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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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Zapaleme gruczoléw lojowych segr—
ceous ¢ dnitis) jest rzadko rozpo-
znawang autoimmunologiczna choro-
ba, stwierdzang u pséw, koni, kotéw oraz
krélikéw (1, 2, 3,4, 5, 6,7, 8,9, 10, 11,
12, 13). U pséw choroba zostata opisana
po raz pierwszy w latach osiemdziesia-
tych ubieglego wieku (3). W jej przebiegu
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dochodzi do niszczenia gruczotéw lojo-
wych najprawdopodobniej na drodze au-
toimmunologicznej. W przypadku pséw
stwierdzono silne predyspozycje rasowe
do rozwoju choroby. Predyspozycja ra-
sowa wskazuje na wystgpowanie gene-
tycznego uwarunkowania choroby. Rasy,
u ktérych taki mechanizm uwazany jest
za najbardziej prawdopodobny, to pudle,
akita i hovawart (4, 5, 14). Przypuszcza sie,
ze sklonno$¢ do zachorowania dziedziczy
sie na drodze autosomalnej recesywnej (4).
Oprécz wymienionych ras choroba stwier-
dzana byta u wyzléw wegierskich krétko-
wlosych (vizysla), samojedéw, owczarkéw
belgijskich, spanieli, chow chow, bernen-
skich psow pasterskich, lhasa apso, labra-
dor retrieveréw, sznauceréw, bernenskich
psow pasterskich, bokseréw, owczarkéw
collie, golden retrieveréw, hawanczykéw,
pointeréw, jak réwniez u mieszancow (1,
3,8,14, 15,16, 17, 18, 19, 20). Poza hipo-
tezg autoimmunologiczna istnieja réw-
niez inne wyjasnienia dotyczace rozwo-
ju choroby. Przypuszcza sie, ze moze by¢

ona zwigzana z zaburzeniami w rogowa-
ceniu, ktére prowadza do zatkania prze-
wodéw wyprowadzajacych gruczotéw
fojowych i w konsekwencji do powsta-
nia zapalenia na drodze reakcji na ciato
obce. Niewykluczone, ze choroba zalez-
na jest od nieprawidtowego metabolizmu
lipidéw (4, 14).

Objawy zapalenia gruczoléw fojowych
ujawniaja sie najczesciej u dorostych mto-
dych pséw lub u osobnikéw w $rednim
wieku. W przypadku akita $redni wiek
pierwszych objawéw choroby to 5 lat.
Wedlug Tevell i wsp. (1) choroba cze-
$ciej stwierdzana byla u samcéw, podob-
na zalezno$¢ wykazali réwniez Frazzer
i wsp. (8). Natomiast zdaniem innych au-
toréw, w przypadku zapalenia gruczotéw
fojowych nie stwierdza si¢ predyspozycji
plciowych, i wystepuje ona w podobnym
odsetku u obydwu plci (9, 14). Zapalenie
gruczoléw tojowych moze przyjmowac
posta¢ uogélniong lub miejscowyq. Nie-
kiedy zdarzaja sie przypadki, ze objawy sa
niewielkiego stopnia i wystepuja jedynie
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przejsciowo (1). U ras krétkowlosych po-
wstaja liczne, rozsiane, okragte, bezwlose
obszary pokryte uskami. U ras z dluzszy-
mi wlosami, jak pudle i akita, stwierdzane
jest nadmierne rogowacenie i wylysienia,
a wlos staje sie matowy i pokryty srebrzy-
stymi luskami. Luski te sa bardzo mocno
zwiazane ze skéra i trudne do oderwa-
nia. Objawy najwcze$niej pojawiaja sie
na glowie, malzowinach usznych, kar-
ku, a nastepnie rozprzestrzeniaja si¢ na
tuléw, brzuch i koriczyny (1, 4). Niekie-
dy obejmuja réwniez ogon, co nadaje mu
charakterystyczny ,szczurzy” wyglad (5).
Wystepowanie pierwszych zmian na ogo-
nie jest charakterystyczne dla owczarkéw
niemieckich (21). U pséw rasy akita naj-
wczeéniej widoczne jest przerzedzenie
sier$ci na skutek wypadnigcia podszerst-
ka. W przypadku tej rasy pierwsze zmia-
ny pojawiaja sie zwykle na glowie zwie-
rzat, czesto objete sa tez malzowiny uszne
(4). Przed pojawieniem sie innych, bar-
dziej charakterystycznych objaw6éw moz-
na zaobserwowac u tej rasy rumieniowo
— woszczynowe zapalenie zewnetrznego
przewodu stuchowego, a objaw ten mozna
zaobserwowac¢ nawet do dwdch lat przed
innymi zmianami zwigzanymi z sej #ce-
ous #lnitis (4).

Podobnie w przypadku spanieli cze-
sto notuje si¢ réwnoczesne wystepowa-
nie zapalenia zewnetrznego przewodu
stuchowego (1). U pséw rasy akita cho-
roba ma tendencje do uogdlniania sie¢ na
caly tuléw. Na skérze widoczny jest ru-
mien, grudki, krosty i tuski, skéra pokry-
ta jest zéltobrazowa wydzielina zlozona
z foju i zluszczonego naskorka. Niekiedy
wystepuja objawy ogélne: goraczka, osta-
bienie, tracenie masy ciala, a u niektérych
pséw dochodzi do powiekszenia powierz-
chownych weziéw chlonnych. Tego typu
objawy ogdlne notowane byly u nieco po-
nad 20% zwierzat chorych, przy czym cze-
$ciej stwierdzane sa u osobnikéw mlodych
i u takich, u ktérych zmiany chorobowe
wystepuja okresowo (1, 3).

Zapalenie gruczotéw tojowych rzadko
jest pierwotna przyczyna $wiadu u cho-
rych pséw. Pojawia sie on wéwczas, gdy
dochodzi do wtérnych powiklan bak-
teryjnych (najcze$ciej jest to zapalenie
mieszkéw wlosowych), a niekiedy réw-
niez drozdzakowych (M’;l:‘sse’i:‘ ¢ ‘-
chyﬂwm:‘tis). Powiklania te sa jednak
na tyle powszechne w grupie pséw cho-
rych, ze $wiad spotykany jest u ponad
50% zwierzat (1). Zdaniem Lam i wsp. (9)
juz samo zapalenie gruczoléw tojowych
wywoluje u chorych zwierzat $wiad, na-
wet jesli nie stwierdza si¢ u nich jeszcze
wtérnych powiklan bakteryjnych. W nie-
ktérych przypadkach choroby wraz z za-
paleniem gruczoléw tojowych stwierdza-
no inne choroby ogdlnoustrojowe, jak
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atopia, leiszmanioza czy niedoczynno$é
tarczycy (1, 3, 22).

Rozpoznanie choroby, poza objawami
klinicznymi i danymi z wywiadu, opiera
sie gléwnie na badaniu histopatologicz-
nym. W rozpoznaniu réznicowym nalezy
uwzgledni¢ choroby przebiegajace z po-
dobnymi objawami klinicznymi w prze-
biegu, ktérych dochodzi do powstawa-
nia wylysien i zaburzen w rogowaceniu.
Na li$cie rozpoznan réznicowych nalezy
umiesci¢: dermatozy odpowiadajace na
podawanie witaminy A, dermatozy cyn-
kozalezne, dermatofitozy, nuzyce, leisz-
manioze, niedoczynno$¢ tarczycy, pier-
wotne zaburzenia rogowacenia, pecherzy-
ce lisciasty, chloniaka epiteliotropowego,
dysplazje mieszkéw wlosowych, w tym
dysplazje zalezna od pigmentu (wylysie-
nia rozjasniajace barwe wloséw, dyspla-
zje mieszkéw czarnych wloséw). W po-
stawieniu rozpoznania pomocne jest ba-
danie wlosa — trichografia. Widoczne sa
$ciéle przylegajace do niego zltogi, kto-
re zlozone s3 z toju i keratyny, okre$lane
jako mankiety tojowe (5, 14).

Pewne rozpoznanie choroby moze by¢
postawione wylgcznie na podstawie bada-
nia histopatologicznego. Biopsje powin-
no sie wykonac z kilku miejsc, co zwiekszy
prawdopodobienistwo znalezienia charak-
terystycznych zmian (21). Wycinek skéry
nalezy pobrac¢ trepanem 6—8 mm i utrwa-
li¢ w 10% formalinie. Preparaty do oceny
histopatologicznej barwi si¢ rutynowo
metoda hematoksylina-eozyna (3, 4, 9).
W preparatach bioptatéw od pséw z zapa-
leniem gruczoléw tojowych stwierdza sie
parakeratyczna lub ortokeratyczna hiper-
keratoze (21). Widoczne jest ponadto za-
palenie gruczotéw tojowych z naciekiem
zlozonym gléwnie z komérek jednojadrza-
stych (makrofagéw i komoérek plazma-
tycznych; 3). W bardziej zaawansowanych
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przypadkach dochodzi do catkowitego za-
niku gruczotéw lojowych. U pudli stwier-
dzane jest limfocytarne zapalenie na wy-
sokosci przewodéw wyprowadzajacych
gruczotéw tojowych, a w przypadkach bar-
dzo zaawansowanych brak gruczotéw fo-
jowych. U pséw rasy akita Reichler i wsp.
(4) proponuja, aby zmiany histopatolo-
giczne oceniane byly zaleznie od stopnia
zniszczenia gruczoléw tojowych, w tréj-
stopniowej skali (4). Zmiany pierwszego
stopnia charakteryzuja sie niezmieniona
liczba gruczoléw tojowych z obecnym za-
paleniem (w nacieku stwierdza si¢ bardzo
zréznicowane komdrki: histiocyty, makro-
fagi, granulocyty obojetnochlonne, eozy-
nofile, komoérki plazmatyczne, mastocyty
oraz limfocyty), w przypadku zmian dru-
giego stopnia stwierdzane jest zmniejsze-
nie liczby gruczotéw tojowych, a naciek
zapalny moze, lecz nie musi, by¢ widocz-
ny. W zmianach ocenianych na trzeci sto-
pien gruczoty fojowe nie sa juz widoczne
w obrazie histopatologicznym. Podobnie
jak w przypadku zmian drugiego stopnia,
naciek zapalny nie zawsze jest tu stwier-
dzany (4). W przypadku powiklan w ob-
razie histopatologicznym mozna réwniez
zaobserwowac¢ zapalenie mieszkéw wlo-
sowych. Zmiany zapalne obserwowane sa
w okolicy cie$ni mieszka wlosowego (21).
Nie stwierdzono jednak, by wystepowata
silna korelacja pomiedzy stopniem znisz-
czenia gruczotéw tojowych a stanem kli-
nicznym zwierzat (4).

Leczenie uzaleznione jest od stanu
klinicznego zwierzecia. W przypadkach
wczesnych, niepowiklanych wystarcza-
jace jest stosowanie szamponéw kerato-
litycznych i keratoplastycznych, zawiera-
jacych w swoim skladzie siarke, kwas sali-
cylowy lub mleczan etylu (7). Nawilzanie
naskdrka za pomoca oliwki dla niemow-
lat moze przynosi¢ poprawe w niektérych

Ryc. 1. Zapalenie gruczotéw fojowych z wtdrnym ropnym zapaleniem skory u psa rasy akita.
Widoczne wylysienia, rumieri oraz strupy w okolicy bocznej brzucha, bocznej uda, ogonie i na szyi
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Ryc. 2. Ten sam pies, co na ryc. 1. Okolice guza biodrowego i boczna brzucha, widoczne przerzedzenia wiosow,

wytysienia, rumien i strupy

Ryc. 3. Zapalenie gruczotéw fojowych u bernenskiego psa pasterskiego, okolica ledzwiowa, widoczne
przerzedzenie wiosow oraz tuski

o+ . . A
Ryc. 4. Preparat histopatologiczny z zapalenia gruczotéw fojowych u psa. Widoczny naciek komérek
jednojadrzastych w miejscu gruczotu tojowego. Barwienie HE, powiekszenie 200x
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przypadkach (5, 7, 18). W ciezszych moz-
na zastosowac glikol propylenowy w steze-
niu 50-75%. Nalezy go uzywac codziennie
lub przynajmniej 2 do 3 razy w tygodniu.
Celem tego postepowania jest zwieksze-
nie zawartosci lipidow w warstwie rogo-
wej (5). Wraz z leczeniem miejscowym
nalezy podawac wielonienasycone kwasy
tluszczowe, co moze przynies¢ pewna po-
prawe u niektérych psow (8).

W przypadkach bardziej zaawanso-
wanych niezbedne jest leczenie ogélno-
ustrojowe. W takich sytuacjach w terapii
mozna zastosowac glikokortykosteroidy
(prednizolon w dawce 1 mg/kg m.c., do-
ustnie) w celu zmniejszenia procesu za-
palnego i ograniczenia $wiadu (1, 5, 14).
Lek ten moze by¢ réwniez uzyty w daw-
ce immunosupresyjnej (2,2 mg/kg m.c.),
co zwykle prowadzi do catkowitego usta-
pienia objawdw, cho¢ zdarzaja si¢ przy-
padki oporne na glikokortykosteroidy
(3, 9). W przypadkach bardzo ciezkich,
ze zmianami uogdlnionymi, mozna za-
stosowac 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-
zeli syntetyczne retinoidy nie przynosza
poprawy, mozna podawac cyklosporyne
w dawce 5 mg/kg m.c. raz dziennie, doust-
nie (14, 23). Leczenie cyklosporyna musi
by¢ kontynuowane przez co najmniej kil-
ka miesiecy. Lortz i wsp. (7) stwierdzili,
ze w przypadku stosowania tego leku do-
chodzito do zwiekszenia liczby gruczoléw
fojowych w skorze.

Dobre rezultaty mozna osiagnac
w przypadku réwnoczesnego stosowa-
nia cyklosporyny oraz leczenia miejsco-
wego stosowanego w oparciu o szampony
keratoplastyczne/keratolityczne (7). Cy-
klosporyna moze by¢ réwniez stosowa-
na u takich zwierzat miejscowo w posta-
ci plynu (kapiele raz dziennie). Roztwoér
ten przygotowuje sie¢ z cyklosporyny do-
ustnej (25 ml cyklosporyny w stezeniu
100 mg/ml w 250 ml wody). Jesli stwier-
dzi sie poprawe, czestotliwo$é stosowa-
nia mozna zmniejszy¢ do jednego lub
dwoch razy w tygodniu (15). Leczenie to
przynosi poprawe po okoto 6 tygodniach
leczenia. Zdaniem Patersona (15) meto-
da ta charakteryzuje sie bardzo duza sku-
tecznoscia, gdyz stwierdzil on poprawe
u wszystkich zwierzat poddanych tej te-
rapii (15). Nalezy jednak pamietac o nie-
zwykle wysokich kosztach w przypadku
wyboru tej metody i mozliwej rezygna-
cji wlasciciela z dalszego leczenia, pomi-
mo osiagniecia dobrych wynikéw. Kolej-
nym lekiem, mozliwym do stosowania
w przypadku zapalenia gruczoléw lojo-
wych, jest witamina A. Nalezy ja poda-
wac w dawce 1000 UI/ kg m.c. dziennie,
w dawce podzielonej. Proponowane przez
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Lam i wsp. (9) dawki mieszcza sie w za-
kresie od 380 do 2600 IU/kg m.c./dzien.
Leczenie to przynosi poprawe u czesci
zwierzat, ale zwykle nie jest ona calko-
wita, a u niektérych osobnikéw jedynie
przej$ciowa i po kilku miesigcach, pomi-
mo podawania witaminy A, dochodzi do
nawrotu objawéw. Minimalny czas lecze-
nia niezbedny do uzyskania poprawy, to
co najmniej miesiac. Niekiedy w przebie-
gu choroby obserwuje si¢ samoistne re-
misje i odrost wloséw (6). U pudli choro-
ba w wiekszosci przypadkéw ma przebieg
szybszy niz u innych ras i rokowanie jest
u nich watpliwe. W przypadku pséw rasy
akita i spanieli §redni czas przezycia od
czasu rozpoznania choroby do eutanazji
wynosit 24 miesiace (1). Poniewaz sel ace-
ous ##Bniris ma podloze genetyczne (u pu-
dli i akita), zwierzeta z rozpoznana choro-
ba nalezy eliminowac¢ z dalszej hodowli.

PiSmiennictwo

1. Tevell E. H., Bergvall K., Egenvall A.: Sebaceous adenitis
in Swedish dogs, a retrospective study of 104 cases. Acth
Vet. Scandf2008, 50, 11.

. Osborne C.: Sebaceous adenitis in a 7-year-old Arabian
gelding. Con. Ver. J. 2006, 47, 583-586.

. Spaterna A., Antognoni M.T., Cappuccini S. Tesei B.: Se-

baceous adenitis in the dog: three cases. Vet. Res. Comm.

2003, 27, Suppl. 1, 441-443.

Reichler I. M., Hauser B., Schiller I., Dunstan R. W., Cre-

dille K. M., Binder H., Glaus T. Susi A.: Sebaceous adeni-

tis in the Akita: clinical observations, histopathology and

heredity Ver. Dermstol. 2001,12, 243-253.

[}

w

L

v

o

~

e

Nl

1

1

—_

12.

13.

14.

1

w

16.

17.

4

. Vercelli A., Cornegliani L., Tronca L.: Sebaceous adenitis

in three related Hovawart dogs. Ver. Dewmatol. 2004,15,
42-52.

Varjonen K., Rest J., Bond R.: Alopecia in a black Labra-
dor retriever associated with focal sub-follicular panni-
culitis and sebaceous adenitis. Ver. Derriatol. 2010, 21,
415-419.

Lortz J., Favrot C., Mecklenburg L., Nett C., Rufenacht S.,
Seewald W., Linek M.: A multicentre placebo-controlled
clinical trial on the efficacy of oral cyclosporin A in the
treatment of canine idiopathic sebaceous adenitis in com-
parison with conventional topical treatment. Vet. Dernia-
tol. 2010, 21, 593-601.

Frazer M. M., Schick A. E., Lewis T. P, Jazic E.: Sebace-
ous adenitis in Havanese dogs: a retrospective stucbr of
the clinical presentation and incidence. Vet. Dermetol.
2011, 22, 267-274.

. Lam A. T. H., Affolter V. K., Outerbridge C. A., Gerico-

ta B.,White S. D.: Oral vitamin A as an adjunct treatment
for canine sebaceous adenitis. Ver. Desmiatol. 2011, 22,
305-311.

Jassies-van der Lee A. , van Zeeland Y., Kik M. Schoemaker
N.: Successful treatment of sebaceous adenitis in a rabbit
with ciclosporin and triglycerides. Vet. Desmartol. 2009,
20, 67-71.

. White, S.D., Linder K.E., Schultheiss P, Scott K. V., Gar-

nett P, Taylor M., Best S.J., Walder E. J., Rosenkrantz W.,
Yaenger J. A.: Sebaceous adenitis in for domestic rabbits
(Oryctatagus cuniculus). Vet. Dewmatol. 2000, 11, 53-60.
Wendlberger U.: Sebadenitis bei einer Katze. Kleintier-
£ i 1999, 44, 235-312.

Noli C., Toma S.: Three cases of immune-mediated ad-
nexal skin disease treated with cyclosporin. Vet. Derma-
tol. 2006, 17, 85-92.

Scott D.W., Miller W. H., Griffin C. E.: Vctar'in:r'y Dex-
m:tology. W.B. Saunders Company, Philadelphia 2001.

. Paterson S.: Successful therapy of sebaceous adenitis with

topical cyclosporine in 20 dogs. Ver. Dewmarol. 2004, 15,
64-64.

Locke P. H,, Harvey R. G., Mason L. S.: Maonual omejll
Animel Deﬁm:tology, British Small Animal Veterinary
Association, Gloucestershire 1993.

Moriello K., Masom L: Hﬁn#ook of Smisll Anim#l Dei-
m:tology. Elsievier Science Ltd, Oxford 1995.

Prace pogladowe

18. Szczepanik M., Blimke Z., Smiech A., Taszkun I, Wilko-
fek P. Pomorska D., Popiel J. : Wybrane dermatozy pséw
uwarunkowane %enetycznie w $wietle obserwacji wha-
snych. Cz L. Mﬁp,yn Wet. 2006, 15, 43-44.

Szczepanik M., Pomorska D.: Zapalenie gruczotéw lojo-
wych przypadek kliniczny. Wet. w Pigkr. 2007, 3,18-21.
Szczepanik M.: Daﬁmﬁtolugzﬁ wg .-':Ktyca, sm‘umt -
¢ “lsw klinicynych. Elamed, Katowice 2007.

. Gross T.L., Ihrke P. Walder E.J., Affolter V.K.: Skin Di-
seses of the Du::nwl Clinicel ﬁnﬂHistqg ﬁthologic
Di:gnosis. Blackwell Science Ltd., 2005.

Bardagi M., Fondevila D., Zanna G., Ferrer L.: Histopa-
thological differences between canine idiopathic seba-
ceous adenitis and canine leishmaniosis with sebaceous
adenitis. Ve, Dermiatol. 2010, 21, 159-165.

Carothers M.A, Kwochka K.W., Rojko J.L.: Cyclosporine-
-responsive granulomatous sebaceous adenitis in a dog.
J. Am. Vet. Medl Assoc. 1991, 198, 1645-1648.

1

v

2

=

2

—

2

»

23.

W

Dr Marcin Szczepanik, e-mail: kryll@poczta.onet.pl



