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Le lesioni erosivo-ulcerative a carico della mucosa orale possono es-
sere secondarie ad una vasta gamma di malattie immunomediate, au-
toimmuni, e neoplastiche con o senza coinvolgimento di altre regioni
del corpo e/o di una sintomatologia sistemica. Le forme immuno-
mediate più comuni sono la stomatite ulcerativa cronica canina, ca-
ratterizzata da lesioni mucosali e/o mucocutanee limitate al cavo ora-
le, e l’eritema multiforme. Le malattie autoimmuni sono generalmente
caratterizzate da una distribuzione orale e non orale delle lesioni, e
includono una vasta gamma di malattie quali il gruppo delle malat-
tie del complesso del pemfigo, le malattie bollose subepidermiche
(la cui forma più comune è il pemfigoide delle membrane mucose),
il lupus eritematoso e la sindrome uveodermatologica. Anche il lin-
foma T epiteliotropo può dare un quadro clinico di stomatite. Altre
cause di lesioni erosivo-ulcerative orali includono alcune vasculi-
ti/vasculopatie, la stomatite eosinofilica e forme meno frequenti su
base infettiva, metabolica, tossica, o traumatica. Alcune di queste ma-
lattie possono avere un quadro clinico simile e un quadro istologico
aspecifico, quindi la diagnosi deve spesso basarsi sul segnalamen-
to, sull’anamnesi, sulla distribuzione delle lesioni e sulla presenza di
segni clinici sistemici. Il trattamento delle forme autoimmuni e di al-
cune forme immunomediate prevede l’utilizzo di protocolli di immu-
nosoppressione. Nella terapia della stomatite ulcerativa cronica ca-
nina è fondamentale il controllo della placca batterica e il trattamento
di denti con parodontite. 
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INTRODUZIONE
Il termine stomatite indica un processo infiammatorio
a carico della mucosa orale di rivestimento e spesso vie-
ne utilizzato per indicare una condizione infiammato-
ria diffusa del cavo orale.1

Le malattie che possono manifestarsi nel cane sottoforma
di stomatite sono numerose e includono forme au-
toimmuni, immunomediate, neoplastiche, e altre (Tabella
1). Inoltre, la stomatite può presentarsi con diversi qua-

dri e lesioni erosivo-ulcerative, eritematose, o granulo-
matose. 
Il percorso per raggiungere una diagnosi è spesso insi-
dioso e per questo è fondamentale raccogliere infor-
mazioni dettagliate sulla storia clinica recente e passa-
ta, riconoscere eventuali manifestazioni cliniche non ora-
li, descrivere accuratamente le lesioni, eseguire un pro-
filo ematochimico e urinario completo e un esame isto-
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Tabella 1 - Riassunto delle principali caratteristiche delle malattie che possono portare 
ad un quadro di stomatite erosivo-ulcerativa nel cane.

Malattia Razze maggiormente Lesioni orali Lesioni non orali Sintomi clinici 
colpite sistemici

STOMATITE ULCERATIVA Maltese, Cavalier King Mucosa gengivale, vestibolare Assenti Segni aspecifici quali 
CRONICA Charles Spaniel, Labrador e delle guance, margine iporessia, anoressia

retriever, Terriers, Greyhound linguale, archi palatoglossi, e letargia
giunzioni mucocutanee 
delle labbra

ERITEMA MULTIFORME Nessuna predisposizione Mucosa orale, labbra Cute del tronco Segni sistemici aspecifici
di razza (soprattutto ascelle e quali febbre, iporessia, 

inguine), mucose, anoressia, letargia
giunzioni mucocutanee

PEMFIGO VOLGARE Nessuna predisposizione Gengiva, palato, labbra, Planum nasale, Segni sistemici aspecifici
di razza lingua perinasale, perioculare, quali febbre, iporessia,

padiglioni auricolari anoressia, letargia

PEMFIGO VEGETANTE Nessuna predisposizione Mucosa orale, giunzione Distribuzione cutanea Segni sistemici aspecifici
di razza mucocutanea delle labbra generalizzata quali febbre, iporessia, 

anoressia, letargia

PEMFIGO Nessuna predisposizione Labbra, mucosa orale Zona perioculare, mucosa Segni sistemici aspecifici
PARANEOPLASTICO di razza (soprattutto lingua e gengive) del prepuzio e ano, (febbre, iporessia, 

padiglione auricolare, anoressia, letargia) e 
naso, naso, tronco, zampe sintomi associati al 

tumore

PEMFIGOIDE DELLE Pastore tedesco o incroci Gengiva, palato duro e molle, Planum nasale, zona In circa il 50% dei cani 
MEMBRANE MUCOSE con Pastore tedesco lingua, labbra, zona perilabiale perinasale, palpebre, sono presenti segni 

zona perioculare, zona sistemici aspecifici 
perianale, zona (febbre, iporessia, 
peringenitale, padiglione anoressia, letargia)
auricolare

EPIDERMOLISI BOLLOSA Alano Mucosa orale, giunzione Giunzioni mucocutanee, Spesso sono presenti 
ACQUISITA mucocutanea delle labbra zone di cute con pelo sintomi di prurito e 

sottoposte a frizione, dolore e segni clinici 
padiglione auricolare sistemici come febbre, 
interno letargia, e anoressia

PEMFIGOIDE BOLLOSO Nessuna predisposizione Raro coinvolgimento mucosale Cute rivestita da pelo Non presenti
di razza orale e mucocutaneo nelle zone di frizione 

periorale e pressione

LUPUS ERITEMATOSO Pastore delle Shetland, Zona periorale Planum nasale, zona Generalmente 
DISCOIDE Border collie, Siberian husky, perioculare, padiglioni non presente

Pastore tedesco auricolari

LUPUS ERITEMATOSO Pastore tedesco Zona periorale Zona genitale, perianale, Generalmente 
MUCOCUTANEO  perioculare, perinasale non presente

SINDROME Akita inu, Siberian husky, Mucosa orale (palato), Uveite, giunzioni Generalmente 
UVEODERMATOLOGICA Samoyedo giunzioni mucocutanee mucocutanee non presente

delle labbra

SINDROME DI Nessuna predisposizione Mucosa orale Mucose non orali, Grave sintomatologia 
STEVEN-JOHNSON e di razza giunzioni mucocutanee sistemica secondaria 
NECROLISI EPIDERMICA e cute a ipoalbuminemia, 
TOSSICA ipoprotidemia, ipotermia,

disidratazione, fino 
alla sepsi

GRANULOMATOSI Nessuna predisposizione Gengiva, mucosa orale, Riportato un caso Generalmente 
DI WEGENER di razza osso alveolare di rinite erosiva non presente

DERMATOMIOSITE Collies e Shelties Labbra, mucosa orale Cute dei padiglioni Atrofia muscolare 
CANINA FAMILIARE auricolari, punta della simmetrica e debolezza 

coda, area perioculare, muscolare
planum nasale, dorso 
del muso, testa, zampe, 
zona digitale, punti 
di pressione

DERMATOPATIA ISCHEMICA Nessuna predisposizione Labbra, mucosa orale Lesioni cutanee diffuse Generalmente
GENERALIZZATA di razza non presente

STOMATITE EOSINOFILICA Cavalier King Charles Mucosa palatale, labbra, Generalmente assenti Generalmente
Spaniel, Siberian husky lingua non presente

LINFOMA T EPITELIOTROPO Nessuna predisposizione Mucosa orale, giunzioni Lesioni cutanee quali Generalmente
di razza mucocutanee delle labbra eritema, ipopigmentazione, non presente

croste, placche, 
ulcere/erosioni
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logico.2 Tuttavia, a volte nemmeno l’indagine istologi-
ca permette di raggiungere una diagnosi definitiva, se non
tramite dei test utilizzati in campo di ricerca ma attual-
mente non disponibili nella pratica ambulatoriale.3

L’obiettivo di questo articolo è quello di riassumere le
diverse forme che si manifestano con un quadro di sto-
matite erosivo-ulcerativa nel cane, per aiutare il clinico
nell’approccio diagnostico di questo vasto gruppo di ma-
lattie. 

A. MALATTIE IMMUNOMEDIATE
STOMATITE ULCERATIVA CRONICA 
CANINA (CCUS)
La stomatite ulcerativa cronica canina (indicata con l’acro-
nimo inglese CCUS, canine chronic ulcerative stomati-
tis) è la forma più comune di malattia erosivo-ulcerati-
va in questa specie. È una malattia su probabile base im-
munomediata, caratterizzata dalla presenza di grave in-
fiammazione e ulcere focali, multifocali o diffuse a ca-
rico della mucosa orale, e a volte necrosi tessutale.4

Le ulcere sono spesso localizzate a carico della muco-
sa a contatto con i denti, e in particolare la mucosa al-
veolare e buccale a contatto con canini, premolari abo-
rali e molari, come anche a livello del margine linguale,
degli archi palatoglossi, e delle giunzioni mucocutanee
delle labbra (Figura 1).1,4-6 Tuttavia, l’utilizzo del termi-
ne CUPS, ovvero stomatite ulcerativa paradentale canina
(canine ulcerative paradental stomatitis), usato nel pas-
sato, è stato dismesso in quanto il 40% delle lesioni si
possono trovare in zone orali edentule.5,7

Nelle fasi iniziali si osserva una depigmentazione della
mucosa, e successivamente le lesioni possono appro-
fondirsi e diventare erosivo-ulcerative. È riportata la per-
dita di saliva densa e maleodorante con possibili tracce
ematiche e conseguente dermatite e intertrigo delle lab-
bra inferiori.1 Le lesioni sono generalmente simmetriche
e bilaterali, e clinicamente possono essere distinte in tre
tipologie: lesioni erosive/ulcerative, reticolari/lichenoi-
di quando sono presenti lesioni biancastre con aspetto
reticolare, oppure ulcere con pseudomembrane.5 È
importante sottolineare che lo sviluppo delle lesioni e
la loro gravità è indipendente dal grado di odontolitia-
si e parodontopatia del soggetto. Sono anche stati riportati
casi di osteomielite in associazione a CCUS, ma l’ezio-
patogenesi delle lesioni ossee in questi casi rimane al mo-
mento sconosciuta.8

Le lesioni orali sono spesso accompagnate da grave lin-
foadenomegalia mandibolare, depressione del sensorio,
ipomiotrofia dei muscoli masticatori secondaria a ridotta
attività del cavo orale, ridotta estensione mandibolare per
fenomeni fibrotici a carico delle guance oppure a cau-
sa del dolore, e disoressia/anoressia.1

Per classificare la gravità della malattia è stato introdotto
il sistema CUSDAI (Chronic Ulcerative Stomatits Disease

Activity Index) che tiene conto di una valutazione cli-
nica oggettiva delle lesioni eseguita in anestesia generale
(numero, dimensione, localizzazione e caratteristiche del-
le lesioni), della valutazione soggettiva del proprietario
riguardo alle condizioni generali del cane (indicate

Figura 1 - Tre pazienti con stomatite ulcerativa cronica canina. A:
ulcere (frecce) a carico della mucosa vestibolare a contatto con i
denti dell’arcata mascellare in un cane meticcio, femmina, di 10
anni di età. B: area ulcerativa con pseudomembrane a carico del-
la mucosa vestibolare della guancia di sinistra (freccia) in un cane
meticcio, femmina, di 7 anni. C: ulcera rilevata, circolare a carico
della mucosa vestibolare (freccia) a contatto con il canino mascellare
sinistro in un cane Pitbull, maschio, di 3 anni.
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come atteggiamento sereno, scarso appetito e letargia,
o sofferenza ovvia) e del grado di dolore (lieve, mode-
rato o grave).5

Secondo gli studi disponibili le razze maggiormente pre-
disposte sono il Maltese, il Cavalier King Charles spa-
niel, il Labrador retriever, lo Scottish Terrier e il Grey-
hound.4,5,7,8 Tuttavia, la malattia si può presentare in qua-
lunque soggetto.
Le diagnosi differenziali comprendono molte delle
malattie di cui discutiamo in questa revisione, inclusi il
lupus eritematoso mucocutaneo,9,10 il pemfigo volgare,11

il pemfigo paraneoplastico,12 le malattie bollose sube-
pidermiche,3 l’eritema multiforme,13 la necrolisi epider-
mica tossica e la sindrome di Steven Johonson,1 il lin-
foma T epiteliotropo,1,13 la stomatite uremica,1,14 ulcere
da Leptospira, ulcere da irritanti come tossine, chimici
e piante, lesioni secondarie a chemioterapia, radiotera-
pia o crioterapia, granuloma eosinofilico, mucosite
traumatica, e danno termico o elettrico.1

La diagnosi si basa sul quadro clinico e istologico. La biop-
sia dovrebbe essere eseguita al margine delle lesioni, pre-
levando anche parte di tessuto sano, e la dimensione del
campione dovrebbe essere di almeno 6-8 mm, includendo
anche il tessuto connettivo sottomucosale. È consiglia-
to rivolgersi ad un patologo esperto in patologia orale,
allegando la storia clinica dettagliata e le fotografie del-
le lesioni.15 Il quadro istopatologico è parzialmente as-
similabile a quello rilevato in corso di lichen planus ora-
le nell’uomo, una condizione infiammatoria immuno-
mediata cronica che può colpire la cute e le mucose. La
CCUS è caratterizzata dalla cosiddetta mucosite del-
l’interfaccia, dove si osserva un intenso infiltrato liche-
noide linfoplasmacellulare tra l’epitelio e il connettivo su-
bepiteliale, rappresentato da cellule T [CD3, CD4,
CD8, cellule T regolatorie (Treg) per lo più FoxP3+], cel-
lule B (CD20, Mum1), plasmacellule, neutrofili, macrofagi
e mastociti, e l’espressione intensa di interleuchine (IL-
17) probabilmente prodotte da cellule non T sia a livello
epiteliale che subepiteliale.5 Le cellule Treg regolano la
risposta immunitaria e la tolleranza delle cellule T.
Quindi un alterato numero o un’alterata funzio-
ne di queste cellule potrebbero contribuire alla pa-
togenesi della CCUS, come avviene nelle pato-
logie infiammatorie intestinali del cane, ridu-
cendone la tolleranza mucosale.5,16 

Inoltre, si riconoscono tre sottotipi istologici:
un’infiammazione granulomatosa caratterizzata

da una predominanza di cellule istiocitiche (che sembra
essere quella clinicamente più grave), un’infiammazio-
ne di tipo lichenoide (mucosite dell’interfaccia) e una sto-
matite profonda in cui l’infiltrato infiammatorio si
estende agli strati profondi della mucosa buccale e ai mu-
scoli scheletrici delle labbra.6 Rimane da chiarire se sia-
no varianti distinte della malattia, o se rappresentino mo-
menti diversi di uno stesso processo patologico.
Il controllo della placca dentale sembra essere un fattore
chiave nel trattamento della CCUS. In casi lievi, il trat-
tamento prevede l’estrazione dei denti affetti da paro-
dontite e profilassi dentale professionale periodica con
scaling sopra e sottogengivale, accompagnata da una me-
ticolosa igiene orale casalinga quotidiana. Quando que-
sto trattamento conservativo è inefficace, o in casi avan-
zati, è indicato procedere con estrazioni dentali seletti-
ve, ovvero non solo denti patologici, ma anche denti sani
che siano a contatto con le lesioni mucosali. In taluni casi,
in base all’estensione delle lesioni e alla possibilità di ese-
guire manualità di igiene orale casalinga, è necessaria
l’estrazione dentale totale.1 Tuttavia, è stato dimostrato
che in pazienti con CCUS il microbioma presente sul-
le lesioni mucosali è diverso dal microbioma della su-
perficie dei denti che vengono a contatto con le ulcere,
come anche da quello della mucosa sana degli stessi sog-
getti. 17 Inoltre, il microbioma differisce anche da quel-
lo rilevato sulla superficie di denti parodontopatici e del-
la mucosa di soggetti esenti da stomatite.17 Infine, è sta-
to riportato che circa il 40% dei pazienti con CCUS sot-
toposti ad estrazione dentale presenta recidiva o persi-
stenza delle lesioni mucosali nelle aree edentule. Tutto
ciò indica la possibile necessità di individuare terapie al-
ternative all’estrazione dentale in questi pazienti.15,17,18 

In letteratura sono riportati due possibili trattamenti me-
dici, da usare in associazione a profilassi dentale pro-
fessionale ed estrazione dei denti patologici (Tabella 2)
(Figura 2). Il primo prevede la somministrazione ora-
le di pentossifillina (20 mg/kg BID, con dose a scala-
re dopo l’eventuale remissione), doxiciclina (5 mg/kg
BID) e niacinamide (200-250 mg BID).1,15 Il secondo
protocollo include invece l’utilizzo di ciclosporina (5
mg/kg SID PO e poi a scalare in base alla risposta cli-
nica, al controllo ematologico della ciclosporinemia e
ad un test di farmacodinamica) e metronidazolo (15-20
mg/kg SID PO, somministrato a partire da una setti-
mana dopo l’inizio della terapia).15,18 Lo studio che de-

La CCUS è caratterizzata dalla presenza di ulce-
re mucosali orali e mucocutanee labiali, general-
mente simmetriche, presenti sia in zone a contatto
con i denti che, più raramente, in aree edentule.

Nonostante la formazione di lesioni in aree eden-
tule e il diverso microbioma delle lesioni rispet-
to a quello della superficie dentale, l’estrazione
o il trattamento di denti con parodontite rimane
fondamentale nel trattamento della CCUS.  
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scrive l’uso di quest’ultimo protocollo farmacologico ha
avuto una durata di sei mesi. Tuttavia, non è stato chia-
rito come gestire la malattia a lungo termine, e gli au-

tori sospettano una recidiva all’interruzione delle tera-
pie. È altresì da sottolineare che il trattamento prolun-
gato con metronidazolo pone dei seri rischi di disbio-

Figura 2 - A, B: ulcere a carico della mucosa vestibolare e del margine linguale di destra in un Cocker Spaniel, maschio, di 4 anni con
stomatite ulcerativa cronica canina. C, D: guarigione delle lesioni orali nello stesso paziente dopo terapia con metronidazolo e ciclo-
sporina. Il protocollo medico è stato mantenuto per 4 mesi, e a distanza di 5 mesi dalla sospensione delle terapie (al momento della
scrittura dell’articolo) non sono presenti segni di recidiva.

Tabella 2 - Attività farmacologica ed effetti collaterali dei farmaci proposti per il trattamento medico della
stomatite ulcerativa cronica del cane.15,18

Principio attivo Funzione Effetti collaterali

Pentossifillina Inibizione della produzione di IL-17, IL-2 e interferone gamma, Effetti collaterali dose-correlati a 
riduce la proliferazione dei linfociti, inibisce l’adesione e l’attivazione carico del tratto gastroenterico 
dei neutrofili, dilata i vasi sanguigni e ha effetti antiossidanti e del sistema nervoso centrale

Doxiciclina Antibatterico ad ampio spettro, inibizione delle metalloproteinasi Disturbi gastrointestinali
della matrice, possibile azione di soppressione delle citochine 
proinfiammatorie

Niacinamide Funzioni immunologiche, ruolo nel controllo dell’omeostasi Non riportatI
(Vitamina B3) della mucosa orale e gastrointestinale

Ciclosporina Inibizione della funzione delle cellule T e soppressione Effetti collaterali gastroenterici 
della risposta immunitaria cellulo-mediata ed epatici quali nausea, vomito e

diarrea

Metronidazolo Azione antibatterica, antinfiammatoria e di immunodepressione. Neurotossicità, disbiosi
Riduce la proliferazione, l’adesione cellulare e la migrazione 
tessutale dei leucociti. Riduce il numero e la funzione dei macrofagi
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si intestinale, e che la scelta del protocollo medico deve
quindi prendere in considerazione potenziali effetti col-
laterali dei farmaci utilizzati.19 Un aspetto interessante
di questo studio è il fatto che i pazienti durante il trat-
tamento non siano stati sottoposti ad igiene orale ca-
salinga, avvalorando ancora di più l’ipotesi che il mi-
crobioma della placca batterica giochi un ruolo limita-
to nell’eziologia della malattia.18

MALATTIE IMMUNOMEDIATE CON 
PATTERN TESSUTALE CITOTOSSICO
Si tratta di uno spettro di malattie in cui i linfociti T ci-
totossici attaccano i cheratinociti alterati antigenicamente
(da farmaci o agenti infettivi) e, attaccando queste cel-
lule, portano a necrosi epiteliale.20,21 Sono comprese l’eri-
tema multiforme (EM), la sindrome di Steven-Johnson
(SJS) e la necrolisi epidermica tossica (TEN). La causa
più frequente sembra essere l’assunzione di farmaci qua-
li il trimetoprim potenziato da sulfamidici, cefalospori-
ne, penicillina, levamisolo, o fenobarbitale. Più raramente
sono causate da infezioni o neoplasie, mentre l’eritema
multiforme può essere idiopatico.21-27 La necrolisi epi-
dermica tossica e la sindrome di Steven-Johnson sono
delle emergenze dermatologiche in quanto progrediscono

rapidamente con lesioni profonde e dolorose localizzate
frequentemente a carico delle mucose e soprattutto a li-
vello orale. Inoltre, sono associate spesso a gravi segni
sistemici secondari alla distruzione epiteliale, come
ipoalbuminemia, ipoprotidemia, ipotermia, disidratazione,
fino alla sepsi.22 Nelle forme più avanzate di TEN e SJS
può essere necessario un trattamento di supporto in-
tensivo.22,23

Nell’eritema multiforme sono comunemente colpite
le mucose, compreso il cavo orale, e la cute del tronco
(Figura 3).20 L’eritema multiforme orale è una variante
che colpisce prevalentemente la mucosa orale ed è ca-
ratterizzata da erosioni e bolle intraorali episodiche e ri-
correnti.21,22 Le forme lievi sono caratterizzate da erite-
ma o erosioni della mucosa orale e delle labbra, mentre
nelle forme più avanzate si osservano ulcere e pseudo-
membrane fibrinose.21 La diagnosi si basa sul quadro cli-
nico e istologico, anche se spesso è ad esclusione.20,21 A
volte può essere necessario ricorrere all’indagine im-
munoistochimica per distinguere l’eritema multiforme
dal linfoma T epiteliotropo.13

La gestione clinica dipende dalla causa sottostante e dal-
la gravità della patologia. Nei casi lievi di eritema mul-
tiforme può essere sufficiente rimuovere la causa, men-
tre nelle forme più avanzate è necessaria una terapia im-
munosoppressiva.20,28

La prognosi è in genere buona per l’eritema multifor-
me, mentre è riservata/infausta per TEN e SJS.22,23

B. MALATTIE AUTOIMMUNI
PEMFIGO 
Si tratta di un gruppo di malattie in cui il bersaglio de-

Figura 3 - Cane, Border Collie, maschio, 9 anni di età, con istologicamente sospetto eritema multiforme. A: ulcere sottolinguali lungo
i margini e all’attacco del frenulo. Il dorso della lingua era normale. B: lieve eritema e depigmentazione della mucosa palatale caudale.
C: prelievi eseguiti a tutto spessore a livello del palato duro, con punch da 5 mm. A livello della lingua sono state fatte biopsie con lama
a freddo, sia dal margine (a tutto spessore) che a livello del frenulo. ©Dott.ssa Margherita Gracis.

In presenza di lesioni erosivo-ulcerative cutanee
e mucosali, il quadro anamnestico deve sempre
includere una lista dettagliata delle terapie som-
ministrate in concomitanza all’insorgenza delle
lesioni dato che alcune forme possono essere
scatenate dall’assunzione di alcuni farmaci.
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gli autoanticorpi sono le molecole di adesione tra i che-
ratinociti con conseguente distacco intercellulare (acan-
tolisi) e formazione di vescicole e bolle che, data la loro
fragilità, evolvono rapidamente in erosioni e ulcere. La
rottura delle lesioni primarie e le infezioni secondarie pos-
sono complicare l’aspetto clinico e istologico, e quindi
compromettere il raggiungimento di una diagnosi defi-
nitiva.20,29

La classificazione di questo gruppo di malattie si basa
sulla profondità delle lesioni, ovvero se queste sono su-
perficiali si parlerà di pemfigo foliaceo mentre se sono
profonde di pemfigo volgare, vegetante e paraneopla-
stico. Solo le forme profonde hanno una manifestazio-
ne orale.20

Il pemfigo volgare è una malattia rara nel cane causa-
ta da un anticorpo anti-desmogleina 3 che mira a di-
struggere l’adesione tra le cellule epiteliali nella parte pro-
fonda della mucosa e della cute. Questo processo può
essere osservato nel paziente tramite la positività al se-
gno di Nikolsky, ovvero un distacco dell’epitelio dalla la-
mina propria sottostante provocato dallo strofinamen-
to di un dito sulla lesione.2 L’insorgenza può essere ra-
pida o graduale, e spesso sono presenti segni clinici si-
stemici non specifici come febbre, anoressia o ipores-
sia, e letargia. Le lesioni a carico della cavità orale col-
piscono il 92% dei pazienti con pemfigo volgare, e nel
50% dei casi possono essere il primo segno clinico. Le
lesioni possono trovarsi a livello della gengiva, del pa-
lato, delle labbra e della lingua. In casi rari le lesioni pos-
sono essere confinate solo a livello orale.1,13,20,29,30 

Le diagnosi differenziali in presenza di lesioni vescico-
lose e/o bollose comprendono il gruppo delle malattie
bollose subepidermiche (AISBDs, Autoimmune Sube-
pidermal Blistering Diseases) e il pemfigo paraneopla-
stico. Quando le lesioni evolvono in erosioni e/o ulce-
re, la diagnosi differenziale include anche CCUS, infe-
zioni, eritema multiforme, granulomatosi di Wegener e
linfoma T epiteliotropo.20,29 Per la diagnosi definitiva è
necessaria l’indagine istologica. Anche in questo caso, la
biopsia deve essere eseguita al margine delle erosioni e/o
ulcere utilizzando un punch di almeno 6-8 mm e pre-
levando almeno 5-6 campioni. Se possibile, è molto uti-
le campionare le vescicole integre.20,29

Il trattamento prevede l’utilizzo di protocolli immuno-
soppressivi con corticosteroidi in monoterapia o asso-
ciati ad immunosoppressori non steroidei come aza-
tioprina, ciclofosfamide e clorambucile.29,31 La pro-
gnosi riportata per il pemfigo volgare è però sfavorevole.1                                          

Il pemfigo vegetante è estremamente raro nel cane e
in questo caso si osservano placche vegetanti o verru-
ciformi mucocutanee, lesioni cutanee pustolose, vesci-
cole e bolle mucosali e/o cutanee e/o ulcere profonde
a carico del cavo orale, del prepuzio e dell’ano.20,29,32 La
diagnosi è istologica e il trattamento è sovrapponibile a
quello utilizzato per il pemfigo volgare.20,29,31

Il pemfigo paraneoplastico è una rara forma di pa-
tologia vescicolosa autoimmune spesso associata a tu-
mori ematologici.33 Nel cane sono descritti soltanto tre
casi che sono stati associati a timoma, linfoma timico e
sarcoma splenico indifferenziato. Le lesioni sono in ge-
nere erosioni e ulcere profonde localizzate soprattutto
a livello della zona perioculare, delle labbra, e della ca-
vità orale, in particolare a carico della lingua e delle gen-
give.20,28,34,35 La diagnosi si basa sull’esame istologico e sul-
la conferma di un tumore maligno concomitante.20 La
terapia consiste in protocolli immunosoppressivi e la pro-
gnosi è generalmente infausta.28,34,35

MALATTIE BOLLOSE SUBEPIDERMICHE 
AUTOIMMUNI 
Il meccanismo comune alla base di questo gruppo di ma-
lattie (indicate con l’acronimo inglese AISBD, autoim-
mune subepithelial bullous diseases) è la presenza di au-
toanticorpi che si sviluppano contro le proteine della giun-
zione dermo-epidermica portando alla formazione di ve-
scicole e bolle. Queste malattie sono il pemfigo bollo-
so (BP), l’epidermolisi bollosa acquisita (EBA) e il pem-
figoide delle membrane mucose (MMP).1,3,20,36 

Come sopraindicato, anche in questo gruppo di malat-
tie la diagnosi deve basarsi sul segnalamento, sul quadro
clinico e sull’esame istologico, in quanto in campo ve-
terinario i test di immunofluorescenza diretta ed indi-
retta per queste malattie esistono ma non vengono ese-
guiti di routine nei laboratori.1,3,20 Per ovviare a questo
limite, si possono utilizzare la colorazione PAS o un’in-
dagine immunoistochimica anti collagene IV per inda-
gare il livello di separazione dermo-epidermica e ridur-
re la lista delle possibili malattie di questo gruppo.3 Tut-
tavia, queste tecniche sono considerate inaffidabili nel-
l’uomo e quindi il risultato potrebbe essere dubbio.37

Tra le malattie di questo gruppo, la più comune nel cane
è il pemfigoide delle membrane mucose, rappre-
sentando il 48% dei casi.38 Colpisce prevalentemente il
Pastore tedesco o incroci con questa razza, di età me-
dia di 5 anni e senza una apparente predisposizione di
sesso.3,39 Le lesioni primarie sono vescicole e bolle, ge-

neralmente bilaterali e simmetriche, che rapida-
mente evolvono in erosioni e ulcere (Figura 4).
Circa il 65% dei pazienti ha lesioni a livello del
cavo orale, che rappresenta la zona più colpita e
può essere anche la sola area coinvolta.3,20,39 Nel
cavo orale le aree maggiormente rappresentate

Nelle lesioni pemfigoidi, la rottura delle lesioni pri-
marie, ovvero vescicole e bolle, può compro-
mettere il raggiungimento di una diagnosi isto-
logica definitiva. 
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sono la gengiva, il palato duro e molle, la lingua, le lab-
bra e la zona perilabiale. Le altre zone comunemente col-
pite sono il planum nasale, la zona perinasale, le palpe-
bre e la zona perioculare, la zona perianale e perigeni-
tale e il padiglione auricolare.3,20,40 Segni clinici non der-
matologici come letargia, dolore, alitosi, e ptialismo sono

presenti circa nella metà dei soggetti, e di solito sono di-
pendenti dalla gravità delle lesioni cutanee e mucosali.3,20

La diagnosi differenziale in pazienti con vescicole e bol-
le intatte comprende il pemfigo volgare e il pemfigo pa-
raneoplastico. La lista si amplia quando le lesioni di-

Figura 4 - Lesioni orali in un cane Cocker Spaniel, maschio, di 12
anni con pemfigoide delle membrane mucose. A: area alopecica,
eritematosa e rilevata a carico della cute del labbro inferiore di si-
nistra (frecce). B: erosione (frecce) e lesione bollosa (cerchio) a ca-
rico del margine linguale di sinistra. C: lesione bollosa della mu-
cosa del labbro superiore di sinistra (freccia). 

Figura 5 - Cane, American Staffordshire Terrier, maschio, di 11 anni
di età, con istologicamente sospetta epidermolisi bollosa acquisi-
ta. A: parodontite, grave gengivite e lesioni ulcerative a contatto con
i denti mascellari di destra. B: follow-up a 2 mesi dall’estrazione dei
denti di sinistra, con persistenza delle lesioni di destra che hanno
assunto un aspetto più francamente bolloso (frecce). C: a due mesi
dall’estrazione dei denti di destra persistono delle bolle (frecce), an-
che se con un netto miglioramento delle altre mucose rispetto alla
situazione iniziale. ©Dott.ssa Margherita Gracis.
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ventano ulcerative ed erosive. 3,20

Il trattamento prevede l’utilizzo di protocolli di immu-
nosoppressione con farmaci steroidei e non steroidei
come azatioprina, ciclosporina, o doxiciclina e niacina-
mide.3 La riduzione o la sospensione dei farmaci porta
spesso alla ricomparsa delle lesioni, che generalmente re-
cidivano nelle stesse zone con conseguente formazio-
ne di aree cicatriziali.3,20

La seconda malattia di questo gruppo più comune nel
cane è l’epidermolisi bollosa acquisita, che rappresenta
il 26% dei casi.38 Colpisce soprattutto cani maschi gio-
vani, di cui il 45% sviluppa lesioni entro l’anno di età.
La razza più colpita è l’Alano, rappresentando il 58% dei
pazienti.41 I segni clinici sono rappresentati da vescico-
le e bolle che rapidamente evolvono in profonde ero-
sioni e ulcere e si localizzano a livello delle mucose, giun-
zioni mucocutanee e parti di cute rivestite da pelo. Le
aree più colpite sono il cavo orale, le labbra, i padiglio-
ni auricolari e la cute nelle zone di frizione (Figura 5).
Spesso sono presenti anche sintomi di prurito e dolo-
re, e segni clinici sistemici come febbre, letargia, e ano-
ressia.3,36,42 Il trattamento prevede l’utilizzo di protocolli
di immunosoppressione con corticosteroidi e farmaci non
steroidei come azatioprina, ciclosporina, doxiciclina, nia-
cinamide, o colchicina.
Generalmente la guarigione si può ottenere con una com-
binazione delle terapie sopraindicate, e in letteratura sono
anche descritti alcuni casi in cui è stato possibile so-
spendere le terapie mediche senza recidiva.3,41 Tuttavia è
da tener presente che il 30% dei casi riportati è stato sot-

toposto ad eutanasia per mancata risposta al trattamen-
to. Inoltre, il periodo in cui sono stati seguiti 20 dei casi
riportati è stato variabile da 1 a 34 mesi, e questo non ga-
rantisce un monitoraggio accurato delle recidive. 41

Il pemfigoide bolloso è una forma rara di AISBDs, rap-
presentando il 10% di queste forme.38 Colpisce soprat-
tutto la cute con lieve o assente coinvolgimento muco-
sale. Sembra colpire soprattutto i cani maschi, ma dato
il basso numero di casi descritti non si può concludere
se ci sia una reale predisposizione di razza, sesso ed età.43,44

Le lesioni a carico della cute rivestita da pelo si trova-
no soprattutto nelle zone di frizione e pressione e i se-
gni clinici non dermatologici in genere non sono pre-
senti.43,44 Il trattamento prevede protocolli di immuno-
soppressione.3 Riguardo al follow-up, purtroppo non si
può giungere ad una conclusione dato il basso numero
di casi descritti nel cane. I dati riportati in letteratura in-
dicano che di 7 cani uno ha avuto remissione sponta-
nea mentre gli altri 6 stati trattati con terapie immuno-
soppressive; di questi ultimi, il 40% è rimasto in remis-
sione dopo la sospensione delle terapie.3

LUPUS ERITEMATOSO 
Il lupus eritematoso (LE) può essere sistemico (SLE) (Fi-

Figura 6 - A: cane Greyhound, maschio castrato, di 9 anni con depigmentazione, grave eritema e ulcerazione di parte del palato duro,
con esito istologico di stomatite lichenoide da interfaccia associata a distacco epiteliale grave, e quindi di sospetta forma autoimmu-
nitaria (LES) o forma paraneoplastica. Il soggetto presentava anche alopecia ed eritema cutaneo multifocale, seborrea generalizzata e
qualche lesione cutanea crostosa. ©Dott.ssa Margherita Gracis. B: cane Pastore tedesco, maschio, di 6 anni con lieve eritema gengi-
vale, edema del labbro inferiore nella regione rostrale, lesioni crostose del planum nasale secondario a sospetto lupus eritematoso di-
scoide.

Le forme più comuni di AISBDs sono MMP, EBA
e BP. Ciascuna di queste malattie è prevalente in
talune razze e ha una distribuzione caratteristi-
ca delle lesioni. 
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gura 6A) o cutaneo (CLE). La forma cutanea si suddi-
vide in sottoclasse vescicolare (VCLE), esfoliativa
(ECLE), mucocutanea (MCLE) e discoide (DLE). Il
DLE a sua volta si suddivide in forma facciale e gene-
ralizzata. Nella sottoclasse facciale le lesioni si trovano
prevalentemente a carico del dorso del muso e del pla-
num nasale ma possono localizzarsi anche nella regio-
ne periorale.45,46 Le razze che sembrano essere mag-
giormente rappresentate sono il Pastore delle Shetland,
il Border collie, il Siberian husky, e il Pastore tedesco (Fi-
gura 6B).45

Il lupus eritematoso mucocutaneo ha una distribu-
zione prevalentemente mucocutanea piuttosto che pre-
valentemente nasale o generalizzata come nel DLE. An-
che in questa forma le lesioni periorali sono più frequenti
delle lesioni intraorali.45-47 La diagnosi si basa sul quadro
clinico, sull’indagine istologica e sulla positività al-
l’ANA test.48 Tuttavia la positività all’ANA test è stata
dimostrata anche con altre patologie e in pazienti sani,
e non è pertanto specifica.49,50 Il trattamento segue i prin-
cipi dell’immunosoppressione.20

SINDROME UVEODERMATOLOGICA
Si tratta di una rara malattia descritta nel cane in cui il
target degli autoanticorpi sono i melanociti o antigeni
associati ai melanociti come la tirosinasi.20,51 Questi sog-
getti possono manifestare uveiti granulomatose ricorrenti,
depigmentazione e/o dermatiti erosive che spesso
coinvolgono le giunzioni mucocutanee. Le lesioni in-
traorali possono variare da depigmentazione a profon-
de erosioni/ulcere; queste sono riportate nel 23% dei cani,
e il palato sembra essere la zona più colpita.52

Le razze più rappresentate sono l’Akita inu, il Siberian hu-

sky, e il Samoyedo, e l’età media di insorgenza è riporta-
ta attorno ai 3 anni di età.20 Questa malattia deve essere
sospettata quando viene riportata in anamnesi depig-
mentazione seguita dalla perdita di architettura epidermica
ed erosioni con concomitante uveite. Tuttavia, la diagnosi
definitiva si raggiunge con l’esame istologico. La terapia
consiste in protocolli immunosoppressivi.20,52

C. ALTRE CAUSE DI STOMATITE
EROSIVO-ULCERATIVA
VASCULITI/VASCULOPATIE
La vasculite è un’infiammazione delle pareti dei vasi san-
guigni, che può essere primaria o secondaria a diverse
cause che includono reazione a farmaci o vaccini, infe-
zioni, tumori maligni, e malattie autoimmuni.53-55,

La gravità della malattia dipende principalmente dalla pro-

Figura 8 - Lesione eosinofilica erosiva e proliferativa a carico del-
l’arco palatoglosso di destra (freccia) in un cane Cavalier King Char-
les Spaniel, femmina, di 6 anni di età.

Figura 7 - Cane Jack Russel Terrier, femmina sterilizzata, 6 anni di età, con istologicamente sospetta granulomatosi di Wegener. A: era-
no presenti un’erosione della guancia di destra (frecce), una lesione simile più piccola alla mucosa caudale di sinistra e gengivite mar-
ginale generalizzata. B: follow-up a un anno e mezzo, con persistenza di lieve infiammazione nonostante trattamenti immunosoppres-
sivi e antibiotici (metronidazolo e spiramicina) a cicli. Sono poi stati estratti i denti aborali di destra, con risoluzione della lesione omo-
laterale (ultimo controllo ad un anno dalla procedura). Tuttavia il ruolo della placca dentale e quindi la reale necessità di estrazioni ri-
mangono poco chiari. ©Dott.ssa Margherita Gracis.
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fondità delle lesioni e dal numero dei vasi colpiti.20 Le
lesioni possono essere dolorose e manifestarsi in modo
variabile come edema o gonfiore, emorragie o petecchie,
escare, erosioni, e/o ulcere.20 È stato riportato che nel
cane la cavità orale può essere colpita nel 5% dei casi.53

Tra queste malattie rientrano la granulomatosi di Wegener
e le dermatopatie ischemiche.20

La granulomatosi di Wegener è una rara malattia in-
fiammatoria autoimmune che nell’uomo colpisce le mu-
cose del tratto respiratorio, e può coinvolgere i reni e le
mucose del cavo orale con gengivite iperplastica e lesioni
violacee e petecchiali (Figura 7). Nella letteratura vete-
rinaria sono descritti due casi, di cui un cane con lesio-
ni orali e un cane con rinite erosiva.56,57 Nel primo caso,
clinicamente erano presenti lesioni gengivali multifoca-
li, eritematose, espansili e friabili.57 L’esame istologico
rileva la presenza di un’infiammazione granulomatosa,
che non è su base infettiva o fungina, e vasculite.15,57 Tut-
tavia, la diagnosi è spesso per esclusione, in quanto il test
per la ricerca degli anticorpi anti-citoplasma dei neutrofili
(ANCA) è disponibile solo a fini di ricerca ed è comunque
aspecifico. La terapia è immunosoppressiva.15 Il caso de-

scritto in letteratura al follow-up a 8 mesi aveva anco-
ra necessità di trattamento medico,57 ma non è noto se
la terapia possa essere interrotta a lungo termine.
Riguardo alle dermatopatie ischemiche, sono riportate
la dermatomiosite canina familiare dei Collie e de-
gli Shelties, e la dermatopatia generalizzata ischemica
che a sua volta può essere idiopatica o da vaccino nel pun-
to di inoculo.58 In queste due malattie, il coinvolgimen-
to delle labbra e della mucosa orale è riportato nel 28%
e nell’8% dei casi, rispettivamente, e sono sempre as-
sociate a lesioni cutanee.59

La conferma di vasculite richiede un’indagine istologi-
ca. Il trattamento dipende dalla gravità e dalla causa sca-
tenante.20,54

Figura 9 - Due casi di linfoma T epiteliotropo. A, B: eritema e gonfiore gengivale multifocale in un cane, Cocker Spaniel inglese, maschio,
di 13 anni di età. C: depigmentazione, eritema e edema del labbro inferiore di sinistra in un cane meticcio, femmina di 12 anni di età.

Quadri di stomatite orale nel cane possono far
parte di malattie sistemiche come LES, o esse-
re secondarie a vasculiti/vasculopatie le cui
cause possono essere numerose e a volte osti-
che da identificare.
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STOMATITE EOSINOFILICA
La stomatite eosinofilica sembrerebbe essere seconda-
ria ad una reazione di ipersensibilità di tipo 1 verso l’am-
biente, sostanze ingerite, parassiti o altri allergeni.45,60 Cli-
nicamente si possono osservare ulcere, noduli o plac-
che.45,61 Le lesioni tendono a formarsi a livello della mu-
cosa palatale e meno frequentemente a carico delle lab-
bra, della lingua o di altri siti (Figura 8).45 Il Cavalier King
Charles spaniel, il Greyhound e il Siberian husky sem-
brano avere una predisposizione su base genetica, ma la
malattia è stata descritta in numerose altre razze.60-62 L’esa-
me istologico è generalmente caratterizzato da un in-
filtrato infiammatorio eosinofilico.60,62

Idealmente la causa scatenante andrebbe identificata ed
eliminata. Se questo non fosse possibile, la terapia co-
munemente utilizzata consiste in protocolli immuno-
soppressivi generalmente a base di prednisone. Può an-
che essere necessario associare un’escissione chirurgica
delle lesioni proliferative.45

LINFOMA T EPITELIOTROPO 
E ALTRE NEOPLASIE
Il linfoma T epiteliotropo rappresenta il 5% dei tumori

orali nel cane e può manifestarsi come lesioni focali o dif-
fuse sotto forma di depigmentazione, eritema, gonfiore
gengivale e ulcere, e può essere associato a dolore (Figu-
ra 9).63-65 Radiograficamente si può osservare lisi ossea al-
veolare da lieve ad estesa.65 L’esame istopatologico, ed even-
tualmente indagini immunoistochimiche e di clonalità, sono
fondamentali per la diagnosi e per distinguere questa ma-
lattia da altre forme come l’eritema multiforme.13,66 La pro-
gnosi è considerata infausta a lungo termine con un tem-
po di sopravvivenza medio di 2 anni e il pilastro del trat-
tamento è la chemioterapia.13,64,65

Anche altre neoplasie possono manifestarsi sotto for-
ma di erosioni-ulcere, quale il carcinoma squamocellu-
lare. In questi casi si tratta generalmente di lesioni sin-
gole localizzate.67-70

ALTRE RARE CAUSE DI STOMATITE
In letteratura sono riportate altre forme di stomatite con-
siderate piuttosto rare. Tra queste ritroviamo la stoma-
tite secondaria al contatto con la Bardana, una pianta for-
mata da parti ad uncino che si attaccano al pelo del-
l’animale e possono incistarsi nella mucosa linguale quan-
do il cane si lecca, provocando glossite granulomatosa
e reazione da corpo estraneo.71

Altre cause di ulcere mucosali includono infezioni da Lep-
tospira Canicola,14 leucemia,14 chemioterapia e radiote-
rapia,1,2,72 neutropenia ciclica del Grey collie,2,73 deficit
nutrizionali,2,14 contatto con sostanze chimiche,74 con-
dizioni di grave uremia con conseguente conversione del-
l’urea ematica in ammoniaca da parte dei batteri orali,1,74

lesioni da folgorazione (Figura 10A),75 contatto con pro-

Figura 10 - A: cane American Staffordshire Terrier, maschio, di circa 2 anni di età, con gravi lesioni da folgorazione (masticamento di
un filo elettrico) sul lato di sinistra della bocca, con ulcerazione e necrosi del margine labiale, della mucosa mascellare, e del margine
linguale. Il cane ha anche sviluppato necrosi del processo alveolare dei denti coinvolti. B: cane American Pit Bull Terrier, maschio, 7,5
anni di età, con grave glossite erosivo-ulcerativa, e perdita di parte della punta dell’organo, a circa 2 giorni dal contatto con delle pro-
cessionarie del pino (Thaumetopea pityocampa) e dopo curettage chirurgico. ©Dott.ssa Margherita Gracis.

Alcuni tumori maligni quali il linfoma T epitelio-
tropo e il carcinoma squamocellulare possono
portare a lesioni orali erosivo-ulcerative. Nel
caso del carcinoma le lesioni sono spesso singole
e localizzate.  
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cessionarie del pino (Thaumetopea pityocampa) (Figura 10B),76

e trauma.77

In pazienti immunocompromessi si possono manifestare
lesioni orali ulcerative croniche ricoperte da membrane
bianco-grigiastre secondarie alla proliferazione di Can-
dida albicans.1

Infine, sono riportati anche casi da Malassezia pachi-
dermatis,78 dalla tossina della Simarouba amara (una pian-
ta tropicale talvolta usata come lettiera per cavalli e cani),79

e da integrazione di enzimi pancreatici in un pastore te-
desco con atrofia del pancreas esocrino.80

CONCLUSIONI
Le cause di stomatite nel cane sono numerose. Il qua-
dro clinico e quello istologico sono spesso aspecifici o
di difficile interpretazione. Clinicamente la diagnosi va
basata sul segnalamento, in quanto alcune malattie
sono più frequenti in alcune razze, e sul quadro anam-
nestico, dato che l’assunzione di alcuni farmaci o
l’esposizione a certe sostanze tossiche o piante può giu-
stificare lo sviluppo di lesioni ulcerative o di eritema mul-
tiforme. Inoltre, la distribuzione e la progressione del-

le lesioni sono informazioni essenziali, dato che alcune
malattie come la CCUS hanno una manifestazione esclu-
sivamente orale con localizzazione tipica (le mucose a
contatto con le superfici dentali), mentre altre malattie
possono avere una distribuzione mucosale, mucocuta-
nea e/o cutanea. Anche le aree del corpo colpite pos-
sono indirizzare la diagnosi.2,45

Per quanto riguarda l’esame istopatologico, un aspetto
importante è la scelta delle lesioni da campionare. Se sono
presenti vescicole e bolle, queste dovrebbero essere cam-
pionate in toto, segnalandole al patologo.20 Inoltre, le le-
sioni ulcerative andrebbero campionate al margine, pre-
levando anche parte di tessuto sano.15,20 Infine, se so-
spettiamo una malattia con coinvolgimento dermato-
logico, la collaborazione con uno specialista in derma-
tologia è fondamentale per valutare il paziente in modo
completo. È anche importante riferirsi ad un patologo
esperto in patologia orale, fornendogli informazioni cli-
niche dettagliate e possibilmente anche immagini foto-
grafiche delle lesioni.45 Tuttavia, in alcuni casi la diagnosi
può essere tortuosa e si raggiunge solo per esclusione,
eventualmente in base alla risposta alla terapia.20,45

PUNTI CHIAVE

• Ulcere ed erosioni mucosali orali sono comuni a numerose malattie quali forme autoimmuni, im-
munomediate e neoplastiche. 

• Il segnalamento, l’anamnesi, le caratteristiche (tipologia, distribuzione, forma) delle lesioni, e la
progressione sono informazioni fondamentali per guidare verso una diagnosi clinica corretta. 

• L’esame istologico è uno step imprescindibile per raggiungere una diagnosi precisa, anche se
a volte non è sufficiente.

• La sede del campionamento bioptico e la dimensione del campionamento sono importanti per
il raggiungimento di una diagnosi istologica corretta. 

• È molto importante la comunicazione con un anatomopatologo esperto in patologia orale, for-
nendo tutte le informazioni necessarie e includendo delle immagini cliniche delle lesioni. 

• La terapia dipende dalla malattia, ma nelle forme immunomediate e autoimmuni spesso pre-
vede protocolli di immunosoppressione.  

Canine chronic ulcerative stomatitis: clinical features and differential diagnosis
Summary
Erosive-ulcerative lesions of  the oral mucosa can be secondary to a wide range of  immune-mediated, autoimmune, and neoplastic dis-
eases with or without involvement of  other regions of  the body and/or systemic symptoms. The most prevalent immune-mediated dis-
eases are canine chronic ulcerative stomatitis, characterized by mucosal and/or mucocutaneous lesions confined to the oral cavity, and
erythema multiforme. Autoimmune diseases generally show oral and non-oral lesions and include a wide range of  diseases such as pem-
phigus, subepidermal blistering diseases (the most common form being mucous membrane pemphigoid), lupus erythematosus and uveo-
dermatologic syndrome. Epitheliotropic T lymphoma can also manifest with stomatitis as a clinical sign. Other diseases that can lead
to stomatitis in dogs include certain vasculitis/vasculopathies, eosinophilic stomatitis and other less frequent conditions caused by in-
fective, metabolic, toxic, or traumatic agents. Some of  these diseases can have similar clinical features and a nonspecific histological
picture. Therefore, the diagnosis should also be based on signalment, history, distribution of  the lesions, and presence or absence of
systemic clinical signs. The treatment of  autoimmune and some immune-mediated diseases involves the use of  immunosuppression pro-
tocols. In the treatment of  canine chronic ulcerative stomatitis, the control of  bacterial plaque and the treatment of  teeth with peri-
odontitis are essential. 
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