um com n=7/221;
histiocitoma com n=2/221; e tumor venéreo transmissivel com n=3/221) com n=19/221,

também foram mencionadas.
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A tabela 17 sumariza os dados referentes ao comportamento bioldgico e tipo

histoldgico das neoplasias orais que acometeram os cées desse estudo.

Tabela 17 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo dos tipos histolégicos segundo o comportamento
bioldgico da lesdo dos cdes com neoplasia oral

Comportamento Biolégico Tipo Histoldgico
n FR
AMB 32 49,2%
. FOP 24 36,9%
Benigna
Outras 9 13,8%
Total 65
MM 95 43,0%
CEC 30 13,6%
FSA 24 10,9%
CANCEC 13 5,9%
Maligna STMNFS 12 5,4%
MCT 10 4,5%
INDET 10 4,5%
PEM 8 3,6%
Outras 19 8,6%
Total 221
Outros Total 44 100,0%
Total 330

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).

n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; Ml = Macho Intacto; MC = Macho Castrado; FI = Fémea
Intacta; FC = Fémea Castrada; AMB = Ameloblastoma; FOP = Fibroma Odontogénico Periférico; MM
= Melanoma; CEC = Carcinoma Espinocelular; FSA = Fibrossarcoma; CANCEC = Carcinoma néo-
Carcinoma Espinocelular; STMNFSA = Sarcoma de Tecidos Moles ndo-Fibrossarcoma; MCT =
Mastocitoma; INDET = Indeterminado; PEM = Plasmocitoma.

5.1.7.1 Género e Estado Reprodutivo

Avaliou-se 0 género e o estado reprodutivo conforme os diferentes tipos histoldgicos

tanto para as neoformacgdes benignas e malignas mais frequentes.
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5.1.7.1.1 Neoplasias Benignas

Ao avaliar os AMB, constatou-se que 43,8% (n=14/32) eram machos, dos quais 71,4%
(n=10/14) eram intactos e os demais castrados, e 56,2% (n=18/32) eram fémeas, sendo 38,9%
(n=7/18) intactas e as demais castradas.

Ao observar os FOP, constatou-se que 37,5% (n=9/24) eram machos, dos quais 88,9%
(n=8/9) eram intactos e os demais castrados, e 62,5% (n=15/24) eram fémeas, sendo 66,7%
(n=10/15) intactas e as demais castradas.

Ao associar as variaveis tipo histolégico benigno (AMB, FOP e outros benignos) ao
género, verificou-se que a frequéncia de machos e fémeas na populagéo de pacientes com
neoplasia benigna foi estatisticamente igual (p=0,8119), ou seja, ndo ha associacdo
estatisticamente significativa entre as variaveis género e os diferentes tipos histoldgicos
benignos.

Ao associar as variaveis estado reprodutivo ao género, verificou-se que a frequéncia
de machos intactos e castrados foi estatisticamente igual (p=0,5650), ou seja, ndo ha
associacdo estatisticamente significativa entre as variaveis género e estado reprodutivo para 0s
pacientes machos acometidos com neoplasia benigna. O mesmo verificou-se para as fémeas
(p=0,0812), ou seja, ndo ha associacdo estatisticamente significativa entre as variaveis género
e estado reprodutivo para as pacientes fémeas acometidas com neoplasia benigna. Assim
sendo, para essa populacdo de cdes acometidos com neoplasia oral benigna, infere-se que
pacientes intactos ou castrados sdo igualmente acometidos.

A tabela 18 resume os dados referentes ao tipo histolégico, ao género e ao estado

reprodutivo dos cdes com neoplasia oral benigna.
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Tabela 18 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo dos tipos histologicos segundo o género e o estado
reprodutivo dos cdes com neoplasia oral benigna

Tipo Histologico Género
Machos Fémeas
Total MiI MC Total Fl FC

n FR n FR n FR n FR n FR n FR n FR
AMB 32 492% 14 438% 10 714% 4 400% 18 563% 7 389% 11 61,1%
FOP 24 36,9% 9 375% 8 889% 1 125% 15 625% 10 66,7% 5 33,3%
Outras 9 13,8% 3 333% 2 66,7% 1 500% 6 1 167% 5 833%
Total 65 26 40,00 20 76,9% 6 30,0% 39 66,7% 18 462% 21 53,8%

Fonte: (MENDONGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; Ml = Macho Intacto; MC = Macho Castrado; FI = Fémea
Intacta; FC = Fémea Castrada; AMB = Ameloblastoma; FOP = Fibroma Odontogénico Periférico.

5.1.7.1.2 Neoplasias Malignas

Ao observar os MM, constatou-se que 57,9% (n=55/95) eram machos, dos quais
22,2% (n=10/55) eram intactos e 0s demais castrados, e 42,1% (n=40/95) eram fémeas, sendo
62,5% (n=25/40) intactas e as demais castradas.

Ao analisar os CEC, constatou-se que 43,3% (n=13/30) eram machos, dos quais 76,9%
(n=10/13) eram intactos e os demais castrados, e 56,7% (n=17/30) eram fémeas, sendo 41,2%
(n=7/17) intactas e as demais castradas.

Ao avaliar os FSA, constatou-se que 45,8% (n=11/24) eram machos, dos quais 54,5%
(n=6/11) eram intactos e os demais castrados, e 54,2% (n=130/24) eram fémeas, sendo 69,2%
(n=9/13) intactas e as demais castradas.

Ao observar as demais neoplasias malignas, constatou-se que 48,6% (n=35/72) eram
machos, dos quais 82,9% (n=29/35) eram intactos e os demais castrados, e 51,4% (n=37/72)
eram fémeas, sendo 75,7% (n=28/37) intactas e as demais castradas.

Ao considerar as varidveis tipo histologico maligno (MM, CEC, FSA e outros
malignos) ao género, verificou-se que a frequéncia de machos e fémeas na populacdo de
pacientes com neoplasia benigna foi estatisticamente igual (p=0,4065), ou seja, ndo ha
associacdo estatisticamente significativa entre as variaveis género e os diferentes tipos
histoldgicos malignos.

Ao associar as variaveis estado reprodutivo ao género, verificou-se que a frequéncia

de machos intactos e castrados foi estatisticamente igual (p=0,2063), ou seja, ndo ha
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associacao estatisticamente significativa entre as variaveis género e estado reprodutivo para 0s
pacientes machos acometidos com neoplasia maligna. O mesmo verificou-se para as fémeas
(p=0,0999), ou seja, ndo ha associagdo estatisticamente significativa entre as variaveis género
e estado reprodutivo para as pacientes fémeas acometidas com neoplasia maligna. Assim
sendo, para essa populacdo de cdes acometidos com neoplasia oral maligna, infere-se que
pacientes intactos ou castrados sdo igualmente afetados.

A tabela 19 sintetiza os dados referentes ao tipo histologico, ao género e ao estado

reprodutivo dos cdes com neoplasia oral maligna.

Tabela 19 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo dos tipos histoldgicos segundo o género e o estado
reprodutivo dos cdes com neoplasia oral maligna

Tipo Histologico Género
Machos Fémeas

Total MI MC Total Fl FC
n FR n FR n FR n FR n n FR n FR
MM 95 430% 55 579% 45 818% 10 222% 40 42,1% 25 625% 15 37,5%
CEC 30 136% 13 433% 10 769% 3 30,0% 17 56,7% 7 412% 10 58,8%
FSA 24 109% 11 458% 6 545% 5 833% 13 542% 9 692% 4 30,8%
Outras 72 326% 35 486% 29 829% 6 20,7% 37 514% 28 757% 9 24,3%
Total 221 114 516% 90 789% 24 26,7% 107 48,4% 69 645% 38 355%

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).

n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; Ml = Macho Intacto; MC = Macho Castrado; FI = Fémea
Intacta; FC = Fémea Castrada;, MM = Melanoma; CEC = Carcinoma Espinocelular; FSA =
Fibrossarcoma; CANCEC = Carcinoma ndo-Carcinoma Espinocelular; STMNFSA = Sarcoma de
Tecidos Moles ndo-Fibrossarcoma; MCT = Mastocitoma; INDET = Indeterminado; PEM =
Plasmocitoma.

5.1.7.2 Idade e Faixa Etaria

Avaliou-se a idade e a faixa etaria conforme os diferentes tipos histologicos tanto para

as neoformac0es benignas e malignas mais frequentes.
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5.1.7.2.1 Neoplasias Benignas

Os animais acometidos por AMB tiveram média de idade de 9,66 (£2,76) anos e 0S
pelo FOP de 7,92 (£3,11) anos; 0s pacientes outras neoplasias benignas tiverem média de
idade de 9,12 (£4,02) anos. A Tabela 20 resume os dados referentes a idade dos animais

acometidos por neoplasias benignas segundo tipo histoldgico.

Tabela 20 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo dos tipos histolégicos das neoplasias orais benignas
em cées segundo a idade e faixa etaria

. . Faixa Etaria
Tipo Histologico Idade . . o

Filhote e Adultos Senil Geriatrico

até 6 anos 6 até 10 anos > 10 anos

Med +DP Min Max n FR n FR n FR
AMB 9,66 2,76 5 15 1 3,1% 18 56,3% 13 40,6%
FOP 7,92 3,11 4 16 7 29,2% 10 41,7% 7 29,2%
Outras 912 4,02 1 14 1 11,1% 4 44,4% 4 44,4%
65 9 13,8% 32 492% 24 36,9%

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; Med = Média; DP = Desvio Padrdo; Max = Maximo; Min =
Minimo; AMB = Ameloblastoma; FOP = Fibroma Odontogénico Periférico.

Ao avaliar a distribuicdo da idade entre as neoplasias benignas, observou-se que a
idade dos pacientes com AMB segue uma distribuicdo normal (p=0,0979); ja a idade dos
pacientes com FOP ndo segue distribuicdo normal (p=0,0451), e ao se observar a idade dos
pacientes com outros tipos histoldgicos benignos, notou-se que também segue uma
distribui¢do normal (p=0,5703).

Foi possivel constatar que ndo houve diferenca significativa estatisticamente entre as
variaveis idade e os tipos histolégicos benignos (p=0,1180), ou seja, tanto 0 AMB, o FOP e
outros tipos histoldgicos benignos, acometem os cdes com a mesma idade. A figura 5
apresenta a tendéncia central da distribuicdo das idades segundo os tipos histologicos

benignos neoplasias.
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Figura 5 — Distribuicao da idade dos cées neoplasia benigna segundo o tipo histolégico da lesao
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Fonte: (MENDONCA, 2005).
AMB = Ameloblastoma; FOP = Fibroma Odontogénico Periférico.

Ao inferir uma associacgdo entre as variaveis faixa etéria e tipos histoldgicos benignos
(AMB, FOP e outros tipos benignos), observou-se que ndo houve associacao estatisticamente

significativa entre as mesmas (p=0,0893).

5.1.7.2.2 Neoplasias malignas

Os animais acometidos por MM tiveram média de idade de 12,18 (x2,64); os pelo
CEC de 11,90 (x2,69) anos; os pelo FSA de 9,41 (+3,07) anos; os pelo CANCEC de 11,08
(x4,30) anos; os pelo STMNFSA de 10,00 (£4,68) anos; os pelo MCT de 7,80 (x3,02) anos;
os pelo PEM de 10,00 (x1,61) anos; os por neoplasias malignas indeterminadas de 10,95
(£3,63) anos; os pacientes outras neoplasias malignas tiverem média de idade de 8,67 (£382)
anos. A tabela 21 resume os dados referentes a idade dos animais acometidos por neoplasias

malignas segundo tipo histoldgico.
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Tabela 21 — Frequéncia relativa e absoluta da distribui¢do dos tipos histologicos das neoplasias orais malignas
em cdes segundo a idade e faixa etaria

. o Faixa Etaria
Tipo Histologico Idade i . .
Filhote e Adultos Senil Geriatrico
até 6 anos 6 até 10 anos > 10 anos
Med +DP Min Max n FR n FR n FR
MM 12,18 2,64 2 18 1 7,7% 12 28,6% 82  49,4%
CEC 11,90 2,69 5 16 1 7,7% 5 11,9% 24 145%
FSA 941 3,07 1 16 2 15,4% 7 16,7% 15 9,0%
CANCEC 11,08 4,30 1 19 1 7,7% 2 4,8% 10 6,0%
STMNFSA 10,00 4,68 4 17 1 7,7% 2 4,8% 9 5,4%
MCT 7,80 3,02 3 13 2 15,4% 5 11,9% 3 1,8%
PEM 10,00 1,61 8 12 0 - 3 7,1% 5 3,0%
INDET 10,95 3,63 5 17 1 7,7% 1 2,4% 8 4,8%
Outras 8,67 3,82 2 14 4 30,8% 5 11,9% 10 6,0%
Total 13 5,9% 42 19,0% 166 75,1%

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).

n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; Med = Média; DP = Desvio Padrdo; Max = Maximo; Min =
Minimo; MM = Melanoma; CEC = Carcinoma Espinocelular; FSA = Fibrossarcoma; CANCEC =
Carcinoma ndo-Carcinoma Espinocelular; STMNFSA = Sarcoma de Tecidos Moles ndo-Fibrossarcoma;
MCT = Mastocitoma; INDET = Indeterminado; PEM = Plasmocitoma.

Ao avaliar a distribuicdo da idade entre as principais neoplasias malignas (MM, CEC,
FSA e outras malignas), observou-se que a idade dos pacientes com MM e CEC nédo segue
uma distribuicdo normal (p=0,0031 e p=0.0266, respectivamente); ja a idade dos pacientes
com FSA e outros tipos histoldgicos malignos segue distribuicdo normal (p=0,2587 e
p=0.2012, respectivamente).

Ao inferir uma associacdo entre as variaveis faixa etaria e os mais frequentes tipos
histoloégicos malignos (MM, CEC, FSA e outros tipos malignos), observou-se que houve
associacao estatisticamente significativa entre as mesmas (p=0,0057).

A figura 6 apresenta a tendéncia central da distribuicdo das idades segundo os tipos
histoldgicos mais frequentes das neoplasias malignas, ainda comparado a tendéncia central da
distribuicdo das idades segundo as neoplasias benignas, nota-se que a maioria dos pacientes

encontram-se acima dos 7 anos de idade, ou seja, na faixa etaria dos senis e geriatricos.



93

Figura 6 — Distribuicao da idade dos caes neoplasia benigna segundo o tipo histolégico da lesdo
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Fonte: (MENDONCGA, 2005).
MM = Melanoma; CEC = Carcinoma Espinocelular; FSA = Fibrossarcoma.

Ao calcular-se a razdo de chance, essa sugere que ha uma menor chance de animais
categoria Filhote, adultos jovem e maduro e da categoria senil possuirem MM, CEC, FSA,
comparativamente entre si, em relacdo a faixa etaria Geriatricos, exceto para a comparacdo do
FSA as outras neoplasias malignas. Em algumas associacdes, ndo foi possivel realizar a
associacdo em relagéo a categoria Filhote, adultos jovem e maduro devido ao pequeno espaco
amostral dessa faixa etaria.

A tabela 22 sumariza os dados que avaliam a razdo de chance de ocorréncia de
diferentes tipos histolégicos malignos entre si, comparando a faixa etaria dos cdes geriatricos

as demais faixas etarias.
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Tabela 22 — Modelo multiplo de regressdo logistica para associacdo da chance de ocorréncia de diferentes tipos
histoldgicos de neoplasia oral maligna entre as diferentes faixas etarias

Faixa etaria Tipo Histologico
CEC MM Total RC IC (95%)
Geriétrico (> 10 anos) 24 82 106 1 - -
Senil > gnagse) 10 5 12 17 0,7108014 0,2577857 1,959917
Filhote, adultos jovem e maduro (0 até 6 anos) 1 1 2 0 0 NA
Total 30 95 125
FSA MM
Geriatrico (> 10 anos) 15 82 97 1,00 - -
Senil > gnaé)ts) 10 5 12 17 0,3135889 0,1062255 0,925747
Filhote, adultos jovem e maduro (0 até 6 anos) 2 1 3 - - -
Total 22 95 117
FSA CEC
Geriétrico (> 10 anos) 15 24 39 1,00 - -
Senil > gnaotse) 10 7 5 12 04411765 01314196 1481032
Filhote, adultos jovem e maduro (0 até 6 anos) 2 1 3 - - -
Total 24 30 54
Outros MM
Geriatrico (> 10 anos) 45 82 127 1,00 - -
Senil (> gnil)tse) 10 18 12 30 0,320122 0,1372841 0,7464673
Filhote, adultos jovem e maduro (0 até 6 anos) 9 1 10 0,4268293 0,0259577 7,0184558
Total 72 95 167
Outros CEC
Geriatrico (> 10 anos) 45 24 69 1,00 - -
Senil ¢ gnags) 10 18 5 23 04503676 0,1647247 1,231334
Filhote, adultos jovem e maduro (0 até 6 anos) 9 1 10 0,1470588 0,017168 1,259685
Total 72 30 102
Outros FSA
Geriétrico (> 10 anos) 45 15 60 1,00 - -
Senil (> gnzagcse) 10 18 7 25 1,0208333 0,3485542 2,989781
Filhote, adultos jovem e maduro (0 até 6 anos) 9 2 11 0,6666667 0,1237714 3,590848
Total 72 24 96

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).

RC = Raz&o de Chance; IC = Intervalo de Confianga; MM = Melanoma; CEC = Carcinoma Espinocelular; FSA

= Fibrossarcoma.
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5.1.7.3 Raca

Os cdes com neoplasia oral foram agrupados segundo comportamento bioldgico e

subgrupados segundo tipos histologicos mais frequentes.

5.1.7.3.1 Neoplasias Benignas

Dos cdes com AMB 68,8% (n=22/32) apresentavam raca definida e os restantes eram
SRD; dos cédes com FOP 83,3% (n=20/24) apresentavam raca definida e os restantes eram
SRD; e o0s cdes com outras neoplasias benignas 77,8% (n=7/9) apresentavam raca definida e
0s restantes eram SRD. Ao inferir sobre a associagdo entre racga, definida e ndo definida, aos
diferentes tipos histolégicos das neoplasias benignas, observou-se que ndo ha associacdo
estatisticamente significativa entre essas variaveis (p=0,4484).

A tabela 23 sumariza os dados referentes a distribuicdo das racas dos cdes acometidos

por neoplasia oral benigna segundo o tipo histologico.
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Tabela 23— Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo das racas dos cdes com neoformacdes orais benignas
segundo os tipos histologicos mais frequentes

Tipo Histoldgico

AMB FOP Outros
Raca n FR Raca n FR Raca n FR
SRD 10 31,3% SRD 4 16,7% SRD 2 22,2%
Dachshund 5 15,6% Boxer 5 20,8% Cockers 2 222%
Labrador retriever 4 12,5% Poodles 5 20,8% Basset hound 1 11,1%
Boxer 3 94% Pit Bull 3 125%  Goldenretriever 1 11,1%
Chow chow 2 6,3% Bichon frise 1 42% Maltés 1 11,1%
Lhasa apso 2  6,3% Bull terrier 1 42% Pastor Aleméo 1 11,1%
American Starfordshire 1 31% Délmata 1 42% Pit Bull 1 11,1%
Bulldogue 1 31%  Goldenretriever 1  4,2% - - -
Cockers 1 31% Lhasa Apso 1 42% - - -
Golden retriever 1 31% Maltés 1 42% - - -
Poodles 1 31% Pastor Alemao 1 42% - - -
Shih Tzu 1 31% - - - - - -
Total 32 24 9

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; SRD = Sem Raga Definida; AMB = Ameloblastoma; FOP =
Fibroma Odontogénico Periférico.

5.1.7.3.2 Neoplasias Malignas

Ao avaliar as racgas dos cdes afetados pelo MM oral, observou-se que 22,1% (n=21/95)
eram cdes SRD, os demais apresentavam raca definida; dos acometidos pelo CEC, notou-se
que 16,7% (n=5/30) eram cédes SRD, os demais apresentavam raca definida; dos acometidos
por FSA, observou-se que 16,7% (n=4/24) eram cdes SRD, os demais apresentavam raca
definida; e dos cdes com outras neoplasias malignas, 22% (n=16/72) eram cdes SRD, o0s
demais apresentavam raca definida. Ao analisar sobre a associacéo entre raca, definida e ndo
definida, aos diferentes tipos histolégicos das neoplasias malignas, observou-se que ndo ha
associacao estatisticamente significativa entre essas variaveis (p=0,8626).

A tabela 24 sumariza os dados referentes a distribuicdo das ragas dos cées acometidos

por neoplasia oral benigna segundo o tipo histologico.
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Tabela 24 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo das racas dos cdes com neoformacdes orais malignas
segundo os tipos histologicos mais frequentes

Tipo histoldgico

MM CEC FSA OUTROS
Raca n FR Raca n FR Raca n FR Raca n FR
SRD 21 22,1% SRD 5 16,7% SRD 4 16,7% SRD 16 22,2%
Poodles 18 18,9% Poodles 10 33,3% Dachshund 4 16,7% Beagle 1 14%
Cockers 17 179% Dachshund 3 10,0% Labrador 4 16,7% Bernese 1 1,4%
retriever
Dachshund 5 53% Terrier 3 10,0% Cockers 3 125% Bullterrier 1 1,4%
brasileiro
Rottweiler 5 53% Yorkshire 6,7% Poodles 3 12,5% Pug 1,4%
Schnauzer 5 53% Basset 3,3% Rottweiler 3 12,5% Rhodesian 1,4%
hound
Yorkshire 5 5,3% Boxer 1 3,3% Basset 1 42% Rottweiler 1 14%
hound
Chowchow 4 4,2% Cockers 1 3,3% Pastor 1 42% Shar-pei 1 1,4%
alemao
Pinscher 4 42% Labrador 1 3,3% Pit Bull 1 42% Yorkshire 1 14%
retriever
Boxer 3,2% Maltés 3,3% - - - Boxer 2,8%
Pastor 2,1% Rottweiler 3,3% - - - Pastor 2,8%
alemao alemao
Basset 1 11% Shih Tzu 1 3,3% - - - Shih tzu 2 2,8%
hound
LhasaApso 1 1,1% - - - - - - Poodles 3 42%
Scottish terrier 1 1,1% - - - - - - Schnauzer 3 42%
Shar-Pei 1 11% - - - - - - Pitbull 4 56%
Weimaraner 1 1,1% - - - - - - Golden 5 6,9%
retriever
NM 1 11% - - - - - - Dachshund 7 9,7%
- - - - - - - - - Labrador 7 97%
retriever
- - - - - - - - - Cockers 13 18,1%
Total 95 30 24 72

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).

n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; MM = Melanoma; CEC = Carcinoma Espinocelular; FSA =
Fibrossarcoma; NM = N&o Mencionada

5.1.7.4 Peso e Porte

Os cées com neoplasia oral foram analisados segundo o peso e 0 porte, e quando

possivel realizou-se associacdes entre essas variaveis e cada tipo histologico mais frequente

das neoplasias benignas e malignas.
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5.1.7.4.1 Neoplasias Benignas

Os cées afetados pelo AMB e FOP apresentaram em média peso igual a 23,37
(£13,06) kg e 21,1 (x12,98) kg, respectivamente, e 0s cdes com outras neoplasias benignas
tiveram peso médio de 21,16(+9,39) kg. A distribuicdo do peso para 0 AMB, FOP e outras
neoplasias benignas apresentou distribuicdo normal (p=0,0809; p=0,1515 e p=0,7363,
respectivamente).

A tabela 25 sumariza os dados referente ao peso dos animais acometidos por neoplasia

oral benigna segundo os tipos histoldgicos.

Tabela 25 — Distribuicdo do peso dos cées com cancer oral maligno segundo o tipo histoldgico

Peso
Comportamento Bioldgico Média +DP Mediana Min Max
AMB 23,37 13,06 22 4,5 42
FOP 21,1 12,98 12,3 1,8 51,9
Outros 21,16 9,39 18,9 7,7 33,1

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
DP = Desvio Padrdo; Min = valor minimo; Max = Valor maximo.

A figura 7 apresenta a tendéncia central da distribuicdo do peso segundo os tipos
histoldgicos mais frequentes das neoplasias benignas. Notou-se que a maioria dos animais
apresentou peso acima de 10kg e abaixo de 45kg, ou seja, a maior parte dos pacientes com
neoplasia oral benigna, situa-se distribuida entre os portes médio e grande.
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Figura 7 — Distribuicao do peso dos caes com cancer oral benigno segundo tipos histolégicos
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Fonte: (MENDONGCA, 2005).
AMB = Ameloblastoma; FOP = Fibroma Odontogénico Periférico.

Ao inferir uma associacdo entre porte dos animais (Quadro 5) acometidos por
neoplasia benigna e tipos histoldgicos, verificou-se que a categoria porte gigante contemplava
poucos individuos, dessa maneira, agregou-se essa a categoria de animais de porte grande.

Dos pacientes acometidos pelo AMB, o porte pequeno representou 25,0% (n=9/32) da
amostra avaliada, 0 médio 28,1% (n=9/32) e os animais de porte grande e gigante 34,4%
(n=11/32). Dos casos avaliados, 12,5% (n=4/32) ndo foram passiveis de classificacdo segundo
0 porte, pois tratavam-se de animais SRD cujo o peso ndo foi mencionado.

Ao observar os pacientes afetados pelo FOP, o porte pequeno representou 12,5%
(n=3/24) da amostra avaliada, 0 médio 25,0% (n=6/24) e os animais de porte grande e gigante
45,8% (n=11/24). Dos casos analisados, 16,7% (n=4/24) ndo foram passiveis de classificacao
segundo o porte, pois tratavam-se de animais SRD cujo o peso ndo foi mencionado.

Dos pacientes acometidos por outras neoplasias benignas, o porte pequeno representou
22,2% (n=2/9) da amostra avaliada, 0 medio 33,3% (n=3/9) e os animais de porte grande e
gigante 44,4% (n=4/9).

Ao analisar sobre a associacdo entre as varidveis porte e os diferentes tipos
histolégicos das neoplasias benignas, observou-se que ndo ha associacdo estatisticamente

significativa entre essas variaveis (p=0,7773).
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A tabela 26 sumariza os dados referentes ao porte dos cdes com neoplasia oral benigno

e o tipo histolégico das lesdes.

Tabela 26 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo do porte dos cdes com neoformacdes orais benignas
segundo o tipo histolégico

Porte Tipo Histoldgico
AMB FOP Outros
Total n FR n FR n FR
Pequeno 13 8 25,0% 3 12,5% 2 22,2%
Médio 18 9 28,1% 6 25,0% 3 33,3%
Grande/ Gigante 26 11 34,4% 11 45,8% 4 44,4%
NM 8 4 12,5% 4 16,7% 0 -
Total 65 32 24 9

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; NM = N&o Mencionado; AMB = Ameloblastoma; FOP =
Fibroma Odontogénico Periférico.

5.1.7.4.2 Neoplasias malignas

Os cdes afetados pelo MM, CEC, FSA apresentaram em média peso igual a 15,40
(£15,12) kg, 11,53 (%9,13) kg, 21,54 (£13,73) kg, respectivamente, e 0s cdes com outras
neoplasias benignas tiveram peso médio de 20,64 (+13,97) kg. A distribuicdo do peso para o
MM, CEC e outras neoplasias benignas ndo apresentou distribuicdo normal (p=3,96E-04;
p=0,0040 e p=0,0244, respectivamente) e a distribuicdo do peso dos cdes com FSA
apresentou distribui¢do normal (p=0,0650).

A tabela 27 sumariza os dados referente ao peso dos animais acometidos por neoplasia

oral maligna segundo os tipos histoldgicos.
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Tabela 27 — Distribuicao do peso dos caes com cancer oral maligno segundo o tipo histoldgico

Tipo Histoldgico Peso (kg)
Média +DP Mediana Min Max
MM 15,40 15,12 8,95 1,85 43,30
CEC 11,53 9,13 7,90 3,00 32,00
FSA 21,54 13,73 14 59 39
Outros 20,64 13,97 21,54 52 51,9

Fonte: (MENDONCA, 2005).
DP = Desvio Padrdao; Min = valor minimo; Max = Valor maximo; MM = Melanoma; CEC = Carcinoma
Espinocelular; FSA = Fibrossarcoma.

A figura 8 apresenta a tendéncia central da distribuicdo do peso segundo os tipos
histoldgicos mais frequentes das neoplasias malignas e comparadas as benignas. Notou-se que
a maioria dos animais com MM e CEC apresentou peso abaixo de 25kg, ou seja, a maior parte
dos pacientes com MM e CEC, situa-se distribuida entre os portes médio e pequeno. Viu-se
também, que a maior parte dos animais afetados por FSA e outras neoplasias malignas situa-

se acima de 10kg, ou seja, a minoria desses pacientes apresenta porte médio.
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Figura 8 — Distribuicdo do peso dos cdes com cancer oral malignos segundo o tipo histolégico comparado a
distribuicdo do peso dos cdes com cancer oral benigno.
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Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
MM = Melanoma; CEC = Carcinoma Espinocelular; FSA = Fibrossarcoma.

Ao inferir uma associacdo entre porte dos animais (Quadro 5) acometidos por
neoplasia benigna e tipos histoldgicos, verificou-se que a categoria porte gigante contemplava
poucos individuos, dessa maneira, agregamos essa a categoria de animais de porte grande.

Dos pacientes acometidos pelo MM, o porte pequeno representou 29,5% (n=28/95) da
amostra avaliada, o médio 36,8% (n=35/95) e os animais de porte grande e gigante 12,6%
(n=12/95). Dos casos avaliados, 21,1% (n=20/95) ndo foram passiveis de classificacdo
segundo o porte, pois tratavam-se de animais SRD cujo o0 peso nédo foi mencionado.

Ao observar os pacientes afetados pelo CEC, o porte pequeno representou 66,7%
(n=20/30) da amostra avaliada, o0 médio 16,7% (n=5/30) e os animais de porte grande e
gigante 13,3% (n=4/30). Dos casos analisados, 3,30% (n=1/30) ndo foram passiveis de
classificacdo segundo o porte, pois tratavam-se de animais SRD cujo o peso ndo foi
mencionado.

Ao analisar os pacientes afetados pelo FSA, o porte pequeno representou 37,5%
(n=9/24) da amostra avaliada, 0 médio 16,7% (n=4/24) e os animais de porte grande e gigante
41,7% (n=10/24). Dos casos analisados, 3,30% (n=1/24) ndo foram passiveis de classificacdo
segundo o porte, pois tratavam-se de animais SRD cujo o peso ndo foi mencionado.

Dos pacientes acometidos por outras neoplasias malignas, o porte pequeno representou

18,1% (n=13/72) da amostra avaliada, 0 medio 37,5% (n=27/72) e os animais de porte grande
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e gigante 34,7% (n=25/72). Dos casos analisados, 9,7% (n=7/72) ndo foram passiveis de
classificacdo segundo o porte, pois tratavam-se de animais SRD cujo o peso ndo foi
mencionado.

Ao analisar sobre a associacdo entre as variaveis porte e os diferentes tipos
histolégicos das neoplasias malignas, observou-se que ndo ha associacdo estatisticamente
significativa entre essas varidveis (p=0,4868).

A tabela 28 sumariza os dados referentes ao porte dos cdes com neoplasia oral e o

comportamento biologico das lesdes.

Tabela 28 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo do porte dos cdes com neoformagfes orais benignas
segundo o tipo histolégico

Porte Tipo Histol6gico

MM CEC FSA Outros

Total n FR n FR n FR n FR
Pequeno 70 28 29,5% 20  66,7% 9 37,5% 13 18,1%
Médio 71 35 36,8% 5 16,7% 4 16,7% 27 37,5%
Grande/ Gigante 51 12 12,6% 4 13,3% 10 41,7% 25 34,7%
NM 29 20 21,1% 1 3,3% 1 4,2% 7 9,7%

Total 221 95 30 24 72

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa, NM = N&o Mencionado; MM = Melanoma; CEC =
Carcinoma Espinocelular; FSA = Fibrossarcoma.

5.1.7.5 Local

Os cées com neoplasia oral foram analisados segundo o local da lesdo na cavidade
oral, e quando possivel realizou-se associacdes entre as localizacfes mais frequentes e cada

tipo histol6gico mais frequente das neoplasias benignas e malignas.



104

5.1.7.5.1 Neoplasias Benignas

Ao observar a amostra, viu-se que os locais mais frequentemente acometidos pelo
AMB foram a maxila com 59,4% (n=19/32) das neoformacdes; a mandibula com 34,4%
(n=11/32); e outros locais com 6,3% (n=2/32).

Dos casos de AMB em maxila, 52,7% (n=10/19) estdo na porgao rostral; 26,0%
(n=5/19) estdo na porcdo caudal e 21,1% (n=4/19) ndo foram mencionados. Dos AMB
situados em mandibula, 27,3% (n=3/11) estdo na porc¢do rostral; 63,7 % (n=7/11) estdo na
porcéao caudal e 9,1% (n=1/11) n&o foram mencionados.

Ao analisar os casos afetados por FOP, viu-se que os locais mais frequentemente
acometidos foram a maxila com 66,7% (n=16/24) das neoformacdes; a mandibula com 33,3%
(n=8/24).

Dos casos de FOP em maxila, 26,4% (n=5/16) estdo na porc¢éo rostral; 21,1% (n=5/16)
estdo na porcdo caudal e 36,9% (n=7/16) ndo foram mencionados. Dos FOP situados em
mandibula, 18,2% (n=2/8) estdo na porc¢do rostral; 27,3 % (n=3/8) estdo na porcao caudal e
27,3% (n=3/8) ndo foram mencionados.

Ao observar os casos de outras neoplasias orais benignas, viu-se que 22,2% (n=2/9)
das neoformacdes situam-se na maxila; 55,6% (n=5/9) no labio; 11,1% (n=1/9) na lingua e
11,1% (n=1/9) em assoalho oral.

A tabela 29 sumariza os dados referentes a localizacdo anatdmica das neoplasias

benignas em relacdo aos tipos histoldgicos.
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Tabela 29 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo da localizacdo anatémica das neoplasias orais

benignas em cées segundo o tipo histoldgico

Localizacédo Topografica Tipo Histologico
AMB FOP Outros
n FR n FR n FR
Maxila 19 59,4% 16 66,7% 2 22,2%
Mandibula 11 34,4% 8 33,3% 0 -
Labio 0 - 0 - 5 55,6%
Lingua 0 - 0 - 1 11,1%
Outras 2 6,3% 0 - 1 11,1%
Total 32 24 9

Fonte: (MENDONCA, 2005).

n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa, AMB = Ameloblastoma; FOP = Fibroma Odontogénico

Periférico.

A tabela 30 resume a distribuicdo da localizacdo anatémica do AMB e do FOP em

relagdo a maxila e a mandibula.

Tabela 30 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo da localizagdo anatdmica das neoplasias orais

benignas em cées segundo o tipo histoldgico em relacdo a maxila e & mandibula

Localizagdo Topogréfica Tipo Histologico
AMB FOB
n 10 5
Rostral FR 52,7% 26,4%
n 5 4
Maxila Caudal FR 26.4% 21.1%
n 4 7
NM FR 21,1% 36,9%
n 3 2
Rostral FR 27,3% 18,2%
} n 7 3
Mandibula Caudal FR 63,7% 27,3%
n 1 3
NM FR 9,1% 27,3%

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).

n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa, AMB = Ameloblastoma; FOP = Fibroma Odontogénico

Periférico.
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Ao avaliar os tipos histologicos AMB e FOP em relacdo as localizagdes maxila e
mandibula, viu-se que ndo ha associacdo estatisticamente significativa entre essas variaveis
(p=1,0000).

5.1.7.5.2 Neoplasias Malignas

Ao observar a amostra, viu-se que os locais mais frequentemente acometidos pelo MM
foram a maxila com 25,3% (n=24/95) das neoformac®es; a mandibula com 40,0% (n=38/95);
o labio com 14,7% (n=14/95); a lingua com 3,2% (n=3/95); e outros locais com 16,8%
(n=16/95).

Ao analisar os casos afetados por CEC, viu-se que os locais mais frequentemente
acometidos foram a maxila com 30,0% (n=9/30) das neoformacdes; a mandibula com 43,3%
(n=13/30); o labio com 6,7% (n=2/30); a lingua com 3,3% (n=1/30); e outros locais com
16,7% (n=5/30).

Ao analisar os casos afetados por FSA, observou-se que os locais mais frequentemente
acometidos foram a maxila com 41,7% (n=10/24) das neoformacdes; a mandibula com 41,7%
(n=10/24); e outros locais com 16,7% (n=4/24).

Ao observar os casos de outras neoplasias orais benignas, notou-se que os locais mais
frequentemente acometidos foram a maxila com 31,9% (n=23/72) das neoformacdes; a
mandibula com 22,2% (n=16/72); o labio com 22,2% (n=16/72); a lingua com 6,9% (n=5/72);
e outros locais com 6,7% (n=12/72).

Ao avaliar os tipos histoldgicos MM, CEC, FSA e outros tipos histolégicos em relagdo
as localizacBes maxila, mandibula e outras localiza¢cdes na cavidade oral, viu-se que ndo ha
associacdo estatisticamente significativa entre essas variaveis (p=0,0593).

A tabela 31 resume os dados referentes a localizacdo anatdmica das neoplasias

malignas em relacao aos tipos histoldgicos.
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Tabela 31 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo da localizacdo anatémica das neoplasias orais
malignas em cées segundo o tipo histolégico

Localizagéo Topogréfica Tipo Histoldgico
MM CEC FSA Outras
n FR n FR n FR n FR

Maxila 24 25,3% 9 30,0% 10 41,7% 23 31,9%

Mandibula 38 40,0% 13 43,3% 10 41,7% 16 22,2%
Labio 14 14,7% 2 6,7% 0 0,0% 16 22,2%
Lingua 3 3,2% 1 3,3% 0 0,0% 5 6,9%
Outras 16 16,8% 5 16,7% 4 16,7% 12 16,7%
Total 95 30 24 72

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; MM = Melanoma; CEC = Carcinoma Espinocelular; FSA =
Fibrossarcoma.

5.1.7.6 Tamanho

Avaliou-se o tamanho das lesdes segundo os mais frequentes tipos histologicos das
neoplasias benignas e malignas, e quando possivel realizou-se associacdes entre essas

variaveis.

5.1.7.6.1 Neoplasias Benignas

O tamanho médio (TM) das neoformacGes diagnosticas como AMB foi de 1,81(%1,32)
cm, das diagnosticada como FOP foi de 1,45 (+0,76) cm e outras neoformacdes neoplésicas
benignas tiveram TM de 0,82 (0,37).

A tabela 32 sumariza os dados referentes ao tamanho das neoplasias orais benignas

guanto ao tipo histoldgico.



Tabela 32 — Dados referentes ao tamanho das neoplasias orais benignas quanto ao tipo histolégico
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Tipo Histologico

Tamanho (cm)

n Med +DP Min Max
AMB 32 1,81 1,32 0,5 5
FOP 24 1,45 0,76 0,5 3
Outros 9 0,82 0,37 0,3 1,3
Total 65

Fonte: (MENDONCA, 2005).

cm= centimetro; Med = Média; DP = Desvio Padrdo; Min = Minimo; Max = Maximo; AMB = Ameloblastoma;

FOP = Fibroma Odontogénico Periférico.

Ao avaliar a distribuicdo do tamanho entre os tipos histoldgicos benignos, observou-se

que a destruicdo para o0 AMB ndo segue uma distribuicdo normal (p=0,0005); a distribuicédo

para os FOP e outros tipos neoplasicos benignos segue uma distribuicdo normal (p=0,5252 e

p=0,1116, respectivamente). Assim, foi possivel constatar que houve uma diferenca

significativa estatisticamente entre as variaveis tamanho neoplésico e o comportamento

bioldgico das neoplasias benignas (p=0,0316).

O tamanho da neoplasia entre os animais acometidos por AMB, FOP e outras

neoplasias benignas diferem entre si, como podemos ver na figura 9 que apresenta a tendéncia

central da distribuicdo do tamanho segundo o tipo histolégico da neoplasia benigna, na qual

podemos notar que pacientes afetados por AMB apresentam neoplasia de maior tamanho se

comparado aos afetados por FOP e por outras neoplasias.
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Figura 9 — Distribuicao do peso dos caes com neoplasia oral benigna segundo o tipo histolégico
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Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
AMB = Ameloblastoma; FOP = Fibroma Odontogénico Periférico.

5.1.7.6.2 Neoplasias Malignas

O tamanho médio (TM) das neoformac@es diagnosticas como MM foi de 3,99 (+2,36)
cm, das diagnosticada como CEC foi de 3,00 (£1,47) cm; das diagnosticada como FSA foi de
3,95 (+1,38) cm e outras neoformacdes neoplasicas malignas tiveram TM de 3,46 (£2,06). A
tabela 33 sumariza os dados referentes ao tamanho das neoplasias orais malignas quanto ao

tipo histoldgico.
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Tabela 33 — Dados referentes ao tamanho das neoplasias orais malignas quanto ao tipo histolégico

Tipo Histoldgico Tamanho (cm)
Med +DP Min Max
MM 3,99 2,36 1,00 10,00
CEC 3,00 1,47 1,00 6,00
FSA 3,95 1,38 2,00 6,00
Outros 3,46 2,06 1,00 8,00

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
cm= centimetro; Med = Média; DP = Desvio Padrdo; Min = Minimo; Max = M&ximo; MM = Melanoma; CEC =
Carcinoma Espinocelular; FSA = Fibrossarcoma.

Ao avaliar a distribuicdo do tamanho entre os tipos histolégicos malignos, observou-
se que a destruicdo para o MM ndo segue uma distribuicdo normal (p=7,37E-03); a
distribuicdo para os CEC, os FSA e para os demais tipos neoplasicos malignos segue uma
distribui¢do normal (p=0,1440; p=0,2127; p=0,1406, respectivamente).

Assim, foi possivel constatar que ha uma diferenca significativa estatisticamente entre
as variaveis tamanho neoplasico das neoplasias benignas em comparacdo aos diferentes tipos
histoldgicos mais frequentes das neoplasias (p=4,59E-06). A Figura 10 que apresenta a
tendéncia central da distribuicdo do tamanho segundo o tipo histolégico das neoplasias
benignas comparado a cada um dos tipos histologicos das neoplasias malignas mais
frequentes. Notou-se que o tamanho das neoplasias benignas € menor do que quaisquer dos
tipos histoldgicos das neoplasias malignas mais frequentes.

Contudo, ao avaliar-se apenas os tipos histoldgicos mais frequentes dentre as
neoplasias malignas, ndo ha diferenca significativa estatisticamente (p=0,4868), conforme vé-

se na figura 10.
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Figura 10 — Distribuicdo do tamanho das neoplasias malignas segundo o tipo histolégico comparado a
distribuicdo do tamanho das neoplasias benignas dos cdes com céncer oral
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Fonte: (MENDONGA, 2005).
MM = Melanoma; CEC = Carcinoma Espinocelular; FSA = Fibrossarcoma.

5.1.8 Estadiamento Clinico

O estadiamento clinico foi realizado em apenas 24% (n=53/221) dos casos de
neoplasias orais benignas visto que nos demais registros 0s dados apresentavam-se
incompletos. De maneira geral, nos centros odontoldgicos poucos foram 0s registros que
constavam sobre avaliacdo histolégica ou citolégica dos linfonodos regionais e avaliacdo
ultrassonografica dos 6rgaos abdominais para pesquisa de metastase a distancia e, quanto a
mobilidade dos linfonodos, tanto os centros odontoldgicos como os oncoldgicos ndo fazem
menc&o a essa caracteristica.

Dos 53 casos estadiados, 50,9% (n=27/53) foram MM; 11,3% (n=6/53) foram CEC;
11,3% (n=6/53) foram FSA; e 26,4% (n=14/53) foram referentes a outras neoplasias
malignas.

Desses, 9,5% (n=5/53) foram agrupados no estagio I; 18,9% (n=10/53) no estagio II;
15,1% (n=8/53) no estagio IlI; e 56,7% (n=30/53) no estagio 1V.

A tabela 34 sumariza os dados referentes ao estadiamento clinico e tipo histolégico da

neoplasia benigna.
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Tabela 34 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo da localizacdo anatémica das neoplasias orais
malignas em cées segundo o tipo histolégico

Tipo Histoldgico Estagio
I 1 i v
n FR n FR n FR n FR n FR
MM 27 50,9% 2 40,0% 3 30,0% 1 12,5% 21 70,0%
CEC 6 11,3% 2 40,0% 1 10,0% 2 25,0% 1 3,4%
FSA 6 11,3% 0 - 1 10,0% 2 25,0% 3 10,0%
Outros 14 26,4% 1 20,0% 5 50,0% 3 37,5% 5 16,7%
Total 53 5 9,5% 10 18,9% 8 15,1% 30 56,7%

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; MM = Melanoma; CEC = Carcinoma Espinocelular; FSA =
Fibrossarcoma.

5.1.9 Analise de Sobrevivéncia

A taxa de resposta dos proprietarios foi de 38,9% (n=86/221), as principais
dificuldades encontradas durante essa fase do estudo foi a falta de informacéo referente ao
contato do proprietario, endereco de e-mail incorreto, assim como o nimero de telefone e
impossibilidade de contato com o responsavel pelo paciente via telefone.

Dos 86 registros em analise, em torno de 10,5% (n=9/86) dos cdes ndo realizaram
cirurgia, e portanto, ndo entraram na analise de sobrevivéncia, dos 77 casos restantes, ndo

houve pacientes de porte gigante.

5.1.9.1 Género

Desses caes, 58,4% (n=45/77) eram machos e o restante fémeas, os quais 71,4%
(n=55/77) eram intactos e os demais castrados. A Tabela 35 sumariza os dados em relagéo ao

género e estado reprodutivo dos cdes com neoplasia oral da analise de sobrevivéncia.
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Tabela 35 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo do género e estado reprodutivos da amostra de cées
com neoplasia oral maligna pertencentes a analise de sobrevivéncia

Estado Reprodutivo Género
Machos Fémeas
Total FR n FR n FR
Intactos 55 71,4% 38 84,4% 17 53,1%
Castrados 22 28,6% 7 15,6% 15 46,9%
Total 77 - 45 58,4% 32 41,6%

Fonte: (MENDONGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa

Ao avaliar as variaveis género e sobrevivéncia, observou-se que 0s machos tiveram
TMS de 272 dias e as fémeas 214 dias, ndo houve diferenca estatisticamente significante entre
as curvas de sobrevivéncia (RR=0,9793; p=0,934) (Figura 11). A tabela 36 resume os dados
referentes a sobrevida conforme o género dos cdes com neoplasia oral maligna pertencentes a

analise de sobrevivéncia.

Tabela 36 — Tempo mediano de sobrevida dos cdes com neoplasia oral maligna segundo o género pertencentes a
andlise de sobrevivéncia

Sobrevida (dias)

Género |
n Obitos TMS IC (95%)
Macho 32 27 272 136 479
Fémea 45 37 214 178 402
Total 77 64 - - -

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; TMS = Tempo Mediano de Sobrevida; IC = Intervalo de Confianca
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Figura 11 — Curva de Kaplan-Meier para tempo mediano de sobrevida conforme género dos cdes com neoplasia
oral maligna pertencentes & anlise de sobrevivéncia
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Fonte: (MENDONCGCA, 2005).

5.1.9.1.1 Estado Reprodutivo

Ao observar as variaveis estado reprodutivo e sobrevivéncia, avaliou-se que 0s cdes
intactos tiveram TMS de 212 dias e os castrados 281 dias, ndo houve diferenca
estatisticamente significante entre as curvas de sobrevivéncia (RR=0,9655; p=0,6327) (Figura
12). A tabela 37 resume os dados referentes a sobrevida conforme o estado reprodutivo dos

cdes com neoplasia oral maligna pertencentes a analise de sobrevivéncia.
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Tabela 37 — Tempo mediano de sobrevida dos cdes com neoplasia oral maligna segundo o estado reprodutivo
pertencentes a analise de sobrevivéncia

. Sobrevida (dias)
Estado Reprodutivo

n Obitos TMS IC (95%)
Intacto 55 45 212 117 402
Castrado 22 19 281 214 559
Total 77 64 - - -

Fonte: (MENDONGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; TMS = Tempo Mediano de Sobrevida; IC = Intervalo de Confianca.

Figura 12 — Curva de Kaplan-Meier para tempo mediano de sobrevida conforme estado reprodutivo dos cées
com neoplasia oral maligna pertencentes a analise de sobrevivéncia

150-
-+. |ntactos

—— (Castrados

100

Percentual de Sobrevida
4]
o
|

=]

1 J J J 1
0 500 1000 1500 2000 2500
Sobrevida (dias)

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).

5.1.9.2 Faixa Etaria

Ao avaliar-se as diferentes faixas etérias, viu-se que 13% (n=10/77) dos cées dessa
amostra foram classificados na faixa etaria filhote, adulto jovem e maduro; 20,8% (n=16/77)
na faixa etaria senil e os demais 66,2% (n=51/77), dados resumidos na tabela 38.
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Tabela 38 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo do género e estado reprodutivos da amostra de cées
com neoplasia oral maligna pertencentes a analise de sobrevivéncia

Faixa etaria
Total FR
Filhote, adultos jovem e maduro (0 até 6 anos) 10 13,0%
Senil (> 6 até 10 anos) 16 20,8%
Geriatrico (> 10 anos) 51 66,2%
Total 77

Fonte: (MENDONGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa.

Ao observar as variadveis faixas etarias e sobrevivéncia, avaliou-se que os cdes faixa
etaria filhote, adultos jovem e maduro ndo tiveram TMS determinado, o0s senis tiveram TMS
de 346 dias e os geriatricos 211 dias, houve diferenca estatisticamente significante entre as
curvas de sobrevivéncia (RR=veja Tabela 39; p=0,002) (Figura 13), sendo a faixa etaria
geriatrica com maior chance de morte se comparado as demais. A tabela 39 sumariza os dados
referentes a sobrevida conforme a faixa etaria dos cdes com neoplasia oral maligna

pertencentes a analise de sobrevivéncia.

Tabela 39 — Tempo mediano de sobrevida dos cdes com neoplasia oral maligna segundo o estado reprodutivo
pertencentes a analise de sobrevivéncia

Sobrevida (dias)

Faixa Etaria n  Obitos T™MS IC (95%) RR
Filhote, adultos jovem e maduro 10 4 Indefinido - - 0,3409
Senil 16 12 346 114 748 0,5739
Geriatrico 51 48 211 38 458 1
Total 77 64 - - - -

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; TMS = Tempo Mediano de Sobrevida; IC = Intervalo de Confianga, RR = Razdo de
Risco.
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Figura 13 — Curva de Kaplan-Meier para tempo mediano de sobrevida conforme faixa etaria dos cdes com

neoplasia oral maligna pertencentes a analise de sobrevivéncia
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Fonte: (MENDONCGCA, 2005).

5.1.9.3 Raca
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Ao avaliar-se a raga, viu-se que 72,7% (n=56/77) dos cédes dessa amostra

apresentavam raca definida e o restante era SRD, dados resumidos na tabela 40.

Tabela 40 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo de raga, definida e SRD, da amostra de cdes com

neoplasia oral maligna pertencentes a analise de sobrevivéncia

Raca
n FR
Ragca Definida 56 72,7%
SRD 21 27,3%
Total 77 -

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).

n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; SRD = Sem Raga Definida; NM = N&o Mencionado.
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Ao avaliar as variaveis raca, definida e SRD, e sobrevivéncia, observou-se que 0s cées
com raga definida tiveram TMS de 274 dias e os SRD 185 dias, ndo houve diferenca
estatisticamente significante entre as curvas de sobrevivéncia (RR=1,047; p=0,871) (Figura
14). A tabela 41 resume os dados referentes a sobrevida conforme a raca, definida e SRD, dos

caes com neoplasia oral maligna pertencentes a analise de sobrevivéncia.

Tabela 41 — Tempo mediano de sobrevida dos cdes com neoplasia oral maligna segundo raca definida e SRD
pertencentes a analise de sobrevivéncia

Raca Sobrevida (dias)
n Obitos TMS IC (95%)
Definida 56 47 274 211 399
SRD 21 17 185 123 1011
Total 77 64 - - -

Fonte: (MENDONGA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; TMS = Tempo Mediano de Sobrevida; IC = Intervalo de Confianca

Figura 14 — Curva de Kaplan-Meier para tempo mediano de sobrevida conforme estado reprodutivo dos cées
com neoplasia oral maligna pertencentes a analise de sobrevivéncia
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Fonte: (MENDONGCA, 2005).
SRD = Sem Raga Definida
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5.1.9.4 Porte

Avaliando o porte, observou-se que 24,7% (n=19/77) dos cédes eram de pequeno porte;
39% (n=30/77) de médio porte; 19,5% (n=15/77) de grande porte e 0s demais cées nao
tiveram o porte mencionado. A tabela 42 sumariza os dados em relagdo ao porte dos cdes com

neoplasia oral maligna pertencentes a anélise de sobrevivéncia.

Tabela 42 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo do porte da amostra de cdes com neoplasia oral
maligna pertencentes a analise de sobrevivéncia

Porte
n FR
Pequeno 19 24,7%
Meédio 30 39,0%
Grande 15 19,5%
NM 13 16,9%
Total 77

Fonte: (MENDONGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; NM = Ndo Mencionado.

Ao observar-se as variaveis porte e sobrevivéncia, viu-se que o0s cdes de pequeno porte
tiveram TMS de 289 dias; os de médio porte 198 dias; os de grande porte e gigantes 479 dias
e 0s cdes, cujo porte ndo foi mencionado, tiveram 211 dias de TMS. N&o houve diferencga
estatisticamente significante entre as curvas de sobrevivéncia (RR=conforme tabela 43;
p=0,602) (Figura 15). A tabela 43 sumariza os dados referentes a sobrevida conforme o porte

dos caes com neoplasia oral maligna pertencentes a analise de sobrevivéncia.
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Tabela 43 — Tempo mediano de sobrevida dos cdes com neoplasia oral maligna segundo o porte pertencentes a
analise de sobrevivéncia

Sobrevida (dias)

Porte L
n Obitos TMS IC (95%) RR
Pequeno 19 17 289 214 684 1
Médio 30 25 198 136 399 0,7335
Grande/ Gigante 15 11 479 183 513 1,596
NM 13 11 211 117 388 1,019
Total 77 64 - - - -

Fonte: (MENDONGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; TMS = Tempo Mediano de Sobrevida; IC = Intervalo de Confianca; RR = Razdo de
Risco; NM = N&o Mencionado.

Figura 15 — Curva de Kaplan-Meier para tempo mediano de sobrevida conforme estado porte dos cées com
neoplasia oral maligna pertencentes a analise de sobrevivéncia
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Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
NM = Nao Mencionado

5.1.9.5 Localizagdo Anatdmica

Avaliando a localizagdo anatémica, viu-se que 27,3% (n=21/77) das neoformacdes
malignas dessa amostra situavam-se em maxila; 37,7% (n=29/77) em mandibula; 14,3%
(n=11/77) em labio e os demais 20,8% (n=16/77) em outras regides, dados sumarizados na
tabela 44.
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Tabela 44 — Frequéncia relativa e absoluta da distribuicdo do porte da amostra de cdes com neoplasia oral

maligna pertencentes a analise de sobrevivéncia

Localizacdo Anatomica n FR
Maxila 21 27,3%
Mandibula 29 37,7%
Labio 11 14,3%
Lingua 4 5,2%
Palato 1 1,3%
Assoalho 2 2,6%
Bochecha 2 2,6%
Mandibula e Maxila 2 2,6%
Orofaringe 1 1,3%
Glandula salivar 0 -

NM 4 5,2%

Total 77

Fonte: (MENDONCA, 2005).

n = Frequéncia absoluta; FR = Frequéncia relativa; NM = Ndo Mencionado.

Ao observar-se as variaveis localizacdo anatbmica e sobrevivéncia, avaliou-se essa

associacao apenas na maxila, mandibula e labio, devido quantidade de individuos em cada

grupo, viu-se que os cdes com neoformacdes situadas na mandibula tiveram TMS de 229 dias;

em maxila 539 dias; em labio 183 dias; nos demais locais 235 dias e, nos cées, cuja

localizacdo da neoplasia ndo foi mencionada, tiveram 201 dias de TMS. N&ao houve diferenca

estatisticamente significante entre as curvas de sobrevivéncia (RR=conforme tabela 45;

p=0,1454) (Figura 16).

A tabela 45 sumariza os dados referentes a sobrevida conforme localizacdo anatbmica

das neoplasias orais malignas dos cées pertencentes a analise de sobrevivéncia.
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Tabela 45 — Tempo mediano de sobrevida dos cdes com neoplasia oral maligna segundo o porte pertencentes a
analise de sobrevivéncia

Sobrevida (dias)

Localizacdo Anatémica Total Obitos TMS IC (95%) RR
Mandibula 29 25 229 232 824 1
Maxila 21 14 539 620 1940 1,933
Labio 11 10 183 74 339 0,8636
Outras 12 11 235 114 478 0,9446
NM 4 4 201 29 394 0,5358
Total 77 64

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; TMS = Tempo Mediano de Sobrevida; IC = Intervalo de Confian¢a; RR = Raz&o de
Risco; NM = N&o Mencionado.

Figura 16 — Curva de Kaplan-Meier para tempo mediano de sobrevida conforme localizagdo anatdmica da
neoplasia oral maligna dos cées pertencentes a analise de sobrevivéncia
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Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
NM = Nao Mencionado

5.1.9.6 Tipo Histologico

Ao avaliar a amostra quanto ao tipo histoldgico, viu-se que 44,2% (n=34/77) dos caes
possuiam MM oral; 13% (n=10/77) CEC oral; 14,3% (n=11/77) FSA oral e 0s demais 28,6%

possuiam outras neoplasias malignas orais.



123

Observou-se que que os cdes com MM oral tiveram TMS de 197 dias; com CEC 340
dias; com FSA 433 dias e os cdes com outras neoplasias malignas tiveram 309 dias de TMS.
Ndo houve diferenca estatisticamente significante entre as curvas de sobrevivéncia
(RR=conforme tabela 46; p=0,0562) (Figura 17). A tabela 46 sumariza os dados referentes a
sobrevida tipo histologico das neoplasias orais malignas dos cées pertencentes a analise de

sobrevivéncia.

Tabela 46 — Tempo mediano de sobrevida segundo ao tipo histolégico da neoplasia oral maligna dos cdes
pertencentes a analise de sobrevivéncia

Tipo Histologico Sobrevida (dias)
n FR Obitos TMS IC (95%) RR
Melanoma 34 44,2% 33 197 27 201 1
Carcinoma Espinocelular 10 13,0% 7 340 47 347 1,838
Fibrossarcoma 11 14,3% 8 433 378 433 1,723
Outros 22 28,6% 16 309 27 367 1,921
Total 77 64

Fonte: (MENDONCGCA, 2005).
n = Frequéncia absoluta; TMS = Tempo Mediano de Sobrevida; IC = Intervalo de Confianca; RR = Razdo de
Risco.
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Figura 17 — Curva de Kaplan-Meier para tempo mediano de sobrevida conforme tipo histolégico da neoplasia
oral maligna dos ces pertencentes a analise de sobrevivéncia
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Fonte: (MENDONGA, 2005).
MM = Melanoma; CEC = Carcinoma Espinocelular; FSA = Fibrossarcoma.

Ao avaliar a sobrevida até 12 meses, viu-se que 26,5% dos pacientes com melanoma
estardo vivos, 50% dos pacientes com CEC; 72,7% dos cdes com FSA e 45,5% dos cdes com

outras neoplasias malignas estaréo vivos.
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6 DISCUSSAO

A incidéncia do cancer oral em caes é de 20,4 por 100.00 cées (DORN et al., 1968b).
A cavidade oral e a faringe juntas s&o o quarto local mais acometido por neoformacoes
malignas, representando cerca de 6% a 7% de todas as neoplasias que acometem 0s cées
(STOPIGLIA et al., 1992; BR@NDEN; ERIKSEN; KRISTENSEN, 2009; LIPTAK;
WITHROW, 2012). No presente estudo, ndo se objetivou avaliar essa medida de frequéncia,
tratando-se de uma amostra de conveniéncia, cujos individuos sdo em sua totalidade
acometidos por neoplasia de cavidade oral.

De acordo com as analises dos registros, o presente estudo verificou que as neoplasias
malignas apresentam-se em maior frequéncia, correspondendo a 67% dos casos,
assemelhando-se aos achados citados por VVos, Van Der Gaag (1987) e Stopiglia et al. (1992)
e que citaram frequéncia de 62,8%, 69,1% de neoplasias malignas, respectivamente e, ainda,
corrobora com a maior frequéncia do cancer oral maligno visto por e Guerra et al. (1989) e
Ferro et al. (2004), contudo discordando de Requicha (2010), cuja maior frequéncia foi de
neoplasias benignas 64,6% dos casos, respectivamente.

Com relagéo as neoplasias malignas, 0 MM (43,0%) foi o mais frequente, seguido pelo
CEC (13,6%) e FSA (10,9%) dados que confirmam os achados por Stopiglia et al. (1992),
Ferro et al. (2004), Ghirelli (2008) e Requicha (2010), contudo, discorda parcialmente de Vos,
Van Der Gaag (1987) que apesar do MM ser o mais frequente das neoplasias com 27,9%,
apresentou igual presenca para o CEC, porém seguido pelo FSA, assim como no presente
estudo; e de Todoroff e Brodey (1979) e Guerra et al. (1989) que citam maior frequéncia do
CEC com 39,9% e 30,7% dos casos, respectivamente, seguidos pelo MM e FSA, sendo esta
ultima a terceira neoplasia mais frequente em todos os estudos mencionados.

Observou-se entre as neoplasias benignas maior frequéncia do AMB (49,2%) e FOP
(36,9%), assim como mencionado por Gardner (1992), Poulet, Valentine e Summers (1992) e
Chamberlain e Lommer (2012), e, embora seja dificil avaliar a real frequéncia frente a poucos
trabalhos atuais e a discordancia quanto a nomenclatura, segundo mencionado por Poulet,
Valentine e Summers (1992), Verstraete, Ligthelmf e Webert (1992) e revisado por Basuki,
Wilson e Dennis (2013), os dados desse presente estudo corroboram com os citados por Fiani
et al. (2011) que relatam valores semelhantes para 0 AMB (45%) e FSA odontogénico
periférico (31%).
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Quanto ao género, ndo houve predisposicdo sexual estatisticamente significativa,
sendo machos e fémeas igualmente afetados na populagdo em geral, discordando de Cohen et
al. (1974), Todoroff e Brodey (1979), Vos, Van Der Gaag (1987) e McEntee (2012) que
afirmam que os machos apresentam cerca de 2,4 vezes maior chance de desenvolverem
neoplasia oral que as fémeas em geral.

Ao observar a populagdo afetada por neoplasias benignas, esse trabalho mantém a
observacdo de que nao ha estatisticamente predisposicdo sexual para o0 AMB, assim como
citado por Liptak e Withrow (2012), todavia diverge de Yoshida et al. (1999), Fiani et al.
(2011), Liptak e Withrow (2012) para o FOP, que alegam maior frequéncia de machos, sobre
tudo os castrados.

Quanto a predisposicdo sexual para a amostra acometida por neoplasias malignas, o
presente estudo ndo encontrou associacao estatisticamente significante para ambos 0s sexos a
nenhum tipo histoldégico mais frequente, dado que valida os citados por Ramos-Vara et al.
(2000) e Teixeira (2011), os quais negam predilecdo sexual em relacio ao MM oral,
entretanto, discorda de Todoroff e Brodey (1979) e Vos, Van Der Gaag (1987) que afirmam
gue o MM é mais frequente em macho. Todoroff e Brodey (1979), Liptak e Withrow (2012) e
McEntee (2012) apresentam dados em concordancia a esse estudo em relagdo a ndo
predilegdo sexual para o CEC oral, todavia Vos, Van Der Gaag (1987) contradizem as
informagdes encontradas por afirmarem maior acometimento dos machos pelo CEC néo-
tonsilar e tonsilar, assim como Dennis (2013) que afirma maior acometimento das fémeas por
CEC ligual. E em contrapartida aos dados achados nesse presente estudo, Todoroff e Brodey
(1979), Liptak e Withrow (2012) e McEntee (2012) afirmam que predominantemente o FSA
acomete mais 0s machos.

Quanto ao estado reprodutivo dos animais em geral, o presente estudo avaliou a
frequéncia de acometimento dos animais intactos reprodutivamente e castrados, e observou-se
que ha diferenca significativa estatisticamente entre essa frequéncia, e que animais intactos
eram significantemente mais acometidos por neoplasias malignas se comparado aos castrados,
sendo, nesse caso, a castracdo um fator de protecdo ao cancer oral maligno, sobretudo nas
fémeas. Nesse trabalho ndo se levou em consideracdo a idade a castracdo, por isso é possivel
supor que essa variavel pareca ser um fator de protecdo ao cancer oral as cadelas. Poucos sao
os dados mencionados em outros estudos epidemioldgicos sobre o cancer bucal canino em
relagdo ao estado reprodutivo dos animais, resultado interessante para futuras investigacoes
em relacdo ao estrOgeno e a progesterona, assim como outros hormdnios, e sua possivel

correlagdo a malignidade da neoplasia oral em caes.
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No que tange a predisposicdo etdria, a média de idade de cdes diagnosticados com
neoplasia oral maligna foi de 11,22 anos e 9,53 anos para os diagnosticados com neoplasia
oral benigna, com maior chance de acometimento por neoplasias orais malignas os cées senis
e geriatricos, especialmente os ultimos, com faixa etaria de 6 a 10 anos e acima de 10 anos,
respectivamente, legitimando os dados citados por Cohen et al. (1974), Todoroff e Brodey
(1979), Vos e Van Der Gaag (1987), Stopiglia et al. (1992) Hahn et al. (1994a), White (2003),
Henry e Higginbotham (2010) e Liptak e Withrow (2012) que citam a maioria dos animais
atingidos pelo cancer oral com faixa etaria variando de 6 a 12 anos, ou seja, neoplasias
malignas afetam animais mais velhos.

A faixa etéria para os cées afetados por AMB foi em sua maioria entre 6 a 10 anos
(56,3%) e acima dos 10 anos (40,6%), corroborando com os dados mencionados por Liptak e
Withrow (2012) e Schmidt, Kessler e Tassani-Prell (2012) que referem faixa etaria de 6 a 14
anos, porém citam animais com menos de 5 anos de idade acometidos por AMB, o que néo
foi observado nesse estudo. Para os cdes com FOP, a maior frequéncia dos animais ficaram na
faixa dos 6 a 10 anos (41,7%), o que estd em acordo ao refiro por Yoshida et al. (1999) e
Liptak e Withrow (2012) que citam a faixa etaria de 8 a 9 anos para 0 FOP. No presente
trabalho, ndo se observou diferenca estatisticamente significativa entre as idades dos
diferentes tipos histologicos benignos.

No estudo em tela, ndo se observou diferenca estatisticamente significativa entre os
tipos histologicos malignos em relacdo a idade. A maior frequéncia dos animais com MM
estavam na faixa etaria dos geriatricos, acima de 10 anos de idade (86,3%) em concordancia
ao mencionado por Todoroff e Brodey (1979), Ramos-Vara et al. (2000) e Liptak e Withrow
(2012) que relatam faixa etaria de 10,5 a 12 anos de idade. Os cdes com CEC tambem tiveram
em sua maioria na faixa etaria dos geriatricos, acima de 10 anos de idade em 80% dos casos e
em 16,7% na faixa etaria senil de 6 a 10 anos, concordando assim em parte com Todoroff e
Brodey (1979), Liptak e Withrow (2012) e McEntee (2012) que afirmam maior frequéncia
para os cées afetados por CEC entre 8 e 10 anos de idade. Todoroff e Brodey (1979), Liptak e
Withrow (2012) e McEntee (2012) citam que o FSA acomete cdes mais jovens com 25% dos
casos abaixo dos 5 anos de idade com faixa etaria de maior frequéncia entre 7,3 e 8,6 anos,
dados discordantes do nosso presente estudo, no qual a faixa de idade mais frequente foi a
geriatrica acima de 10 anos de idade com 62,5% dos casos.

Diversos pesquisadores j& demonstraram associacdes entre o desenvolvimento de
neoplasias orais e racas de cdes especificas, incluindo Boxer, Cockers Spaniels, Pastor

aleméo, Poodles, Boston e o Fox terriers, Dachshund, Collie e Bouvier, Pequinés, Golden
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retriever, Weimaraner, Pointer Alemdo, Chow Chow, Dobermann (COHEN et al., 1974;
VOS; VAN DER GAAG, 1987; GUERRA et al., 1989; STOPIGLIA et al., 1992;
RICHARDS et al., 2001; REQUICHA, 2010; LIPTAK; WITHROW, 2012). O presente
trabalho confirmou a predisposicao, anteriormente, relatada, uma vez que verificou, entre 0s
casos de neoplasia oral investigados, a maior frequéncia, com 78% dos casos, de cdes com
definicdo racial, sendo as racas mais acometidas os Poodles (14%), Cockers (13%),
Dachshund (8%), Boxer (6%), Labrador retriever (6%) e o Rottweiler (4%), sendo essa Ultima
raca, embora ndo mencionada com frequéncia em estudos epidemiologicos sobre neoplasia
oral, citada por Ramos-Vara et al. (2000), porém ndo se constatou diferenca estatistica entre
0s grupos raca definida e SRD em relacdo ao comportamento bioldgico da neoplasia, 0
mesmo foi notado em relacdo aos diferentes tipos histoldgicos benignos e malignos, ndo
havendo diferenca entre os grupos raca definida e SRD.

Na populagéo de cdes com neoplasia benigna, os cdes SRD foram os mais frequentes
para 0 AMB e outros tipos histoldgicos benignos, porém ndo houve associacdo
estatisticamente significativa entre raca definida e ndo definida com o tipo histoldgico. As
racas mais frequentes para o0 AMB foram Dachshund (15,6%), Labrador retriever (12,5%) e
Boxer (9,4%), sendo apenas o Labrador retriever uma das ragas citadas como mais frequente
por Yoshida et al. (1999), Liptak e Withrow (2012), Schmidt, Kessler e Tassani-Prell (2012) e
Amory et al. (2014) , algumas racas acometidas por AMB, por esses citadas, é o Pastor de
shetland e o Old English Sheepdog, ndo observadas nesse presente estudo, todavia, deve-se
lembrar que a predilecdo racial ndo pode ser determinada em funcéo da frequencia geral das
mesmas, esse teve trabalho teve como objetivo essa Ultima e ndo deterninar a prevaléncia ou
incidéncia de nenhum tipo racial. As ragas mais frequentes para o FOP foram o Boxer
(20,8%), Poodles (20,8%), seguida pelos cdes SRD (16,7%) e o Pit Bull (12,5%), ndo ha
muitos trabalhos que mencionem a frequéncia das racas afetadas por FOP, contudo Fiani et al.
(2011) em seu estudo cita a raca Golden retriever com maior frequéncia, algo que nédo foi
observado em nosso estudo, possivelmente devido a baixa frequéncia geral dessa raca na
populacgéo avaliada.

Em nossa casuistica de cdes com neoplasia maligna, ndo houve associacéo
estatisticamente significativa entre raca definida ou ndo definida em relacdo a algum tipo
histologico, contudo podemos citar algumas ragas frequentemente acometidas; para 0 MM 0s
cdes SRD foram mais frequentes (22,1%), seguidos por ragas como os Poodles (18,9%), e
Cockers (17,9%), dados que corroboram aos citados por Vos, Van Der Gaag (1987) e Ramos-

Vara et al. (2000). Ramos-Vara et al. (2000) citam o Boxer e 0 Pastor alem&o como ragas com
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menor chance de acometimento por MM. No presente estudo, a frequéncia relativa das
mesmas foi 3,2% e 2,1%, respectivamente, consideradas frequéncias baixas, contudo esse
trabalho ndo avaliou a chance de risco para desenvolver o melanoma segundo cada raca
comparativamente, devido ao pequeno espaco amostral dentro de cada categoria, ndo podendo
assim, se valer da mesma afirmacéo realizada por esse autor e colaboradores. Para cdes com
CEC, observou-se que racas como o Poodle (33,3%), SRD (16,7%) e Dachshund (10,0%)
foram os mais acometidos, dados que concordam parcialmente com os citados por Vos, Van
Der Gaag (1987) e Dennis (2013) que citam a raca Poodle como frequentemente acometida,
porém também referem o Labrador retriever, o Samoyeda e o Pastor alemdo como
comumentes afetados por CEC. Em nossa populagdo de CEC, o Labrador retriever foi citado
apenas uma Unica vez, e as demais racas, por esses autores citados, ndo foram referenciadas.
Ciekot et al. (1994) e Liptak e Withrow (2012) citam o Labrador e o Golden retrievers como
racas comumente afetadas pelo FSA e Vos, Van Der Gaag (1987) referem o Boxer, Poodles e
o Dachshund como racgas frequentes, o que viu-se parcialmente nesse estudo, em que cées
SRD, o Dachshund e o Labrador retriever foram os mais frequentes e igualmente atingidos
com 16,7% dos casos e 0s Poodles com 12,5%, ndo houve mencéo das racas Boxer e Golden
retriver afetadas por FSA no presente trabalho, divergindo da literatura informada.

No que tange ao peso e porte dos animais em geral, observou-se que cdes com
neoplasias benignas apresentam tendéncia ao médio e grande porte e as malignas ao pequeno
e médio porte e diferem estatisticamente, e que animais de pequeno porte tem quase 3,4 vezes
mais chance de serem acometidos por neoplasia maligna, e de médio porte 1,7 vezes mais se
comparados aos cdes de grande porte e porte gigante juntos. Esses dados corroboram com 0s
citados por Fiani et al. (2011) e Schmidt, Kessler e Tassani-Prell (2012) que relatam que
neoplasias benignas como o AMB e o FOB sdo mais comuns em cdes de médio e grande
porte e que menos de 6% dos casos de AMB apresentam peso menor que 10kg, ou seja,
pequeno porte. Nesse presente estudo, foi visto que a maioria dos cdes com neoplasias orais
benignas apresentam-se acima dos 10kg, como visto na literatura citada, porém os cdes com
AMB com pequeno porte apresentaram uma frequéncia maior que o0s 6% citados,
correpondendo a 25% dos casos desse trabalho.

A maior chance de acometimento dos cédes de pequeno porte por neoplasias malignas
visto nesse estudo, esta possivelmente relacionado a maior frequencia de MM em relacéo ao
CEC e ao FSA da populacdo em analise, uma vez que o MM, de acordo com o que é
mencionado por Liptak e Withrow (2012) e McEntee (2012) acomete frequentemente cdes de

pequeno porte, e como ja dito anteriormente, afeta menos racas de grande porte como o Boxer



130

e o Pastor alem&o. Com relagdo ao CEC, o presente estudo evidenciou que a maioria dos
casos (66,7%) eram de cées de pequeno porte, em desacordo com Todoroff e Brodey (1979),
Liptak e Withrow (2012) e McEntee (2012) que citam que comumente o CEC afeta cdes de
grande porte. Em nossa casuista referente ao FSA, a maioria dos animais esta entre médio e
grande porte (58,4%), o0 que confirma parcialmente o que é citado por Ciekot et al. (1994) e
Liptak e Withrow (2012) que relacionam a maior casuistica de cdes de grande porte afetados
por FSA.

Vérios autores citam a gengiva como tecido de predilecdo para inimeras neoplasias
orais, as quais citamos as neoplasias odontogénicas, 0 MM, o CEC e o FSA (TODOROFF;
BRODEY, 1979; VOS; VAN DER GAAG, 1987; GUERRA et al., 1989; STOPIGLIA et al.,
1992; LIPTAK; WITHROW, 2012; MCENTEE, 2012). Contudo esses achados refletem o
tecido sobre o qual se origina a lesdo e ndo a localizacdo topogréafica da lesdo na cavidade
oral, o que foi 0 objetivo desse estudo.

As localizagbes anatbmicas predominantes foram maxila (35,5%), mandibula (31,2%)
e labio (11,8%) em geral, locais frequentes que sdo confirmados por Todoroff e Brodey
(1979), Yoshida et al. (1999), Ramos-Vara et al. (2000), Fiani et al. (2011), Nemec et al.
(2012), Schmidt, Kessler e Tassani-Prell (2012) e Amory et al. (2014).

Ao que tange as neoplasias benignas, 0 AMB foi mais frequente na maxila (59,4%), as
quais 52,7% estavam na porcao rostral e 26,0% na caudal, das lesées em mandibula (34,4%),
27,3% estavam na porcéo rostral e 63,7 % na porcdo caudal. Esses achados corroboram com
dados citados por Amory et al. (2014), que referem que o AMB é mais frequente em maxila
rostral e mandibula caudal e sdo igualmente afetados. No estudo em tela, a frequéncia para
esses sitios se assemelham 52,7%, situam-se em maxila rostral e 63,7% em mandibula caudal,
todavia em bem maior frequéncia a citada por Amory et al. (2014) de 20% dos casos. Esses
dados discordam de Fiani et al. (2011) e Schmidt, Kessler e Tassani-Prell (2012) que citam a
mandibula rostral com maior frequéncia dos casos (41%). O FOP foi comumente visto na
maxila (66,7%), os quais 26,4% situavam-se na porc¢éo rostral e 21,1% na por¢édo caudal. Das
lesbes em mandibula (33,3%), 18,2% estavam na porcao rostral e 27,3% na porcao caudal,
dados que sdo legitimados por Yoshida et al. (1999) e Fiani et al. (2011) que relatam que a
maxila rostral sdo afetadas pelo FOP em 43,9% e 47%, respectivamente, frequéncia ainda
maior que a observada nesse presente estudo, isso se deve possivelmente pelo fato de nédo
haver diferenca estatistica entre a distribuicdo do AMB e do FOP em relacdo a maxila e &

mandibula vista nesse trabalho.
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Com relacdo as neoplasias malignas, locais mais frequentemente acometidos pelo MM
foram a mandibula (40,0%), a maxila (25,3%), o labio (14,7%) e a lingua (3,2%), afetando
igualmente a mandibula, a maxila e outros locais da cavidade oral observados nesse estudo,
legitimando o que foi citado por Todoroff e Brodey (1979) que relatam que o MM pode
situar-se em qualquer localidade da cavidade oral e, por Ramos-Vara et al. (2000) que citam
que 53% dos casos de MM residiam em mandibula e labio, assemelhando-se a frequéncia
vista em nosso estudo ao avaliar apenas essas localidades. Dos locais acometidos pelo CEC, a
maior frequéncia foi vista respectivamente na mandibula (43,3%), a maxila (30,0%), o labio
(6,7%) e a lingua (3,3%). Nesse estudo, poucos foram os casos de neoplasias malignas em
orofaringe, abrangendo a regido de tonsilas, citada como local de frequente acometimento
pelo CEC segundo Ragland e Gorham (1967), Todoroff e Brodey (1979), Vos, Van Der Gaag
(1987) e Mas et al. (2011). Os achados presentes nesse trabalho assemelham-se aos citados
por Nemec et al. (2012) em relagdo maior frequéncia em mandibula (39,3%), contudo o CEC
lingual foi evidenciado com menor frequéncia se comparado ao estudo de Nemec et al. (2012)
com 16,7% dos casos. O FSA mostrou-se mais igualmente frequente em maxila e mandibula
(41,7%), assemelhando-se aos dados citados por Todoroff e Brodey (1979) que relatam 55,1%
dos locais afetados em mandibula e 44,8% em maxila.

Poucos séo os estudos que relatam o tamanho das neoplasias benignas, talvez devido
as mesmas nao seguirem estadiamento que considera 0 tamanho neopldsico um fator
prognostico. No presente estudo, neoformac6es benignas tiveram tamanho médio de 1,53cm e
as malignas de 3,52cm, sendo o tamanho das neoplasias malignas sendo diferente
estatisticamente, e significantemente maior se comparado as neoplasias benignas. O tamanho
das neoplasias malignas avaliado nesse estudo, situa-se em sua maioria entre 2 a 5cm,
confirmando o que foi citado por Frazier et al. (2012) com 16,9% das formacdes entre 2 a
4cm e 72,3% acima de 4cm, e Gardner et al. (2013) com 17,9% entre 2 e 4cm e 27,3% acima
de 4cm em relacdo ao FSA oral. Em nosso estudo, grande parte dos CEC situam-se abaixo de
4cm em desacordo com Nemec et al. (2012) que referem 58,3% das lesGes acima de 4cm.
Observou-se que as lesdes bucais referentes ao MM apresentavam em sua maioria acima de
2cm, discordando de Ramos-Vara et al. (2000) que relatam 51,7% das lesGes melanociticas
entre 1 a 2cm. De modo geral, as neoplasias orais benignas, avaliadas no presente estudo, ndo
diferem de tamanho, estatisticamente, entre si.

Nesse presente trabalho, observou-se que o TMS para cdes com MM oral foi de 197
dias, com 26,5% dos pacientes vivos apds 12 meses da terapia, ndo considerando se houve ou

ndo terapia adjuvante a cirurgia, corroborando com os achados de Liptak e Withrow (2012)



132

que citam um TMS de 150 a 510 dias, com 21 a 35% dos pacientes vivos ap6s 1 ano da
terapia, mas contradiz o TMS citado por Brockley et al. (2013) e Boston et al. (2014) e que
observaram um TMS de 495 e 335 dias para pacientes tratados apenas com cirurgia,
respectivamente, e 59% dos pacientes vivos ap0s 1 ano da terapia, bem superior ao observado
nesse trabalho. Nosso trabalho apresentou TMS de 340 dias para o CEC, com 50% dos
pacientes vivos apés 1 ano da cirurgia, semelhante ao observado por Fulton et al. (2013)
guanto ao TMS de 365 dias, contudo, nesse Gltimo estudo foi citada sobrevida de 100% dos
animais apos 1 ano, o dobro observado pelo presente trabalho, contradizendo também
Kosovsky et al. (1991) e White (1991) que referem sobrevida de 1 ano em 84 a 91% dos
pacientes ap0s intervencao cirdrgica radical. Em relagdo ao TMS para o FSA, foi de 433 dias,
com 72,7% dos pacientes vivos ap0s 1 ano da cirurgia, contradizendo Liptak e Withrow
(2012) que apresentaram TMS de 300 a 360 dias, com 21 a 50% dos pacientes vivos apos 1
ano da intervencéo cirdrgica, tempo inferior ao visto nesse presente estudo. Contudo, Frazier
et al. (2012) evidenciaram um TMS de 743 dias com 87,7% dos pacientes vivos ap6s 1 ano e
57,8% ap0s 2 anos da intervencdo cirurgica.

Em relacdo as demais curvas de sobrevivéncia, ndo houve diferenca estatistica em
relacdo ao género, estado reprodutivo, raca definida e SRD, porte, localizacdo topografica da
neoplasia, mas sim para as diferentes faixas etérias, animais geriatricos apresentaram menor
TMS com 211 dias, diferindo estatisticamente das demais faixas etérias, confirmando o
achado de Boston et al. (2014) que refere a idade como um fato prognostico negativo para o

MM, tipo histolégico mais frequente em nossa amostra.
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7 CONCLUSAO

O presente estudo evidenciou que a maior frequéncia dos casos de neoplasia da
cavidade oral é de comportamento bioldgico maligno e, mesmo que exista uma evidéncia por
outros trabalhos, ndo houve predilecdo sexual, nem na populagdo em geral, tdo pouco em
relacdo a cada tipo histologico distinto, seja de carater benigno ou maligno.

Destaca-se que houve maior chance de acometimento dos animais intactos por
neoplasias malignas, evidenciando que a castragdo possa ser um fator de protecdo ao cancer
bucal maligno, sobretudo em fémeas castradas, que apresentam um quarto da chance de serem
acometidas por neoplasia maligna.

Ressalta-se que animais mais velhos com neoplasia oral apresentaram maior chance de
serem afetados por neoplasias malignas em comparacgdo as benignas, e que animais geriatricos
apresentaram mais de 5 vezes a chance de apresentarem neoplasias malignas, assim como o0s
senis apresentaram mais de 1,5 vezes a chance de serem afetados por neoplasias de carater
malignos se comparados a faixa etaria filhotes somados aos adultos.

Enfatiza-se que ndo houve predisposi¢cdo racial, porém animais de médio e grande
porte tenderam a ser afetados por neoplasias benignas, ao passo que o porte pequeno é mais
evidente a ser acometido pelas neoplasias malignas, cerca de quase 3,4 vezes mais.

Destaca-se ainda que neoplasia malignas foram maiores em relacdo as benignas,
porém entre si ndo apresentaram diferenca de tamanho.

Ressalta-se que a maxila e mandibula foram igualmente afetadas tanto por neoplasia
benigna quanto maligna.

Evidencia-se que cdes com MM apresentam sobrevida global de 197 dias, ao passo
gue os acometidos por CEC 330 dias, por FSA 433 dias e com outras neoplasias malignas 309
dias, com 26,5% dos animais vivos apds um ano da intervencao cirdrgica para os afetados por
MM, 50% para CEC, 72,7% para FSA e 45,5% para outras neoplasias malignas.

Portanto, para essa amostra, cdes machos, intactos, independente se com ou sem raca
definida, geriatricos, com menor peso e consequente pequeno porte, tenderam a ser mais
afetados por neoplasias malignas, apresentando menor sobrevida global se acometido por
MM, CEC, outras neoplasias malignas e FSA respectivamente.
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ANEXOS

ANEXO A - Estadiamento clinico TNM de neoplasias em cavidade oral
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T Tumor Primario
Tis Carcinoma pré-invasivo (Carcinoma in situ)
To Nao ha evidéncia tumoral
T, Tumor < 2 cm de didmetro
T1a— Sem invasdo dssea
T1p, — Com invasdo Gssea
T, Tumor 2 — 4 cm de didmetro
T, — Sem invasao 0ssea
T, — Com invasdo 6ssea
T, Tumor >4 cm de diametro
T3 — Sem invasdo 6ssea
T3, — Com invasdo 6ssea
N Linfonodo regional (LNR): mandibular, parotideo e cervical superficial
No Nao ha evidéncia de envolvimento de LNR
N, Linfonodo ipsilateral movel
N, — Sem evidéncia de metastase em linfonodos (histopatolégico [-])
Ny, — Evidéncia de metastase em linfonodos (histopatologico [+])
N, Linfonodo contralateral mével ou bilateral
N,, — Sem evidéncia de metastase em linfonodos (histopatolégico [-])
Ny, — Evidéncia de metastase em linfonodos (histopatologico [+])
N Linfonodo fixo
M Metastase distante
My | Sem evidéncia de metastase distante
M; | Presenga de metastase distante, incluindo linfonodos distantes.

Fonte: (OWEN, 1980)




ANEXO B - Estadiamento clinico TNM de neoplasias labiais
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T Tumor Primario

Tis | Carcinoma pré-invasivo (Carcinoma in situ)

To Néo ha evidéncia tumoral

T, Tumor < 2cm de diametro, superficial ou exofitico

T, Tumor < 2cm de didmetro, com minima invasdo em profundidade

T3 | Tumor > 2cm de didmetro com invasao profunda, independentemente do tamanho da invaséo

T, Tumor com invasao 6ssea

N Linfonodo regional (LNR): mandibular, parotideo e cervical superficial

No N&o héa evidéncia de envolvimento de LNR

Ny Linfonodo ipsilateral mével
N, — Sem evidéncia de metéstase em linfonodos (histopatoldgico [-])
Ny, — Evidéncia de metastase em linfonodos (histopatoldgico [+])

N, Linfonodo contralateral movel ou bilateral
N,, — Sem evidéncia de metéstase em linfonodos (histopatolégico [-])
Ny, — Evidéncia de metastase em linfonodos (histopatoldgico [+])

N; Linfonodo fixo

M Metastase distante

M, | Sem evidéncia de metastase distante

M, | Presenca de metastase distante, incluindo linfonodos distantes.

Fonte: (OWEN, 1980)




ANEXO C - Estadiamento clinico TNM de neoplasias em orofaringe
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T Tumor Primario
Tis Carcinoma pré-invasivo (Carcinoma in situ)
To Nao ha evidéncia tumoral
T, Tumor superficial ou exofitico
T, — Sem sinais sistémicos
T1p — Com sinais sistémicos
T, Tumor com invasdo somente de tonsila
T, — Sem sinais sistémicos
T, — Com sinais sistémicos
T3 Tumor com invasdo de tecidos adjacentes
T3, — Sem sinais sistémicos
T3, — Com sinais sistémicos
N Linfonodo regional (LNR): mandibular, parotideo e cervical superficial
Ng N&o ha evidéncia de envolvimento de LNR
Ny Linfonodo ipsilateral mével
N, — Sem evidéncia de metéstase em linfonodos (histopatoldgico [-])
Ny, — Evidéncia de metastase em linfonodos (histopatologico [+])
N, Linfonodo contralateral moével ou bilateral
N, — Sem evidéncia de metéstase em linfonodos (histopatoldgico [-])
Ny, — Evidéncia de metastase em linfonodos (histopatolégico [+])
Nj Linfonodo fixo
M Metastase distante
M, | Sem evidéncia de metastase distante
M, | Presenca de metéstase distante, incluindo linfonodos distantes.

Fonte: (OWEN, 1980)




ANEXO D - Agrupamento por Estagios
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Estagio Tumor (T) Nodes (N) Metastasis (M)
| T1 NO, N1a, N2a MO
1 T2 NO, N1a, N2a MO
T3 NO, N1a, N2a MO
" Qualquer T N1b MO
Qualquer T N2b, N3 MO
Y Qualquer T Qualquer N M1

Fonte: (OWEN, 1980)




