DERMATOLOGIA

WETERYNARIA W PRAKTYCE

lek. wet. spec. Joanna Karas-Tecza
Dermawet, gabinet dermatologiczny pséw i kotéw w Warszawie

/aburzenia keratynizacji u psow
— klasyfikacja, diagnostyka
| aktualne metody leczenia

— perspektywa kliniczna

Keratinization disorders in dogs - classification, diagnosis
and current treatment methods - a clinical perspective

Streszczenie

Zaburzenia keratynizacji u pséw stanowia czesty
problem dermatologiczny o zrdznicowanej etiologii
i obrazie klinicznym. Moga mie¢ charakter pierwotny
lub wtérny oraz przebiegac z tojotokiem suchym lub
thustym. W artykule oméwiono mechanizmy keraty-
nizacji, klasyfikacje zaburzeri rogowacenia, ich dia-
gnostyke réznicowa oraz aktualne metody leczenia.
Szczegdlng uwage poswiecono zapaleniu gruczotdw
fojowych (fac. sebaceous adenitis) jako jednej z naj-
czestszychimmunologicznych chordb przebiegajacych
zzaburzeniami keratynizacji u pséw. Przedstawiono
takze znaczenie leczenia miejscowego, terapii wspo-
magajacej oraz postepowania dtugoterminowego.
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Abstract

Keratinization disorders in dogs are a common der-
matological problem with diverse etiology and clini-
cal presentation. They may be primary or second-
ary and can occur with dry or oily seborrhea. This
article discusses the mechanisms of keratinization,
classification of cornification disorders, differential
diagnosis, and current treatment methods. Particu-
lar attention is given to sebaceous adenitis as one
of the most common immune-mediated disorders
associated with abnormal keratinization in dogs. The
importance of topical therapy, supportive treatment,
and long-term management is also highlighted.
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Zaburzenia keratynizacji stanowia
rozlegly temat, a jednoczesnie sa bar-
dzo czestym problemem w codzien-
nej praktyce dermatologicznej. Celem
niniejszej pracy jest przedstawienie ak-
tualnego podziatu i podejscia diagno-
stycznego do zaburzen tego procesu.
Podczas badania pacjenta dermatolo-
gicznego pierwszym elementem pod-
dawanym ocenie klinicznej jest na-
skorek. Kazdy doswiadczony lekarz
praktyk juz po kilku minutach badania
jest w stanie potwierdzic¢ lub wykluczy¢
zaburzenia keratynizacji. Jest to proces
obejmujacy synteze keratyny i innych
biatek w keratynocytach, prowadzacy
do powstania warstwy rogowej naskor-
ka, pelniacej ztozona funkcje bariery
ochronnej skory. W przebiegu prawi-
dlowego procesu rogowacenia keraty-
nocyty zmieniaja swoj ksztatt, wielkosc¢
oraz funkcje. W trakcie keratynizacji
kazdy keratynocyt przechodzi zmo-
dyfikowana forme zaprogramowanej
$mierci komorkowej. Proces ten polega
na utracie znacznej ilosci wody — z oko-
to 70% w warstwach zawierajacych jadra
komérkowe do okoto 15% w warstwie
rogowej naskorka.

Prawidtowo przebiegajacy proces
rogowacenia obejmuje wytwarzanie
keratohialiny oraz tworzenie bogatej
warstwy lipidowej wypetniajacej prze-
strzenie migedzykomorkowe warstwy

rogowej naskorka, co przyczynia si¢
do petnienia przez skore funkcji barie-
rowej. Produkcja lipidéw odbywa sie
w gornej czesci warstwy kolczystej na-
skorka. Po zakonczeniu procesu syn-
tezy sa one uwalniane do przestrzeni
miedzykomorkowej pomiedzy warstwa
ziarnista a rogowa naskorka, gdzie pod
wplywem enzymoéw dochodzi do mo-
dyfikacji sktadu warstwy lipidowej. Gli-
kolipidy sa przeksztatcane w ceramidy
przez glukozydazy, natomiast fosfolipi-
dy - w kwasy tluszczowe przez fosfoli-
pazy. W efekcie formuje si¢ silna grupa
tzw. lipidow probarierowych: ceramidy,
wolne kwasy ttuszczowe oraz choleste-
rol tworza swoista ,uszczelke”, dziata-
jaca jak spoiwo sklejajace korneocyty
i odpychajace wodg. Tak przebiega pra-
widtowy proces rogowacenia.

Na kazdym etapie procesu rogowa-
cenia zmiany w obrebie keratynocytow
moga prowadzi¢ do nadmiernego rogo-
wacenia (hiperkeratozy), tuszczenia sie
naskorka, a tym samym do ostabienia
jego funkcji ochronnych.

Prawidtowo przebiegajacy proces
keratynizacji nie jest widoczny gotym
okiem, poniewaz komarki warstwy ro-
gowej naskorka (korneocyty) fizjolo-
gicznie ztuszczaja sie pojedynczo pod-
czas naturalnego usuwania martwych
komorek z najbardziej powierzchow-
nej warstwy naskorka. W przypadku
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zaburzen keratynizacji, niezaleznie
od czynnika sprawczego, dochodzi
do zmian jakosciowych lub iloscio-
wych w obrebie naskorka, co prowa-
dzi do tuszczenia w postaci makro-
skopowo widocznych grup komorek
nabtonkowych pochodzacych z jednej
lub réznych warstw naskorka. Czyn-
nikow sprawczych jest wiele i maja
one bardzo réznorodny charakter.
Mutacje w genach odpowiedzialnych
za metabolizm steroidéw i lipidow
(np. rybia tuska zwigzana z chromo-
somem X) powoduja nieprawidtowe
ztuszczanie komorek zrogowaciatych
oraz hiperkeratoze retencyjna. Do tego
typu zaburzen keratynizacji docho-
dzi na etapie syntezy lipidéw. Z kolei
do zaburzenia rogowacenia naskér-
ka, jakim jest parakeratoza, dochodzi
na etapie rozpadu jadra komorkowego
i pozostatych organelli komérkowych
pod wplywem nowo powstatych pro-
teaz, ktore rozszczepiaja DNA, RNA
oraz inne biatka komdérkowe. Zanik ja-
dra komoérkowego przebiega poprzez
apoptotyczne mechanizmy rozszcze-
piania miedzynukleosomalnego. Nie-
wielkie urazy lub zakazenie bakteryjne
prowadza do nadmiernego wytwarza-
nia warstwy rogowej naskorka oraz za-
trzymania jader komorkowych (para-
keratoza) w niejednolitych obszarach
hiperkeratozy. Specyficzne zaburze-
nia metaboliczne prowadza do cigz-
szych i bardziej zaawansowanych po-
staci parakeratozy. Przyktadem chorob,
w ktérych dochodzi do tego procesu,
sa dermatoza cynkozalezna, $miertel-
ne acrodermatitis u bullterieriéw oraz
nekrolityczny rumient wedrujacy. Jed-
nostki te, zwiazane z deficytami me-
tabolicznymi, stanowia przyktad za-
burzen rogowacenia zachodzacych
na innym etapie niz w przypadku ry-
biej tuski i cechuja si¢ znacznie cigz-
szym przebiegiem.

Do innych zaburzen rogowacenia
moze dochodzi¢ na etapie syntezy
biatek keratynowych naskorka. Pierw-
sza spontaniczna wrodzona mutacje
keratyny zidentyfikowano niedawno
u psow rasy norfolk terrier. Z kolei brak
ziaren keratohialiny (biatka budujace-
go rdzen korneocytéw) i nieprawidto-
wa ekspresja filagryny to zaburzenia
rogowacenia, ktére réwniez prowadza
do rozwoju rybiej tuski. Luszczenie si¢
jest procesem bardzo aktywnym. Uto-
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zenie korneocytow pomiedzy warstwa-
mi lipidéw przypomina ,mur zbudowa-
ny z cegiet i zaprawy” — jesli dochodzi
do zaburzenia tej struktury, rozwija si¢
ciezka hiperkeratozy i utrata elastycz-
nosci skory.

Istnieje kilka podziatéw zaburzen
keratynizacji, zaleznych od przyjete-
go punktu widzenia. Najprosciej moz-
na podzieli¢ je na pierwotne i wtorne.
Z klinicznego punktu widzenia wy-
réznia si¢ natomiast zaburzenia prze-
biegajace z tojotokiem suchym (tac.
seborrbea sicca) oraz zaburzenia prze-
biegajace z tojotokiem ttustym (tac. se-
borrbea oleosa). Nie kazde z nich po-
zwala jednak opisa¢ obraz kliniczny
jako tuszczace sie zapalenie skory,
czego przyktadem jest choroba rybiej
tuski (ichtioza).

Lojotok (ang. seborrbea) - od tacin-
skiego sebum (16j) oraz greckiego péw
(rbed), w tltumaczeniu ,ptynac”, ktore

Ryc. 1. Zaawansowane zaburzenie keratynizacji — rogowacenie ciemne u jamnika z niedoczynnoscig tarczycy jako

o

dostownie oznacza ,przeptyw toju”
i odnosi si¢ do nadmiernego wydzie-
lania gruczotéw tojowych. U ludzi to-
jotokowe zapalenie skory jest prze-
wleklym stanem zapalnym jednostki
wlosowo-tojowej, dotyczacym gldwnie
obszaréow bogatych w gruczoty tojo-
we na glowie i tutowiu. U pséw i ko-
téw termin ,tojotok” jest natomiast
okresleniem mylacym, niespecyficz-
nym i ogélnym, uzywanym do opisu
objawow klinicznych, takich jak nad-
mierne tuszczenie, formowanie tusek
i luskostrupow” oraz przettuszczanie
sie skory, przy czym zwiazek z funk-
cja gruczotow tojowych nie zawsze
jest oczywisty. Lojotok ttusty, a tak-
Ze bardziej zaawansowane zaburze-
nie keratynizacji w postaci zapalenia
kerato-tojotokowego, moga odzwier-
ciedla¢ zaburzenie czynnosci gru-
czotéw tojowych, a nie rzeczywiste
zwigkszenie ich wydzielania. Dosko-
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Ryc. 2-4. Zapalenie gruczotéw tojowych u akita inu

natym przyktadem takiej sytuacji jest
zapalenie gruczotéw tojowych. Lojo-
tok suchy to stan, w ktorym na sier-
$ci obecne sa luzne, biate, suche tuski.
W przypadku tojotoku suchego towa-
rzyszacego chorobie rybiej tuski rogo-
we moga, choc¢ rzadziej, przyjmowac
ciemna barwe. Siers¢ jest zazwyczaj
matowa i sucha. Lojotok ttusty cha-
rakteryzuje si¢ obecnoscia thustych,
z6tto-brazowych tusek oraz przettusz-
czonej siersci. Czesto ztogi keratyny
przylegaja do wtosow, a od zwierzecia
wyczuwalny jest nieprzyjemny, zjet-
czaly zapach. W przypadku tojotoku
ttustego znacznie czg¢sciej w badaniu
cytologicznym mozna zdiagnozowac
dodatkowe powiktania w postaci ko-
lonizacji i/lub zakazenia drozdzako-
wego, najczesciej wywolanego przez
drozdzaki z rodzaju Malassezia, lub
dysbiozy naskorkowej przebiegaja-
cej z kolonizacja i/lub zakazeniem
bakteryjnym wywotanym najczesciej
przez szczepy Stapbylococcus pseu-
dintermedius.

Pierwotne zaburzenia
keratynizacji

Pierwotne zaburzenia keratyniza-
¢ji mozna podzieli¢ na dziedziczne,
idiopatyczne i dietozalezne. Pierwsze
objawy dziedzicznych zaburzen ro-
gowacenia obserwuje si¢ zwykle po-
miedzy 6. miesiacem a 3. rokiem zycia.
Do dziedzicznych zaburzen keratyni-
zacji naleza m.in.: choroba rybiej tuski
u golden retrieverow/labradoréw oraz
owczarkéw niemieckich, rodzinna hi-
perkeratoza opuszek palcowych u do-
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géw de Bordeaux, liszajowata derma-
toza tuszczycowa, zapalenie gruczotow
tojowych, zespot zaskornikéw sznau-
cerow, pierwotny idiopatyczny tojotok
u cocker spanieli, west highland whi-
te terrierdéw, springer spanieli angiel-
skich, jamnikéw, dobermandw, seteréw
irlandzkich, owczarkéw niemieckich,
sznaucerow miniaturowych oraz u bas-
setéw, a takze nadmierne rogowacenie
niepetne (parakeratoza) mieszkow wto-
sowych u rottweileréw.

Przyktady idiopatycznych zaburzen
keratynizacji obejmuja tradzik, tojo-
tokowe zapalenie krawedzi matzowin
usznych oraz nadmierne rogowacenie
(hiperkeratoze) lusterka nosowego i/
lub opuszek palcowych. Do zaburzen
keratynizacji o podtozu metaboliczny-
mi/lub dietozaleznym u pséw zalicza
si¢ dermatoze reagujaca na cynk, der-
matoze reagujaca na witaming A, nie-
dobér kwasow ttuszczowych oraz ze-
spot skérno-watrobowy. Ta ostatnia
jednostka chorobowa stanowi réw-
niez przyktad zaburzenia keratyniza-
cji wystepujacego w przebiegu syn-
dromu paranowotworowego. Do tej
grupy naleza takze zluszczajace za-
palenie skory w przebiegu grasiczaka
oraz erytrodermia ztuszczajaca towa-
rzyszaca chtoniakowi epiteliotropowe-
mu. Ciekawostka kliniczna jest wyste-
powanie zaburzen keratynizacji jako
wtérnej reakcji polekowej, np. tusz-
czycowopodobnego zapalenia skory
po terapii cyklosporyna. Najskutecz-
niejsza metoda diagnozowania dzie-
dzicznych oraz metabolicznych i/lub
dietozaleznych zaburzen keratyniza-

cji jest biopsja skory. Idiopatyczne za-
burzenia keratynizacji rozpoznaje sie
lub wyklucza na podstawie wynikéw
badan klinicznych oraz braku jedno-
znacznych zmian w badaniu histopa-
tologicznym biopsji skory.

Pierwotne zaburzenia keratynizacji
mozna kontrolowad, jednak nie da sie
ich catkowicie wyleczy¢. Bardzo po-
mocne jest leczenie miejscowe obej-
mujace stosowanie szamponow, Spray-
ow oraz plynéw przeciwtojotokowych.
Witamina A wykorzystywana jest w le-
czeniu dermatozy reagujacej na witami-
ne A oraz w niektérych przypadkach
rybiej tuski i zapalenia gruczotéw to-
jowych. W przesztosci stosowano izo-
tretynoing, jednak zostata ona wycofa-
na przez FDA. Zamiast niej niektérzy
zalecaja acytretyne w dawce 1-2 mg/
kg m.c. co 24 godziny. Do czesciej ob-
serwowanych dziatann niepozadanych
ogolnoustrojowego stosowania zwiaz-
kow witaminy A naleza hepatotoksycz-
nos¢, zespot suchego oka (tac. kera-
toconjunctivitis sicca) oraz zaburzenia
zotadkowo-jelitowe.

Wtdrne zaburzenia
keratynizacji

Istnieje wiele wtérnych zaburzen ke-
ratynizacji, do ktorych naleza choroby
pasozytnicze, alergiczne, endokryno-
logiczne, ropne zapalenie skory, cho-
roby autoimmunologiczne, dermato-
fitozy oraz nowotwory. Przyktadami
choréb pasozytniczych sa: cheyletiel-
loza, demodekoza i zakazenie Swierz-
bowcem drazacym. Do alergii powo-
dujacych tuszczenie sie skory naleza:
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atopowe zapalenie skory, alergia po-
karmowa, alergiczne pchle zapalenie
skory oraz alergie kontaktowe. Niedo-
czynnos¢ tarczycy, zespot Cushinga
oraz dermatozy wywotane hormona-
mi piciowymi stanowia diagnostyke
réznicowa w przypadku tuszczenia
sie skory wywotanego zaburzeniami
endokrynologicznymi. Bakteryjne za-
kazenie skéry w formie ropowicy po-
wierzchownej, przebiegajace z charak-
terystycznymi dla tej postaci kryzkami
naskorkowymi, moze powodowac tusz-
czenie si¢ skory. Z kolei objawem ko-
lonizacji bateryjnej moze by¢ tojotok
suchy. Autoimmunologiczne choroby
skory, takie jak pecherzyca lisciasta,
réwniez moga przebiegac z tuszcze-
niem si¢ skéry. Grzybica wywotana
zakazeniem gatunkami Microsporum
canis, Microsporum gypseum oraz Tri-
chophyton mentagrophytes takze moze
przebiega¢ z tuszczeniem sie skory.
Najczestszym schorzeniem nowotwo-
rowym powodujacym tuszczenie si¢
skory jest chtoniak epiteliotropowy.
Leczenie zaburzen rogowacenia po-
lega przede wszystkim na wyelimino-

waniu przyczyny tuszczenia sig skory,
oile jest to mozliwe. Pomocne s szam-
pony oraz spraye przeciwlojotokowe.
Korzystne dziatanie wykazuja row-
niez preparaty zawierajace zarowno
kwasy ttuszczowe omega-3, jak i ome-
ga-6. Miejscowe produkty przeciwto-
jotokowe, takie jak niezbedne kwasy
ttuszczowe omega-6 oraz szampony,
pianki i opryski stanowia przydatne
srodki wspomagajace leczenie tojoto-
ku. Poprawa stanu skory i siersci po-
winna by¢ widoczna w ciagu 1-2 mie-
siecy od rozpoczecia suplementacji
kwasami ttuszczowymi. W przypad-
ku zaburzen keratynizacji o podtozu
dietozaleznym podstawa leczenia jest
suplementacja odpowiednim sktad-
nikiem - retinolem w przypadku der-
matozy reagujacej na witamine A oraz
cynkiem (w postaci monometioniny
cynku lub siarczanu cynku) w przypad-
ku dermatozy reagujacej na cynk. Do-
datkowo suplementacja nienasyconych
kwasow ttuszczowych omega-3 w obu
tych chorobach moze przynosic¢ korzy-
§ci kliniczne juz w ciagu pierwszych
3 miesiecy terapii.

Jesli przyczyna tojotoku sa pasozy-
ty, objawy moga utrzymywac si¢ jesz-
cze przez kilka tygodni po ich wyeli-
minowaniu. Sposéb leczenia zalezec
bedzie od rodzaju pasozyta. Wiele pa-
sozytéw, z wyjatkiem roztoczy z rodza-
ju Demodex, mozna zwalczaé za po-
moca kapieli siarkowych z uzyciem
roztworu cieczy kalifornijskiej. Jednak
jej zapach jest nieprzyjemny dla wie-
lu wlascicieli, dlatego wigkszos¢ prefe-
ruje leczenie ogélnoustrojowe zamiast
miejscowego. W dobie szeroko stoso-
wanych izoksazolin ciecz kalifornijska
wykorzystywana jest obecnie znacz-
nie rzadzie;j.

Nalezy zidentyfikowac i leczy¢ hor-
monalne przyczyny tojotoku. W lecze-
niu niedoczynnosci tarczycy stosuje
sie lewotyroksyne. W terapii nadczyn-
nosci kory nadnerczy zaleznej od przy-
sadki stosuje si¢ trilostan, natomiast
nadczynnosc zalezna od nadnerczy le-
czy sie poprzez chirurgiczne usuniecie
guza nadnercza. Po operacji zwierzgta
te wymagaja suplementacji mineralo-
glikortykosteroidow oraz glikokorty-
kosteroidow.

reklama =

.xQVE Tkompleksowo

JESTES AKTYWNY W SOCIAL MEDIACH? My tez!

POLUB
na Instagramie

OBSERWUJ]
na Facebooku

SKANUJ QR /»

i dotgcz do naszej spotecznosci




DERMATOLOGIA

WETERYNARIA W PRAKTYCE

Ryc. 5. Hawanczyk z ziarniniakowym
zapaleniem gruczotdw tojowych
(tac. sebaceous adenitis)

Dziedziczne przyczyny tojotoku sta-
nowia wyzwanie dla wtascicieli zwie-
rzat domowych. Jednym z problemow
zwiazanych z tym typem tojotoku jest
czgste wystgpowanie wtérnych bak-
teryjnych i/lub grzybiczych infekcji
skory. Korzystne moze byc¢ regularne
kapanie zwierzat w szamponach prze-
ciwdrobnoustrojowe. Nalezy réwniez
przypomina¢ wilascicielom, ze ponie-
waz problem ten ma podloze gene-
tyczne, potomstwo tych zwierzat moze
cierpie¢ na podobne schorzenia der-
matologiczne. Z tego wzgledu odpo-
wiedzialny hodowca powinien rozwa-
zy¢ sterylizacje lub kastracje takich
zwierzat. Dlatego niezwykle wazne jest
ustalenie, z jakim rodzajem zaburze-
nia rogowacenia mamy do czynienia
(pierwotnym czy wtérnym) oraz jaka
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Ryc. 6. ojotokowe zapalenie skéry u owczarka
niemieckiego w przebiegu atopii

Ryc. 8. Zespét
komedonéw u nagiego
grzywacza chinskiego

Ryc. 9. Maltariczyk
2 sebaceous adenitis

jest jego przyczyna. Tylko w ten spo-
sob wiasciciel moze zostac poinformo-
wany o rokowaniu dotyczacym swoje-
go zwierzecia.

W drugiej czesci artykutu oméwio-
ne zostana wybrane jednostki cho-
robowe - zaréwno czeste, jak i zde-
cydowanie rzadsze - przebiegajace
z zaburzeniami keratynizacji u psow,
z uwzglednieniem szczegdtowej dia-
gnostyki oraz najnowszych protoko-
tow terapeutycznych.

Najczestsza choroba o podtozu im-
munologicznym u psow, przebiegajaca
z zaburzeniami keratynizacji, jest za-
palenie gruczotéw tojowych (SA, ang.
sebaceous adenitis). Choroba ta bywa
czesto mylona z niedoczynnoscia tar-
czycy ze wzgledu na podobny obraz kli-
niczny. Patogeneza SA nie zostata do-
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Ryc. 7. Wrodzone zaburzenie rogowacenia opuszek
palcowych u psa

tad w petni wyjasniona i ma charakter
wieloczynnikowy, z udziatem czynni-
kéw immunologicznych oraz genetycz-
nych. Jedna z teorii zaktada, ze SA jest
pierwotnym zaburzeniem keratyniza-
cji obejmujacym ujscia mieszkéw wio-
sowych, co prowadzi do niedroznosci
przewodow gruczotéw tojowych oraz
gromadzenia si¢ mas keratynowych
w mieszkach wtosowych.

Niezaleznie jednak od przyczy-
ny dochodzi do procesu zapalnego
skierowanego przeciwko gruczotom
tojowym. Obraz histopatologiczny
bioptatow pobranych od pacjentéw
z sebaceous adenitis przedstawia albo
przewlekta faze zapalenia z catkowi-
tym zniszczeniem gruczotéw tojo-
wych, albo faze ostra reakcji zapalnej
w obrebie gruczotéw tojowych - ziar-
niniakowe zapalenie gruczotéw tojo-
wych. W obrazie histopatologicznym
widoczne sa nacieki komérek popula-
cji zapalnej w obrebie Sciany gruczo-
tu tojowego, niezaleznie od tego, czy
mamy do czynienia z faza ostra, czy
przewlekla.

Predyspozycje rasowe do wystepo-
wania choroby stwierdzono u pudli
krolewskich, wyztéw wegierskich (ang.
vizsla), akita inu, samojedéw, chow cho-
wow oraz hawanczykow.

U pudli krolewskich zapalenie gru-
czoléw tojowych ma charakter gene-
tyczny, a za rozwoj choroby odpowiada
gen autosomalny. Co ciekawe, choro-
ba ta wystepuje rowniez u ras matych,
takich jak hawanczyki, maltanczyki,
sznaucery miniaturowe czy jamniki.
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Ryc. 13-14. Choroba rybiej tuski u golden retrivera

U jamnikéw moze by¢ mylona z peche-
rzyca liSciasta.

W obrazie klinicznym lokalizacja
zmian jest skorelowana z zaggszcze-
niem gruczotéw tojowych i obejmuje
przede wszystkim gtowe (okolice twa-
rzy), matzowiny uszne oraz grzbiet.
Pierwsze objawy pojawiaja si¢ zwy-
kle u zwierzat mtodych lub w sred-
nim wieku. Obserwuje si¢ predyspo-
zycje plciowa — samce choruja czesciej
niz suki. Zmiany skérne przyjmu-
ja postac tusek, przerzedzenia wto-
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sa, odlewéw mieszkowych oraz okra-
gtych wytysien. Widoczne moga byc¢
rowniez duze, biale, nieprzylegaja-
ce tuski, matowy i pozlepiany wtos,
przebarwienia, lichenizacja, ,szczu-
rzy ogon” oraz charakterystyczny za-
pach skory, czesto stanowiacy ob-
jaw zwiastunowy choroby. Poniewaz
prawidtowa produkcja wydzieliny to-
jowej odgrywa istotna role w funk-
cjonowaniu mechanizméw przeciw-
bakteryjnych na powierzchni skory,
w przebiegu zapalenia gruczotow to-

jowych czesto dochodzi do powiktan
bakteryjnych. U psow krotkowtosych,
np. u vigsla, rozwija si¢ powierzchow-
na ropowica skory z obecnoscia gru-
dek, krost, kryzek naskorkowych i wie-
loogniskowych okraglych wytysien.
U psoéw diugowtosych, takich jak aki-
ta inu, moze natomiast dochodzi¢
do ciezkiego, gtebokiego ropnego za-
palenia skéry z obecnoscia guzkow
i saczacych przetok. Opisany charak-
ter zmian skérnych wskazuje na po-
limorficzny obraz kliniczny choro-
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by, co moze stanowic zrédto pomytek
diagnostycznych. Rzadka prezentacja
tej choroby jest obecnosc¢ owrzodzen
na wewnetrznej powierzchni matzo-
win usznych (opisana u trzech psow
rasy vizgsla). Zapalenie gruczotow to-
jowych nalezy réznicowac z nuzy-
ca, dermatofitoza, powierzchownym
ropnym zapaleniem mieszkow wioso-
wych, lejszmanioza w postaci skérnej
oraz niedoczynnoscia tarczycy, ktorej
obecnosc moze sugerowac m.in. objaw
.Szczurzego ogona’.

Ostateczne rozpoznanie mozna
postawic¢ wytacznie na podstawie ba-
dania histopatologicznego, ale ob-
raz kliniczny jest bardzo charakte-
rystyczny. W podstawowym badaniu
dodatkowym, jakim jest trichogram,
niemal zawsze obserwuje si¢ odlewy
mieszkowe.

Leczenie SA ma na celu uzyskanie
dlugotrwatej remisji oraz kontrolowanie
powiktan. W protokole terapeutycznym
ogromna role odgrywa leczenie miej-
scowe — keratolityczne, nawilzajace
oraz przeciwdrobnoustrojowe.

Idealny roztwoér do kapieli powinien
zawierac: 2-proc. kwas salicylowy,0,25-
-proc. koloidalny roztwor siarki, 2-4-
proc. roztwor chlorheksydyny, 2% la-
noliny oraz 2-proc. roztwor glukonianu
cynku. Leczeniem pierwszego wyboru
pozostaje terapia miejscowa, a nie ogdl-
noustrojowa. Leczenie immunomodu-
lacyjne nalezy rozwazy¢ dopiero wte-
dy, gdy terapia miejscowa nie przynosi
oczekiwanych rezultatow.

Leczenie miejscowe jest obecnie
znacznie prostsze niz jeszcze kilka lat
temu. Nie ma juz koniecznosci zaleca-
nia kapieli i naktadania oleju jadalnego
na skdre pacjenta, poniewaz dostepne
sa gotowe preparaty w formie pianek
i opryskow.

Kwas salicylowy oraz koloidalna
siarka wykazuja dziatanie keratolitycz-
ne, prowadzace do zmniejszenia ilo-
$ci odlewow mieszkowych. Lanolina
silnie nawilza skore podczas terapii.
Leczenie miejscowe nalezy stosowac
2x w tygodniu, zachowujac minimum
20-minutowy kontakt preparatu ze sko-
ra. Bardzo wazne jest réwnolegte sto-
sowanie preparatow o wlasciwosciach
nawilzajacych.

Widoczna poprawa obserwowana
jest zwykle po 3-4 tygodniach terapii.
Jesli nie dochodzi do poprawy, nale-

zy wdrozy¢ leczenie ogdlne. Lekiem
pierwszego wyboru jest cyklosporyna
w dawce przeciwzapalnej, a nie immu-
nosupresyjnej. Jak dotad jest to jedyny
lek umozliwiajacy regeneracje gruczo-
tow tojowych. Do najbardziej znanych
doustnych lekéw przeciwtojotokowych
naleza retinoidy — zaréwno naturalne,
jak i syntetyczne — wykazujace aktyw-
nos¢ witaminy A (witamina A w daw-
ce 800 j.m./kg m. c.). Do najczgsciej
stosowanych naleza izotretynoina oraz
acytretyna. Problemem zwiazanym
ze stosowaniem retinoidow jest ich
silne dzialanie teratogenne oraz moz-
liwos¢ wystepowania dziatan niepoza-
danych ze strony uktadu pokarmowe-
go. Po osiagnigciu klinicznej poprawy
mozna wprowadzic¢ oklacytynib w po-
taczeniu z niska dawka prednizolonu
lub ilunocytynib w celu osiagnigcia
dtugotrwatej remisji.

Przyktadami znacznie rzadziej wy-
stepujacych zaburzen keratynizacji
sa miedzy innymi wrodzona parakera-
toza mieszkéw wlosowych oraz rodzin-
na hiperkeratoza opuszek u rasy dogue
de Bordeaux, terierow irlandzkich, te-
rieréw Kerry Blue, pséw rasy Kromfohr-
lander, labradoréw retrieveréw, a nawet
mieszancow.

Dziedziczna hiperkeratoza
opuszek stop u psow
Dziedziczna hiperkeratoza opuszek
Stop u psow zostata pierwotnie opi-
sana u terieréw irlandzkich, jednak
wystepuje rowniez u pséw rasy do-
gue de Bordeaux oraz Kromfohrlan-
der. Choroba dziedziczona jest w spo-
sob autosomalnie recesywny. Objawy
ujawniaja sie juz u szczeniat, zwykle
pomiedzy 18. a 24. tygodniem zycia.
Poczatkowo obserwuje sie stwardnie-
nie i pogrubienie opuszek palcowych,
ktére traca elastycznosé, w wyniku
czego dochodzi do powstawania pek-
niec i rozpadlin sprzyjajacych wtor-
nym zakazeniom bakteryjnym. Moga
rowniez tworzyc sie zmiany przypomi-
najace rogi skérne. Czesto pojawia sie
kulawizna. Ponadto u seteréw irlandz-
kich i rasy Kromfohrldnder odnotowa-
no przyspieszony wzrost pazuréw, kto-
re ulegaja deformacjom i kruszeniu.
W celu postawienia ostatecznego roz-
poznania mozliwe jest wykonanie te-
stu genetycznego w komercyjnych
weterynaryjnych laboratoriach diagno-

stycznych. Leczenie ma gléwnie cha-
rakter zachowawczy.
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