
Limfocytarno-plazmocytarne zapale-
nie dziąseł/jamy ustnej (lymphocytic-

-plasmacytic gingivitis/stomatitis – LPGS) 
jest formą przewlekłego zapalenia dziąseł 
i  jamy ustnej (chronic feline gingivosto-
matitis – CFGS), które charakteryzuje się 
obecnością nacieku zapalnego utworzo-
nego z komórek jednojądrowych, głównie 
aktywowanych komórek plazmatycznych 
w błonie śluzowej jamy ustnej oraz tkan-
kach miękkich dziąseł, a klinicznie ma-
nifestuje się obecnością silnej bolesności 
jamy ustnej (1, 2, 3, 4, 5). W dostępnej lite
raturze spotyka się też określenia zapale-
nie doogonowej części jamy ustnej (caudal 
stomatitis) lub po prostu przewlekłe zapa-
lenie jamy ustnej u kotów (chronic feline 
gingivostomatitis).

Zapalenie limfocytarno-plazmocytar-
ne rozpoznaje się często w praktyce lekar-
sko-weterynaryjnej, a rozpowszechnienie 
choroby szacuje się na 0,7–3% kotów (ba-
dania przeprowadzono na kotach trafiają-
cych do lecznic weterynaryjnych prowa-
dzących praktykę ogólną w Wielkiej Bryta-
nii; 3). Problem dotyczy zwierząt w różnym 
wieku, ze średnią od 5 do 7 lat, bywa on 
często obserwowany u młodych dorosłych 
kotów (2, 6). Jak dotąd nie wykazano pre-
dylekcji którejkolwiek z ras lub płci do wy-
stępowania choroby (2, 6).

Przyczyna

Przyczyna choroby jest nieznana, bada-
nia mikrobiologiczne nie wykazały jedno-
znacznego związku przyczynowo-skutko-
wego pomiędzy rozwojem zmian a obec-
nością jakichś patogenów w jamie ustnej 
u chorych kotów (1, 2, 7, 8). Wydaje się 
jednak, że istnieje związek między wy-
stępowaniem limfocytarno-plazmocytar-
nego zapalenia dziąseł/jamy ustnej a za-
każeniem kocim kaliciwirusem (FCV). 
W  jednym z badań materiał genetycz-
ny wirusa wykryto u 80% chorych kotów, 
w innych badaniach wykazano, że nasile-
nie objawów klinicznych jest istotnie wyż-
sze w tych przypadkach zapaleń, którym 
towarzyszyło zakażenie FCV (9). Ponadto 
Dowers i wsp. (10) oraz Belgard i wsp. (8) 
stwierdzili częstsze występowanie kocie-
go kaliciwirusa oraz przeciwciał przeciw-
wirusowych u kotów z przewlekłym zapa-
leniem jamy ustnej (odpowiednio 54 i 79% 

przypadków) niż u kotów zdrowych (od-
powiednio 14 i 58%). Podobne obserwacje 
poczyniono też dla przypadków przebie-
gających z obecnością w jamie ustnej ko-
tów bakterii z gatunku Tannerella forsythia 
(5) Wydaje się też wysoce prawdopodobne, 
że w etiologii zapalenia limfocytarno-pla-
zmocytarnego jamy ustnej u kotów zaan-
gażowane mogą być jeszcze niescharakte-
ryzowane drobnoustroje, zasiedlając jamę 
ustną chorych zwierząt, sugerowano tak-
że, że najpowszechniej stwierdzany pato-
gen w jamie ustnej kotów – bakterie z ro-
dzaju Pasteurella – także może przyczyniać 
się do rozwoju choroby (5, 9, 11). Nie wy-
daje się natomiast, żeby czynnikiem przy-
czynowym LPGS było zakażenie wirusem 
niedoboru immunologicznego, wirusem 
białaczki kotów, herpeswirusem lub Bar-
tonella henselae (4, 8).

Najbardziej prawdopodobne wydaje się, 
że naciek aktywowanych plazmocytów jest 
wynikiem silnej aktywacji tych komórek 
spowodowanej działaniem niezidentyfiko-
wanych czynników, prawdopodobnie an-
tygenów zawartych w płytce nazębnej lub 
też antygenów pochodzących z czynników 
zakaźnych (1, 2). Do czynników, które są 
prawdopodobnie uwikłane w deregulacje 
układu odpornościowego należą: predyspo-
zycja osobnicza (spowodowana czynnika-
mi genetycznymi nieprawidłowa aktywacja 
komórek plazmatycznych oraz inne wła-
ściwości fizjologiczne), wpływ czynników 
środowiskowych, pokarmowych, a  także 
potencjalne zakażenie wirusowe lub bak-
teryjne. Badania przeprowadzone na grupie 
kotów z LPGS wykazały, że w stymulację 
odpowiedzi zapalnej zaangażowane mogą 
być mechanizmy związane z aktywacją re-
ceptorów TLR2 i TLR7 oraz nadprodukcją 
takich cytokin prozapalnych, jak TNF-alfa, 
IFN-gamma, IL-1beta oraz IL-6 (11). Pod-
wyższona ekspresja mRNA dla tych czyn-
ników była istotnie skorelowana z nasile-
niem objawów klinicznych choroby oraz 
obecnością zakażenia FCV oraz Tannerel-
la forsythia (11). Co ciekawe, ani obecność 
Pasteurella multocida, ani Pseudomonas 
spp. nie powodowały wzrostu ekspresji 
badanych cytokin prozapalnych, chociaż 
drobnoustroje te mogą być zaangażowane 
w etiopatogenezę choroby (5, 9, 11). Bada-
nie z zastosowaniem technik molekularnej 
identyfikacji drobnoustrojów wskazują na 

fakt, że flora bakteryjna jamy ustnej u ko-
tów z LPGS może być mniej zróżnicowa-
na niż w populacji kotów zdrowych, jed-
nak jak dotąd nie określono, czy to zjawi-
sko ma związek z obecnością klinicznej 
formy choroby (5).

Obraz morfologiczny i objawy kliniczne

U kotów chorujących z LPGS w pierw-
szej kolejności właściciel obserwuje śli-
notok, czemu towarzyszy nieprzyjemny 
zapach z jamy ustnej, często wypływająca 
ślina jest gęsta i zawiera domieszką krwi 
lub ropy (1, 2, 6, 7, 10). Właściciel dono-
si o braku apetytu, jednak dokładnie prze-
prowadzony wywiad sugeruje, że chodzi 
tu raczej o niemożność pobierania pokar-
mu, przy zachowanym apetycie – zwierzę 
podchodzi do miski, jednak nie podejmu-
je próby posiłku lub też nagle ją przerywa, 
czemu może towarzyszyć spowodowa-
na bólem wokalizacja (1, 6). Wokalizacja 
może też pojawić się bez związku z pobie-
raniem pokarmu, ponadto koty często ma-
nifestują dyskomfort w obrębie jamy ustnej 
przez pocieranie, a wręcz szarpanie dzią-
seł pazurami – co właściciel często opisu-
je jako próba usunięcie ciała obcego z jamy 
ustnej (2). W przypadkach przewlekłych, 
jako konsekwencję przewlekłej bolesności 
w obrębie jamy ustnej stwierdza się spadek 
masy ciała, aż do wychudzenia włącznie. 
W części przypadków obserwuje się także 
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pogorszenie jakości okrywy włosowej spo-
wodowane zaniechaniem lub niedokład-
ną higieną sierści (sierść kota może mieć 
nieprzyjemny zapach związany z obecno-
ścią na niej cuchnącej wyschniętej śliny), 
niekiedy (szczególnie u kotów wychodzą-
cych na dwór) jest to podstawowy powód 
wizyty w lecznicy weterynaryjnej (ryc. 1).

W czasie badania jamy ustnej (które jest 
trudne do przeprowadzenia u zwierzęcia 
niepoddanego sedacji) nawet wstępnego, 
obserwuje się oprócz halitozy i ślinotoku 
obecność zmian o charakterze erozyjno-
-rozrostowym obejmujących dziąsła oraz 
doogonową część śluzówki jamy ustnej 
(ryc. 2). Dokładne badanie kliniczne prze-
prowadzone u pacjenta poddanego seda-
cji ukazuje zmiany często o charakterze 
brodawkowatym, które są zlokalizowane 
na dziąsłach, śluzówce policzków oraz na 

dnie jamy ustnej, szczególnie w jej części 
doogonowej – pod językiem oraz najbar-
dziej typowo na łukach podniebienno-gar-
dłowych (ryc. 3; 1, 2). Zmiany mogą być 
bardzo zaawansowane, masywne, są in-
tensywnie czerwone, wybujałe, mogą być 
kruche, łatwo krwawią przy dotykaniu lub 
też są uszkadzane przez kota podczas żu-
cia (ryc. 4). U części kotów oprócz zmian 
w jamie ustnej obserwuje się powiększe-
nie (zazwyczaj łagodne) węzłów chłonnych 
żuchwowych, wynikające z odczynowego 
rozrostu tkanki limfatycznej z nagroma-
dzeniem licznych komórek plazmatycz-
nych w sznurach rdzennych węzła (ryc. 5).

W badaniu biochemicznym i morfolo-
gicznym krwi nie stwierdza się nieprawi-
dłowości specyficznych dla LPGS, cho-
ciaż obserwuje się najczęściej hiperprote-
inemię wynikającą z hiperglobulinemii (6). 

Niekiedy LPSG przebiega z obecnością 
monoklonalnej gammapatii i obecnością 
białek Bence-Jonesa w moczu (1). Bada-
nie krwi wykonuje się raczej w celu wy-
kluczenia innych chorób, które mogą leżeć 
u podłoża zmian zapalno-erozyjnych w ja-
mie ustnej (szczególnie mocznica) oraz dla 
oceny ogólnego stanu zdrowia przed pla-
nowaną terapią czy zabiegiem stomatolo-
gicznym w znieczuleniu. W każdym przy-
padku wskazane jest też przeprowadzenie 
testów w kierunku zakażeń FIV, FeLV i ka-
liciwirusem, wyniki tych badań pozwolą na 
określenie długoterminowego rokowania, 
ale także mogą wpłynąć na wybór metody 
leczenia (np. terapia z zastosowaniem cy-
klosporyny u kotów zakażonych wymienio-
nymi wirusami jest niewskazana).

Rozpoznanie

Obraz kliniczny choroby jest wysoce swo-
isty, opisane powyżej zmiany w jamie ustnej 
w połączeniu z nawracającą i pogłębiającą 
się chorobą, która przestaje reagować na 
dotychczasowe leczenie, z dużym prawdo-
podobieństwem wskazują na LPSG. W nie-
których przypadkach, gdy zmiany są bar-
dzo nasilone, szczególnie gdy pojawiają się 
asymetryczne rozrosty tkankowe lub zmia-
ny o charakterze ubytków tkanek, w roz-
poznaniu różnicowym należy uwzględnić 
nowotwory jamy ustnej, szczególnie raka 
płaskonabłonkowego rogowaciejącego. 
W takich przypadkach nieodzowne jest 
badanie histopatologiczne pobrane od pa-
cjenta w trakcie zabiegu diagnostycznego 
lub też terapeutycznego; badanie histopa-
tologiczne jest też nieodzowne do jedno-
znacznego potwierdzenia limfocytarno-
-plazmocytarnego zapalenia jamy ustnej 
u kotów (1, 2). Należy pamiętać, aby w cza-
sie pobierania materiału do badania histo-
patologicznego pobrać próbki reprezenta-
tywne, tzn. odpowiednio duże i takie, które 

Ryc. 1. Kot, który trafił do lecznicy z powodu pogorszenia jakości okrywy włosowej – włosy były matowe, 
posklejane i pokryte łupieżem, ponadto sierść kota miała nieprzyjemny zapach – w badaniu klinicznym jedyną 
nieprawidłowością było przewlekłe zapalenie jamy ustnej z silną jej bolesnością

Ryc. 2. Kot z przewlekłym zapaleniem jamy ustnej – nawet wstępne badanie jamy 
ustnej wskazuje na silny stan zapalny obejmujący dziąsła i błonę śluzową okolicy 
kątów warg. W związku z silną bolesnością pełne badanie jamy ustnej wymaga 
sedacji pacjenta

Ryc. 3. Limfocytarno-plazmocytarne zapalenie jamy ustnej – zmiany nie są 
silnie wyrażone, widoczne zaczerwienienie i rozpulchnienie błony śluzowej 
łuków podniebienno-gardłowych. Dzięki uprzejmości lek. wet. Katarzyny 
Jodkowskiej
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zawierają nie tylko tkankę powierzchow-
ną, ale także i obszary głębiej leżące (po-
branie zbyt małej i powierzchownej próbki 
skutkuje często wynikiem niediagnostycz-
nym – próbka zawiera tylko powierzchow-
ne obszary martwicy).

Badanie histopatologiczne wycinków 
tkankowych ujawnia obecność bogatoko-
mórkowej tkanki objętej rozrostem zrębu 
łącznotkankowego dziąsła, z komórko-
wym naciekiem zapalnym utworzonym 
w głównej mierze z komórek plazmatycz-
nych i limfocytów (ryc. 6). Odsetek tych ko-
mórek może się różnić od przypadku do 
przypadku, jednak zazwyczaj przeważa-
ją plazmocyty (1, 2). W obrębie zrębu wi-
doczne są proliferujące fibroblasty, two-
rzące macierz pozakomórkową oraz obfita 

sieć naczyniowa utworzona z proliferują-
cych naczyń włosowatych (1). Wśród ko-
mórek nacieku zapalnego stwierdza się 
też komórki Motta, które są zwyrodnia-
łymi komórkami plazmatycznymi zawie-
rającymi w cytoplazmie tzw. ciałka Russe-
la – są to kuliste, białkowe złogi utworzo-
ne ze spolimeryzowanych przeciwciał lub 
ich fragmentów, które nie zostały wydzie-
lone z komórki (ryc. 7). W części przypad-
ków w nacieku obecne mogą być inne ko-
mórki zapalne, takie jak makrofagi, eozy-
nofile oraz granulocyty obojętnochłonne, 
te ostatnie komórki obserwuje się szcze-
gólnie wtedy, gdy powierzchowny nabłonek 
ulegnie uszkodzeniu i martwicy (1). Zmia-
ny patologiczne obserwuje się też w obrę-
bie nabłonka, ulega on bowiem znacznemu 

rozrostowi, a często także (w przypadkach 
przewlekłych) zmianom o charakterze dys-
plastycznym (2).

Postępowanie

W związku z faktem, że przyczyna limfocy-
tarno-plazmocytarnego zapalenia jamy ust-
nej u kotów nie jest znana, zastosowanie le-
czenia przyczynowego nie jest możliwe, co 
sprawia, że postępowanie jest z jednej stro-
ny wielokierunkowe, a z drugiej zoriento-
wane na likwidację lub łagodzenie obser-
wowanych objawów klinicznych (2). W każ-
dym przypadku nieodzowna jest regularna 
higiena jamy ustnej, połączona z okresowy-
mi zabiegami sanacji wykonanej w trakcie 
znieczulenia ogólnego (1, 2). Początkowo 

Ryc. 6. Obraz histopatologiczny kota z limfocytarno-plazmocytarnym zapaleniem 
jamy ustnej – widoczny masywny naciek utworzony głównie z komórek 
plazmatycznych; po stronie lewej widoczny nabłonek jamy ustnej wykazujący 
łagodne zmiany rozrostowe. Barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 200×

Ryc. 4. Limfocytarno-plazmocytarne zapalenie jamy ustnej – 
stadium bardzo zaawansowane – w świetle jamy ustnej widoczne 
masywne rozrosty błony śluzowej dna jamy ustnej. Dzięki 
uprzejmości lek. wet. Katarzyny Jodkowskiej

Ryc. 7. Obraz histopatologiczny kota z limfocytarno-plazmocytarnym zapaleniem 
jamy ustnej – uwagę zwracają komórki Motta, zawierające w cytoplazmie ciałka 
Russela – różowe, homogenne złogi powodujące znaczne powiększenie komórek. 
Barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 400×

Ryc. 5. Obraz cytologiczny materiału pobranego z węzła chłonnego żuchwowego kota 
z limfocytarno-plazmocytarnym zapaleniem jamy ustnej – pośród komórek dominują plazmocyty 
(komórki o obfitej ciemnoniebieskiej cytoplazmy z charakterystycznym przejaśnieniem 
przyjądrowym). Materiał pobrano drogą biopsji cienkoigłowej, barwienie odczynnikiem Giemsy, 
powiększenie 400×
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dobre efekty przynosi leczenie zachowaw-
cze (podawanie antybiotyków, steroidowych 
i niesteroidowych leków przeciwzapalnych, 
cyklosporyny, intreferonu i chemioterapeu-
tyków) w połączeniu z zabiegami sanacyj-
nymi jamy ustnej (1, 2, 6, 12, 13, 14). Z cza-
sem jednak efekty takiego postępowania są 
nieskuteczne, obecność zmian rozrosto-
wych skłania lekarza do podjęcia działań 
chirurgicznych, które polegają na ich usu-
nięciu, często w połączeniu z ekstrakcją nie-
których zębów, dobre wyniki daje też lase-
roterapia (15). W przypadkach opornych 
na leczenie zachowawcze, postępowaniem 
z wyboru jest ekstrakcja zębów trzonowych 
i przedtrzonowych, co pozwala zniwelować 
niekorzystne objawy zapalenia jamy ustnej 
u  50–60% pacjentów (2, 16). W ostatnio 
opublikowanych badaniach wykazano ko-
rzystny efekt (zmniejszenie nasilenia obja-
wów klinicznych wynoszące 77%) połącze-
nia piroksykamu w dawce 0,3 mg/kg m.c., 
doustnie, ze sprayem doustnym zawierają-
cym laktoferynę bydlęcą (14). Laktoferyna 
wykazuje działanie wielokierunkowe, gdyż 
z  jednej strony działa przeciwwirusowo, 
a ponadto wiąże jony żelaza, zmniejszając 
ich dostępność dla bakterii (2).
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Charakter czynności oraz stosunki ana-
tomiczne są powodem, dla których ob-

jawy chorób gruczołu krokowego u psów 
ujawniają się klinicznie w stosunkowo za-
awansowanych stanach. W  niektórych 
przypadkach we wczesnym wykryciu ob-
jawów dodatkowym utrudnieniem, szcze-
gólnie dla właścicieli, jest rozpowszechnio-
ne nie do końca prawdziwe przekonanie 
o całkowitym zaniku gruczołu u kastro-
wanego samca, a tym samym braku moż-
liwości zaistnienia procesu chorobowego.

Opis przypadku

Pies rasy berneński pies pasterski w wieku 
9 lat, 40 kg m.c., kastrowany 4 lata wcze-
śniej ze względu na rozpoznany łagodny 
przerost gruczołu krokowego, został przy-
prowadzony z powodu krwiomoczu oraz 
kulawizny prawej kończyny miednicznej. 

W podstawowym badaniu klinicznym nie 
stwierdzono zmian w zakresie stanu świa-
domości oraz czynności układów krążenia 
i oddechowego. Temperatura ciała wynosi-
ła 39,7°C. Badanie ortopedyczne ujawniło 
skrócenie fazy podparcia kończyny mied-
nicznej prawej w czasie ruchu, odciąża-
nie kończyny w pozycji stojącej oraz tkli-
wość występującą przy ruchach biernych 
stawu biodrowego oraz omacywaniu mię-
śni uda. W zestawieniu z informacją o wy-
stąpieniu objawów po gwałtownym biegu 
oraz wykluczeniem na tym etapie badań 
tła neurologicznego przyjęto możliwość 
wystąpienia urazu o charakterze skręcenia 
lub urazu tkanek miękkich. Badanie mo-
czu wykazało znaczną liczbę erytrocytów 
i obecność białka, pH 6 i ciężar właściwy 
1,025 g/ml. W osadzie moczu stwierdzo-
no obecność licznych komórek nabłonko-
wych, erytrocytów, neutrofili oraz bakterii. 

Przypadek gruczolakoraka 
gruczołu krokowego u psa kastrata
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A case of prostatic adenocarcinoma 
in castrated male dog
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The purpose of this article was to present a case of pros-
tatic adenocarcinoma in a dog. Adenocarcinomas occur 
infrequently in older dogs, invading locally and metasta-
sizing to sublumbar lymph nodes and lumbar vertebrae. 
The nature of the gland function and its anatomic rela-
tionships are the reasons why the symptoms of prostate 
diseases manifest in relatively late stage. In some cases, 
fast diagnosis might be delayed because owners often 
believe in the definitive disappearance of the gland 
in castrated males, thus lacking the possibility of the 
disease process. In this case study, a 9 year old castrated 
Bernese Mountain Dog was diagnosed with prostate 
adenocarcinoma with preliminary evaluation of prostatic 
discharge showing atypical cells types. A wide, differen-
tial diagnosis approach was presented. According to the 
new research, findings which reveal many correlations 
with human prostatic cancer, an attempt to use Gleason 
scale in dogs were presented along with the neo
vascular factors in certain types of prostate hyperplasia.

Keywords: prostate cancer, BPH, Gleason scale, 
castration, dogs.
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