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Limfocytarno—plazmocytarne zapale-
nie dzigsel/jamy ustnej (lymphocytic-
-plasmacytic gingivitis/stomatitis — LPGS)
jest forma przewlekltego zapalenia dziasel
i jamy ustnej (chronic feline gingivosto-
matitis — CFGS), ktére charakteryzuje sie
obecno$cia nacieku zapalnego utworzo-
nego z komérek jednojadrowych, gléwnie
aktywowanych komoérek plazmatycznych
w blonie §luzowej jamy ustnej oraz tkan-
kach miekkich dzigset, a klinicznie ma-
nifestuje si¢ obecnoscia silnej bolesnosci
jamy ustnej (1, 2, 3,4, 5). W dostepnej lite-
raturze spotyka sie tez okreslenia zapale-
nie doogonowej czesci jamy ustnej (caudal
stomatitis) lub po prostu przewlekte zapa-
lenie jamy ustnej u kotéw (chronic feline
gingivostomatitis).

Zapalenie limfocytarno-plazmocytar-
ne rozpoznaje sie czesto w praktyce lekar-
sko-weterynaryjnej, a rozpowszechnienie
choroby szacuje si¢ na 0,7-3% kotéw (ba-
dania przeprowadzono na kotach trafiajg-
cych do lecznic weterynaryjnych prowa-
dzacych praktyke ogélna w Wielkiej Bryta-
nii; 3). Problem dotyczy zwierzat w r6znym
wieku, ze $rednia od 5 do 7 lat, bywa on
czesto obserwowany u modych dorostych
kotéw (2, 6). Jak dotad nie wykazano pre-
dylekcji ktdrejkolwiek z ras lub pici do wy-
stepowania choroby (2, 6).

Przyczyna

Przyczyna choroby jest nieznana, bada-
nia mikrobiologiczne nie wykazaly jedno-
znacznego zwiazku przyczynowo-skutko-
wego pomiedzy rozwojem zmian a obec-
noécig jakich$ patogenéw w jamie ustnej
u chorych kotéw (1, 2, 7, 8). Wydaje sie
jednak, Ze istnieje zwiazek miedzy wy-
stepowaniem limfocytarno-plazmocytar-
nego zapalenia dzigsel/jamy ustnej a za-
kazeniem kocim kaliciwirusem (FCV).
W jednym z badan material genetycz-
ny wirusa wykryto u 80% chorych kotéw,
w innych badaniach wykazano, Ze nasile-
nie objawéw klinicznych jest istotnie wyz-
sze w tych przypadkach zapalen, ktérym
towarzyszylo zakazenie FCV (9). Ponadto
Dowers i wsp. (10) oraz Belgard i wsp. (8)
stwierdzili czestsze wystepowanie kocie-
go kaliciwirusa oraz przeciwcial przeciw-
wirusowych u kotéw z przewleklym zapa-
leniem jamy ustnej (odpowiednio 54:i 79%
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przypadkéw) niz u kotéw zdrowych (od-
powiednio 14 i 58%). Podobne obserwacje
poczyniono tez dla przypadkéw przebie-
gajacych z obecnoscia w jamie ustnej ko-
téw bakterii z gatunku Tannerella forsythia
(5) Wydaje sie tez wysoce prawdopodobne,
ze w etiologii zapalenia limfocytarno-pla-
zmocytarnego jamy ustnej u kotéw zaan-
gazowane moga by¢ jeszcze niescharakte-
ryzowane drobnoustroje, zasiedlajac jame
ustna chorych zwierzat, sugerowano tak-
ze, ze najpowszechniej stwierdzany pato-
gen w jamie ustnej kotéw — bakterie z ro-
dzaju Pasteurella — takze moze przyczyniaé
sie do rozwoju choroby (5, 9, 11). Nie wy-
daje si¢ natomiast, zeby czynnikiem przy-
czynowym LPGS bylo zakazenie wirusem
niedoboru immunologicznego, wirusem
biataczki kotéw, herpeswirusem lub Bar-
tonella henselae (4, 8).

Najbardziej prawdopodobne wydaje sie,
ze naciek aktywowanych plazmocytéw jest
wynikiem silnej aktywacji tych komdrek
spowodowanej dzialaniem niezidentyfiko-
wanych czynnikéw, prawdopodobnie an-
tygenéw zawartych w plytce nazebnej lub
tez antygen6éw pochodzacych z czynnikéw
zakaznych (1, 2). Do czynnikéw, ktére sa
prawdopodobnie uwiktane w deregulacje
ukladu odpornosciowego naleza: predyspo-
zycja osobnicza (spowodowana czynnika-
mi genetycznymi nieprawidlowa aktywacja
komorek plazmatycznych oraz inne wta-
$ciwosci fizjologiczne), wplyw czynnikéw
srodowiskowych, pokarmowych, a takze
potencjalne zakazenie wirusowe lub bak-
teryjne. Badania przeprowadzone na grupie
kotéw z LPGS wykazaly, ze w stymulacje
odpowiedzi zapalnej zaangazowane moga
by¢ mechanizmy zwiazane z aktywacja re-
ceptoréw TLR2 i TLR7 oraz nadprodukcja
takich cytokin prozapalnych, jak TNF-alfa,
IFN-gamma, IL-1beta oraz IL-6 (11). Pod-
wyzszona ekspresja mRNA dla tych czyn-
nikéw byta istotnie skorelowana z nasile-
niem objawéw klinicznych choroby oraz
obecnoscia zakazenia FCV oraz Tannerel-
la forsythia (11). Co ciekawe, ani obecnosé
Pasteurella multocida, ani Pseudomonas
spp. nie powodowaly wzrostu ekspresji
badanych cytokin prozapalnych, chociaz
drobnoustroje te moga by¢ zaangazowane
w etiopatogeneze choroby (5, 9, 11). Bada-
nie z zastosowaniem technik molekularnej
identyfikacji drobnoustrojéw wskazuja na
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fakt, ze flora bakteryjna jamy ustnej u ko-
téw z LPGS moze by¢ mniej zréznicowa-
na niz w populacji kotéw zdrowych, jed-
nak jak dotad nie okreslono, czy to zjawi-
sko ma zwiazek z obecno$cia klinicznej
formy choroby (5).

Obraz morfologiczny i objawy kliniczne

U kotéw chorujacych z LPGS w pierw-
szej kolejnosci wlasciciel obserwuje §li-
notok, czemu towarzyszy nieprzyjemny
zapach z jamy ustnej, czesto wyplywajaca
$lina jest gesta i zawiera domieszka krwi
lub ropy (1, 2, 6, 7, 10). Wlasciciel dono-
si o braku apetytu, jednak doktadnie prze-
prowadzony wywiad sugeruje, ze chodzi
tu raczej o niemoznos¢ pobierania pokar-
mu, przy zachowanym apetycie — zwierze
podchodzi do miski, jednak nie podejmu-
je proby positku lub tez nagle ja przerywa,
czemu moze towarzyszy¢ spowodowa-
na boélem wokalizacja (1, 6). Wokalizacja
moze tez pojawic sie bez zwiazku z pobie-
raniem pokarmu, ponadto koty czesto ma-
nifestuja dyskomfort w obrebie jamy ustnej
przez pocieranie, a wrecz szarpanie dzig-
sel pazurami — co wlasciciel czesto opisu-
je jako préba usuniecie ciala obcego z jamy
ustnej (2). W przypadkach przewlektych,
jako konsekwencje przewlektej bolesnosci
w obrebie jamy ustnej stwierdza sie spadek
masy ciala, az do wychudzenia wlacznie.
W czesci przypadkéw obserwuje sie takze
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Ryc. 1. Kot, ktéry trafit do lecznicy z powodu pogorszenia jakosci okrywy wtosowej - wiosy byty matowe,
posklejane i pokryte tupiezem, ponadto siers¢ kota miata nieprzyjemny zapach - w badaniu klinicznym jedyng
nieprawidtowoscia byto przewlekte zapalenie jamy ustnej z silna jej bolesnoscig

pogorszenie jakosci okrywy wlosowej spo-
wodowane zaniechaniem lub niedoktad-
ng higieng siersci (sier$¢ kota moze mieé
nieprzyjemny zapach zwigzany z obecno-
$cia na niej cuchnacej wyschnietej sliny),
niekiedy (szczegélnie u kotéw wychodzg-
cych na dwdr) jest to podstawowy powod
wizyty w lecznicy weterynaryjnej (ryc. 1).

W czasie badania jamy ustnej (ktére jest
trudne do przeprowadzenia u zwierzecia
niepoddanego sedacji) nawet wstepnego,
obserwuje sie oprécz halitozy i linotoku
obecnos¢ zmian o charakterze erozyjno-
-rozrostowym obejmujacych dziasla oraz
doogonowa czes$¢ sluzéwki jamy ustnej
(ryc. 2). Dokladne badanie kliniczne prze-
prowadzone u pacjenta poddanego seda-
¢ji ukazuje zmiany czesto o charakterze
brodawkowatym, ktére sa zlokalizowane
na dzigstach, sluzéwce policzkéw oraz na

dnie jamy ustnej, szczeg6lnie w jej czesci
doogonowej — pod jezykiem oraz najbar-
dziej typowo na fukach podniebienno-gar-
dlowych (rye. 3; 1, 2). Zmiany moga by¢
bardzo zaawansowane, masywne, sg in-
tensywnie czerwone, wybujale, moga by¢
kruche, tatwo krwawia przy dotykaniu lub
tez sa uszkadzane przez kota podczas zu-
cia (ryc. 4). U czesci kotéw oprécz zmian
w jamie ustnej obserwuje sie powieksze-
nie (zazwyczaj tagodne) wezléw chlonnych
zuchwowych, wynikajace z odczynowego
rozrostu tkanki limfatycznej z nagroma-
dzeniem licznych komérek plazmatycz-
nych w sznurach rdzennych wezla (ryc. 5).

W badaniu biochemicznym i morfolo-
gicznym krwi nie stwierdza si¢ nieprawi-
dlowosci specyficznych dla LPGS, cho-
ciaz obserwuje sie najczesciej hiperprote-
inemie wynikajaca z hiperglobulinemii (6).

Niekiedy LPSG przebiega z obecnoscia
monoklonalnej gammapatii i obecnoscia
bialek Bence-Jonesa w moczu (1). Bada-
nie krwi wykonuje sie¢ raczej w celu wy-
kluczenia innych chordb, ktére moga leze¢
u podloza zmian zapalno-erozyjnych w ja-
mie ustnej (szczegdlnie mocznica) oraz dla
oceny og6lnego stanu zdrowia przed pla-
nowang terapia czy zabiegiem stomatolo-
gicznym w znieczuleniu. W kazdym przy-
padku wskazane jest tez przeprowadzenie
testéw w kierunku zakazen FIV, FeLV i ka-
liciwirusem, wyniki tych badan pozwola na
okreslenie dlugoterminowego rokowania,
ale takze moga wplynac na wybdr metody
leczenia (np. terapia z zastosowaniem cy-
klosporyny u kotéw zakazonych wymienio-
nymi wirusami jest niewskazana).

Rozpoznanie

Obraz kliniczny choroby jest wysoce swo-
isty, opisane powyzej zmiany w jamie ustnej
w polaczeniu z nawracajaca i poglebiajaca
sie chorobg, ktdra przestaje reagowac na
dotychczasowe leczenie, z duzym prawdo-
podobienstwem wskazuja na LPSG. W nie-
ktérych przypadkach, gdy zmiany sg bar-
dzo nasilone, szczegélnie gdy pojawiaja sie
asymetryczne rozrosty tkankowe lub zmia-
ny o charakterze ubytkéw tkanek, w roz-
poznaniu réznicowym nalezy uwzgledni¢
nowotwory jamy ustnej, szczegélnie raka
ptaskonabtonkowego rogowaciejacego.
W takich przypadkach nieodzowne jest
badanie histopatologiczne pobrane od pa-
cjenta w trakcie zabiegu diagnostycznego
lub tez terapeutycznego; badanie histopa-
tologiczne jest tez nieodzowne do jedno-
znacznego potwierdzenia limfocytarno-
-plazmocytarnego zapalenia jamy ustnej
u kotéw (1, 2). Nalezy pamigtac, aby w cza-
sie pobierania materialu do badania histo-
patologicznego pobra¢ prébki reprezenta-
tywne, tzn. odpowiednio duze i takie, ktére

Ryc. 2. Kot z przewleklym zapaleniem jamy ustnej - nawet wstepne badanie jamy
ustnej wskazuje na silny stan zapalny obejmujacy dzigsta i btone Sluzowg okolicy
katow warg. W zwigzku z silng bolesno$cia petne badanie jamy ustnej wymaga
sedacji pacjenta

Jodkowskiej

Ryc. 3. Limfocytarno-plazmocytarne zapalenie jamy ustnej - zmiany nie sg
silnie wyrazone, widoczne zaczerwienienie i rozpulchnienie btony $luzowej
tukéw podniebienno-gardtowych. Dzigki uprzejmosci lek. wet. Katarzyny
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Ryc. 5. Obraz cytologiczny materiatu pobranego z wezta chtonnego zuchwowego kota
z limfocytarno-plazmocytarnym zapaleniem jamy ustnej - po$réd komdrek dominuja plazmocyty
(komarki o obfitej ciemnoniebieskiej cytoplazmy z charakterystycznym przejasnieniem
przyjadrowym). Materiat pobrano drogg biopsji cienkoigtowej, barwienie odczynnikiem Giemsy,

Ryc. 4. Limfocytarno-plazmocytarne zapalenie jamy ustnej -
stadium bardzo zaawansowane - w $wietle jamy ustnej widoczne
masywne rozrosty btony §luzowej dna jamy ustnej. Dzieki

uprzejmosci lek. wet. Katarzyny Jodkowskiej

it =

zawieraja nie tylko tkanke powierzchow-
ny, ale takze i obszary glebiej lezace (po-
branie zbyt malej i powierzchownej prébki
skutkuje czesto wynikiem niediagnostycz-
nym — prébka zawiera tylko powierzchow-
ne obszary martwicy).

Badanie histopatologiczne wycinkéw
tkankowych ujawnia obecno$¢ bogatoko-
morkowej tkanki objetej rozrostem zrebu
facznotkankowego dzigsta, z komoérko-
wym naciekiem zapalnym utworzonym
w gléwnej mierze z komoérek plazmatycz-
nych i limfocytéw (ryc. 6). Odsetek tych ko-
morek moze sie rézni¢ od przypadku do
przypadku, jednak zazwyczaj przewaza-
ja plazmocyty (1, 2). W obrebie zrebu wi-
doczne sa proliferujace fibroblasty, two-
rzace macierz pozakomdérkowa oraz obfita
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Ryc. 6. Obraz histopatologiczny kota z limfocytarno-plazmocytarnym zapaleniem
jamy ustnej - widoczny masywny naciek utworzony gtéwnie z komérek
plazmatycznych; po stronie lewej widoczny nabtonek jamy ustnej wykazujacy
tagodne zmiany rozrostowe. Barwienie hematoksylina-eozyna, powigkszenie 200

powigkszenie 400x

¢

sie¢ naczyniowa utworzona z proliferuja-
cych naczyn wlosowatych (1). Wsréd ko-
morek nacieku zapalnego stwierdza sie
tez komorki Motta, ktére sa zwyrodnia-
tymi komérkami plazmatycznymi zawie-
rajacymi w cytoplazmie tzw. cialka Russe-
la — sa to kuliste, biatkowe zlogi utworzo-
ne ze spolimeryzowanych przeciwcial lub
ich fragmentéw, ktére nie zostaty wydzie-
lone z komérki (ryc. 7). W czeéci przypad-
kéw w nacieku obecne moga by¢ inne ko-
morki zapalne, takie jak makrofagi, eozy-
nofile oraz granulocyty obojetnochlonne,
te ostatnie komorki obserwuje si¢ szcze-
gblnie wtedy, gdy powierzchowny nablonek
ulegnie uszkodzeniu i martwicy (1). Zmia-
ny patologiczne obserwuje si¢ tez w obre-
bie nabtonka, ulega on bowiem znacznemu

Ryc. 7. Obraz histopatologiczny kota z limfocytarno-plazmocytarnym zapaleniem
jamy ustnej - uwage zwracaja komorki Motta, zawierajace w cytoplazmie ciatka
Russela - r6zowe, homogenne ztogi powodujace znaczne powiekszenie komérek.
Barwienie hematoksylina-eozyna, powiekszenie 400x

rozrostowi, a czesto takze (w przypadkach
przewleklych) zmianom o charakterze dys-
plastycznym (2).

Postepowanie

W zwiazku z faktem, ze przyczyna limfocy-
tarno-plazmocytarnego zapalenia jamy ust-
nej u kotéw nie jest znana, zastosowanie le-
czenia przyczynowego nie jest mozliwe, co
sprawia, ze postepowanie jest z jednej stro-
ny wielokierunkowe, a z drugiej zoriento-
wane na likwidacje lub tagodzenie obser-
wowanych objawéw klinicznych (2). W kaz-
dym przypadku nieodzowna jest regularna
higiena jamy ustnej, polaczona z okresowy-
mi zabiegami sanacji wykonanej w trakcie
znieczulenia ogélnego (1, 2). Poczatkowo
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dobre efekty przynosi leczenie zachowaw-
cze (podawanie antybiotykéw, steroidowych
i niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych,
cyklosporyny, intreferonu i chemioterapeu-
tykéw) w polaczeniu z zabiegami sanacyj-
nymi jamy ustnej (1, 2, 6, 12, 13, 14). Z cza-
sem jednak efekty takiego postepowania sa
nieskuteczne, obecno$¢ zmian rozrosto-
wych sklania lekarza do podjecia dziatan
chirurgicznych, ktére polegaja na ich usu-
nieciu, czesto w potaczeniu z ekstrakcja nie-
ktérych zeb6w, dobre wyniki daje tez lase-
roterapia (15). W przypadkach opornych
na leczenie zachowawcze, postepowaniem
z wyboru jest ekstrakcja zebow trzonowych
i przedtrzonowych, co pozwala zniwelowac
niekorzystne objawy zapalenia jamy ustnej
u 50-60% pacjentéw (2, 16). W ostatnio
opublikowanych badaniach wykazano ko-
rzystny efekt (zmniejszenie nasilenia obja-
wow klinicznych wynoszace 77%) polacze-
nia piroksykamu w dawce 0,3 mg/kg m.c.,
doustnie, ze sprayem doustnym zawieraja-
cym laktoferyne bydleca (14). Laktoferyna
wykazuje dzialanie wielokierunkowe, gdyz
z jednej strony dziala przeciwwirusowo,
a ponadto wiaze jony Zelaza, zmniejszajac
ich dostepno$¢ dla bakterii (2).
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