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The purpose of this article was to present skin dis-
ease often observed in small animal practice. Seba-
ceous adenitis is probably immune mediated skin dis-
ease in dogs. It has been noted also in rabbits, cats 
and horses. There is a breed predisposition in dogs 
since the disease occurs more frequently in certain 
breeds: Akita, Poodle and Hovawart. It may result 
from genetic background. Diagnosis of sebaceous 
adenitis needs biopsy and histopathological exami-
nation of the specimen. In this paper, clinical symp-
toms, histopathological manifestations and methods 
of treatment were described.
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Zapalenie gruczołów łojowych (seba-
ceous adenitis) jest rzadko rozpo-

znawaną autoimmunologiczną choro-
bą, stwierdzaną u psów, koni, kotów oraz 
królików (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11, 
12, 13). U psów choroba została opisana 
po raz pierwszy w  latach osiemdziesią-
tych ubiegłego wieku (3). W jej przebiegu 

dochodzi do niszczenia gruczołów łojo-
wych najprawdopodobniej na drodze au-
toimmunologicznej. W przypadku psów 
stwierdzono silne predyspozycje rasowe 
do rozwoju choroby. Predyspozycja ra-
sowa wskazuje na występowanie gene-
tycznego uwarunkowania choroby. Rasy, 
u których taki mechanizm uważany jest 
za najbardziej prawdopodobny, to pudle, 
akita i hovawart (4, 5, 14). Przypuszcza się, 
że skłonność do zachorowania dziedziczy 
się na drodze autosomalnej recesywnej (4). 
Oprócz wymienionych ras choroba stwier-
dzana była u wyżłów węgierskich krótko-
włosych (vizysla), samojedów, owczarków 
belgijskich, spanieli, chow chow, berneń-
skich psów pasterskich, lhasa apso, labra-
dor retrieverów, sznaucerów, berneńskich 
psów pasterskich, bokserów, owczarków 
collie, golden retrieverów, hawańczyków, 
pointerów, jak również u mieszańców (1, 
3, 8, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20). Poza hipo-
tezą autoimmunologiczną istnieją rów-
nież inne wyjaśnienia dotyczące rozwo-
ju choroby. Przypuszcza się, że może być 

ona związana z zaburzeniami w rogowa-
ceniu, które prowadzą do zatkania prze-
wodów wyprowadzających gruczołów 
łojowych i  w  konsekwencji do powsta-
nia zapalenia na drodze reakcji na ciało 
obce. Niewykluczone, że choroba zależ-
na jest od nieprawidłowego metabolizmu 
lipidów (4, 14).

Objawy zapalenia gruczołów łojowych 
ujawniają się najczęściej u dorosłych mło-
dych psów lub u osobników w średnim 
wieku. W  przypadku akita średni wiek 
pierwszych objawów choroby to 5 lat. 
Według Tevell i  wsp. (1) choroba czę-
ściej stwierdzana była u samców, podob-
ną zależność wykazali również Frazzer 
i wsp. (8). Natomiast zdaniem innych au-
torów, w przypadku zapalenia gruczołów 
łojowych nie stwierdza się predyspozycji 
płciowych, i występuje ona w podobnym 
odsetku u obydwu płci (9, 14). Zapalenie 
gruczołów łojowych może przyjmować 
postać uogólnioną lub miejscową. Nie-
kiedy zdarzają się przypadki, że objawy są 
niewielkiego stopnia i występują jedynie 
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przejściowo (1). U ras krótkowłosych po-
wstają liczne, rozsiane, okrągłe, bezwłose 
obszary pokryte łuskami. U ras z dłuższy-
mi włosami, jak pudle i akita, stwierdzane 
jest nadmierne rogowacenie i wyłysienia, 
a włos staje się matowy i pokryty srebrzy-
stymi łuskami. Łuski te są bardzo mocno 
związane ze skórą i  trudne do oderwa-
nia. Objawy najwcześniej pojawiają się 
na głowie, małżowinach usznych, kar-
ku, a następnie rozprzestrzeniają się na 
tułów, brzuch i kończyny (1, 4). Niekie-
dy obejmują również ogon, co nadaje mu 
charakterystyczny „szczurzy” wygląd (5). 
Występowanie pierwszych zmian na ogo-
nie jest charakterystyczne dla owczarków 
niemieckich (21). U psów rasy akita naj-
wcześniej widoczne jest przerzedzenie 
sierści na skutek wypadnięcia podszerst-
ka. W przypadku tej rasy pierwsze zmia-
ny pojawiają się zwykle na głowie zwie-
rząt, często objęte są też małżowiny uszne 
(4). Przed pojawieniem się innych, bar-
dziej charakterystycznych objawów moż-
na zaobserwować u tej rasy rumieniowo 
– woszczynowe zapalenie zewnętrznego 
przewodu słuchowego, a objaw ten można 
zaobserwować nawet do dwóch lat przed 
innymi zmianami związanymi z sebace-
ous adenitis (4).

Podobnie w przypadku spanieli czę-
sto notuje się równoczesne występowa-
nie zapalenia zewnętrznego przewodu 
słuchowego (1). U psów rasy akita cho-
roba ma tendencję do uogólniania się na 
cały tułów. Na skórze widoczny jest ru-
mień, grudki, krosty i łuski, skóra pokry-
ta jest żółtobrązową wydzieliną złożoną 
z łoju i złuszczonego naskórka. Niekiedy 
występują objawy ogólne: gorączka, osła-
bienie, tracenie masy ciała, a u niektórych 
psów dochodzi do powiększenia powierz-
chownych węzłów chłonnych. Tego typu 
objawy ogólne notowane były u nieco po-
nad 20% zwierząt chorych, przy czym czę-
ściej stwierdzane są u osobników młodych 
i u takich, u których zmiany chorobowe 
występują okresowo (1, 3).

Zapalenie gruczołów łojowych rzadko 
jest pierwotną przyczyną świądu u cho-
rych psów. Pojawia się on wówczas, gdy 
dochodzi do wtórnych powikłań bak-
teryjnych (najczęściej jest to zapalenie 
mieszków włosowych), a niekiedy rów-
nież drożdżakowych (Malassezia pa-
chydermatis). Powikłania te są jednak 
na tyle powszechne w grupie psów cho-
rych, że świąd spotykany jest u  ponad 
50% zwierząt (1). Zdaniem Lam i wsp. (9) 
już samo zapalenie gruczołów łojowych 
wywołuje u chorych zwierząt świąd, na-
wet jeśli nie stwierdza się u nich jeszcze 
wtórnych powikłań bakteryjnych. W nie-
których przypadkach choroby wraz z za-
paleniem gruczołów łojowych stwierdza-
no inne choroby ogólnoustrojowe, jak 

atopia, leiszmanioza czy niedoczynność 
tarczycy (1, 3, 22).

Rozpoznanie choroby, poza objawami 
klinicznymi i danymi z wywiadu, opiera 
się głównie na badaniu histopatologicz-
nym. W rozpoznaniu różnicowym należy 
uwzględnić choroby przebiegające z po-
dobnymi objawami klinicznymi w prze-
biegu, których dochodzi do powstawa-
nia wyłysień i zaburzeń w rogowaceniu. 
Na liście rozpoznań różnicowych należy 
umieścić: dermatozy odpowiadające na 
podawanie witaminy A, dermatozy cyn-
kozależne, dermatofitozy, nużycę, leisz-
maniozę, niedoczynność tarczycy, pier-
wotne zaburzenia rogowacenia, pęcherzy-
cę liściastą, chłoniaka epiteliotropowego, 
dysplazję mieszków włosowych, w  tym 
dysplazję zależną od pigmentu (wyłysie-
nia rozjaśniające barwę włosów, dyspla-
zję mieszków czarnych włosów). W po-
stawieniu rozpoznania pomocne jest ba-
danie włosa – trichografia. Widoczne są 
ściśle przylegające do niego złogi, któ-
re złożone są z łoju i keratyny, określane 
jako mankiety łojowe (5, 14).

Pewne rozpoznanie choroby może być 
postawione wyłącznie na podstawie bada-
nia histopatologicznego. Biopsję powin-
no się wykonać z kilku miejsc, co zwiększy 
prawdopodobieństwo znalezienia charak-
terystycznych zmian (21). Wycinek skóry 
należy pobrać trepanem 6–8 mm i utrwa-
lić w 10% formalinie. Preparaty do oceny 
histopatologicznej barwi się rutynowo 
metodą hematoksylina-eozyna (3, 4, 9). 
W preparatach bioptatów od psów z zapa-
leniem gruczołów łojowych stwierdza się 
parakeratyczną lub ortokeratyczną hiper-
keratozę (21). Widoczne jest ponadto za-
palenie gruczołów łojowych z naciekiem 
złożonym głównie z komórek jednojądrza-
stych (makrofagów i  komórek plazma-
tycznych; 3). W bardziej zaawansowanych 

przypadkach dochodzi do całkowitego za-
niku gruczołów łojowych. U pudli stwier-
dzane jest limfocytarne zapalenie na wy-
sokości przewodów wyprowadzających 
gruczołów łojowych, a w przypadkach bar-
dzo zaawansowanych brak gruczołów ło-
jowych. U psów rasy akita Reichler i wsp. 
(4) proponują, aby zmiany histopatolo-
giczne oceniane były zależnie od stopnia 
zniszczenia gruczołów łojowych, w trój-
stopniowej skali (4). Zmiany pierwszego 
stopnia charakteryzują się niezmienioną 
liczbą gruczołów łojowych z obecnym za-
paleniem (w nacieku stwierdza się bardzo 
zróżnicowane komórki: histiocyty, makro-
fagi, granulocyty obojętnochłonne, eozy-
nofile, komórki plazmatyczne, mastocyty 
oraz limfocyty), w przypadku zmian dru-
giego stopnia stwierdzane jest zmniejsze-
nie liczby gruczołów łojowych, a naciek 
zapalny może, lecz nie musi, być widocz-
ny. W zmianach ocenianych na trzeci sto-
pień gruczoły łojowe nie są już widoczne 
w obrazie histopatologicznym. Podobnie 
jak w przypadku zmian drugiego stopnia, 
naciek zapalny nie zawsze jest tu stwier-
dzany (4). W przypadku powikłań w ob-
razie histopatologicznym można również 
zaobserwować zapalenie mieszków wło-
sowych. Zmiany zapalne obserwowane są 
w okolicy cieśni mieszka włosowego (21). 
Nie stwierdzono jednak, by występowała 
silna korelacja pomiędzy stopniem znisz-
czenia gruczołów łojowych a stanem kli-
nicznym zwierząt (4).

Leczenie uzależnione jest od stanu 
klinicznego zwierzęcia. W przypadkach 
wczesnych, niepowikłanych wystarcza-
jące jest stosowanie szamponów kerato-
litycznych i keratoplastycznych, zawiera-
jących w swoim składzie siarkę, kwas sali-
cylowy lub mleczan etylu (7). Nawilżanie 
naskórka za pomocą oliwki dla niemow-
ląt może przynosić poprawę w niektórych 

Ryc. 1. Zapalenie gruczołów łojowych z wtórnym ropnym zapaleniem skóry u psa rasy akita. 
Widoczne wyłysienia, rumień oraz strupy w okolicy bocznej brzucha, bocznej uda, ogonie i na szyi
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przypadkach (5, 7, 18). W cięższych moż-
na zastosować glikol propylenowy w stęże-
niu 50–75%. Należy go używać codziennie 
lub przynajmniej 2 do 3 razy w tygodniu. 
Celem tego postępowania jest zwiększe-
nie zawartości lipidów w warstwie rogo-
wej (5). Wraz z  leczeniem miejscowym 
należy podawać wielonienasycone kwasy 
tłuszczowe, co może przynieść pewną po-
prawę u niektórych psów (8).

W  przypadkach bardziej zaawanso-
wanych niezbędne jest leczenie ogólno-
ustrojowe. W takich sytuacjach w terapii 
można zastosować glikokortykosteroidy 
(prednizolon w dawce 1 mg/kg m.c., do-
ustnie) w celu zmniejszenia procesu za-
palnego i ograniczenia świądu (1, 5, 14). 
Lek ten może być również użyty w daw-
ce immunosupresyjnej (2,2 mg/kg m.c.), 
co zwykle prowadzi do całkowitego ustą-
pienia objawów, choć zdarzają się przy-
padki oporne na glikokortykosteroidy 
(3, 9). W przypadkach bardzo ciężkich, 
ze zmianami uogólnionymi, można za-
stosować syntetyczne retinoidy: isotreti-
non w dawce 1 do 2 mg/kg m.c. jeden raz 
dziennie lub etretinat w podobnej daw-
ce, oba podawane doustnie (14, 19). Je-
żeli syntetyczne retinoidy nie przynoszą 
poprawy, można podawać cyklosporynę 
w dawce 5 mg/kg m.c. raz dziennie, doust-
nie (14, 23). Leczenie cyklosporyną musi 
być kontynuowane przez co najmniej kil-
ka miesięcy. Lortz i wsp. (7) stwierdzili, 
że w przypadku stosowania tego leku do-
chodziło do zwiększenia liczby gruczołów 
łojowych w skórze.

Dobre rezultaty można osiągnąć 
w  przypadku równoczesnego stosowa-
nia cyklosporyny oraz leczenia miejsco-
wego stosowanego w oparciu o szampony 
keratoplastyczne/keratolityczne (7). Cy-
klosporyna może być również stosowa-
na u takich zwierząt miejscowo w posta-
ci płynu (kąpiele raz dziennie). Roztwór 
ten przygotowuje się z cyklosporyny do-
ustnej (25 ml cyklosporyny w  stężeniu 
100 mg/ml w 250 ml wody). Jeśli stwier-
dzi się poprawę, częstotliwość stosowa-
nia można zmniejszyć do jednego lub 
dwóch razy w tygodniu (15). Leczenie to 
przynosi poprawę po około 6 tygodniach 
leczenia. Zdaniem Patersona (15) meto-
da ta charakteryzuje się bardzo dużą sku-
tecznością, gdyż stwierdził on poprawę 
u wszystkich zwierząt poddanych tej te-
rapii (15). Należy jednak pamiętać o nie-
zwykle wysokich kosztach w przypadku 
wyboru tej metody i możliwej rezygna-
cji właściciela z dalszego leczenia, pomi-
mo osiągnięcia dobrych wyników. Kolej-
nym lekiem, możliwym do stosowania 
w przypadku zapalenia gruczołów łojo-
wych, jest witamina A. Należy ją poda-
wać w dawce 1000 UI/ kg m.c. dziennie, 
w dawce podzielonej. Proponowane przez 

Ryc. 2. Ten sam pies, co na ryc. 1. Okolice guza biodrowego i boczna brzucha, widoczne przerzedzenia włosów, 
wyłysienia, rumień i strupy

Ryc. 3. Zapalenie gruczołów łojowych u berneńskiego psa pasterskiego, okolica lędźwiowa, widoczne 
przerzedzenie włosów oraz łuski

Ryc. 4. Preparat histopatologiczny z zapalenia gruczołów łojowych u psa. Widoczny naciek komórek 
jednojądrzastych w miejscu gruczołu łojowego. Barwienie HE, powiększenie 200×
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Lam i wsp. (9) dawki mieszczą się w za-
kresie od 380 do 2600 IU/kg m.c./dzień. 
Leczenie to przynosi poprawę u części 
zwierząt, ale zwykle nie jest ona całko-
wita, a u niektórych osobników jedynie 
przejściowa i po kilku miesiącach, pomi-
mo podawania witaminy A, dochodzi do 
nawrotu objawów. Minimalny czas lecze-
nia niezbędny do uzyskania poprawy, to 
co najmniej miesiąc. Niekiedy w przebie-
gu choroby obserwuje się samoistne re-
misje i odrost włosów (6). U pudli choro-
ba w większości przypadków ma przebieg 
szybszy niż u innych ras i rokowanie jest 
u nich wątpliwe. W przypadku psów rasy 
akita i spanieli średni czas przeżycia od 
czasu rozpoznania choroby do eutanazji 
wynosił 24 miesiące (1). Ponieważ sebace-
ous adenitis ma podłoże genetyczne (u pu-
dli i akita), zwierzęta z rozpoznaną choro-
bą należy eliminować z dalszej hodowli.
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Babeszjoza psów jest pierwotniaczą cho-
robą powodowaną przez pierwotnia-

ki z rodzaju Babesia, należące do rodziny 
Babesiidae, rzędu Piroplasmorida, typu 
Apicomplexa, których wektorem i żywi-
cielem ostatecznym są kleszcze z rodziny 
Ixodidae określane jako kleszcze twarde 
(1). Spośród znanych ponad 100 gatunków 
pierwotniaków z  rodzaju Babesia, pro-
wadzących do rozwoju inwazji u ssaków 
(w tym również u ludzi) oraz niektórych 
gatunków ptaków, choroba powodowana 
jest u psów przez 5 gatunków, takich jak: 
B. canis, B. vogeli, B. rossi, B. gibsoni oraz 
B. conradae (2, 3, 4). W Polsce dotychczas 

stwierdzono endemiczne występowanie je-
dynie gatunku B. canis, którego głównym 
żywicielem ostatecznym jest występujący 
w naszym kraju kleszcz łąkowy Dermacen-
tor reticulatus (5, 6). Podczas pobierania 
pokarmu zarażony kleszcz wprowadza ze 
śliną do rany w skórze żywiciela sporozoity 
pierwotniaków z rodzaju Babesia będące 
stadium inwazyjnym dla żywiciela pośred-
niego. Sporozoity zasiedlają krwinki czer-
wone, w których przekształcają się w ko-
lejne stadium rozwojowe nazywane tro-
fozoitami. Następnie trofozoity dzielą się 
na komórki potomne noszące nazwę me-
rozoitów. To stadium rozwojowe opuszcza 

krwinki czerwone, doprowadzając do ich 
rozpadu. Następnie uwolnione z krwinek 
czerwonych merozoity wnikają do kolej-
nych erytrocytów, ponownie przekształ-
cając się w trofozoity dające potomne po-
kolenie merozoitów. Opisana część cyklu 
rozwojowego pierwotniaków z  rodzaju 
Babesia nosi nazwę merogonii, natomiast 
dalsze etapy tego cyklu, takie jak gamogo-
nia i sporogonia, zachodzą w organizmie 
żywiciela ostatecznego, który zaraża się 
podczas ssania krwi żywiciela pośrednie-
go zawierającej krwinki zasiedlone przez 
merozoity. U psów w etapie merogonii po-
wtarzany wielokrotnie cykl przekształceń 
i podziałów komórkowych stadiów rozwo-
jowych pierwotniaka prowadzi do namno-
żenia się znacznej liczby tych pasożytów, 
natomiast ekspozycja antygenów pasoży-
ta prowadzi do rozwoju odpowiedzi ukła-
du odpornościowego (2, 4).

Odpowiedź układu immunologicznego 
na inwazję bierze udział w zabijaniu paso-
żyta, jak również w rozwoju wielu zmian 
patologicznych obserwowanych w przebie-
gu babeszjozy (7). Wyrazem tych zmian są 
między innymi stwierdzane w badaniach 
dodatkowych nieprawidłowości. Do tych 

Małopłytkowość  
w przebiegu babeszjozy psów

Wojciech Zygner1, Olga Gójska-Zygner2, Sylwia Maliszewska3

z Zakładu Parazytologii i Inwazjologii Katedry Nauk Przedklinicznych  
Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Warszawie  
oraz Centrum Zdrowia Małych Zwierząt Multiwet w Warszawie2  

i Weterynaryjnego Laboratorium Diagnostycznego – Lab-Wet w Krakowie3ć

Prace poglądowe

299Życie Weterynaryjne • 2012 • 87(4)


