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Sammanfattning

Feline Odontoclastic Resorptive Lesions (FORL) ar en smartsam och alltmer vanligt
férekommande tandsjukdom hos tamkatten och andra kattdjur. Etiologin ar till stor del annu
okand men forskning pagar och bl.a. understks kattandens ultrastruktur for att finna svaret pa
varfor just katten drabbas. Eftersom etiologin inte &r helt klarlagd, saknas profylax.
Patogenesen &r relativt val undersokt; tandens hardvavnader resorberas gradvis av
odontoklaster och ersatts delvis med en ben- eller cementliknande hardvavnad. Sjukdomen
kan indelas i olika klasser som i princip foljer pa varandra och dar slutstadiet innebar en helt
eller delvis resorberad tand och ofta en bortfrakturerad tandkrona. Olika behandlingar har
provats men extraktion eller kronamputation &ar i dagsldget de mest accepterade terapierna. |
detta arbete har en histopatologisk studie gjorts av tander fran katter med diagnosticerad
FORL. De histologiska snitten visade tydliga tecken pa resorption och delvis reparation med
ben- eller cementliknande hardvavnad, samt i flera fall inflammation i omgivande
mjukvavnad. Resultatet stdammer vél 6verens med tidigare gjorda studier.

Summary

Feline Odontoclastic Resorptive Lesions (FORL) is a painful disease that affects feline teeth
and that is increasing in prevalence. The ethiology is still rather unknown. However, research
on the ultra structure of the feline tooth may help us understand why FORL is so prevalent in
cats and not in other species. Since the ethiology is still unknown, there is yet no profylaxis.
The pathogenesis is rather well known; the hard structure of affected teeth gradually undergo
odontoclastic resorption and resorptive lesions are often partly replaced with bone- or
cementum-like tissue. FORL is classified into five stages where the tooth crown, in the last
stage, is fractured off. Different therapies have been tried and used with more or less success.
The most accepted treatment today is extraction of the whole tooth or crown amputation. A
histopathological study of teeth from cats, diagnosed with FORL, is described in this work.
Resorption of hard structure and repair with bone- or cementum-like tissue were frequently
found, as well as inflammation of adjacent soft tissues in some cases. The findings in this
investigation support observations made in earlier studies.



Inledning

Feline odontoclastic resorptive lesions (FORL) &r en vanlig och alltmer aktuell &komma hos
tamkatten som drabbar dess permanenta tdnder genom att de gradvis resorberas och sa
smaningom fraktureras av (25,45,68,69). Processen anses i vissa stadier vara mycket
smartsam (68,69). Aven vilda kattdjur kan drabbas av FORL (7,12,42,66,74).

Builder ansags lange vara den som 1955 forst beskrev sjukdomen (8). Hopewell-Smith
redovisade emellertid redan 1930 en histologisk studie som beskrev resorption av permanenta
tander hos katt (66). Builder ansdg att det var kariesférandringar och kallade dem “feline
caries”, men Schneck och Osborn kunde 1976 visa att det ar fraga om en lesion orsakad av
odontoklastresorption (29). Tidigare har ocksa benamningar som “neck lesions” och "cervical
line lesions” anvants, men da man numera ar dverens om att lesionerna inte uppkommer i
cervikalregionen anvéands det mer korrekta FORL (25,68).

Etiologin ér till storsta del okénd och flera teorier har lagts fram men annu har ingen givit ett
fullstandigt svar pa gatan om FORL (25,32,58,68,69,71). Klart ar att prevalensen okat de
senaste 40 aren och man har satt detta i samband med 6kad domesticering av katten vilken bla
inneburit t.ex. att fler katter kastreras, vaccineras och ater fabrikstillverkad kattmat
(21,64,67,78). Ingen av dessa faktorer har dock kunnat visas ha nagot samband med
férekomsten av FORL (15,40,60,69).

Da man annu inte kanner till vad som utlser resorption av permanenta tander vid FORL kan
man varken forebygga eller bota sjukdomen. Olika behandlingar har prévats men i nuldget ar
det endast extraktion eller amputation av tandkronan som ger tillfredsstallande resultat i form
av forhindrande av lesionernas utbredning pa den enskilda tanden (48). Eventuellt kan tidiga
lesioner behandlas provisoriskt med fluorlack. Annu finns ingen behandling som skyddar
aterstaende tander fran att drabbas.



Tandens anatomi (77)

Tanden bestar av tandben - dentin - vilket omsluter pulpan och ger tanden dess form.
Rotdentinet tacks av ett tunt lager sa kallat cement vilket innehaller en hogre andel organiskt
material an dentinet. Kronan tacks av emalj - kroppens hardaste material. Vid cervix -
tandhalsen - méts antingen cement och emalj kant i kant, eller éverlappar cementet emaljen.
Det ar dock inte ovanligt att cement- och emaljkanterna slutar en bit ifran varandra och
darmed lamnar det cervikala dentinet naket.
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Figur 1: Tandens anatomi
Bild ur Wiggs R B, Lobprise H B : Veterinary dentistry principles and practice.

Ténderna ar placerade i fordjupningar i k&kbenet - alveolarfickor. VV&ggen i alveolarfickan
kallas lamina dura till vilken tandens upphangningsapparat (periodontalligamentet), bestaende
av kollagena tradar, ar fastad. Tradarnas andra &ndar ar fastade i cementet (58). I
periodontalspalten som bildas mellan tand och alveolarvagg finns férutom rottradar, karl och
nerver dven odifferentierade mesenkymala celler vilka under paverkan av vissa stimuli kan
omvandlas till ostoe- eller odontoklaster. Periodontalligament, cement, alveolarben och
gingiva bildar tillsammans parodontiet. Kattens tander har vanligen en till tre rétter beroende
pa lokalisation.

Kékbenet tacks langs tandraderna av tandkott - gingiva. Detta bildar grunda tandkéttsfickor
genom att epitelet faster in mot tanden strax ovan cervicalomradet (tandhalsen).

Pulpan innehaller bla dentinbildande sk odontoblaster, bindvav, blodkérl och nerver. Nerverna
i pulpan kan endast registrera smaérta; andra receptorer kansliga for varme, kyla och tryck
finns i parodontiet.



Emalj och dentin (77)

Tanderna borjar bildas under fosterstadiet och redan vid fodseln finns kattens permanenta
uppsattning tander i kakbenet. Tandomsningen startar vid ca tre till fyra manaders alder och &r
oftast avslutad vid fem till sex manader.

Speciella celler, sk ameloblaster, bildar emalj under tandutvecklingen. Efter att denna &r
avslutad bildas ingen mer emalj. Dentin bildas dock under tandens hela livslangd och kan 6ka
som svar pa t.ex. mekaniskt, termiskt eller kemiskt trauma. Detta gor att den unga kattens
pulpa ar stor medan omgivande hardvavnad - emalj och dentin - & mycket tunt och tanden
saledes mycket skor. Med tiden bildas sekundérdentin inne i pulpan emedan tandens emalj
forblir konstant och pulpan blir séledes allt smalare. Dentinet bestar av sma tubuli som bildar
kanaler vilka stracker sig fran pulpan till emalj- eller cementgransen. | pulpan finns ett lager
odontoblaster langs dentinets endontiska yta. Dessa stracker utskott in genom hela
dentinkanalerna och omges av vatska. De smartférande nervtradar som finns i pulpan stracker
ocksa utskott en bit in i dentinkanalerna. Detta gor att forandringar som rorelse eller skillnader
i koncentration i kanalernas vatska paverkar bade nerver och odontoblaster dven da dentinet ar
oskadat men oskyddat.

Figur 2: Till vanster: tvarsnitt av rot i hdjd med apex. Cement (C), dentin (D) och rotkanaler (R). Forstoring 4x.
Till hoger: tvarsnitt av krona; pulpa med odontoblaster (ODBL) omsluten av dentin (D). Emalj saknas pga
urkalkning. Forstoring 10x.

Omgivande kakben star, liksom kroppens 6vriga benvavnad, under standig ombildning i en
process bestdende av omvéxlande bennedbrytning och bennybildning, genererad av
osteoklaster respektive osteoblaster. | detta skiljer sig tandens hardvavnader fran ben (68). Det
sekundéardentin som bildas i pulpahalan under tandens liv skiljer sig nagot fran det priméra
dentinet som bildas under tandutvecklingen.

En tredje typ av dentin, det sd kallade tertiardentinet, skiljer sig fran priméar- och
sekundardentin genom att inte ha regelbunden struktur med sma dentinkanaler. Tertidrdentinet
bildas som forsvar mot trauma.

Det finns inte manga studier gjorda som beskriver kattandens normala morfologi men mycket
tyder pa att den har manga likheter med andra daggdijurs tander (32,58). Man har dock sett en
del olikheter i t.ex. cement hos katt jamfort med andra djur. Detta skulle kunna vara en
forklaring till varfor FORL framst drabbar kattdjur (26). Det behtdvs dock ytterligare
forskning for att fa en klarare bild av sambanden.



Klinik

Symptom

Manga katter med FORL har symptom vilka kan hérledas fran munhalan. Hit hor nedsatt aptit
eller inappetens, halithosis, viktminskning, dehydrering eller 6kad salivering (17,49,64). De
foredrar ofta mjuk mat, spiller eventuellt vid &tandet (21,39), slickar sig om munnen, har
huvudskakningar eller nysningar (11).

Andra individer uppvisar ospecifika symptom som stillsamhet, aggressivitet eller pa annat vis
forandrat beteende (21,39). Djurédgare har ibland uppfattat kattens stillsamhet som ett tecken
pa aldrande och har upplevt att katten "blivit ung pa nytt” efter behandling.

Aven for veterinaren kan symptomen vara mycket svara att tolka. Manga ganger upptacks
lesionerna i samband med annan undersékning men ofta missas de, dels pga att de tacks av
tandsten - den ojamna tandytan vid FORL ar utmarkt underlag for att plack och tandsten skall
fa faste - dels pa att kaviteterna ovan gingivakanten ofta fylls med granulationsvavnad vilket
kan gora dem svara att upptacka (21,64).

Vid enbart klinisk undersokning, aven under narkos, underskattas bade antalet drabbade katter
och mangden lesioner hos varje katt. Rontgen &r darfor ett nddvéandigt hjalpmedel for att
kunna upptécka de tidigaste stadierna och faststélla utbredningen av FORL-drabbade tdnder
(23,75,76).

Kliniskt utseende

FORL ar en progressiv degenerativ defekt i tandens hardvavnader - cement, dentin och emalj
(25,32,58,66,71) - vilken kan drabba alla kattens tander. | vissa studier tycks tandernas
buckalsidor/labialsidor samt lingual/palatinalsidor drabbas oftare an mesialt och distalt. Man
menar ocksa att pa flerrotiga tander hittas FORL ofta i furkationsomradet och mest drabbade
brukar P3 och P4 i 6verkdken och P3 och M1 i underkéken vara (3,12,13,31,35,38,40,48).

Vid inspektion ses FORL som hardvavnadsforlust, vilken kan vara allt frdin sma emaljdefekter
med oregelbunden yta i cervikalomradet, till delvis eller nastan fullstandigt resorberade eller
frakturerade tander. Ibland kan hela kronan ha brutits av. Om emaljfragment eller ojamnheter
kvarstar kan gingivan ha svart att helt ldka 6ver lesionen och ett hyperemiskt omrade kan ses i
tandkottet och eventuellt kan en fisteloppning med hardvavnad under sonderas (39). Ibland
kan upphojningar i tandkottet ses i omradet for kvarvarande rotter efter bortfrakturerade
tandkronor (68).
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Figur 3: Till véanster: FORL-lesion p& molar i underkéken (svart pil). Bild fran ref. 58. Till hoger: FORL-lesion
péa premolar i 6verkaken (vit pil). Bild fran ref. 9.



Vid forsiktig sondering vinkelrdtt mot tandytan kan FORL-lesioner upptdckas under
tandkottskanten eller under granulationsvavnad (63,77). Dessa k&nns som oregelbundenheter i
emaljen (20,70). Det kan dock forekomma att man vid flerrotiga tdnder misstar furkationen
for att vara en FORL-férandring (33).

Rontgen

For diagnosticering av FORL é&r rontgen ett nodvandigt redskap. Alla kattens tander bor
rontgas da lesionerna kan férekomma pa samtliga tander (25). Tander som Kliniskt tycks
saknas kan upptéckas vid rontgenundersokning som helt eller delvis benomvandlade sk
spokrotter dar kronan frakturerats bort (68).

. o
Figur 4: Rontgenbilder fran katter i studien. Till vanster: sk spokrotter (pil). Till hoger: FORL-lesion pa
canintand i &verkaken (pil)

FORL kan starta var som helst langs tandroten (25,68) och resorptionsomradena ses som
mindre réntgentata ursparningar i cement, emalj och dentin (32,68,74).

Prevalens

FORL é&r en relativt nyupptéackt foreteelse. Den tidigaste dokumentationen gjordes 1930 (66).
De senaste 40 aren har det skett en 6kning av FORL-férekomsten (32).

Olika uppgifter om prevalensen forekommer i olika rapporter. De stracker sig fran 2-75% (68)
dar siffrorna kommer fran olika studier i vilka man anvant sig av skiftande urval (bade helt
slumpmassigt utvalda katter och sadana som visar symptom fran munhalan) och skiftande
undersokningsmetoder (ibland enbart klinisk undersdkning, ibland &ven kombinerad med
anestesi och i vissa fall rontgen) (68). Den verkliga prevalensen bor ligga nagonstans
daremellan. Kanske riskerar sa manga som en tredjedel av alla katter att drabbas av FORL
under sin livstid (68).

Man har ej kunnat visa pa ett klart rassamband (6) men eventuellt kan det vara vanligare hos
raskatter (12,76). Det enda som kunnat faststallas signifikant i mer &n en undersokning ar att
FORL séllan upptrader hos katter yngre an tva ar (21,60). De flesta lesionerna upptrader vid
4-6 ars alder (13,23,40,48,76) och sedan 6kar prevalensen och antalet drabbade tander med
stigande alder (68).



Man har sett att hos perser debuterar FORL vid tidigare alder an hos andra katter (47,76). Det
ar oklart om det finns nagon konspredisposition (48,60,76), och man har inte heller sett nagot
samband med kastration eller kastration i lag alder (32,60).

Etioloqgi

Etiologin bakom FORL ér fortfarande till storsta del okénd och foérbryllande. Hos méanniska
kan inflammation i parodontiet ge rotresorption. Vid inflammationen frigors cytokiner (59)
som stimulerar olika Kklastceller till differentiering och migration. Vid de flesta grava FORL-
forandringar kan ocksa gingivit och eventuellt parodontit ses (32). Man har spekulerat om
huruvida det lokala inflammationssvaret pa plack och tandsten skulle kunna aktivera
odontoklaster (61,65). Detta ar dock &nnu osakert. Vissa forskare har sett att de tidigaste
lesionerna kan upptrada helt utan inflammation (25,70). Detta kan tyda pa att inflammationen
ar sekundar och eventuellt beror pa att plack faster till den ojamna yta som uppkommer vid
resorption. Man har i olika undersdkningar ej kunnat visa ett klart samband mellan FORL och
gingivit (34).

Man har ocksa spekulerat i andra etiologiska teorier som t.ex. den stress pa tandens
upphangningsapparat som uppstar vid hopbitning samt eventuella mikrofrakturer i emalj och
cement vilka skulle blotta dentin och eventuellt dérigenom attrahera odontoklaster (9,41).
Aven endokrina och metabola stérningar, virala infektioner, intag av torrfoder med sur
ytbehandling etc har lagts fram som tankbara forslag till orsaker (2,69,79). Ingen av dessa
teorier har kunnat ensidigt associeras med FORL.

Den senaste forskningen tyder pa att rotytan standigt riskerar att utséttas for resorption (25),
eventuellt pga att sma sprickbildningar i cementet blottar det mineralrika dentinet och pa sa
sétt aktiverar odontoklaster (9,41). Hos den normala tanden ersatts det resorberade materialet
av en cement- eller benliknande hardvavnad. Kanske har de av FORL drabbade tdnderna en
samre formaga till 1akning hos cementet vilket leder till att resorptionen far 6vertag (25).

Man har ocksa tittat pa ultrastrukturen hos cement och dentin hos katt for att forsta vad som
gor att just detta djurslag drabbas. Det finns en del skillnader hos katt jamfort med andra
daggdjur, men huruvida de bidrar till uppkomsten av FORL &ar &nnu ej bevisat
(27,47,51,57,58,59).

Patogenes

Av okand anledning triggas odontoklaster att resorbera roten pa permanenta tander; nagot
som bara fysiologiskt sker av mjélktandsroétter i samband med tandémsning (68). Normalt har
permanenta tander en skyddande effekt mot resorption till skillnad fran ben som star under en
standig omvandling (4,24,43,44,62,72,73). Detta kan eventuellt bero pa att cementet som
tacker tandens rotyta innehaller en hog andel organiskt material vilket skulle kunna skydda
dentinet som innehaller en hogre andel mineral (10,24).

Resorptionen kan starta var som helst pa rotytan och inte enbart i cervikalregionen som
tidigare ansetts och vilket ligger till grund fér de forna bendmningarna “neck lesions” och



"cervical line lesions” (25,68). Resorptionen kan ocksa starta endodontiskt, inuti pulpahalan
(64).

Det tycks som att tandens hardvavnader véxelvis genomgar faser av odontoklastresorption
och reparation. | de senare faserna bildas oregelbundna hardvéavnader som mest &r att likna
vid ben eller cement (25,32,58,71).

Olika graderingar av lesionerna har anvénts. En av de vanligaste ar uppdelningen i fem
klasser vilka i stort sett ar stadier som féljer pa varandra.(52).

Klass 1
Den tidigaste formen involverar endast cementresorption. Detta stadium upptéacks endast med
roéntgenteknik men kan trots det vara svart att diagnosticera hos den levande katten.

Klass 2

Lesionen stracker sig in i dentinet. Vissa forfattare vill dela upp denna klass i en a och en b
undergruppering dar 2a ar en ytlig lesion och 2b gar genom minst halva dentinets tjocklek (5).
En del anser att det ar vid detta stadium som lesionen borjar bli smartsam (68).

Klass 3
Resorptionen har natt pulpan. Om lesionen dven brett ut sig i coronal riktning riskerar man att
fa en infektion med tilltrade till pulpahalan.
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Figur 5: Fran vanster till hoger, FORL klass 1, 2 och 3. Bild fran ref. 68.

Klass 4
Vid kraftig resorption av tandens hardvavnad kvarstar en betydligt fragmenterad del av

kronan samtidigt som roten delvis resorberats och blivit ankylotisk (sammanvéaxning mellan
kakben och tand).

Klass 5

5A: Kronan har fullstandigt resorberats eller frakturerats bort och tanden syns endast pa
rontgen som mer eller mindre benomvandlade sk spokrotter.

5B: Roten &r benomvandlad medan den mer eller mindre intakta kronan i stort sett sitter kvar
utan rotfaste och darfor Iatt fraktureras av.
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Figur 6: Fran vénster till hoger, FORL Klass 4, 5a och 5b. Bild fran ref. 68.

Histopatoloaqi

Relativt fa studier ar gjorda som beskriver det histopatologiska utseendet vid FORL. De flesta
ar gjorda pa langt gangna lesioner - sadana som upptéacks vid klinisk eller rontgenologisk
undersokning. Gorrel och Larsson har dock i en helt ny undersokning studerat tander fria fran
kliniska och rontgenologiska tecken pa resorption fran katter med diagnosticerad FORL pa
andra tander (25).

| studier fran 1930 samt fran 1976 och framat har man sett odontoklastresorption av tandens
hardvavnader (21,25,28,32,49,58,71). Det rader dock oenighet om lokalisationen. Nagon
hittar lesionen ffa i furkationsomradet pa flerrotiga tander (58), medan andra anser att den kan
starta var som helst pa roten (23,25,37,68). | den studie som namnts ovan pa kliniskt “friska”
tander hittades vad som kan vara de allra tidigaste lesionerna alltid pa rotniva, apikalt om
crista alveolaris (25).

Odontoklastresorptionen foljs av en fas av reparation med ben- eller cementliknande
hardvavnad (25,32,58,68,71). Ofta pagar reparation och resorption samtidigt (25,58,71).
Cement och dentin ersétts vartefter med den nyproducerade ben- eller cementliknande
hardvavnaden. Da lesionerna natt in till dentinet borjar ankylos (sammanvéxning av tand och
kékben) bildas (25).

En del forfattare har sett infiltration av inflammatoriska celler i parodontiet och narliggande
gingiva, associerat till FORL-lesionerna (55,56,58,63,66,67). | studier av mycket tidiga
lesioner kan dock ingen inflammation ses (25,70).

Aven resorption av alveolarben har setts vid histopatologiska undersokningar av FORL-tander
(25,30,45,57).

Smarta
FORL anses av manga forskare vara en mycket smartsam process (68,69). Pulpans
smartférande nervfibrer har sina nervandar in i de vétskefyllda dentinkanalerna (64). Varje

rorelse i denna vatska eller skillnad i koncentration av olika @mnen fortplantar sig i riktning
mot pulpan och smartsignaler sands som svar pa dessa stimuli. Da resorptionen av drabbade
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tander strécker sig in i dentinet bor detta kunna ge vissa inflammatoriska substanser méjlighet
att stimulera smartsignaler (77).

Ett reflexméssigt svar pa smarta i munhalan hos katt ar klapprande kakrorelser och
slickrérelser med tungan (54), aven under generell anestesi. Bada dessa reflexer kan ibland
utlésas vid berdring av drabbade tdnder (21,33,50).

Behandlin

Det finns for narvarande ingen behandling som avbryter eller laker FORL. Den terapi som
satts in syftar till att minska kattens smarta och inflammation i munnen (16). Olika
behandlingar har prévats genom aren, de flesta med otillfredsstéllande resultat.

Fluorlack

Mycket tidiga lesioner - klass 1 - kan eventuellt bli mindre smértsamma en period med hjélp
av fluorlackning efter preparering, polering och torkning av lesionen (53). Denna behandling
ar dock omdiskuterad och nagon bevisad effekt har ej rapporterats (32,68).

Fyllning

Man har tidigare provat att fylla de av FORL uppkomna kaviteterna pa traditionellt vis i flera
studier (1,14,22). Da manga av katterna efter en viss tidsperiod inte hade sina fyllningar kvar
och dessutom hade ytterligare framskriden FORL pa de behandlade tanderna ar detta nu en
behandling man i stort sett frangatt (50,80).

Extraktion och kronamputation

Eftersom ingen behandling har visat sig vara verksam mot sjukdomens fortskridande och
lagningar inte kan forsvaras kvarstar i nuldget inget annat alternativ dn extraktion. Det kan
lata radikalt men da malet &r att fa katten smartfri och minimera inflammationen i dess mun
(16) &r detta den hittills mest accepterade metoden att uppna malet (19,29,32). Manga ganger
har dock lesionens upptackt foregatts av en langtgaende rotresorption med ankylosbildning,
med foljd att fullstandig extraktion ar omajlig. 1 de fall roten till synes ar opaverkad kan
kronans emalj vara sa underminerad att tanden ar alltfor skor for att extraheras utan
komplikationer.

Det har visat sig att kronamputation &r ett alternativ till extraktion pa de tander dar FORL ej ar
komplicerad av samtidig parodontit och/eller rotspetsabscesser (68). | de senare fallen &r
endast fullstandig extraktion aktuellt.

Teknik (18)

Kronan amputeras i hojd med kakbenet pa ett satt som sakerstaller att inga emaljfragment
lamnas kvar. For att astadkomma denna narhet till kdkbenet och samtidigt kunna fa en god
overblick utan att skada gingivan alltfor mycket lyftes lampligen en lamba inkluderande
periostet, bade buckalt/labialt och palatinalt/lingualt. Kronan eller kronresterna kan borras
bort eller “knipsas” bort med hjalp av gaugetang och forsankas med rundborr. Den forra
metoden ar nog den smidigare da kéakben och rotrester bor ha en jamn yta innan
gingivallamban sluts dver operationsomradet och sutureras t.ex. med enkla isolerade suturer i
resorberbart suturmaterial. Det &r viktigt att gingivakanterna sluter tatt 6ver omradet utan
spanning. For att astadkomma detta kan avspannande snitt genom periostet behdva goras.
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Vid kronamputation l&mnas rotterna kvar i kakbenet dar de i de flesta fall helt omvandlas till
ben. Eftersom kvarlamnade rotrester i kakbenet alltid medfér en risk for komplikationer bor
dock kronamputation féljas upp med rontgenundersokning fem till sex manader efter
operationen.

Material och metod

Tio katter mellan 4 och 15 ar, av varierande ras och kon, som besokte Djursjukhuset vid SLU,
Uppsala under hosten 2002, fick diagnosen FORL. Katterna undersoktes och behandlades
under generell anestesi inducerad genom intravends injektion av propofol (Rapinovet® vet.,
Schering-Plough). Narkosen underhélls med inhalationsgas; isofluran (Isoflo™ vet.,
Schering-Plough), efter intubering med trachealtub. Diagnosen stalldes genom Kklinisk
undersokning av munhalan samt full munhaleréntgen (sex bilder). En eller flera tander var
drabbade hos varje katt och dessa kronor amputerades med hjalp av gaugetang eller med
fissurborr, efter att omradet blottats mha en gingivallamba. Merparten av kronorna kunde ej
amputeras i ett enda stycke. Forutom kronorna extraherades dven en tand i sin helhet.
Biopsierna lades direkt i formaldehyd (4%, viktprocent). Efter urkalkning i EDTA (10%,
viktprocent) under 10-14 dagar baddades proverna in i paraffin och snittades. Snitten lades pa
objektsglas och fargades med hematoxylin-eosin. Totalt studerades ca 220 snitt med hjalp av
ett inverterat ljusmikroskop. Vissa snitt fotograferades med digitalkamera och hanterades i
Adobe Photoshop.

Resultat

Histopatologisk beskrivning

De flesta snitt innehaller normala tandstrukturer, som cement, primar- och sekundardentin,
pulpavdvnad med odontoblaster, fibroblaster, karl och nerver samt periodontalligament och
gingiva. Flertalet snitt visar tecken pa sena stadier av FORL, vilka bl.a. kannetecknas av
kraftig hardvavnadsforlust (figur 7). P4 manga stillen kan resorption av dentin ses, ibland
aven in till pulpan (klass 3). Resorptionen hittas i samtliga fall i cervikalregionen och har i
manga snitt &ven en mer coronal utbredning. Manga omraden med resorption uppvisar ocksa
reparation med ben- eller cementliknande vavnad (figur 8 och 9). Den senare innehaller celler
vilka kan vara osteo- eller odontoblaster. Pa flera stallen langs tandytan kan flerkéarniga
jatteceller - odontoklaster - ses (figur 10).

Da alla snitt utom ett enbart innehaller vavnad fran tandkronan, kunde bara cervikalt cement
undersokas. | samtliga fall var detta cellulart.

| de fall omgivande gingiva finns med i snitten syns ibland tecken pa akut (manga PMN-
celler, figur 11) eller kronisk (ffa mononukleéra lymfocyter) inflammation.

| nagra snitt har kaviteterna, skapade av hardvavnadsforlust, fyllts ut med granulationsvavnad
vilken é&r rik pa kollagena fibrer, dilaterade blodkérl och inflammatoriska celler (figur 9).

| ett snitt fran en &ldre katt ar pulpan helt fylld av ben- eller cementliknande véavnad. | detta
snitt, taget fran tandkrona, stracker sig resorptionen inte in till pulpan (figur 12).

En tand inneholl en pulpasten, dvs en kalcifierad dentinliknande hardvéavnad i pulpahalan
(figur 13).
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Figur 7: Resorptionsomrade (R) som stracker sig genom cementet (C) in till dentinet (D). Forstoring 4x.

Figur 8: Resorptionomraden (R) delvis reparerade med ben- eller cementliknande vavnad (B/C). Dentin (D).
Foérstoring 10x.
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Figur 9: Tandkrona med kraftiga resorptionslesioner utfyllda med ben- eller cementliknande vavnad (B/C) samt
granulationsvavnad (G). Pulpa (P). Dentin (D).Forstoring 4x.
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Figur 11: PMN-cell (PMN). Férstoring 60x.

Figur 12: Pulpahélan utfylld av ben- eller cementliknande vavnad (B/C). Dentin (D). Férstoring 10x.

Figur 13: Pulpasten (S). Dentin (D). Pulpa (P). Forstoring 10x.
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Diskussion

| denna studie har en histopatologisk beskrivning av tander fran katter med kliniska tecken pa
FORL gjorts. Studiens iakttagelser stammer val 6verens med tidigare undersokningar
(21,25,28,32,49,55,56,58,63,66,67,68,71). | de flesta snitt syns resorption av hardvavnad och i
manga fall dven viss reparation i kaviteterna med ben- eller cementliknande material. | vissa
fall syns tecken pa inflammation associerat till resorptionen. Flera tidigare studier har
indikerat att resorptionen startar pa rotniva (23,25,37,68). Att resorptionen i denna studie
hittas i cervikalregionen motséger inte dessa studier eftersom denna undersokning till storsta
del baseras pa snitt fran tandkronor. De tander som analyserats &r alla utvalda pga tydliga
kliniska tecken pa resorption, vilket medfor att lesionerna ar sena stadier av FORL. Det &r
darfor med detta material omojligt att faststalla var pa tanden lesionen startat.

For att studera tidigare stadier av FORL och for att fa en béttre bild av resorptionsprocessen
bor de biopsier som tas innehalla saval hela tander som parodontium och kakben. Dessutom
bor undersokningsmaterialet besta av vavnadsprover fran saval kliniskt friska katter som fran
katter med FORL i alla stadier. Med sadant material skulle man kunna studera och béttre
forklara etiopatogenesen hos detta smartsamma och gatfulla patologiska tillstand.
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