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Feline chronische Gingivo-Stomatitis

Die feline chronische Gingivo-Stomatitis (FCGS) ist eine Erkrankung, deren
Atiologie bis heute noch nicht vollstindig geklart ist. Zahlreiche Therapie-
ansitze stehen zur Wahl. Dieser Beitrag soll einen aktuellen Uberblick geben
sowohl uiber die multikausale Genese dieses Krankheitskomplexes, als auch
uber praxisrelevante Diagnostik und Therapie.
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Die feline chronische Gingivo-Stomatitis (FCGS) ist eine haufige entziindli-
che Veranderung der Maulhéhle bei der Katze. Die klinischen Symptome rei-
chen von Ptyalismus, Halitosis bzw. Foetor ex ore Gber Dysphagie, Anorexie
und Gewichtsverlust bis zu Schmerzau3erungen bei der Futteraufnahme.

In der Maulhohle lassen sich lokal oder diffus proliferative und/oder ulze-
rative Inflammationen der Maulschleimhaut und der Gingiva finden. Typi-
sche Lokalisationen sind neben einer lokalen bis diffusen Gingivitis, eine
Bukkostomatitis und Palatoglossitis bzw. kaudale Stomatitis (Abb. 1-4). His-
tologisch ist in der Regel eine mukosale Infiltration mit Entziindungszellen
(Lymphozyten, Plasmazellen) nachweisbar.

Lokale Gingivitis ohne
Beteiligung der alveoldren
Mukosa

Die FCGS wird als klinisches Syndrom mit einer multifaktoriellen Patho-
genese verstanden. Die feline chronische Gingivo-Stomatitis (FCGS) ist eine
Erkrankung mit multifaktorieller Atiologie und entsteht infolge einer indivi-
duell unangemessenen Immunreaktion auf eine Anzahl antigener Trigger.
Zahlreiche wissenschaftliche Untersuchungen konnten die Beteiligung
diverser viraler (Felines Calicivirus, Felines Herpesvirus, Felines Leukamie-
virus, Felines Immunschwachevirus), als auch bakterieller Infektionserreger
(u.a. Bacteroides spp., Peptostreptococcus, Pasteurella multocida spp. mul-
tocida, Bartonella henselae) zeigen. Des Weiteren kommen dentale, immu-
nologische, metabolische und traumatische Ursachen als Wegbereiter der
FCGS in Betracht (Tab.1).

Die Behandlungsansatze umfassen demzufolge symptomatische, anti-
virale, antimikrobielle, immunmodulierende oder immunsuppressive The-
rapien. Oft sind jedoch Therapieresistenzen und rezidivierende klinische
Symptome zu beobachten.

Im Folgenden sollen die auslésenden Ursachen, die klinische Manifes-
tation und weiterflihrende diagnostische MaBhahmen aufgefiihrt werden,
die bedeutsam sind fiir die Auswahl einer moglichst zielgerichteten und
damit Erfolg versprechenden Therapie.



Die feline chronische Gingivo-Stomatitis (FCGS) ist eine refraktare, ent-
ziindliche Erkrankung der Maulschleimhaute und Gingiva der Katze, hau-
fig begleitend mit Zahnbelagen (Plaque), Zahnstein, Parodontitis oder mit
Ausbildung von odontoklastischen, resorptiven Lasionen (FORL).

Die Atiologie der Inflammation vom Typ der lymphozytar-plasmazellu-
laren Entziindung ist noch weitgehend unbekannt. Es bestehen diverse
Synonyme wie zum Beispiel chronische lymphoplasmazelluldre Gingivos-
tomatitis oder chronische Gingivo-Stomatitis-Oropharyngitis (GSO).

Zahlreiche wissenschaftliche Untersuchungen konnten keinen alleinigen
Ausloser fir diese Erkrankung nachweisen, aber das Grundprinzip scheint
eine individuell unangemessene Immunreaktion auf eine Anzahl antige-
ner Trigger zu sein. Dabei ist die genannte immunologische Dysregulation
nicht zwangslaufig als GiberschieBende bzw. hyperreaktive Immunreaktion
zu verstehen, denn eine chronische Gingivo-Stomatitis kann sich auch in
Folge einer Immunsuppression entwickeln. Dies ist insbesondere bei der
Therapie der FCGS zu beriicksichtigen, die demzufolge nicht initial auf Basis
von Immunsuppressiva erfolgen sollte.

Bisher konnten Bakterien als alleinige Ursache bei der felinen chroni-
schen Gingivo-Stomatitis nicht nachgewiesen werden, aber es ist zu beach-
ten, dass eine hohe Anzahl an Plaquebakterien die orale Abwehr durchaus
schwachen kann. Bestimmte anaerobe, gramnegative Bakterien wurden bei
chronischen Stomatitiden nachgewiesen zum Beispiel Bacteroides subspe-
zies, Peptostreptococcus anaerobius, Bartonella henselae oder Porphyro-
monas gingivalis im Zusammenhang mit Parodontitiden.

Ein hochinfektitses, bei oropharyngealen persistierenden Entziindungen
weit verbreitetes Virus ist das feline Calicivirus (FCV). Bei 80 % der erkrankten
Katzen mit Gingivo-Stomatitis und sogar bis zu 100 % bei kaudaler Stoma-
titis konnte dieses Virus nachgewiesen werden und spielt damit in der Atio-
logie der FCGS eine Gibergeordnete Rolle. Daher sollte bei Katzen mit FCGS
vor weiterflihrenden Therapien in jedem Fall eine Virusabklarung erfolgen.
Die chronische Entziindung der Maulhéhle wird letztendlich als eine inad-
aquate Immunantwort auf eine persistierende FCV- Infektionen gesehen.

Ein weiteres, weit verbreitetes Virus bei der Katze ist das feline Herpesvirus
(FHV). Untersuchungen haben unterschiedliche Ergebnisse zur Pravalenz
von FHV bei der felinen chronischen Gingivo-Stomatitis gezeigt, danach ist
eine allgemeine persistierende Infektion zwar maoglich, die Beteiligung an
diesem Krankheitskomplex wird aber als fraglich eingeschatzt.

Im Zusammenhang mit der FCGS ist das feline Immunschwachevirus
(FIV) zu nennen, das als Retrovirus zur chronisch progressiv Erkrankung
des Immunsystems mit zunehmender Immunschwache flihrt. Diese immu-
nologische Dysfunktion begiinstigt die Ausbildung sekundarer Infektionen
und chronischer Erkrankungen.
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Pravalenz feliner
Caliciviren (FCV) bei
erkrankten Katzen mit
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Bei etwa 50 % der mit dem felinen Immunschwachevirus infizierten Kat-
zen konnten chronische Maulhohlenentziindungen festgestellt werden, die
genaue Rolle des FIV neben der Immunsuppression ist nicht bekannt.

Bislang konnte auch die Rolle des felinen Leukdamievirus (FeLV) bei der
Pathogenese der FCGS nicht vollstandig geklart werden. Aufgrund dieser
Retrovirusinfektion kann es sowohl zu proliferativen, als auch suppressi-
ven Erkrankungen kommen. Eine funktionelle Immunschwache begtinstigt
zwar die Entwicklung chronischer Erkrankungen, es wurde jedoch bei Tie-
ren mit chronischer Gingivo-Stomatitis keine signifikant erhéhte Pravalenz
von FelV nachgewiesen.

Bisher ist es nicht gelungen, die feline chronische Gingivo-Stomatitis
durch eine experimentelle Infektion mit den beschriebenen Viren und Bak-
terien auszuldsen. Allerdings ist klinisch zu beobachten, dass zum Beispiel
mit FeLV- und FIV-Virus infizierte Katzen haufiger eine chronische Gingivo-
Stomatitis und bei einer gleichzeitigen Infektion mit FIV und FelV auch
schwerwiegendere Entziindungen entwickeln. Die Immunsuppression
durch bestimmte Virusinfektionen der Katze, insbesondere die Infektionen
mit FCV, FeLV und FIV ist demnach ein nicht unerheblicher, verkomplizie-
render Faktor der Erkrankung.

Die hdufigste Ursache fir eine chronische Entziindung in Form einer Gin-
givo-Stomatitis oder Parodontitis ist eine dentale Erkrankung. Die Akkumu-
lation von anorganischen oder organischen Ablagerungen bzw. von Plaque
mit Plaque-assoziierten Bakterien und Zahnstein ist ein Wegbereiter fur
schwerwiegende intraorale Entziindungen. Diese Entziindungen werden
entweder direkt tiber die Ablagerungen oder indirekt tiber eine ausgeldste
Immunreaktion verursacht.

Die Veranderungen des Immunsystems zeigen sich in einer Immunsup-
pression oder Typ lll-Hypersensitivitatsreaktion. Durch lokale Abwehrme-
chanismen gegen orale Bakterien, Viren oder weitere 16sliche Antigene voll-
zieht sich eine Veranderung der Speichelzusammensetzung (Verminderung
von IgA und Erhéhung von IgG und IgM) insbesondere bei persistieren-
der FCV-/ FHV-/ FeLV- und FIV-Infektion. Als Folge entsteht eine exzessive
Immunantwort, die sich klinisch in einer manifesten Entziindung duf3ert.

Eine Immunsuppression kann nicht nur durch eine chronische Infek-
tion verursacht sein, sondern es kdnnen bestimmte angeborene oder
autoimmune Erkrankungen zu Grunde liegen. Diese genetischen Defekte
des Immunsystems kdnnen generalisiert oder auf eine bestimmte Zellart
beschrankt sein, wie zum Beispiel eine immunologische Dysfunktion der
neutrophilen Granulozyten (Chediak-Higashi-Syndrom bei Perserkatzen).
Eine immunmediierte bzw. autoimmune Komponente ist im Zusammen-
hang von der FCGS mit einem Lupus erythematodes oder Pemphigus foli-
aceus beschrieben worden.
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Bei weiteren systemischen Erkrankungen wie zum Beispiel Diabetes mel-
litus oder bei chronischen Nierenerkrankungen kdénnen veranderte Stoff-
wechselprodukte zu Entziindungen in der Maulhéhle fihren und sollten im
Rahmen der diagnostischen Aufarbeitung abgeklart werden.

Wahrend es keine gesicherten Daten Uiber die Bedeutung von Futtermit-
tel-Antigenen gibt, ist die Abklarung von Neoplasien der Maulhohle (Plat-
tenepithelkarzinom, Fibrosarkom) oder klinisch ahnlicher Entziindungen
(feline juvenile Gingivitis/Parodontitis und eosinophiles Granulom, Erlau-
terungen siehe unter lll. Klinische Symptome) im Zusammenhang mit der
felinen chronischen Gingivo-Stomatitis sinnvoll.

Infektios Viral Felines Calicivirus (FCV)
Felines Herpesvirus (FHV)
Felines Leukamievirus (FeLV)
Felines Immunschwachevirus
(FIV)

Bakteriell Plaquebakterien/Zahnstein
(dentale Erkrankung)
Bacteroides spp.
Peptostreptococcus anaerobius
Pasteurella multocida
spp. multocida
Bartonella henselae

Dentale Erkrankung Direkt Entziindung durch Ansammlung
Plaque/Zahnstein

Indirekt Immunreaktion mit folgender
Entziindungsreaktion

Immunsystem Immunsuppression (Alter, Endoparasiten,
Infektion mit FeLV/FIV)
Immunmediiert/Autoimmun (Chediak-Higashi,
Lupus erythematodes, Pemphigus foliaceus)

Metabolisch/Systemische | Chronische Niereninsuffizienz/Uramie
Erkrankung Diabetes mellitus
Mangelernahrung

Traumatisch Fremdkorperreaktion (Futterreste, Ein-
spieBung Fremdmaterial)
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Neoplasie (Plattenepithelkarzinom, Fibrosarkom, Melanom, Lymphom,
Osteosarkom)

Intoxikation (Thallium, Schwermetalle)
Eosinophiles Granulom

Feline Juvenile Hyperplastische Gingivitis/Parodontitis (Rassedisposition)
Umweltfaktoren (Stress/Haltung, Fiitterung, Impfstatus)

Die feline chronische Gingivo-Stomatitis ist eine Erkrankung mit unter-
schiedlichen klinischen Formen und Lokalisationen, die isoliert oder kom-
biniert auftreten konnen. Die klinische Einteilung erfolgt nach betroffenen
anatomischen Strukturen: Gingiva (Gingivitis), Maulschleimhaut (Stomati-
tis), Parodont (Parodontitis), medial Arcus palatoglossus (kaudale Stomati-
tis), Pharynx (Pharyngitis), Zunge (Glossitis).

Allgemeine klinische Symptome ohne ausgepragte Rassedisposition sind
in der Regel bei Katzen mittleren Alters (7-8 Jahre) eine Veranderung des
Allgemeinbefindens mit Ptyalismus, Halitosis, Schmerzen bei der Futterauf-
nahme mit Anorexie, Dysphagie und Gewichtsverlust.

Die Erkrankung erfolgt durch eine Kumulation immunvermittelter Pro-
zesse, die sich in einer schmerzhaften Veranderung des intraoralen Gewe-
bes (Inflammation-Proliferation-Ulzeration) mit einer Akkumulation von
Plaque und Zahnstein, Erkrankungen des Parodonts bis hin zum Zahnver-
lust auBert. Histologisch charakteristisch ist eine Infiltration von Entziin-
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dungszellen, insbesondere von Lymphozyten und Plasmazellen und beglei-
tend Granulozyten und Makrophagen.

Klinisch fallen die erkrankten Bereiche oft bilateral symmetrisch, stark
gerdtet durch eine proliferative mitunter ulzerierte Entziindung der Gingiva
und Mukosa auf.

Im Gegensatz zu anderen Erkrankungen der Maulhdhle ist ein gleichzei-
tiges Auftreten der Inflammation von Gingiva und oraler Mukosa charak-
teristisch. Zudem geht die generalisierte, alveolare Entzindung meist tiber
die mukogingivale Grenze hinaus und duBert sich in den meisten Fallen in
einer Bukkostomatitis und Palatoglossitis mit mandibularer Lymphadeno-
pathie (Abb. 2 und 3).

Der Frontzahnbereich bzw. das intraorale Gewebe um die Incisivi und
Canini, die Zunge und der harte Gaumen sind selten betroffen.

Abb. 3:

Schematische Darstellung einer
Gingivo-Stomatitis: Gingivitis und
alveoldrer Stomatitis (schwarze
Markierung) mit Uberschreitung
der Mukogingivallinie (zentrale
schwarze Linie)

Abb. 4: Bilateral symmetrische, kaudale Stomatitis im Bereich Arcus palatoglossus
(Kieferwinkel) postmolar/palatoglossale hochgradige Entziindung, Schleimhaut
gerdtet, ulzerativ-proliferativ, Spontanblutung

5.2012 CVE
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Im Zusammenhang mit chronischen felinen Stomatitiden sind differential-
diagnostisch bei der Katze zwei Erkrankungen zu nennen, die von der klas-
sischen, felinen chronischen Gingivitis durch abweichende anamnestische,
atiologische und klinische Aspekte gesondert betrachtet werden missen.

Zum einen die so genannte feline juvenile hyperplastische Gingivitis
oder Parodontitis, die bei jungen Rassekatzen (Main Coone, Perser, Abessi-
nier) im Zeitraum des Zahnwechsels auftritt. Dabei handelt es sich um eine
aggressive Parodontalerkrankung, die mit einer hochgradig hyperamischen,
hyperplastischen Gingiva, mit der Bildung von ,Pseudotaschen” bis hin zu
einer Uberwucherung der Zahne und einer exzessiven Ansammlung von
Plaque und Zahnstein verbunden sein kann. Die Ursache dieser Erkrankung
ist unklar, vermutet wird eine genetische Disposition, virale Ausléser und
eine Dysregulation des Immunsystems.

Klinisch liegtin der Regel eine hochgradige generalisierte Gingivitis auch
des Frontzahnbereiches vor, ohne Stomatitis oder Beteiligung des mukogin-
givalen Ubergangs. Als therapeutische MaBBnahme sind eine professionelle
Zahnbehandlung und -untersuchung mit griindlicher Reinigung und Politur
der Zahnoberflachen, Zahnrontgen, das Abtragen hypertropher Bereiche
(Gingivektomie), Zahnextraktion und hausliche Mundhygiene zu nennen.
Die Symptome bessern sich oftmals mit zunehmendem Alter des betrof-
fenen Tieres.

Zum anderen ist das feline eosinophile Granulom zu nennen. Diese
Erkrankung verursacht Hautveranderungen inklusive einer oralen Mani-
festation mit der Ausbildung von Granulomen und indolenten Ulzera.

Oft sind junge Katzen (2-6 Jahre) betroffen. Die Ursachen sind unklar,
eine Assoziation mit Allergien, Atopien, autoimmunen Komponenten,
begleitenden viralen, bakteriellen oder mykotischen Infektionen, heredi-
taren Einfllissen oder einer idiopathischen Genese wird vermutet. Klinisch
charakteristisch sind nicht schmerzhafte, teilweise tiefe Ulzera median der
Oberlippe, mit einer betroffenen, verdickten Schleimhaut der Lefze und der
Canini. Zudem konnen sich Granulome an der Zunge, Gaumen oder auch
anderen Lokalisationen mit einer derb papillomatésen Oberflaiche und
weilllichen Beldagen bilden. Die Diagnose erfolgt mittels des histopatho-
logischen Nachweises der granulomat6sen Entziindung mit ausgepragter
Eosinophilie, die sich auch im Blutbild zeigen kann. Es bestehen vielfdltige
Therapieansatze Uber eine systemische, antimikrobielle Therapie bis hin zu
einem Einsatz von Glukokortikoiden und Hormonen.

Als weitere wichtige Differentialdiagnosen sind Tumoren der Maulhdhle
zu nennen. Als maligne Neoplasien der Maulhéhle bei der Katze treten am
haufigsten Plattenepithelkarzinome (70 % der malignen Tumoren) und
Fibrosarkome (6-17 % der malignen Tumoren) auf. Als weitere bdsartige
Tumoren der Maulhéhle kommen maligne Melanome (2 % der malignen



1 Stunde

Tumoren), Osteosarkome und das maligne Lymphom vor. Auch hochgra-
dige Parodontitiden ohne Beteiligung der oralen Mukosa kommen diffe-
rentialdiagnostisch in Betracht und sollten entsprechend klinisch abgeklart
werden.

Prinzipiell ist bei der diagnostischen Aufarbeitung der felinen chronischen
Gingivo-Stomatitis zu beachten, dass es sich um eine klinische Diagnose
anhand des Ausschlusses moglicher Differentialdiagnosen handelt.

Der erste Schritt ist dabei die griindliche Anamnese (Alter, Immunstatus,
Grunderkrankungen, Freilauf) und die klinische Allgemeinuntersuchung
mit der Beurteilung der klinischen Auspragung der Symptomatik. Die FCGS
manifestiert sich in der Regel bei Tieren mittleren Alters (Durchschnittsalter
7-8 Jahre) ohne eine ausgepragte Rassedisposition. Die Entziindungen der
Mundhohle zeigen sich oft bilateral symmetrisch mit einer starken Rétung,
Schmerzhaftigkeit und Proliferation bzw. Ulzeration der Schleimhaut. Die
Entziindung Uberschreitet dabei die Mukogingivallinie und es kann zum
Auftreten von Spontanblutungen der oralen Schleimhaut kommen.

Ein weiterer Schritt ist die stomatologische Untersuchung, die einen
ersten Uberblick verschaffen sollte tiber intraorale entziindliche Prozesse,
die klinische Abgrenzung zur Gingivitis und Parodontitis (ohne Stomatitis),
die Akkumulation von Plaque und Zahnstein und mégliche Zahnfrakturen,
Hinweise auf umfangreiche Veranderungen der Zahnhartsubstanz (FORL)
oder Umfangsvermehrungen in der Maulhdhle.

Der stomatologische Untersuchungsgang umfasst neben der Erhebung
des allgemeinen Zahnstatus, die Untersuchung des Speichelflusses, der
Kiefergelenke und der regionalen Lymphknoten.

Zur Abklarung systemischer Grunderkrankungen (u. a. chronische Nie-
reninsuffizienz, Diabetes mellitus, Virusinfektion) und zur Beurteilung der
individuellen Narkosefahigkeit sind anschlieBende Laboruntersuchungen
zwingend erforderlich.

Diese umfassen ein allgemeines Blutbild (Hdmatologie, insbesondere
Leukozyten), die Untersuchung blutchemischer Parameter (insbesondere
Glukose, Nierenparameter), eine Serumelektrophorese (Immunglobuline),
eine Serologie (FeLV/FIV-Test), eine Virusisolation per Trockentupfer (PCR
felines Calicivirus, ggf. felines Herpesvirus) und im Verdachtsfall weitere
Untersuchungen wie eine Urinanalyse, die Bestimmung der Schilddriisen-
hormone oder spezifische Allergie- oder Immuntests (ANA).

Bei Katzen mit FCGS ist im Serum hdufig eine polyklonale Hypergamma-
globulindmie zu finden. Im Speichel zeigt sich eine Erh6hung von IgG und
IgM, wahrend es zu einer Erniedrigung von IgA als Zeichen einer lokalen
Abwehrreaktion gegen persistierende orale Bakterien, Viren und weitere
|6sliche Antigene kommt.

Laboruntersuchungen
zwingend erforderlich

5.2012 CVE
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Untersuchungen | Allgemeine klinische Untersuchung

im Wachzustand . .
Spezielle stomatologische Untersuchung

(DD Parodontitis, Zahnfraktur, FORL)

Laboruntersuchung

Blutbild

Blutchemische Untersuchung (insbesondere Glukose,
Nierenenzyme)

Immunstatus: Serumelektrophorese, Serologie Assays
FeLV/FIV-Test (ELISA), gdf. spezielle Immuntests
Tupferprobe/Virusisolation (PCR FCV, ggf. FHV)

ggf. Urinanalyse, Schilddriise (T4), Allergietest

Untersuchungen | Diagnosesicherung

in Narkose Dentale Radiologie (aller Zdhne DD Zahnfraktur,
FORL, Parodontitis)

Spezielle parodontale und endodontische Befund-
erhebung

Biopsie/Zytologie (DD Eosinophiles Granulom,
Neoplasie)

Eine bakteriologische Untersuchung der Maulhohle inklusive eines Resis-
tenztests ist bei der Diagnostik der FCGS nicht effektiv, da sie lediglich die
aktuelle Mikroflora zeigt, ohne dabei Riickschllsse liber eine bestehende
Infektion zuzulassen.

Zur Diagnosesicherung ist eine Untersuchung in Narkose notwendig. Ein
Aspekt ist die dentale Radiologie in Form von Einzelzahnaufnahmen zur
Identifizierung dentaler Veranderungen wie Zahnfrakturen mit endodonti-
scher Erkrankung, Wurzelresten, Anzeichen von felinen odontoklastischen
resorptiven Lasionen der Zahnhartsubstanz (FORL Stadium 1-5, Typ1-3)
oder Erkrankungen des Parodonts mit einer Gingivitis, erhéhter Sondie-
rungstiefe bzw. gingivaler Taschenbildung bis hin zum Attachmentverlust
mit Osteolyse (Grad 0 bis 5).

Die Differenzierung einer FCGS von neoplastischen Veranderungen oder
dem Vorliegen eines eosinophilen Granuloms gelingt mittels Zytologie und
Biopsie.

Die Probengewinnung erfolgt in der Regel als inzisionelle Biopsie inner-
halb der Maulhohle. Zu beachten ist, dass zentrale Bereiche einer Verande-
rung nekrotische Bereiche und oberflachliche Strukturen nur sekundare
Entziindungen aufweisen kdnnen, daher ist die Entnahme an verschie-
denen Stellen zur Erhéhung der diagnostischen Sicherheit sinnvoll. Eine
exzisionelle Biopsie ist nur in wenigen Fallen indiziert (z.B. Epuliden oder
Papillom).



Die Diagnose des felinen eosinophilen Granuloms erfolgt durch eine
histopathologische Gewebeuntersuchung (haufig mediane Ulzera der
Oberlippe oder Granulome der Maulschleimhaut). Charakteristischerweise
lassen sich granulomatdse, ulzerative Veranderungen mit begleitender Eosi-
nophilie nachweisen.

Ein Uberblick iber die diagnostische Aufarbeitung der FCGS ist in Tabelle
3 aufgefiihrt.

Das Grundprinzip der Behandlung der FCGS ist die Herstellung eines Gleich-
gewichts zwischen Antigenstimulation und Immunantwort.

Allgemein unterscheidet man eine Initialtherapie (first line treatment),
die bei jeder erkrankten Katze durchgefiihrt werden sollte und eine Folge-
therapie (second line treatment) bei Tieren mit refraktaren bzw. rezidivie-
render Symptomatik unter Berlicksichtigung der aufgefiihrten diagnosti-
schen Verfahren. Die Initialtherapie stltzt sich auf die Behandlung dentaler
Erkrankungen, wahrend die Folgetherapie zur Allergeneliminierung bzw.
Viruslastsenkung und Immunregulation dient. Eine Ubersicht tber die
therapeutischen Moglichkeiten ist in Tabelle 4, alle erforderlichen Medika-
mente sind in Tabelle 5 aufgefiihrt.

An erster Stelle steht eine professionelle Parodontalbehandlung. Diese
beinhaltet sowohl konservative, als auch im Bedarfsfall chirurgische Mal3-
nahmen zur Allergeneliminierung, Kontrolle der Zahnbeldge und Schaffung
einer Entziindungsfreiheit.

Konservativ erfolgt eine intensive supra- und subgingivale Zahnreini-
gung von weichen und mineralisierten Beldagen per Ultraschall oder Hand-
geraten, eine Wurzelreinigung und -glattung (per Kurette), eine Spilung
und Kirettage parodontaler Taschen, das Polieren der Zahnoberflachen
und die Extraktion erkrankter Zahne, die starke parodontale Veranderungen
aufweisen.

Zur Desinfektion und damit zur Reduzierung der Keimbelastung der
Maulhéhle werden 3 %-H,0,-Lésungen, 0,1-0,2 % Chlorhexidinspullésun-
gen oder auch Diodenlaser verwendet.

Als begleitende Therapie nach einer professionellen Zahnbehandlung
stehen verschiedene Medikamente zur Verfligung. Als Mittel der ersten
Wahl gelten antibiotische, antiphlogistische bzw. analgetische Praparate.
Als systemische antimikrobielle Therapie kommen bevorzugt Breitbandan-
tibiotika zum Einsatz. Gut bewahrt in der veterinarmedizinischen Zahn-
heilkunde haben sich bei Mischinfektion Amoxicillin mit Clavulansaure,
die Kombination von Spiramycin und Metronidazol durch eine gute Anrei-
cherung im Speichel und Wirkung gegen Anaerobier, als wirkungsvolles
Medikament mit Knochengangigkeit Clindamycin und als Antibiotikum
mit zusatzlicher Koagulasehemmung Doxycyclin.
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Doxycyclin kann zusatzlich auch zur lokalen antimikrobiellen Therapie
eingesetzt werden. Durch seine Bindung von Zinkionen kommt es zur Hem-
mung und damit zur Reduzierung der Kollagenase, zur Verminderung der
osteoklastischen Aktivierung und da es zudem im Entziindungsbereich die
Aussprossung von Gefalen reduziert.

Eine weitere wichtige Medikamentenklasse zur notwendigen systemi-
schen antiphlogistischen und analgetischen Begleitbehandlung sind die,
fur die Katze gangigen nichtsteroidalen Antiphlogistika (NSAID) wie Meloxi-
cam und Carprofen.

Mit einer sehr guten antiphlogistischen Wirkung, deren Einsatz fir
bestimmte Indikationen beschrankt bleiben sollte (anorektische Katze,
hochgradige Entziindungen), ist Methylprednisolon zu nennen.

Bei umfangreichen chirurgischen Mal3nahmen und Zahnextraktionen
kann zudem der Gebrauch von Opioiden (z.B. Buprenorphin) zur ausrei-
chenden Analgesie sinnvoll sein.

In Kombination mit systemischen Antiphlogistika sind auch lokale Prapa-
rate als Spullésungen oder Zahnsalben (Chlorhexidinglukonat Spllésun-
gen, z.B. Hexarinse®, fluoridierte Schutzlacke z. B. Duraphat®, Aloe Praparate
und Gingivasalben z.B. Solcoseryl®) sinnvoll. Chlorhexidin besitzt sowohl
antibakterielle, als auch antivirale und antifungale Eigenschaften, kann aber
zu tempordren Zahnverfarbungen fiihren. Zahne putzen im Rahmen einer
hauslichen Mundhygiene ist wiinschenswert, aber nicht immer durchfihr-
bar. Vitaminpraparate (z.B. Nutrical®) kdnnen zur allgemeinen Unterstit-
zung des Immunsystems eingesetzt werden.

Bei einem Teil der erkrankten Tiere ist eine alleinige Initialtherapie mit
beschriebener dentaler Behandlung und Begleittherapie nicht ausreichend.
Sie zeigen neben einer Hypergammaglobulindmie, klinisch und histolo-
gisch eine hyperreaktive Immunreaktion mit starker, rezidivierender Ent-
ziindung der Maulschleimhaute. Neben der Reihenextraktion der Pramo-
laren und Molaren kann eine Regulation des Immunsystems in Form einer
Immunsuppression notig sein.

Der Gebrauch von Glukokortikoiden (Prednisolon und Methylpredniso-
lon), Hormonen (Megestrolacetat, Progestagene) und weiteren Immun-
suppressiva (z.B. Ciclosporin) sollte kein routinemaBiger Einsatz sein und
ist kontraindiziert bei immunsupprimierten Tieren in Folge angeborener
Immundefizienzen, bei Virusinfektionen (FCV, FelV, FIV) und bei systemi-
schen Erkrankungen wie zum Beispiel Diabetes mellitus oder hepatischen
und renalen Erkrankungen. Laborkontrollen sollten wahrend einer Dauer-
therapie aufgrund der potentiellen Nebenwirkungen regelmafig stattfin-
den.

Als weitere Therapieoption im Rahmen einer Folgebehandlung der FCGS
steht das Prinzip der Immunmodaulation zur Viruslastsenkung durch regula-
tive Immuntherapie bei immunsupprimierten Katzen zur Verfligung.
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Diese Verminderung der lokalen oder auch zellularen Immunantwort
(Verminderung IgA, CD4/CD8-Zellen) wird sowohl bei Tieren mit chroni-
schen oder zyklischen Leukopenien, bei primaren Immundefizienzen (z.B.
Neutrophilen- oder Immunglobulindysfunktion) oder sekundar in Folge
von Virusinfektionen (FeLV, FIV) beobachtet.

Als Grundlage der Immunmodulation ist eine absolute Plaquefreiheit und
eine dentale Vorbehandlung unabdingbar.

Als antivirale Therapie kdnnen spezifische Chemotherapeutika verwen-
det werden, zum Beispiel AZT( Zidovudin), das in vitro gegen FeLV wirksam
ist. In klinischen Studien konnte allerdings kein vergleichbarer Effekt bei
einer klinisch manifesten FeLV-Infektion nachgewiesen werden.

Nach Ausschluss weiterer Ursachen und insbesondere bei einer Calicivi-
rus-bedingten Entziindung oder einer FeLV oder FIV-Infektion kommt bei
Katzen mit FCGS ein spezielles, felines Interferon (Virbagen Omega®) mit
seinerimmunmodulatorischen, antiviralen und antiproliferativen Wirkung
zum Einsatz. Interferone gehoren als zelluldre Proteine zu den Zytokinen
mit unterschiedlichem, zellularen Ursprung.

Molekulargenetisch hergestelltes und in Japan entwickeltes felines
Omega-Interferon (Abb. 5, Typ 2 Interferon) weist gute antivirale Eigen-
schaften durch Eingriff in die virale Vermehrung auf, ist zudem immun-
modulatorisch durch Stimulation der naturlichen Killerzellen und zytoto-
xischer-T-Zellen und antitumoral durch die Hemmung der Angiogenese,
Verminderung der Zellproliferation und Induktion des programmierten
Zelltods wirksam. Es zeigt in aktuellen Veroffentlichungen als erganzende
Therapie positive Behandlungsergebnisse der FCGS und ist fiir die Therapie
der felinen Calicivirose zugelassen.

Flr den Einsatz werden verschiedene Therapieschemata und Applika-
tionsformen beschrieben. Grundsatzlich bei Verwendung im Rahmen der
felinen chronischen Gingivo-Stomatitis wird die erste Injektion als intra-
lasionale bzw. submukosales Depot (1-2 ME/kg) empfohlen, die je nach
Schweregrad in Narkose wiederholt werden kann. Die Weiterbehandlung
erfolgt als subkutane Therapie lber 3-5 Tage (1-2,5 ME/kg), die als Dau-
ertherapie oromukosal je nach Schweregrad Uber bis zu 4-6 Monate (2-6
Tropfen/Tag) fortgesetzt werden kann.

Als Nebenwirkungen kdnnen kurzfristig Erbrechen, Fieber und Verande-
rungen im Blutbild in Form einer geringgradigen Leuko- bzw. Thrombope-
nie oder Anamie auftreten.

Ein weiterer Therapieansatz ist die Paraimmunisierung. Prinzip ist die
Aktivierung und Regulierung der zelluldren Bestandteile des angeborenen
Abwehrsystems und der Bildung von Zytokinen (Interferonen). Als ergdn-
zende Therapie kommen bei der Katze inaktivierte Pockenviren zum Einsatz
(Abb. 6, Parapoxvirus ovis/PIND ORF D1701, Zylexis® ehemals Baypamun®)

Dieser so genannte ,Paraimmunitats- oder Interferoninducer” fiihrte in
Fallberichten im Zusammenhang mit der FCGS nach dreimaliger subkutaner

Immunmodulation setzt
Plaquefreiheit und
dentale Vorbehandlung

voraus
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Injektion im Abstand von zwei Tagen zu einer verbesserten Futteraufnahme
und eine Abnahme der Schmerzhaftigkeit. In weiteren Untersuchungen
konnte kein Einfluss auf eine FeLV-Infektion nachgewiesen werden. In die-
sem Zusammenhang wurde ein gewisser Effekt des bakteriellen Polypep-
tids Staphylococcus-Protein-A (SPA) als Immunmodulator beschrieben.

Nirbac

Virbagen®

Omega

oM

| =

Abb. 5: Felines Interferon Abb. 6: PIND-ORF Zylexis®

Weitere, teilweise empirische Therapieansatze, zu denen bisher keine
gesicherte Wirkung belegt ist: Chlorambucil, Cyclophosphamid, Goldsalze,
Lactoferrin, Thalidomide oder Levamisol. Hierbei sei auf die Spezialliteratur
verwiesen.

Die Therapie mit den besten Langzeiterfolgen und einer 60-80%igen
postoperativ signifikanten Symptomlinderung bis hin zur Remission ist
die Zahnextraktion aller Pramolaren und Molaren beschrieben. Grund ist
die notige Eliminierung der allergenen Stimulation durch die bestehende
Plaqueassimilation, denn haufig sind bei der felinen Gingivo-Stomatitis
insbesondere die Schleimhaute im Backenzahn- bzw. kaudalen Mundhoh-
lenbereich entziindlich verandert. Im Einzelfall ist auch die Extraktion aller
Zahne sinnvoll.

Allgemein gelten als Indikation zur Zahnextraktion Hinweise auf endo-
dontische, parododontale Erkrankungen oder Anzeichen von resorptiven
Lasionen des Zahnapparates. Es ist auf eine vollstandige Extraktion zu ach-
ten, da Wurzelreste Grund fir persistierende Entziindungen sein kdnnen.
Daher sind nach jeder Zahnextraktion Kontrollréntgenaufnahmen anzufer-
tigen. Adaquate pra-, intra- und postoperative Analgesie (NSAID, Opioide,
Lokalandsthesie) bei diesem invasiven Eingriff ist obligatorisch.

Im Bedarfsfall ist auch eine Optimierung der Haltung des erkrankten
Tieres sinnvoll. Eine stressreduzierte Umgebung oder eine hypoallergene
Futtermitteldiat konnen hilfreich sein.
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Zusammenfassend lasst sich sagen, dass es nicht die alleinige ,Standard-

therapie” der felinen chronische Gingivo-Stomatitis gibt, sondern dass nach

diagnostischer Aufarbeitung und Abwagung eine individuelle Behand-
lungsstrategie erfolgen sollte.

Hauptziele: Plaquefreiheit - Allergeneliminierung -
Kontrolle der Grunderkrankung/Entziindung

1. Firstline
treatment

Behandlung dentaler Erkrankungen
Professionelle Zahnbehandlung und Zahnextraktion
erkrankter Zahne ggf. Gingivektomie

Systemische antimikrobielle Therapie

Systemische antiphlogistische/analgetische Therapie
(NSAID, Opioide)

Lokal antiphlogistische Therapie (Chlorhexidin,
Fluorid, Aloe)

Hausliche Mundhygiene

Vitamine

2.Second line
treatment

Viruslastsenkung und Regulation Immunsystem
Immunmodulation (Interferon, Paraimmunitatsinducer)
Immunsuppression (Kortikosteroide, Cyclosporine)
Antivirale Therapie (AZT/Zidovudin)

Zahnextraktion aller Pramolaren/Molaren
Hypoallergene Diat

Zahnextraktion aller Zdhne

Weitere
Therapie-
ansatze

Weitere Therapieansatze (Dosierungen sind der Literatur
zu entnehmen): Chlorambucil, Cyclophosphamid, Proges-
tagene, CO2-Lasertherapie, Gabe Laktoferrin, Thalidomid,
Levamisol, Goldsalze, spezielle Fettsauren (Omega-3/-
6-Fettsauren), Antioxidantien (Vitamine A, D, E)

Immunantwort

Therapie: Grundprinzip Balance zwischen Antigenstimulation und

Das first line treatment (Initialbehandlung) sollte bei allen Katzen mit
FCGS inklusive umfassender Diagnostik erfolgen.

Das second line treatment (Folgebehandlung) erfolgt bei Rezidiven nach
spezifischer Diagnosestellung.

5.2012 CVE
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Antimikrobielle
Therapie

Amoxiclav/Clavulansaure (z. B. Synulox®)
12,5 mg/kg p.os., 2 x tgl.

Clindamycin (z.B. Cleorobe®)
11 mg/kg p.os., 1 x tgl.

Metronidazol/Spiramycin (Suanatem®)
12,5 mg/kg/100.000 IE/kg p.os., 1x tgl.

Doxycyclin 10 mg/kg p.os., 1x tgl.
Marbofloxacin (z. B. Marbocyl®) 2 mg/kg p.os., 1x tgl.

Cefovecin (Convenia®)
8 mg/kg s.c., max. 3 x im Abstand von 14 Tagen

Antiphlogistische/
Analgetische
Therapie

Meloxicam (z.B. Metacam®)
0,2-0,1 mg/kg p.os./s.c., 1x tgl.

Carprofen (z.B. Rimadyl®) 2,2 mg/kg s.c., 1x tgl.

Tolfenaminséaure (z.B. Tolfedine®)
2-4 mg/kg p.os./ s.c., 1xtgl.

Methyprednisolon (z.B. Medrate®)
1-2 mg/kg p.os./ s.c., 1x tgl.

Buprenorphin
0,01 mg/kg, 2-3 x tgl. s.c./i. m., sublingual

Butorphanol 0,11-0,22 mg/kg s.c.,i. m. 4 x tgl.
Fentanyl transdermal

Immunsuppression

Prednisolon 1-2 mg/kg p.os., 1-2 x tgl.
Depot-Methylprednisolon 2-5 mg/kg s.c., alle 14 Tg.
Ciclosporin 5-10 mg/kg p.o0s., 2 x tgl.
Megestrolacetat 3-5 mg p. 0s., alle 3-5 Tage
Triamcinolon 10 mg submucosal

Lokal Tacrolimus

Antihistaminika 2—-4 mg/kg p.os., 2 x tgl.

Immunmodulation/
antivirale Therapie

Omega-Interferon (Virbagen Omega®)

1-2 ME/kg initial submukosal, danach s.c.,

5x 1-2 ME/kg, 3 x wdh. an Tagen 0, 14 und 60
empfohlen, alternativ s.c. 3 x 2,5 ME/kg alle 2 Tage,
danach oromukosale Gabe (2-4 Tropfen/Tag liber
3-6 Monate) moglich

Paraimmunitatsinducer PIND-orf (Zylexis®)
je 1 mls.c, 3 xim Abstand von 2 Tagen

AZT (Zidovudin) 5 mg/kg p.os./s.c., 2 x tgl.

Der Einsatz von Glukokortikoiden, Hormonen und Immunsuppressiva sollte
nur nach strenger medizinischer Indikation erfolgen und gehért nicht zur Stan-
dardbehandlung einer FCGS.

Im Bedarfsfall ist eine zyklische bzw. wiederholte

und variierende Therapie nétig.




Bei der felinen chronischen Gingivo-Stomatitis (FCGS) handelt es sich um
ein klinisches Syndrom mit vielfdltigen Faktoren als Wegbereiter zur Mani-
festation der Erkrankung. Anhand zahlreicher wissenschaftlicher Untersu-
chungen werden aktuell kombinierte virale Infektionen (FCV, FeLV, FIV) als
Grundursache angenommen, wahrend dentale Erkrankungen und immu-
nologische Prozesse als Wegbereiter besondere Bedeutung haben.

Zu beachten ist die starke Beeintrachtigung des Allgemeinbefindens
erkrankter Tiere durch die Schmerzhaftigkeit, verursacht durch die teilweise
hochgradige Entziindung der Maulschleimhaute.

Aufgrund der moéglichen Chronizitat durch Rezidive der Gingivo-Stoma-
titis ist eine gute Besitzerkommunikation bzw. -compliance wichtig. Ohne
das Verstandnis des Patientenbesitzers sind umfangreiche diagnostische
MaBnahmen zur Identifikation der begleitenden Faktoren, zum Ausschluss
weiterer Differentialdiagnosen und wiederholte, teilweise radikale Therapi-
emalnahmen (first line-/second line treatment, Extraktion aller Zahne) nur
schwer durchfiihrbar.

Zusammenfassend hat sich als zuverlassigste Therapie die oralchirurgi-
sche MaBnahme der Zahnextraktion bewahrt, wahrend die rein medika-
mentose Behandlung trotz Erfolg versprechender Ansatze oft nur unzurei-
chende Resultate mit zum Teil erheblichen Nebenwirkungen bringt.

Trotz verschiedener Behandlungsansatze, umfangreicher diagnostischer
Méoglichkeiten, des selektiven Einsatzes von Immunsuppressiva und der Eta-
blierung von Medikamenten zur Immunmodulation und Viruslastsenkung
(Interferon Omega und PIND Orf) wird die feline chronische Gingivo-Stoma-
titis weiter eine klinisch komplexe Erkrankung bleiben, die eine strukturierte
Vorgehensweise erfordert.

S
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Welche Untersuchungen gehoren nicht routine-

maBig zur weiterfiihrenden Diagnostik der FCGS?

a. Bakteriologische Untersuchung Maulhohle
inklusive Resistenztest.

b. Blutuntersuchung (Blutbild, Blutchemie,
Serologie FIV/FeLV).

c. Virusisolation FCV, Biopsie/Zytologie,
dentale Radiologie.

10 Fragen zur felinen chronischen Gingivo-Stomatitis (FCGS)

Welche Aussage trifft nicht auf die feline 6. Beiwieviel % der Katzen mit FCGS
chronische Gingivo-Stomatitis (FCGS) zu? erfolgt nach Extraktion der Pramolaren
a. Die FCGS ist eine chronische Entziindung der und Molaren e"?e d.eUt.I'Che Bessgrupg
Gingiva und oralen Mukosa. der Symptomatik bis hin zur Remission?
b. Die FCGS tritt hauptsachlich bei jungen Rassekatzen a. ca. 60-80 %.
zum Zeitpunkt des Zahnwechsels auf. b. ca.50 %
c. Die FCGS ist Folge einer unangemessenen C. ca.20%
Immunreaktion auf antigene Stimulationen. o ’
Wie kann die Diagnose der FCGS gestellt 7. Bei welchen Tieren sPIIte ein ﬁrst7lme
> treatment durchgefiihrt werden?
werden?
a. Die FCGS ist mit einer Serumelektrophorese a. Beiallen Katzen mit einer FCGS.
diagnostizierbar. b. Bei immunsupprimierten Katzen.
b. Als klinische Diagnose nach Ausschluss moglicher c. Bei immunhyperreaktiven Katzen.
Differentialdiagnosen.
c. Die Diagnose kann nur anhand einer histo- 8. Was gehort nicht zu den Hauptzielen
pathologischen Untersuchung gestellt werden. der Therapie der felinen chronischen
Gingivo-Stomatitis?
Wo ist die chronische Gingivo-Stomatitis e
. .. a. Plaquefreiheit.
haufig lokalisiert?
) b. Allergeneliminierung.
a. Im Bereich der Zunge.
, C. Immunsuppression.
b. Im Bereich des harten Gaumens.
c. Im Bereich der alveolaren Mukosa. 9. Welche MaBnahmen gehdren nicht
standardmaBig zu einer begleitenden
. Wie hoch ist die Pravalenz des Parodontalbehandlung?
felinen Calicivirus (FCV) bei einer st i el ey sl sl e
klinisch manifesten FCGS? a. Systemische und lokale antiphlogistische Therapie.
b. ,Home care” durch den Besitzer.
a. 60-70 %. ' e
b. 80100 %. c. Paraimmunitatsinducer.
¢. 10-20%. 10. Welche Laborbefunde sind fiir eine

FCGS typisch?

a. Eine Erhohung von IgG, IgM und Albumin und
eine Erniedrigung von IgA im Speichel und eine
Erhéhung von IgG, IgM und IgA im Serum.

b. Eine Erh6hung von IgG, IgM und IgA
im Speichel und eine Erniedrigung von
I9G, IgM und IgA im Serum.

¢. Eine Erhhung von IgG, IgM und IgA im Speichel
und eine Erhéhung von IgG, IgM und IgA im Serum.

Gehen Sie zum Beantworten der Fragen online und sammeln Sie Fortbildungsstunden: www.CVE-impulse.de
Bitte beachten Sie, dass pro Frage nur eine Antwort richtig ist.
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