
VETERINÁŘSTVÍ 10/2011 563

 M A L Á  Z V Í Ř A T A 
o

d
b

o
r
n

é
 s

d
ě

le
n

í

Úvod 

Sebózní adenitida (syn. sebaceózní adenitida, angl. seba-

ceous adenitis, zkr. SA) je vzácné seboroické a alopetické 

onemocnění postihující výlučně mazové žlázy kůže, které jsou 

v průběhu procesu naprosto destruovány zánětlivým imunitně 

zprostředkovaným procesem.1-9 Onemocnění bylo popsáno 

u psů, koček, králíků, koně a člověka.2 Přestože postižen 

může být jakýkoli pes, výrazně predisponovaná plemena jsou 

zejména akita-inu, pudl, viszla, samojed a čau-čau.2 V někte-

rých chovech může být postiženo větší množství zvířat 

a v současné době je sebózní adenitida poměrně často v ČR 

diagnostikována právě u plemene akita-inu, a naopak zcela 

sporadicky u jiných plemen. Onemocnění je geneticky podmí-

něné, u akit a pudlů byl prokázán autozomálně recesivní typ 

dědičnosti a právě díky tomuto typu dědičnosti a relativně 

dlouhé, až několikaleté asymptomní fázi se onemocnění snad-

no udržuje a amplifikuje v populaci.10 První popsaný případ 

SA u akity v ČR je z roku 1998 a od této doby se množství akit 

trpících SA diagnostikovaných autorem postupně zvyšovalo.11 

Vzhledem ke značnému nárůstu počtu pacientů s tímto one-

mocněním v našich podmínkách se v posledních dvou až 

třech letech stává SA u tohoto plemene alarmujícím chovatel-

ským problémem a snahou některých chovatelských klubů je 

zamezit dalšímu šíření onemocnění v rámci plemene. Z toho 

důvodu se i pro veterinární veřejnost stává znalost problema-

tiky, správné diagnostiky a terapie SA důležitou informací 

a následující text by měl poskytnout dostačující množství rele-

vantních informací (včetně kompletního literárního přehledu 

– viz literatura) týkajících se onemocnění právě u plemene 

akita-inu. 

Etiopatogeneze
Etiopatogeneze sebózní adenitidy, i přes řadu solidních stu-

dií, není doposud zcela jasná. Teorie, které byly navrženy 

a zkoumány, jsou následující: 

1.  buněčně zprostředkovaná imunologická destrukce mazo-

vých žláz,12-14 

2.  hereditární a vývojová (predeterminovaná) zánětlivá 

destrukce mazových žláz,2-5,10 

3.  kornifikační defekt vedoucí k obstrukci sebózního duktu 

s následnými zánětlivými změnami a destrukcí mazových 

žláz,14,15

4.  anatomický defekt vedoucí k prosakování mazu přes 

bazální membránu do dermis, vedoucí k reakci na endo-

genní cizorodý materiál,14

5.  defekt metabolismu lipidů, vedoucí ke kornifikačním 

abnormalitám, zánětu a destrukci mazových žláz.14,16 

Obr. 1 – SA u akity, stáří 2 roky – celkový pohled – prořídlá, 

matná nekvalitní srst, zcela chybí podsada

Obr. 2 – SA u akity, stáří 4 roky – celkový pohled – prořídlá, 

matná nekvalitní srst, v oblasti krku sekundární pyodermie
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Pravděpodobně se uplatňuje několik z těchto teorií součas-

ně, rozhodně prvé dvě teorie jsou platné a vzájemně se nevy-

lučují. Nehledě na iniciační faktor onemocnění, konečným 

výsledkem je patologické kontinuum, začínající jako granulo-

matózní a pyogranulomatózní zánět orientovaný na mazové 

žlázy a jejich okolí, progredující postupně do úplné destrukce 

mazových žláz. Výzkum SA prokázal, že majoritní buněčnou 

populací infiltrující mazové žlázy u sebózní adenitidy jsou anti-

geny-prezentující dendritické buňky (morfologicky mají vzhled 

makrofágů), CD4+ a CD8+ T lymfocyty a tzv. double negativní 

(DN) T lymfocyty (tj. CD4-, CD8-).12 Tyto DN T lymfocyty 

mohou reprezentovat přirozené zabíječe (natural killer T lym-

focyty), které se spolu s cytotoxickými CD8+ T lymfocyty uplat-

ňují při vlastní destrukci sebocytů.

Jakmile dojde k likvidaci mazových žláz, odezní zánětlivé 

změny a patrné jsou pouze prázdné hyperkeratotické chlupo-

vé folikuly a kompletní absence mazových žláz. Vzhledem 

k tomu, že maz hraje důležitou roli v udržování epidermální 

bariérové funkce kůže a je nezbytný pro normální funkci chlu-

pových váčků a následně srsti, jeho absence vede k narušení 

tvorby folikulárního materiálu s následnou tvorbou folikulárních 

odlitků, telogenizaci, nekvalitní, řídké srsti, ke zvýšeným ztrá-

tám vody přes epidermis, narušení tvorby fyziologické stratum 

corneum s následným šupinatěním a k náchylnosti k infekcím 

kůže. 

Klinické příznaky
První klinické příznaky se mohou objevit již v pozdějším ště-

něčím věku nebo kdykoli během života zvířete. Klinické přízna-

ky u akity jsou charakterizovány zejména nekvalitní, matnou 

a mastnou, silně prořídlou srstí, vypadáváním chlupů, zejmé-

na podsady, často pouze se zachovalými pesíky (obr. 1, 2, 3), 

nadměrným šupinatěním (obr. 4) a tvorbou folikulárních odlit-

ků (obr. 5). U akit je častá sekundární pyodermie (obr. 6). 

Onemocnění může být zcela nepruritické, ale obvykle je příto-

men variabilní pruritus, který zejména v přítomnosti pyodermie 

Obr. 3 – SA u akity, stáří 5 roků – celkový pohled – prořídlá, 

matná nekvalitní srst, v oblasti obličeje sekundární pyodermie

Obr. 5 – Na tomto detailu je patrná nadměrná tvorba šupin, 

folikulární odlitky, prořídlá srst, chybí podsada

Obr. 4 – Detail oblasti trupu – nadměrné šupinatění, chlu-

py slepují voskovité nálepy, prořídlá, nekvalitní srst

Obr. 6 – Na detailu jsou patrné výrazné folikulární odlitky 

(kasty), pevně lpící na chlupových stvolech
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může být i dosti intenzivní. Na dotek může srst působit dojmem 

mastnoty a pacienti obvykle vykazují charakteristický sebo-

roický (myšinový) zápach. Lokalizace procesu na počátku 

onemocnění bývá obvykle na místech s velkým množstvím 

mazových žláz, tj. na hlavě (obr. 7), zejména na uších (obr. 8), 

krku (obr. 9), ocase (obr. 10) a dorzální straně trupu, proces se 

obvykle šíří na celý trup a proximální části končetin. Ojediněle 

u pacientů též dochází k celkovým klinickým příznakům, 

zejména k febrilii, apatii, nechutenství apod., jejichž příčiny 

nejsou známy.1-11 

Diagnostika
Přestože klinické příznaky jsou u daného plemene dosti 

charakteristické, klinická diferenciální diagnóza je široká 

a zahrnuje folikulitidy (demodikóza, bakteriální folikulitida, der-

matofytóza), keratinizační defekty (idiopatická seborea, der-

matózy reagující na podávání zinku a vitamínu A), leishma-

niózu, adverzní reakce na krmivo, folikulární dysplazie, někte-

ré hormonální dermatózy a epiteliotropní lymfom. Konečná 

diagnóza je stanovena na základě anamnézy, klinických pří-

znaků, trichoskopie (folikulární odlitky bez přítomnosti parazi-

tů a plísní, obr. 11) a zejména histopatologie, která je zcela 

diagnostická.2,14 Než se však přistoupí ke kožní biopsii, je vždy 

vhodné provést kožní seškrab zejména k vyloučení demodikó-

zy. V případě klinických příznaků poukazujících na malasse-

ziovou dermatitidu nebo pyodermii, je potřeba provést cytolo-

gické vyšetření k potvrzení, resp. vyloučení sekundární bakte-

riální nebo malasseziové infekce. 

Histopatologie
Ke konečné diagnostice je nutno odebrat tři až šest bioptá-

tů, menší počet biopsií je diagnosticky neprůkazný. Biopsie je 

nutno zaslat k vyšetření veterinárnímu dermatopatologovi, 

neboť řada všeobecných patologů onemocnění nezná a někte-

ré subtilní změny, jako je absence mazových žláz, mohou 

snadno uniknout pozornosti. Histologicky u akutních případů 

Obr. 7 – Sekundární pyodermie v oblasti mordy u akity s SA

Obr. 9 – SA u akity – detail hlavy. Všimněte si prořídlé, nekva-

litní srsti a sekundární pyodermie v okolí očí a na mordě

Obr. 8 – Sekundární pyodermie v oblasti krku u akity s SA

Obr. 10 – Detail laterální plochy ucha u SA se slepenou 

srstí, voskovitými nálepy
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lze pozorovat lymfohistiocytární a neutrofilní granulomatózní, 

případně pyogranulomatózní zánět orientovaný pouze na 

mazové žlázy (obr. 12). U chronických případů, kdy již došlo 

k vymizení zánětu a kompletní destrukci mazových žláz, je 

diagnóza stanovena na základě jejich totální absence (obr. 

13). Současně jsou patrné změny na folikulech, kdy dochází 

k dilataci a hyperkeratóze chlupového váčku bez jakýchkoli 

zánětlivých změn, perifolikulárně lze pozorovat pouze fokální 

fibrózu v místech původní lokalizace mazových žláz (obr. 14). 

Častá je kompaktní hyperkeratóza a změny mohou připomínat 

některé atrofické nebo hormonální dermatózy.14 Zde často 

dochází k přehlédnutí patognomické absence mazových žláz 

patologem a onemocnění může být chybně diagnostikováno 

jako hormonální dermatóza. Sekundární změny jsou časté 

zejména při výskytu pyodermie a jsou charakterizovány nej-

častěji hyperplastickou perivaskulární dermatitidou s případ-

nými krustami, bakteriální folikulitidou nebo známkami hlubo-

ké pyodermie (furunkulóza, pyogranulomatózní dermatitida, 

celulitida, ulcerace apod).

Histopatologicky může být sebózní adenitida přítomna 

i u některých jiných onemocnění, a to jako důsledek demodi-

kózy, leishmaniózy, exfoliativního kutánního lupu erythemato-

su (ECLE) a uveodermatologického syndromu, nicméně 

u všech těchto onemocnění je adenitida pouze jedním z řady 

dalších specifických histopatologických nálezů.14 Navíc 

u demodikózy a leishmaniózy mohou být vizualizována pří-

slušná parazitární agens, ECLE se vyskytuje výhradně 

u německých krátkosrstých ohařů, nikoliv u akit, a uveoderma-

tologický syndrom má zcela odlišné dermatologické příznaky, 

navíc vždy s postižením očí (uveitida).

Obr. 11 – Detail mediálního aspektu ucha u SA se slepe-

nou srstí, extrémním šupinatěním projevujícím se mouč-

nými nálepy, což je typický klinický obraz u akit s SA

Obr. 13 – Trichoskopie – patrné jsou výrazné folikulární 

odlitky zcela obalující chlupové stvoly. Tento nález bez 

nálezu demodexe, spor/hyf dermatofytové plísně a při 

absenci sekundární pyodermie je u akit vysoce suspekt-

ním pro SA

Obr. 12 – Postižení ocasu a dorsálního trupu – téměř kom-

pletní ztráta srsti dává ohonu vzhled krysího ocasu

Obr. 14 – Akutní SA – histopatologie. Patrný je výrazný 

(pyo)granulomatózní zánět v oblasti střední části folikulů, 

v místech výskytu mazových žláz. Ty jsou zde zcela likvi-

dovány zánětlivým procesem
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Pro výzkumné účely u sebaceózní adenitidy se využívá imu-

nofluorescenční vyšetření (obr. 15). 

Terapie
Vzhledem k tomu, že doposud není přesně známa etiopa-

togeneze onemocnění, neexistuje ani žádná standardní tera-

pie, která by vedla k trvalé remisi. Obecně pacienta lze dlou-

hodobě udržovat v remisi pomocí řady terapeutických postu-

pů. Povrchově se využívá aplikace antiseboroických šamponů 

a emolientií/humektantů, tj. látek nahrazujících do určité míry 

maz (urea, propylenglykol, kyselina mléčná apod., příp. jejich 

kombinace), díky kterým dochází k obnově normální epider-

mální bariérové funkce. Systémově lze využít buďto antiinfla-

mační léky, jako jsou nenasycené mastné kyseliny a cyklo-

sporin, příp. glukokortikoidy nebo léky cílené na kornifikační 

defekty (vitamin A nebo retinoidy). Terapie je vždy individuál-

ně šita na míru na základě klinických příznaků a časové 

a finanční situace majitele. Obvykle se volí kombinace lokální 

a některé systémové formy terapie.15 Pacienta lze udržovat 

v dobrém klinickém stavu, avšak vyžaduje to maximální péči 

ze strany majitele, a často také finanční dedikaci.

Povrchová léčba SA
Antiseboroické šampony (benzoylperoxidové šampony, 

Duoxo seborrhea shampoo, Sebolytic, Sebocalm, Sebomild P) 

s následným použitím humektantů a emolientů (Propylenglykol 

50–70 %, Duoxo seborrhea spray, Ermidrá spray, Humilac) 

jsou nejčastější formou povrchové terapie. Humektanty nejlé-

pe ve formě spreje mohou být aplikovány po koupeli a navíc 

mezi koupelemi, interval aplikace jak šamponu, tak humektan-

tu je individuální a závisí na závažnosti klinických příznaků. 

U většiny pacientů se alespoň zpočátku provádějí koupele 

v antiseboroickém šamponu nejméně 2x týdně, ale i obden, 

humektanty jsou aplikovány denně. Při zlepšení stavu lze indi-

viduálně prodlužovat intervaly mezi aplikacemi tak, aby byl 

stále patrný efekt léčby. Povrchová terapie obvykle zamezuje 

nadměrnému šupinatění, tvorbě folikulárních odlitků a zvláč-

ňuje kůži, současně odstraňuje i nepříjemný zápach. U těžších 

případů je vždy vhodné povrchovou terapii provádět jako dopl-

něk léčby systémové.15

Systémová léčba SA
Vitamín A:

Jedná se o relativně bezpečnou a levnou formu systémové 

terapie s dávkou 1000 – 2000 m.j./kg/den p. o. Léčba je obvyk-

le doporučována jako prvá systémová volba a k jiným formám 

Obr. 15 – Konečné stadium/chronická SA – histopatologie. 

V okolí folikulů je totální absence mazových žláz, folikuly 

jsou dilatované, hyperkeratózní. Tyto změny mohou připo-

mínat některé atrofické dermatózy

Obr. 17 – Trojitá přímá imunofluorescence (Triple label IF 

s anti CD3, CD4 a CD8 monoklonálními protilátkami. 

Barveno v pořadí: zelený, modrý, červený fluorescein) 

umožňující identifikaci specifických zánětlivých buněk 

uplatňujících se při destrukci mazových žláz u SA. Patrné 

jsou: 1. antigeny prezentující dendritické buňky (CD3-

CD4+CD8- CD8-: modrá), 2. cytotoxické T lymfocyty 

(CD3+CD4-CD8+: žlutá), 3. double negativní T lymfocyty 

(CD3+CD4-CD8-: zelená) 4. pomocné T lymfocyty 

(CD3+CD4+CD8-: béžová)

Obr. 16 – Chronická SA – histopatologie. V oblasti střední 

části folikulu v místech původní mazové žlázy (šipka) je 

patrná fokální fibróza s velmi ojedinělými zánětlivými buň-

kami
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systémové terapie se přistupuje spíše v případě selhání. 

Pozitivní efekt léčby je pozorován minimálně u 50 % případů. 

Pokud je léčba efektivní, podává se vitamín A celoživotně 

obvykle společně s povrchovou terapií. Většinou trvá dva až tři 

měsíce, než se projeví účinky léčby.16

Retinoidy:
U dlouhosrstých plemen, jako jsou akity, mají obdobný efekt 

jako samotný vitamín A. Retinoidy jsou navíc drahé a mohou 

způsobit potenciálně závažné vedlejší účinky (teratogenní, 

hepatotoxické, nefrotoxické, onkogenní, imunosupresivní, tvor-

ba rohovkových defektů aj.), proto nemají v terapii SA u akit 

výraznějšího opodstatnění.17 

Esenciální mastné kyseliny:
Reprezentují nejméně agresivní terapii, avšak též nejméně 

účinnou formu léčby. Používají se více jako doplněk ostatních 

forem systémové a lokální léčby. Mohou pozitivně působit na 

kvalitu srsti. Aby měly nenasycené kyseliny vůbec nějaký 

efekt, je potřeba volit protokol s vysokou dávkou, obvykle se 

jedná o minimálně dvojnásobné dávky doporučovaných 

výrobci.15 

Cyklosporin A:
Je doposud nejúčinnější, avšak i nejdražší formou léčby SA 

(obr. 18 a, b, c). Výrazný efekt lze pozorovat minimálně u 70 % 

pacientů.13,18,19 Cyklosporin se používá v dávce 5 mg/kg/den 

p. o. (cyklosporin je nutno podávat na lačno, tj. nekrmit dvě 

hodiny před a po aplikaci, lék je potřeba podávat bez jakého-

koli pamlsku), a to dlouhodobě až celoživotně. Efekt léčby 

může být patrný již za dva až šest týdnů, k remisi dochází 

obvykle během několika týdnů až měsíců. Aplikační interval 

lze při remisi u řady pacientů prodloužit na dávkování každý 

druhý den, případně u ojedinělých pacientů na 2x týdně, při 

stejné dávce 5 mg/kg. Cyklosporin je při této dávce velmi bez-

pečný lék i při dlouhodobém, příp. trvalém podávání. Vedlejší 

18 a – Léčba cyklosporinem: Akita, pohlaví samčí, stáří 5 

let, klinicky zdráv, rok před klinickými příznaky

18 c – Pět měsíců od počátku terapie cyklosporinem. 

Patrné je kompletní osrstění

18 b – Léčba cyklosporinem: Stáří 6 let, v době diagnosti-

ky sebózní adenitidy. Všimněte si zejména markantní ztrá-

ty osrstění

Obr. 19 – Vedlejší účinek cyklosporinu – hyperplazie dásní. 

Proces je reverzibilní
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účinky, často pozorované u lidí, jako jsou např. hepatotoxicita 

či onkogenita, se u psů nevyskytují. Z vedlejších účinků je 

nutno zmínit častou nauzeu a vomitus v průběhu prvých pěti 

až deseti dnů podávání, tyto vedlejší účinky jsou však tranzi-

entní. 

Z dlouhodobých vedlejších účinků je vhodné informovat 

majitele o možnosti vzniku hyperplazie dásní (obr. 17), hyper-

trichózy a tvorby virových papilomů (obr. 18). Některý z těch-

to vedlejších účinků se však může vyskytnout jen u 5 % léče-

ných pacientů a jedná se spíše o kosmetické problémy. 

V nedávné studii byly hodnoceny účinky cyklosporinu na kli-

nické a histopatologické změny SA a bylo prokázáno, že apli-

kace cyklosporinu může vést k regeneraci absentujících 

mazových žláz. Nicméně po vysazení cyklosporinu dochází 

opět k imunitně zprostředkované destrukci nově vzniklých 

mazových žláz.13

Glukokortikoidy:
Imunosupresní dávky glukokortikoidů mohou být na počát-

ku onemocnění relativně efektivní u krátkosrstých plemen, 

u akit však jen výjimečně. Vzhledem ke svým výrazným poten-

ciálním vedlejším účinkům, by u tohoto onemocnění (nejedná 

se o život ohrožující proces) neměly být používány. Jejich 

použití lze zvážit pouze v případech, kdy jedinou další alter-

nativou je eutanazie pacienta. 

Prognóza a prevence
Onemocnění, co se týče trvalého vyléčení, má špatnou pro-

gnózu – i při úplné remisi dochází po vysazení léčby k recidi-

vám. Nicméně se ve většině případů jedná o onemocnění, 

u něhož lze pacienta udržovat na přijatelné až excelentní 

zdravotní úrovni. Vzhledem k tomu, že se jedná o geneticky 

podmíněný defekt, postižená zvířata a jejich přímí příbuzní by 

neměli být zařazováni do chovu.

Závěr
Přestože jakákoli preventivní opatření týkající se plemenář-

ských programů, zejména vyřazování postižených jedinců 

a jejich přímých příbuzných z chovu, jsou v rukou chovatel-

ských klubů, včasná a správná diagnostika ze strany veteri-

nárních lékařů je zcela nezbytnou součástí ozdravných pro-

gramů v rámci plemene. Navíc důkladná znalost problematiky 

zvyšuje kredit veterinárního lékaře v očích chovatelské veřej-

nosti.
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Obr. 20 – Vedlejší účinek cyklosporinu – virové papilomy 

(bradavice) v oblasti mediálního aspektu boltce. Proces je 

reverzibilní


