
du tendencji do nawrotów i złej reakcji na 

próby leczenia (7, 13). W leczeniu histio-

cytozy uogólnionej stosowano glikokorty-

kosteroidy i leki cytotoksyczne, dzięki któ-

rym udawało się utrzymać zwierzęta przy 

życiu przez okres od 2 do 48 miesięcy (20, 

21, 25). W niektórych przypadkach sku-

teczny okazał się lefl unomid, doustnie po-

dawana cyklosporyna, a przy zmianach do-

tyczących gałki ocznej cyklosporyna w po-

staci maści okulistycznej (Optimmune; 1). 

Przypadki histiocytozy złośliwej próbowa-

no leczyć chemioterapią, z zastosowaniem 

schematów opartych na doksorubicynie, 

jednak efekty leczenia w większości przy-

padków były niezadowalające; odpowiedź 

na leczenie trwała krótko (4).

Spontaniczna regresja w przypadkach 

histiocytozy skórnej jest zjawiskiem dość 

często opisywanym, proces ten można 

przyspieszyć lub wywołać podawaniem 

glikokortykosteroidów bądź azatiopry-

ny. Czasami jednak do uzyskania remi-

sji wymagana jest długotrwała glikokor-

tykoterapia (4).
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Zapalenie błony śluzowej jamy ustnej 
u psów wywołane płytką nazębną

Jerzy Gawor

z Lecznicy Zwierząt Arka w Krakowie

Choroby przyzębia są najczęstszym 

problemem nie tylko stomatologicz-

nym, ale również w kontekście całej kli-

niki małych zwierząt. Dowodzą tego wy-

niki licznych badań epidemiologicznych, 

w tym polskich, uzyskanych w czasie akcji 

„Uśmiech pupila”. W chorobach przyzębia 

mają zawsze udział czynniki bakteryjne, 

a rozwijająca się reakcja zapalna ma często 

niekorzystny przebieg. U niektórych psów 

obserwuje się bardzo boleśnie przebiega-

jące zapalenie przyzębia, którego konse-

kwencją jest później zapalenie błony śluzo-

wej jamy ustnej (policzków, podniebienia, 

języka, dna jamy ustnej) oraz skóry warg. 

Pacjenci ci często nie należą do zwierząt 

zaniedbanych, a ich właściciele są częsty-

mi bywalcami lecznic.

Autorytet w zakresie stomatologii we-

terynaryjnej Ken Lyon zaleca: „Nie zanie-

dbujmy podstawowych metod profi laktyki 

chorób jamy ustnej. Dzięki codziennemu 

szczotkowaniu zębów, usuwaniu osadów 

nazębnych, polerowaniu koron zębowych 

uratuje się więcej zębów niż przeprowa-

dzając zaawansowane zabiegi periodonto-

logiczne” (1). Słowa te powinny być głów-

nym motywem szkoleń dla lekarzy wetery-

narii chcących zajmować się profesjonalnie 

opieką stomatologiczną u małych zwierząt. 

Zwracają bowiem uwagę na doniosłe zna-

czenie higieny jamy ustnej i podkreślają 

rolę lekarzy pierwszego kontaktu w sku-

tecznej walce z chorobami przyzębia. Od-

noszą się one w szczególności do przedsta-

wionych w tym artykule problemów zwią-

zanych z rozległymi zapaleniami przyzębia 

i błony śluzowej jamy ustnej.

Zapalenie błony śluzowej wywołane płyt-

ką nazębną (dental plaque associated muco-

sal infl ammation) jest chorobą jamy ustnej 

psów wynikającą z powstania płytek, w skład 

których wchodzą przede wszystkim bakterie 

normalnie bytujące w jamie ustnej (2, 3, 4).

Nie ma szczególnych uwarunkowań ra-

sowych związanych z opisywanym proble-

mem. W piśmiennictwie przypadki ostre-

go zapalenia błony śluzowej jamy ustnej na 

tle płytki bakteryjnej opisywane są u psów 

ras: yorkshire terier, syberian husky, basset, 

labrador, jamnik, owczarek niemiecki, coc-

ker spaniel, pudel (4, 5, 6, 7, 8, 9, 10). Au-

tor obserwuje podobne problemy również 

u psów innych ras oraz mieszańców. Wiek 

nie jest cechą charakterystyczną, choć do 

tej pory nie zaobserwowano takiej choro-

by u psów z uzębieniem mlecznym. Cechą 

wspólną jest natomiast lokalizacja zmian 

zapalnych. Zaczerwienienia, nadżerki oraz 

owrzodzenia (ryc. 1, 2), a w późniejszej fa-

zie choroby także zmiany wytwórcze (ryc. 3, 
4) pojawiają się na powierzchni błony ślu-

zowej w miejscach przylegających do ko-

ron zębowych pokrytych bakteryjną płytką 

nazębną (ryc. 5, 6). Długotrwale działający 

czynnik drażniący i stan zapalny może stać 

się przyczyną choroby nowotworowej, cze-

go przykłady notuje się w piśmiennictwie 

(11). Według wyników badań przeglądo-

wych można zaobserwować rosnącą liczbę 
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psów, u których chorobom przyzębia towa-

rzyszą zmiany zapalne o różnym nasileniu 

w błonie śluzowej jamy ustnej (1, 4).

Zwierzę z takim problemem pojawia się 

w lecznicy z objawami bólu szczęk, ślinie-

niem, niechęcią do przyjmowania pokar-

mu, a nawet płynów i odrażającą wonią 

jamy ustnej.

Wywiad jest bardzo ważnym elemen-

tem postępowania diagnostycznego. Zwykle 

w rozmowie z właścicielem słyszymy o tym, 

że pacjent jest pod systematyczną kontrolą 

i ma zapewnioną troskliwą opiekę. Miewa 

szczotkowane zęby, w niedalekiej przeszło-

ści miał już wykonywane zabiegi stomato-

logiczne, a w ciągu kilku ostatnich miesięcy 

był poddawany intensywnemu leczeniu. Je-

śli w wywiadzie przejdzie się do szczegółów 

okazuje się, że dotychczasowe leczenie było 

oparte na stosowaniu miejscowym lub ogól-

nym preparatów przeciwbakteryjnych oraz 

leków przeciwbólowych. Bywa, że wykony-

wane były badania mikrobiologiczne próbek 

pobranych z jamy ustnej i na ich podstawie 

przeprowadzano terapię autoszczepionka-

mi. Zwraca uwagę dosyć powszechny brak 

lub nieprecyzyjny charakter zaleceń profi -

laktycznych u tych pacjentów. Daje to obraz 

właściciela mocno zaniepokojonego losem 

swojego podopiecznego, ale jednocześnie 

tracącego zaufanie do lekarzy. W odczuciu 

właściciela usunięcie kamienia nazębnego 

miało być zabiegiem prowadzącym do wy-

leczenia, a tymczasem problem się nasila 

i pacjent coraz gorzej się czuje.

W badaniu klinicznym stwierdza się 

tkliwość trzewioczaszki, bronienie się pa-

cjenta przed badaniem jamy ustnej oraz po-

większone okoliczne węzły chłonne. Z re-

guły ilość twardych osadów nazębnych nie 

jest duża, zwraca natomiast uwagę gruba 

warstwa miękkiej płytki nazębnej, którą 

najłatwiej uwidocznić delikatnie zdejmu-

jąc ją czystym gazikiem (ryc. 7, 8). Zarówno 

dla właściciela, jak i dla lekarza żółtawo-

brunatne zabarwienie gazika jest dobrym 

sposobem na zapoznanie się z główną przy-

czyną problemu.

Ciąg dalszy badania można realizo-

wać dopiero po uspokojeniu pacjenta lub 

w znieczuleniu ogólnym. U znieczulonego 

ogólnie psa należy wziąć pod uwagę fakt, 

że część zmian zapalnych wskutek niedo-

krwienia błony śluzowej jamy ustnej będzie 

słabiej widoczna. Badanie jamy ustnej prze-

prowadza się przy użyciu sondy periodon-

tologicznej, lusterka i zgłębnika. (ryc. 9, 10). 

Bardzo ważnym badaniem uzupełniającym 

jest ocena rentgenowska przyzębia. (ryc. 11). 

Notowane zmiany dotyczą przyzębia, uzę-

bienia i błony śluzowej jamy ustnej. W ob-

szarze periodontium są to: obniżenie przy-

czepu dziąsłowego, kieszenie patologiczne 

w przyzębiu przekraczające często głębo-

kość 6 mm oraz zanik pionowy i poziomy 

przyzębia. Powierzchnia zębów jest po-

kryta grubą warstwą płytki bakteryjnej, 

a w najbardziej zmienionych zapalnie ob-

szarach zęby są rozchwiane. Powierzchnie 

błony śluzowej przylegające do zębów ze 

zmianami w przyzębiu są zaczerwienione, 

pokryte nadżerkami, owrzodzeniami i war-

stwą włóknika lub pokryte są zgrubieniami 

i brodawkowatymi naroślami (ryc. 12, 13). 

Obszary te dotyczą zarówno powierzchni 

policzka, jak i języka, który styka się z ję-

zykową powierzchnią uzębienia. (ryc. 14). 

Migdałki, podobnie jak węzły chłonne żu-

chwowe, są znacznie powiększone.

W przypadku obecności zmian zapal-

nych w jamie ustnej, zwłaszcza o charak-

terze wytwórczym, należy brać pod uwagę 

w diagnostyce różnicowej chorobę nowo-

tworową oraz choroby tła autoimmunolo-

gicznego. Z tego powodu pobranie wycinka 

jest czynnością bardzo ważną dla rozpozna-

nia oraz ustalenia dalszego postępowania. 

Badaniem uzupełniającym może być prepa-

rat odciskowy zdjęty z błony śluzowej jamy 

ustnej (ryc. 15). W szybkim barwieniu uzy-

ska się obraz komórek obecnych w miej-

scu zapalenia. Można będzie orientacyjnie 

ocenić aktywność tych komórek (obecność 

bakterii w ich cytoplazmie) a także ocenić 

wstępnie fl orę bakteryjną.

Patogeneza

Choroba przyzębia rozpoczyna się bez 

objawów ogólnych i jest reakcją naczyń 

krwionośnych oraz miejscowego ukła-

du immunologicznego dziąseł na płytkę 

bakteryjną. W tej fazie choroby wzma-

ga się migracja leukocytów w zagrożone 

miejsca przyzębia. Ich nadmierna aktyw-

ność oraz uwalniane przez nie substancje 

przedostające się do otoczenia wpływają 

na stan przyczepu nabłonkowego two-

rzącego dno rowka dziąsłowego oraz na 

wolny brzeg dziąsła. Rozpoczyna się za-

palenie dziąseł, które w tym stadium jest 

stanem odwracalnym. Nieleczone ostre za-

palenie przechodzi w chorobę przewlekłą. 

U niektórych osobników towarzyszy temu 

przerost wolnego dziąsła i uformowanie się 

patologicznych rzekomych kieszeni. Ak-

tywność leukocytów i pojawianie się co-

raz większej ilości mediatorów zapalenia 

idzie w parze z rosnącą ilością antygenów 

bakteryjnych uwalnianych z coraz grub-

szej płytki bakteryjnej. Naciek komórek 

limfoidalnych oraz pojawienie się komó-

rek plazmatycznych ma miejsce w później-

szej fazie, w której objawami klinicznymi 

są zarówno cechy ostrego stanu (zaczer-

wienienie, ból, obrzęk, wysięk) jak i prze-

wlekłego (komórki plazmatyczne w nacie-

ku i cechy późnej odpowiedzi immunolo-

gicznej). Ostatnia faza choroby przejawia 

się w stopniowym zaniku wyrostka zębo-

dołowego i powiększaniu rozmiaru kiesze-

ni patologicznych. Kieszenie patologiczne 

są obszarami z ograniczonym dostępem 

tlenu, w których dochodzi do namnaża-

nia się bakterii beztlenowych.

W procesie chorobowym biorą udział 

czynniki bakteryjne zarówno w sposób 

bezpośredni (endotoksyny, metabolity, 

enzymy), jak i pośredni poprzez aktywa-

cję uwalniania enzymów (hialuronidaza, 

kolagenaza) uszkadzających tkanki przy-

zębia. Ponadto uaktywniane są elementy 

układu białokrwinkowego. Taki przebieg 

choroby jest typowy dla początków zmian 

patologicznych w przyzębiu i trwa tygo-

dnie lub miesiące.

Interwencja lekarska, która ma miejsce 

gdy doszło do ukształtowania kieszeni pa-

tologicznych polega na zastosowaniu an-

tybiotyków i leków przeciwzapalnych, je-

dynie łagodzi objawy choroby. Uspokaja 

część procesów zapalnych przez zmniej-

szenie ilości antygenów i spowolnienie re-

akcji zapalnych, ale nie zatrzymuje zakaże-

nia i degradacji kostnego zrębu przyzębia. 

Tym samym sprzyja pogłębianiu się kie-

szeni patologicznych. Odstawienie leków 

uruchamia więc ze zdwojoną siłą spowol-

nione procesy patologiczne. Jeśli interwen-

Dental plaque associated stomatitis in dogs

Gawor J. • Veterinary Clinic Arka, Kraków.

Periodontal disease is the most frequent problem in 
small animal veterinary practices. In etiology of pe-
riodontal disease dominate bacterial factors. Bacte-
rial plaque associated mucosal infl ammation is be-
coming more and more common problem in chronic 
periodontitis. Moreover, severe acute stomatitis may 
develop spontaneously. Plaque is extremely resistant 
to antimicrobials. Treatment with antibiotics is a wa-
ste of time as the organisms involved are commen-
sals, often an essential part of the normal oral fl ora 
and the biofi lm provides considerable drug resistan-
ce. Anti-infl ammatory drugs suppress neutrophil func-
tions thus may temporary reduce the infl ammatory 
response. In the meantime the underlying infection 
and tissue damage progresses. To prevent eff ectively 
the plaque associated stomatitis, bacterial load must 
be reduced. This allows healing of the infl amed tissu-
es. Reduction of the bacterial load can be accompli-
shed by surgical methods, non-surgical methods, or 
by their combination. It is important to educate the 
dog owner how to provide hygienic regimen. Daily 
tooth-brushing should be recommended irrespective 
of dietary regimen. Providing a dental hygiene chew 
daily seems to give an additional health benefi t. In 
severe cases and when the regular tooth-brushing is 
not maintained, either selective or total extraction 
may be required. Veterinarians must carry this fur-
ther in their everyday work, convincing our clients of 
the need for preventive dental care.

Keywords: dog, periodontitis, bacterial plaque, tre-
atment, prevention.
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Ryc. 1. Zaczerwienienie błony śluzowej, odczyn zapalny wywołany płytką bakteryj-
ną; wyżeł, 11 miesięcy

Ryc. 2. Owrzodzenia błony śluzowej i odbarwienia warg w przewlekłym zapaleniu 
jamy ustnej wywołanej płytką bakteryjną; syberian husky, 4 lata

Ryc. 3. Zmiany przerostowe na błonie śluzowej policzka towarzyszące przewlekłe-
mu zapaleniu jamy ustnej; syberian husky, 4 lata

Ryc. 4. Zmiany przerostowe na błonie śluzowej jamy ustnej kota o charakterze od-
miennym niż zapalenie plazmocytarne; kot europejski krótkowłosy, 7 lat

Ryc. 5. Zmiany zapalne w sąsiedztwie powierzchni zęba pokrytej płytką bakteryj-
ną; dalmatyńczyk, 8 lat

Ryc. 6. Zmiany zapalne na błonie śluzowej dna jamy ustnej i powierzchni języka kon-
taktującymi się z powierzchnia zębów pokrytych płytką bakteryjną; yorkshire terier 6 lat
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Ryc. 7. Zdejmowanie gazikiem płytki bakteryjnej z powierzchni zęba

Ryc. 8. Pozostająca na gaziku zabarwiona zielonkawo płytka bakteryjna

Ryc. 9. Sonda periodontologiczna zagłębiona w kieszeni patologicznej przy czwar-
tym przedtrzonowym zębie szczęki; owczarek niemiecki, 11 lat

Ryc. 10. Badanie lusterkiem powierzchni podniebiennej okolicy czwartego przedtrzono-
wego zęba szczęki, wykryta obecność zmiany proliferacyjnej; owczarek niemiecki, 11 lat

Ryc. 11. Ocena radiologiczna okolicy z ryc. 9 i 10; widoczne głębokie rozrzedzenie 
przyzębia wokół wszystkich korzeni i w rozwidleniu korony

Ryc. 12. Włóknik pokrywający sączące się owrzodzenia na języku towarzyszące za-
paleniu jamy ustnej wywołanej płytką bakteryjną
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Ryc. 13. Zmiany przerostowe o charakterze guzów na błonie śluzowej policzków; 
japoński chin, 3 lata.

Ryc. 14. Zmiany przerostowe na brzegu języka wywołane przewlekłym odczynem 
zapalnym w jamie ustnej; mieszaniec, 8 lat

Ryc. 15. Wykonanie preparatu odciskowego ze zmian na błonie śluzowej

Ryc. 16. Preparat histopatologiczny z wycinka pobranego od pacjenta z ryc. 13; 
widoczny naciek ropny w zmianach wytwórczych

Ryc. 17. Preparat histopatologiczny z wycinka pobranego od pacjenta z ryc. 13; 
neutrofi le naciekające nabłonek wielowarstwowy dziąseł, naciek ropny w błonie 
podśluzowej

Ryc. 18. Niepróchnicze ubytki okolicy szyjki zębowej obecne w większości zębów; 
jamnik, 9 lat
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Ryc. 19. Kiretaż poddziąsłowy wykonywany w przyzębiu zębów siecznych żuchwy 
kota; widoczna duża ilość płytki bakteryjnej na powierzchni pracującej kiretki

Ryc. 20. Dwustronna szczoteczka do zębów czyszcząca obie powierzchnie koro-
ny zębowej

Ryc. 22. Pacjent z ryc. 21 po 14 dniach szczotkowania zębów bez użycia antybio-
tyków i leków przeciwzapalnych

Ryc. 23. Przewlekły stan zapalny jamy ustnej wywołany płytką bakteryjną; labra-
dor 7 lat

Ryc. 24. Pacjent z ryc. 23; stan po 3 miesiącach od sanacji jamy ustnej i po co-
dziennej profi laktyce

Ryc. 21. Zaostrzenie się stanu zapalnego jamy ustnej wywołanego płytką bakteryj-
ną; mieszaniec 10 lat
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cja polega na usunięciu osadów nazębnych, 

ale bez likwidacji kieszeni patologicznych 

i uszkodzonych obszarów poddziąsłowych 

poprawa jest nieco dłuższa. Głównie dla-

tego, że w trakcie zabiegu wypłukuje się 

substancje oddziałujące uszkadzająco, po-

nadto zmienia się układ w okolicy wolne-

go brzegu dziąsła i odtworzenie ponow-

ne warunków beztlenowych zabiera nieco 

czasu. Niemniej problem powraca i nawet, 

jeśli zabieg leczniczy będzie poparty profi -

laktyką, nie zatrzyma to postępu choroby. 

Niektórzy lekarze traktują nawrót choro-

by jako skutek „niedoleczenia” i kolejny raz 

zalecają antybiotyki. Ponownie rozpoczęta 

terapia przeciwbakteryjna okazuje się jesz-

cze mniej efektywna niż poprzednia. Roz-

poczyna się jednocześnie faza nieodwra-

calnych zmian w przyzębiu, które czynią 

pacjenta przewlekle chorym i dopóki bę-

dzie on miał zęby, będzie wymagać opieki 

stomatologicznej.

W badaniach histopatologicznych po-

bieranych z gwałtownie pojawiających się 

zmian o charakterze nadżerek i owrzodzeń 

stwierdza się w błonie podśluzowej nacieki 

z komórek plazmatycznych lub neutrofi li. 

Jeśli obserwuje się naciek komórek limfo-

idalnych odczyn jest nietypowy, związany 

z zaburzeniami układu odpornościowe-

go. Wtedy większy nacisk w terapii nale-

ży położyć na hamowanie nadmiernej re-

akcji układu immunologicznego. Zastoso-

wanie leków immunosupresyjnych może 

wywołać szybką reakcję i nawet w pierw-

szej fazie leczenia bywa pożądane. Czę-

ściej obserwowany jest jednak naciek rop-

ny, w którym w błonie podśluzowej notuje 

się bardzo liczne neutrofi le (ryc. 16, 17). Za-

stosowanie immunosupresji w takim stanie 

jest pozbawione sensu. Z kolei podawane 

antybiotyki wcale nie muszą osiągać tera-

peutycznego stężenia w zakażonych ob-

szarach i tym samym nie zawsze przyno-

szą poprawę stanu pacjenta.

Plan leczenia

Najogólniej ujmując istotą postępowania 

w chorobach przyzębia, a w opisywanym 

problemie w szczególności, są: likwida-

cja ognisk zakażenia oraz zniesienie bólu. 

Traktując te cele jako priorytety należy za-

łożyć, że oba będą realizowane w ramach 

terapii oraz profi laktyki. Idealny model 

leczenia, higieny i profi laktyki jamy ust-

nej, zakłada pełne zrozumienie problemu 

przez lekarza, znaczne zaangażowanie wła-

ściciela i akceptację działań przez pacjenta. 

W każdym z tych elementów mogą poja-

wić się słabe strony, które zmniejszają sku-

teczność leczenia. Czy można zlikwidować 

źródło zakażenia, jeśli lekarz nie docenia 

roli poddziąsłowych osadów lub nie traktu-

je poważnie potrzeby codziennego szczot-

kowania zębów? Tak samo nie jak w sytu-

acji, gdy opiekun wykonuje szczotkowanie 

niestarannie lub po prostu z tego rezygnu-

je. Oczywiście kompetencja i umiejętności 

lekarza oraz wola całkowitego spełnienia 

zasad profi laktyki przez właściciela wobec 

agresji i niechęci pacjenta okażą się niewy-

starczające. W związku z tyloma uwarun-

kowaniami, plan leczenia musi respekto-

wać nie tylko główne cele, ale oprócz tego 

powinien zakładać, jakie kompromisy są 

w jego ramach możliwe.

Poszukiwania określonego czynni-

ka bakteryjnego wywołującego choroby 

przyzębia są przedmiotem wielu badań. 

Według wyników prezentowanych przez 

fi rmę Pfi zer u około 74% psów z choro-

bami przyzębia wyizolowano trzy gatun-

ki bakterii: Porphyromonas gulae, P. sali-
vosa i P. denticani. W innych doniesieniach 

notuje się obecność Treponema denticola, 
i T. socranskii w materiale pobranych od 

psów z chorym przyzębiem. (2, 3, 12). Ba-

dania te mają na celu stworzenie skutecz-

nego farmakologicznego modelu leczenia 

przyczynowego chorób przyzębia.

W okolicznościach ostrego stanu więk-

szość lekarzy decyduje się na zastosowanie 

antybiotyków i leków przeciwzapalnych. 

Takie leczenie przyniesie chwilową popra-

wę samopoczucia pacjenta, ale na dłuż-

szą metę spowoduje pogłębienie się stanu 

chorobowego. Co gorsza, przy kolejnych 

nawrotach takie leczenie okaże się coraz 

mniej efektywne.

Antybiotykoterapia jako jedyny sposób 

rozwiązania ostrego zapalenia błony ślu-

zowej jest stratą czasu. Po pierwsze, przy-

czyną wywołującą stan zapalny są bakterie 

normalnie bytujące w jamie ustnej i two-

rzące płytkę nazębną. Po drugie, płytka na-

zębna jest formą biofi lmu, w którym panują 

szczególne warunki ograniczające skutecz-

ność leków przeciwbakteryjnych. Po trze-

cie zaś, obserwuje się dosyć często anty-

biotykooporność komensali rezydujących 

w jamie ustnej (7). Antybiotyki, jako pod-

stawowy element leczenia w stomatologii 

są stosowane, ale przy wykorzystaniu ich 

działań ubocznych. Niskie dawki tetracy-

klin stosowanych miejscowo (w postaci 

kropli lub nici nasączonych tym antybio-

tykiem) blokują aktywność cytokin i tym 

samym ograniczają niszczącą działalność 

komórek układu białokrwinkowego (2, 14, 

15). Tego rodzaju zjawisko z powodzeniem 

stosuje się przy idiopatycznych schorze-

niach jamy ustnej, które przebiegają z sil-

nym bólem, np. niepróchniczych ubytkach 

zębowych u psów (ryc. 18).

Rola komórek gospodarza w destruk-

cji własnych tkanek wyrostka zębodoło-

wego była przedmiotem eksperymentów 

na myszach. W badaniach tych wywoływa-

no choroby przyzębia w dwu grupach my-

szy indukując zakażenie Porphyromonas 
gingivalis w jamie ustnej. W grupie myszy 

normalnych stwierdzono zanik zrębu kost-

nego przyzębia, zaś u myszy genetycznie 

pozbawionych limfocytów T, takiej reakcji 

nie zaobserwowano (14, 15). Na tym opie-

ra się taktyka łagodzenia przebiegu choro-

by przyzębia poprzez osłabienie aktywno-

ści limfocytów. Tego rodzaju metody lecze-

nia można stosować wszędzie tam, gdzie 

leczenie ma charakter bardziej paliatywny 

niż przyczynowy. Pacjenci periodontolo-

giczni wymagają stałej opieki, ale miewa-

ją okresy, w czasie których nie mogą pod-

dawać się kontrolom. Wtedy również na-

leży im zapewnić możliwość łagodzenia 

przebiegu choroby.

Leki przeciwzapalne hamują ostrą fazę 

zapalenia i znacznie poprawiają samopo-

czucie pacjenta. Jednocześnie umożliwia-

ją jednak szybki postęp uszkodzeń tkanek 

miękkich w głębszych obszarach rowka 

dziąsłowego i powstawanie kieszeni pa-

tologicznych, w których istnieją warunki 

beztlenowe. Niektóre leki przeciwzapalne 

ograniczając migrację neutrofi lów hamu-

ją tym samym dystrybucję równocześnie 

stosowanych antybiotyków.

Nie znaczy to, że stosowania wymie-

nionych leków należy zupełnie zaniechać. 

Nie można natomiast tylko na nich opie-

rać strategii leczenia i zapobiegania cho-

robom przyzębia.

Dobrym sposobem działania jest dopro-

wadzenie do zmniejszenia nasilenia ostre-

go stanu zapalnego i ograniczenia zakaże-

nia po czym bezzwłoczne podjęcie działań 

chirurgicznych. Paradoksalnie słabą stroną 

takiego postępowania może stać się spek-

takularna poprawa stanu pacjenta. Cza-

sem przy znacznej poprawie, po raz ko-

lejny właściciel staje przed pokusą zanie-

chania interwencji w znieczuleniu. Z kolei 

pies wielokrotnie leczony może po prostu 

już nie zareagować pozytywnie na terapię 

przygotowującą, a wtedy zaufanie do leka-

rza raptownie spada.

W planie leczenia najważniejszą czyn-

nością jest dokładne przeprowadzenie za-

biegu sanacji jamy ustnej, ze wszystkimi jej 

elementami jak: pozbycie się osadów na-

zębnych, kiretaż poddziąsłowy, wygładze-

nie obnażonych powierzchni korzeni i li-

kwidacja kieszeni patologicznych (ryc. 19). 

Wszystkie zęby wymagające usunięcia mu-

szą zostać usunięte. Sanacja jamy ustnej 

to po prostu likwidacja ognisk zakażenia 

i miejsc sprzyjających zakażeniom. Reali-

zacja tego zabiegu ze wszystkimi szczegó-

łami była przedmiotem wielu opracowań 

i referatów, do których zawsze warto się-

gać. Nie będzie on przedmiotem rozwa-

żań. Zainteresowanych odsyłam do lite-

ratury uzupełniającej.

W ostatecznym rozrachunku o utrzy-

maniu zdrowia jamy ustnej decyduje 

przede wszystkim profi laktyka (1, 5, 6, 8, 

9, 10, 16, 17, 18). Systematyczne i dokładne 
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usuwanie przyczyny choroby – bakteryj-

nej płytki nazębnej – musi nastąpić już od 

dnia przeprowadzenia sanacji jamy ustnej. 

Zaobserwowano, że sama czynność szczot-

kowania ma bardziej pozytywny wpływ na 

układ obronny jamy ustnej i jej zdrowie niż 

usuwanie płytki przy użyciu np. środków 

przeciwbakteryjnych (18). Szczotkowane 

muszą być raz, a nawet 2 razy dziennie nie 

tylko te zęby, które do tej pory były obję-

te chorobą, ale wszystkie pozostałe i to od 

strony policzkowej, jak i powierzchni języ-

kowej. Do tego najlepiej nadają się szczo-

teczki dwustronne o tak wyprofi lowanej 

główce, aby mogła jednocześnie czyścić 

zęby z obu stron (ryc. 20). Wart podkre-

ślenia jest częsty fakt zaniedbywania roli 

nalotu bakteryjnego pokrywającego ję-

zyk. Znajdować się tam może masa bak-

terii porównywalna ze znajdującą się na 

powierzchni zębów. Stąd u psów cierpią-

cych z powodu zapalenia jamy ustnej na 

tle płytki bakteryjnej, dodatkowo należy 

zwrócić uwagę na higienę języka. Oprócz 

szczoteczki dosyć istotną sprawą jest pa-

sta używana w czasie szczotkowania. Pre-

parat taki w swoim smaku i konsystencji 

nie może zniechęcać pacjenta do zabiegu, 

a jego skład musi być przyjazny dla przewo-

du pokarmowego jednocześnie wykazując 

aktywność przeciwbakteryjną. Część pasty 

jest połykana przez pacjenta wobec cze-

go nie może ona powodować niestrawno-

ści. Dodatek chlorheksydyny, askorbinianu 

cynku w żelach do higieny i leczenia przy-

zębia powoduje znaczne podniesienie ak-

tywności przeciwbakteryjnej środków pro-

fi laktycznych. Badania wskazują, że idzie 

to w parze z podniesieniem skuteczności 

profi laktyki (7, 17).

Jakkolwiek u psów ze zdrowym przy-

zębiem dopuszczalne jest szczotkowanie 

zębów 2–3 razy w tygodniu, to osobniki 

chore wymagają absolutnego reżimu hi-

gienicznego i każdy kompromis w tej spra-

wie może skończyć się nawrotem choro-

by. W oparciu o kliniczne doświadczenia 

można uznać, że właściciel w ciągu 10–14 

dni jest w stanie opanować umiejętność 

odpowiedniego szczotkowania zębów. Le-

karz lub wykwalifi kowana osoba powinni 

zademonstrować właścicielowi właściwą 

technikę szczotkowania zębów. W póź-

niejszym czasie należy sprawdzać i ewen-

tualnie korygować sposób szczotkowania 

zębów przez opiekunów psa. Dobrą oka-

zją do takich testów jest akcja promocyj-

na Polskiego Stowarzyszenia Lekarzy Ma-

łych Zwierząt „Uśmiech pupila”.

Ważną częścią profi laktyki są zalecenia 

dietetyczne. Wszystkie źródła potwierdza-

ją pozytywny wpływ suchej karmy na re-

dukcję osadów bakteryjnych. Są nawet ta-

kie prace, które wykazują wyższość spe-

cjalistycznych karm nad szczotkowaniem 

zębów, ale trudno oprzeć się wrażeniu 

o niedostatecznym obiektywizmie takich 

doniesień (19). Osobnym pytaniem po-

zostaje czy redukcja osadów nazębnych 

niesie ze sobą poprawę zdrowia przyzę-

bia. Tego wyniki badań nie wyjaśniają, ale 

jeśli potraktuje się płytkę bakteryjną jako 

główną przyczynę chorób przyzębia moż-

na również przypuszczać, ze ograniczenie 

jej ilości powinno mieć wpływ na zdro-

wie jamy ustnej. Zauważalny wpływ su-

chych karm na zmniejszenie ilości płytki 

nazębnej u spożywających je zwierząt nie 

wystarczył najważniejszym producentom 

pokarmów dla psów i kotów. Obecnie na-

leży wyróżnić kilka dodatkowych sposo-

bów stosowanych przez producentów, któ-

re mają znacznie poprawić usuwanie ilości 

płytki nazębnej. Twardość, tekstura i roz-

miar granulek suchej karmy to jeden z kie-

runków opracowania formuł profi laktycz-

nych. Drugi to substancje pokrywające po-

wierzchnię granuli, które w mechaniczny 

i chemiczny sposób ograniczają ilość osa-

dów nazębnych. Trzeci kierunek to dodatki 

stymulujące układ obronny jamy ustnej (10, 

17, 19, 20, 21, 22). Zdarza się, że jednocze-

śnie stosuje się wszystkie metody w jednym 

produkcie. Informujące o zaletach produk-

tu ikony lub napisy na opakowaniach po-

winny mieć odniesienie w opisach dla le-

karzy. Sama deklaracja, że produkt wspo-

maga higienę jamy ustnej jeszcze niczego 

nie zapewnia. Oprócz pokarmu dla zwie-

rząt dodatkowym instrumentem stosowa-

nym w walce z płytką bakteryjną są różnego 

rodzaju przekąski, gryzaki, żujki podawa-

ne psom i kotom jako nagrody lub zabaw-

ki. Żadne z nich nie zastąpi szczotkowania, 

ale jeśli używa się ich niezależnie od my-

cia zębów – stanowią bardzo dobre uzu-

pełnienie higieny jamy ustnej.

Tylko takie metody kontroli obecności 

bakterii w jamie ustnej mogą pomóc w za-

chowaniu uzębienia, a także w zapobiega-

niu pojawiania się zapalenia błony śluzowej 

jamy ustnej (ryc. 21, 22). Trzeba bowiem pa-

miętać, iż alternatywą takiego postępowa-

nia jest częściowa lub całkowita ekstrakcja 

zębów. Część właścicieli zwierząt chętnie 

rozwiązywałaby w tak radykalny sposób 

wszelkie problemy u swoich podopiecz-

nych. Tak się jednak składa, że ci, których 

opisywany problem dotyczy najczęściej są 

osobami, które wykażą dużo determinacji 

i poświęcenia dla poprawy komfortu życia 

swoich czworonożnych przyjaciół. Warto 

więc mając na uwadze wizerunek lekarza 

weterynarii poświęcić tym ludziom dużo 

czasu i energii rozwiązując problemy sto-

matologiczne psów z zapaleniem jamy ust-

nej spowodowanym płytką bakteryjną.
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