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Zapalenie gruczotow tojowych u psow

Gruczoly tojowe u pséw i kotéw znajdu-
ja sie niemal w calej skorze, z wyjatkiem
opuszek koniczyn i plytki nosowej. Sa one
owalnymi pecherzykami z warstwa komé-
rek rozrodczych na obwodzie. Komorki ob-
wodowe dziela sie i powoduja przesuwanie

%

sie komorek potomnych ku $rodkowi gru-
czolu. Przesuwajace si¢ komoérki wypel-
niaja sie ttuszczem, rozpadaja i zamienia-
ja sie w wydzieline. Ten rodzaj wydzie-
lania nazywa sie¢ holokrynia. L6j skérny,
ktdry jest ich wydzieling, wydostaje si¢ do
ujécia mieszka wloséw lub bezposrednio
na powierzchnie skory, jest on mieszanina
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kwaséw tluszczowych, triglicerydéw i es-
tréw woskowych. Tworzy na powierzchni
skory emulsje, ktdra facznie z potem oraz
lipidami naskérka rozprzestrzenia sie na
powierzchni warstwy zrogowacialej na-
skorka. Gléwna funkcja toju jest zapew-
nienie skorze elastyczno$ci, ograniczenie
utraty wody oraz utrzymanie prawidlo-
wego nawodnienia. Pelni réwniez funkcje
bariery fizycznej i chroniacej przed zaka-
zeniem (1).

Zapalenie gruczoléw lojowych u psow
(sabaceous adenitis) jest rzadko spotyka-
ng choroba skéry. Gtéwna cecha choro-
by jest naciek zapalny, ktéremu towarzy-
szy zniszczenie gruczoléow tojowych. Za-
palenie gruczoléw tojowych najczesciej
stwierdza si¢ u pudli duzych oraz pséw rasy
akita, u ktérych sugeruje sie, ze choroba

Zycie Weterynaryjne * 2013 « 88(1)



dziedziczy sie jako cecha recesywna au-

tosomalna. Dokladna patogeneza choro-

by nadal nie jest poznana. Do mozliwych
przyczyn zalicza sig:

— pierwotny, strukturalny defekt gruczo-
16w tojowych;

— nieprawidlowosci w metabolizmie fos-
folipidéw;

— pierwotny defekt rogowacenia prowa-
dzgcy do zapalenia i zaniku gruczoléw
fojowych oraz ich przewodéw wypro-
wadzajacych;

— obecnie uwaza sie, ze w wigkszosci przy-
padkéw zapalenie gruczoléw tojowych
u pséw ma charakter choroby autoagre-
syjnej.

Do objawéw klinicznych choroby nale-
z3: fagodne lub intensywne tuszczenie sie
naskdrka, obejmujace grzbietowa okolice
szyi, glowe, grzbiet ciala oraz ogon. Zmia-
ny skérne moga mie¢ charakter miejsco-
wy, wieloogniskowy lub uogélniony. Cze-
sto stwierdza si¢ odlewy mieszkéw wilo-
sowych, ktére powstaja gtéwnie w wyniku
braku toju w lejku mieszka wlosowego,
w ktérym doszto do zrogowacenia nabton-
ka na zewnatrz korzenia wlosa. Wypadaja
gléwnie wlosy podszerstka. Swiad zwykle
nie wystepuje, o ile nie dojdzie do wtér-
nych zakazen bakteryjnych. Siers¢ wydzie-
la nieprzyjemny zapach. Do objawéw der-
matologicznych moze dofaczy¢ sie goracz-
ka, brak apetytu i spadek masy ciala (2).

Rozpoznanie powinno opiera¢ sie na
wywiadzie, objawach klinicznych i badaniu
klinicznym. Celowe jest badanie mikrosko-
powe wloséw (trichogram). Do postawie-
nia ostatecznego rozpoznania niezbedna
jest biopsja skéry (3). W badaniu histopa-
tologicznym wczesnych zmian widoczne
jest zapalenie gruczoléw tojowych z na-
ciekiem komérek jednojadrzastych (lim-
focyty, makrofagi, komérki plazmatycz-
ne). W bardziej zaawansowanych przy-
padkach dochodzi do catkowitego zaniku
gruczoléw lojowych oraz ich zwldéknienia.

W rozpoznaniu réznicowym nalezy
uwzgledni¢ lojotokowe zapalenie skory,
pierwotne zaburzenia rogowacenia, rybia
tuske, dermatoze reagujaca na podawa-
nie witaminy A, dermatoze cynkozalez-
ng, dysplazje mieszkéw wlosowych, der-
matofitozy i nuzyce.

Leczenie powinno by¢ dostosowane
indywidualnie do przypadku i uwzgled-
niac fatwos¢ stosowania lekéw oraz koszty
zwiazane z terapia. Terapia jest dlugotrwa-
taizwykle trwa do korica zycia zwierzecia;
nalezy o tym uprzedzic¢ wlasciciela. Celem
leczenia jest przywré6cenie funkeji ochron-
nej skory. Postepowanie obejmuje usunie-
cie nadmiaru lusek, unikanie wtérnych za-
kazen i poprawe jakosci wloséw. Zaleca
sie stosowanie szamponoéw przeciwlupie-
zowych, srodkéw zmiekczajacych, a po-
miedzy kolejnymi kapielami stosowanie
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$rodkéw nawilzajacych w sprayu. Przede
wszystkim zalecane sa szampony zawie-
rajace siarke oraz kwas salicylowy. Nawil-
zajaco dziata 50-70% glikol propylenowy.

Ogodlne stosowanie glikokortykostero-
idéw moze by¢ skuteczne tylko u niekté-
rych pséw ras krétkowlosych (4, 5). Do-
brze tolerowana, bezpieczna i skutecz-
na jest cyklosporyna w dawce doustnej
5 mg/kg m.c., raz dziennie. Cyklosporyna
zmniejsza okofomieszkowe nacieki zapal-
ne oraz zwieksza procent mieszkéw wlo-
sowych z gruczolami lojowymi. Lecze-
nie cyklosporyna jest bardziej skuteczne
we wczesnym stadium choroby, kiedy nie
doszto do uszkodzenia wiekszosci gruczo-
16w tojowych (6, 7).

Lojotok brzegow matzowin usznych

Patogeneza choroby nie jest wyjasnio-
na, jednak z duza pewnosciag mozna bra¢
pod uwage predyspozycje rasowe i zwig-
zana z tym budowe anatomiczna malzo-
win usznych. Problem dotyczy w znacz-
nej czesci zwierzat o obwislej malzowinie
usznej, takich ras jak: basset hound, coc-
ker spaniel, springer spaniel, jamnik i po-
sokowiec. W poczatkowej fazie choroby
gromadza si¢ zlogi tlustej zrogowacialej
masy wzdluz brzegu maltzowin usznych.
W stanie przewleklym matzowiny uszne
ulegaja wylysieniu, moga by¢ pokryte stru-
pami, popekane, moga tworzy¢ sie wrzody
lub szczeliny. Objawom choroby towarzy-
szy bél. W rozpoznaniu réznicowym na-
lezy uwzglednic¢ $wierzb drazacy, choroby
skory o podlozu immunologicznym, zapa-
lenie naczyn i nowotwory (8).

Postepowanie terapeutyczne dotyczy
usuwania nagromadzonego toju i powin-
no by¢ ukierunkowane na zmniejszenie
jego produkcji. Psy powinny by¢ trzyma-
ne z daleka od Zrédla ciepta, poniewaz su-
che, ciepte powietrze pogarsza stan cho-
roby. Skutecznym elementem terapii ob-
jawowej jest stosowanie $srodkéw z siarka,
kwasem salicylowym lub nadtlenkiem ben-
zoilu. Wazne jest, aby pozostawi¢ prepa-
rat na skorze przez co najmniej 10 minut.
Wspomagajaco mozna podawac witami-
ne A lub leki retinoidowe. Uzywajac wy-
sokich dawek witaminy A (8000 j.m. 5 kg/
m.c., raz dziennie, per 0s) mozna osiagnaé
poprawe bez wysokich kosztéw i ryzyka
dzialan niepozadanych retinoidéw. Jesli na
malzowinach usznych toczy si¢ zaawanso-
wany stan zapalny, nalezy poda¢ predni-
zon w dawce 1 mg/kg m.c., raz dziennie,
przez 7-10 dni. Nalezy jednak pamietac,
ze nie ma specyficznego leczenia, roko-
wanie jest zmienne, w zaleznosci od stop-
nia zaawansowania zmian. Stan pozosta-
je nieuleczalny, ale w wiekszosci przypad-
kéw daje sie tatwo opanowac leczeniem
objawowym (9).
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This article aims at describing selected keratiniza-
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Dermatoza reagujaca
na podawanie witaminy A

Witamina A (retinol) pelni w organizmie
wiele réznorodnych funkcji: uczestniczy
w procesie widzenia, wchodzac w sktad
rodopsyny — purpury wzrokowej, regu-
luje wzrost i réznicowanie wszystkich ko-
morek nabtonkowych, ma wplyw na roz-
woj tkanki kostnej i odgrywa role w od-
pornosci na zakazenia.

Jednym z rodzajéw zaburzen zwiaza-
nych z funkcjonowaniem tej witaminy
w organizmie zwierzecym jest dermato-
za reagujaca na leczenie witaming A, kto-
ra spotykana jest gléwnie u pséw rasy
cocker spaniel. Etiologia choroby nie zo-
stala dotychczas poznana. Badania wy-
kazuja jednak, ze wystepowanie jej nie
jest zwigzane z hipowitaminoza A, cho¢
jej suplementacja jest gléwnym elemen-
tem leczenia. Choroba objawia si¢ naj-
czesciej zaczopowaniem mieszkéw wlo-
sowych, wystepowaniem liscioksztaltnych
plytek hiperkeratycznych, wypadaniem
wloséw i charakterystycznym zapachem
skéry przypominajacym won zjelczale-
go masta. Zmiany lokalizuja sie¢ gtéwnie
na bocznej i dolnej $cianie klatki piersio-
wej i brzucha, szczegélnie w okolicy sut-
kéw. Zmiany moga pojawiac sie takze na
opuszkach palcowych. Objawami towa-
rzyszacymi sa takze woszczynowe zapa-
lenie przewodu stuchowego zewnetrzne-
go oraz $wiad o tagodnym lub $rednim na-
sileniu (10, 11).

W diagnostyce réznicowej uwzgled-
ni¢ nalezy lojotok pierwotny i wtér-
ny, zapalenie gruczoléw tojowych oraz
dermatoze cynkozalezng. Rozpoznanie
opiera si¢ na wykonaniu trichogramu
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Ryc. 2. Hiperpigmentacja w przebiegu zapalenia
gruczotu ogonowego u psa

(charakterystycznym obrazem sa duze od-
lewy mieszkowe) lub biopsji skéry. Weze-
$niej nalezy wykluczy¢ inne choroby oraz
wzia¢ pod uwage predylekcje rasowe.
Leczenie polega na doustnym podawa-
niu witaminy A w dawce 10 000 j. m./10 kg
m.c., raz dziennie. Konieczne jest dozywot-
nie podawanie witaminy. Efekty zauwazal-
ne s3 po 4—6 tygodniach od rozpoczecia te-
rapii. Nalezy réwniez wprowadzi¢ kapie-
le w szamponach przeciwlojotokowych
i zmiekezajacych co 2-7 dni do momen-
tu uzyskania zadowalajacego efektu a na-
stepnie stopniowo wydluzac ten okres do
dwutygodniowych odstepéw (12, 13, 14).

Hiperkeratoza nosa i opuszek palcowych

Rozrézni¢ mozna dwie postacie tej cho-
roby: idiopatyczna oraz wystepujaca jako
sktadowa innych zaburzen. Pierwsza po-
sta¢ zwigzana jest z procesem starzenia sie
pséw, wskutek czego dochodzi¢ moze do

Ryc. 1. Hiperkeratoza ptytki nosowej u psa, widoczne zrogowaciate ztogi Scile przylegajace do naskdrka
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nadmiernej keratynizacji. Choroba obja-
wia sie powstawaniem twardych, suchych
i szorstkich zlogéw hiperkeratycznych na
plytce nosowej i opuszkach palcowych
(rye. 1). Wlasciciele pséw najczesciej zgla-
szaja sie z tym problemem, gdy zlogi za-
czynaja pekac i wywotluja bél podczas po-
ruszania sie zwierzecia. W dostepnej litera-
turze znalezZ¢ mozna réwniez doniesienia
o wystepujacym zatkaniu przewodéw no-
sowo-tzowych. Pomimo zaburzen w ke-
ratynizacji, nie zauwaza sie innych obja-
wow (15, 16).

Postawienie ostatecznej diagnozy nie
jest tatwe ze wzgledu na niespecyficzne ob-
jawy wystepujace u pséw. W rozpoznaniu
pod uwage nalezy wziac¢ nie tylko obraz kli-
niczny choroby, ale przede wszystkim wy-
wiad mogacy sugerowaé wspélistnienie in-
nej choroby o podobnych objawach. Sa to
m.in. choroba rybiej tuski, noséwka, leisz-
manioza, pecherzyca li$ciasta, uogdélniony
toczen rumieniowaty, dermatoza cynkoza-
lezna, chtoniak skéry lub dermatozy pokar-
mowe. Spontaniczna hiperkeratoza ma na-
ture przewlekla i utrzymuje sie do korica
zycia zwierzecia. Wskazane jest wykona-
nie badan histopatologicznych. W obrazie
histopatologicznym idiopatycznej hiper-
keratozy plytki nosowej i opuszek palco-
wych zaobserwowa¢ mozna nieregularne
formy przerostu nabtonka i silne jego zro-
gowacenie. W przypadku powiklanej po-
staci hiperkeratozy obraz histopatologicz-
ny nie jest jednoznaczny, gdyz na pierwszy
plan wysuwa si¢ obraz zmian wywolanych
przez chorobe wspolistniejaca (17).

W przypadku gdy jest to konieczne, le-
czenie nalezy rozpoczac od terapii choroby
wspdlistniejacej. Jesli choroba ma charakter
idiopatyczny, leczenie ma na celu zmniej-
szenie ilo$ci zlogéw hiperkeratycznych,
poprzez ich ostrozne usuwanie skalpelem.

W celu zmniejszenia dolegliwos$ci bolo-
wych i zwolnienia tempa rozrostu naskor-
ka nalezy ja codziennie zwilza¢ poprzez
moczenie fap w cieptej wodzie i robienie
kompreséw. Do wody mozna takze doda-
wac $rodki keratolityczne (np. 50% glikol
propylenowy lub zel tretinonowy) i odka-
zajace (np. chlorheksydyna). Zmienione
chorobowo miejsca powinno si¢ smaro-
wac $rodkami zmiekczajacymi (masé z wa-
zeling oraz witaminami A i D). W celu za-
pobiegnigcia wtérnym zakazeniom w po-
czatkowym okresie trwania choroby zaleca
sie stosowanie antybiotykéw (cefaleksyna).
Niektdrzy autorzy zalecaja réwniez poda-
wanie glikokortykosteroidéw, np. prednizo-
lon w dawce poczatkowej 0,5 mg/kg m.c.,
2 razy dziennie (18).

Intensywno$¢ terapii zalezy od stop-
nia zaawansowania zmian. Jesli proces
ten przebiega w sposéb tagodny, mozna
odstapi¢ od leczenia, poprzestajac jedy-
nie na wnikliwej obserwacji i w razie ko-
nieczno$ci rozpoczac terapie pdzniej. Ciez-
sze przypadki wymagaja intensywnego,
codziennego leczenia, przez co najmniej
7-10 dni, a nastepnie zaleca si¢ przejs¢
do terapii podtrzymujacej, wykonujac za-
biegi 1-2 razy w tygodniu, dostosowujac
ich czestotliwo$¢ do efektu terapeutycz-
nego (19, 20).

Przerost gruczotu ogonowego

Przerost gruczolu ogonowego jest stanem
rozrostu gruczoléw fojowych na grzbiecie
ogona. U pséw moze mie¢ charakter ogni-
skowy lub wigzac¢ sie z ogdlnie wystepu-
jacym pierwotnym lub wtérnym lojoto-
kiem. U kotéw ma charakter idiopatyczny.
U ps6w predysponowane do wystapienia
choroby sa niekastrowane samce, u ko-
téw natomiast osobniki przetrzymywa-
ne w klatkach i o stabych nawykach piele-
gnacyjnych. Choroba moze wystepowac
takze u pséw dotknietych hiperandroge-
nizmem (21).

U ps6éw zmiany maja wyglad owalne-
go, odgraniczonego, powoli powigkszaja-
cego sie obszaru wylysialej skéry, umiej-
scowionego na grzbietowej stronie ogona,
w odleglosci okolo 3—5 cm od jego nasady.
Skéra zmieniona chorobowo ma tendencja
do luszczenia sig, jest pokryta fojem (sta-
je sie ,tlusta”) i moze ulec hiperpigmenta-
cji (rye. 2) W przypadku powiklan bakte-
ryjnych pojawiaja sie krosty. U kotéw ob-
serwuje sie tasmowate skoltunienie siersci
z nagromadzeniem sie mas woskowo-to-
jotokowych. W rozpoznaniu réznicowym
nalezy bra¢ pod uwage nuzyce i powierz-
chowne ropne zapalenie skdry.

Jesli wystepuja wtérne zakazenia bak-
teryjne skory, leczenie polega na podawa-
niu antybiotykéw. Terapia taka powinna
trwac nie mniej niz 3 tygodnie. Poprawe
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stanu klinicznego mozna dodatkowo uzy-
ska¢ stosujac odpowiednie $rodki przeciw-
tojotokowe. Psy powinny zosta¢ wykastro-
wane. Poprawa stanu klinicznego powinna
by¢ widoczna po 2 miesigcach od zabie-
gu. Powiekszony gruczol ogonowy moz-
na usung¢ chirurgicznie, ale zabieg po-
winien by¢ wykonany réwnoczesnie z ka-
stracja (22, 23).
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