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Prof. dr hab. Krzysztof Romański, Katedra Fizjologii Zwie-
rząt, Wydział Medycyny Weterynaryjnej, Uniwersytet 
 Przyrodniczy, ul. Norwida 31, 50-375 Wrocław

Fizjologicznie gruczoł mlekowy jest na-
rządem, którego budowa i funkcje wią-

żą się z układem wydzielania wewnętrz-
nego. Pierwszym badaczem, który zasu-
gerował, że rak piersi jest nowotworem 
hormonozależnym, był Schinzinger. Mia-
ło to miejsce w 1889 r. (1). Hipotezę Schin-
zingera potwierdził 7 lat później Beatson, 
wykonując obustronne usunięcie jajników 
u kobiety przed menopauzą z nieoperacyj-
ną wznową raka piersi. Po upływie 8 mie-
sięcy od zabiegu autor stwierdził u cho-
rej całkowity zanik tkanki nowotworo-
wej (2). Zaobserwowany związek między 

czynnością jajników a przebiegiem raka 
piersi stanowił punkt wyjścia do dalszych 
badań, które nabrały tempa po wyizolowa-
niu estrogenów z płynu pęcherzykowego 
jajników przez Allena w 1923 r. (3). Prze-
łom w badaniach nad hormonozależno-
ścią nastąpił w latach 60. XX wieku, kiedy 
opisano mechanizm łączenia się estradio-
lu i progesteronu ze swoistymi recepto-
rowymi białkami cytoplazmatycznymi. 
Dalsze badania nad receptorem estroge-
nowym potwierdziły, że, oprócz udzia-
łu w fi zjologicznych przemianach zacho-
dzących w czasie rozwoju i różnicowania 

gruczołu piersiowego, pełni on również 
kluczową rolę w mechanizmie zależności 
hormonalnej raka piersi (4, 5, 6).

Estrogeny są steroidami produkowany-
mi przez komórki ziarniste pęcherzyków 
jajnikowych, w mniejszym stopniu przez 
komórki śródmiąższowe jajnika, a w czasie 
ciąży przez komórki syncytiotrofoblastu. 
Znikome ilości tych hormonów uwalniają 
także komórki podporowe kanalików na-
siennych jądra oraz komórki warstwy sia-
teczkowej kory nadnerczy. Znanych jest 
ponad 30 estrogenów, ale tylko estradiol, 
estron, estriol i 2- hydroksyestron wystę-
pują w większych stężeniach, odgrywają-
cych rolę czynnościową (7). Najaktywniej-
szym estrogenem u kobiet jest 17-beta-
estradiol, a u zwierząt dodatkowo estriol. 
Estrogeny pełnią kluczową rolę w funkcjo-
nowaniu tak całego organizmu, jak i wielu 
tkanek zarówno w okresie embriogenezy, 
jak i też po jej zakończeniu. Mają wpływ 
na rozwój macicy, jajowodów, pochwy, ze-
wnętrznych narządów płciowych oraz sut-
ka, stymulując m.in. proliferację komórek 
podścieliska błony śluzowej macicy. Powo-
dują też wzrost masy mięśniowej macicy, 
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a będąc znaczącymi aktywatorami pro-
staglandyn, regulują czynność skurczową 
tego narządu (8). Swoje efekty biologicz-
ne indukują w komórkach docelowych za-
równo za pomocą mechanizmów genomo-
wych, jak i niegenomowych.

Przez wiele lat sądzono, że istnieje tyl-
ko jeden receptor, przez który estrogeny 
mogą oddziaływać na komórki. W 1996 r. 
w kilku laboratoriach niezależnie odkryto 
u szczura, myszy, człowieka i bydła domo-
wego drugi receptor swoisty dla estroge-
nów. Wcześniej poznane i scharakteryzo-
wane białko określano jako receptor estro-
genowy alfa (ER alfa), zaś to nowe – jako 
receptor estrogenowy beta (ER beta; 9). Re-
ceptory estrogenowe alfa i beta nie są wza-
jemnymi izoformami, lecz dwoma różnymi 
białkami kodowanymi przez dwa odrębne 
geny zlokalizowane w różnych chromoso-
mach (10, 11). Należą one do rodziny re-
ceptorów wewnątrzkomórkowych i peł-
nią funkcję czynników transkrypcyjnych 
(12). Budowa obu receptorów estrogeno-
wych wykazuje cechy wspólne ze wszyst-
kimi receptorami jądrowymi. Receptory 
estrogenowe, tak jak inne receptory jądro-
we zbudowane są z 6 domen oznaczonych 
literami od A do F. Estrogeny mają dwa 
miejsca aktywujące transkrypcję. Miejsca 
te zlokalizowane są na końcu aminowym 
białka w domenach A/B (activation func-
tion 1 – AF1) i na końcu karboksylowym 
(activation function 2 – AF2; 13).

Oba receptory estrogenowe występu-
ją w zmiennych proporcjach w różnych 
komórkach. Gromadzenie się estroge-
nów w niektórych komórkach zostało po 
raz pierwszy stwierdzone w 1959 r. przez 
Glasscocka i wsp. (14). Korenman i wsp. 
(6) w 1969 r. zaobserwowali szczególnie 
duże nagromadzenie białek wiążących es-
trogeny w cytozolu komórek guzów nowo-
tworowych piersi w stosunku do niezmie-
nionych komórek tego gruczołu lub jego 
tkanki tłuszczowej. Receptor estrogenowy 
alfa występuje najliczniej w macicy, jajni-
ku, gruczole sutkowym, najądrzu, jądrze, 
sercu, aorcie, nerce, nadnerczu, przysad-
ce, podwzgórzu i wątrobie (15, 16). Re-
ceptor estrogenowy beta występuje w gru-
czole krokowym (komórkach śródbłon-
ka prostaty), w jajniku (komórki ziarniste 
pęcherzyków przedowulacyjnych), a tak-
że w wielu innych tkankach, np. ośrod-
kowym układzie nerwowym oraz ukła-
dach krwionośnym, odpornościowym, 
moczowo-płciowym, pokarmowym i od-
dechowym (15). W gruczole sutkowym, 
macicy, jajniku oraz w naczyniach krwio-
nośnych i w ośrodkowym układzie ner-
wowym stwierdzono współdziałanie obu 
postaci receptorów (15, 17, 18). Dotych-
czasowa wiedza na temat znaczenia pre-
dykcyjnego i rokowniczego w nowotwo-
rach receptora ER beta jest ograniczona, 

a wyniki prac są często niejednoznaczne. 
Bardzo interesujące wyniki przynoszą ba-
dania nad rolą receptorów estrogenowych 
beta, prowadzone na liniach komórko-
wych. W linii komórek MCF-7 zawiera-
jących tylko receptory estrogenowe alfa 
(ER alfa+) i niezawierających receptorów 
estrogenowych beta wykazano, że estra-
diol nasilał proliferację. W tych samych 
komórkach po wprowadzeniu ER beta 
dochodziło zahamowania proliferacji po-
przez wstrzymanie transkrypcji genów dla 
c-myc, cykliny D1 i cykliny A i zwiększe-
nie ekspresji p21 i p27. Wyniki te świad-
czą o tym, że receptory estrogenowe alfa 
i beta mogą wywierać przeciwne działa-
nie na proliferację i tworzenie się guzów 
(19). Na podstawie wielu badań naukow-
cy przypuszczają, że obecność recepto-
rów beta w komórkach nowotworowych 
może okazać się korzystnym czynnikiem 
rokowniczym (20).

Znana jest rola estrogenów w proce-
sie karcynogenezy. Działanie estrogenów 
w tym procesie jest związane z ich bezpo-
średnim wpływem na komórkę docelową 
i współdziałanie z innymi czynnikami egzo-
gennymi: fi zycznymi, chemicznym i wiru-
sowymi. Estrogeny modyfi kują metabolizm 
substancji karcynogennych, a także zabu-
rzają funkcje układu immunologicznego 
(21, 22). Estrogeny zwiększają proliferację 
komórkową, indukują białka receptorowe 
i nasilają syntezę DNA zarówno w tkance 
gruczołowej, jak i podścieliskowej narzą-
du, co pobudza rozwój i wzrost nowotwo-
rów (23). Hormony te działają na komór-
kę docelową poprzez wiązanie komplek-
su steroid – receptor z DNA, co powoduje 
zmianę transkrypcji genów (24).

Ekspresja receptorów estrogenowych 
w rakach sutka u ludzi stanowi ważny 
czynnik prognostyczny i predykcyjny. 
W leczeniu raka sutka u ludzi zastoso-
wanie znalazły leki, które hamują synte-
zę estrogenów (inhibitory aromatazy; 25), 
leki obniżające poziom estrogenów we 
krwi (uwalniające hormon luteinizujący 
LH; 26) oraz leki oddziałujące na same re-
ceptory estrogenowe (27). Dyskusyjne wy-
dają się wyniki badań mających wyjaśnić 
przydatność oceny ekspresji receptorów 
estrogenowych jako czynników progno-
stycznych u suk. W większości badań wy-
kazano, że ekspresja receptorów estroge-
nowych wiąże się z lepszym rokowaniem. 
O wpływie estrogenów na rozwój nowo-
tworów gruczołu sutkowego świadczy to, 
że u suk, które zostały poddane wczesnej 
sterylizacji nowotwory te występują rza-
dziej (28, 29). Badania ekspresji recepto-
rów estrogenowych u psów dowodzą przy-
datności oznaczania ekspresji receptorów 
estrogenowych w przewidywaniu roz-
woju choroby (9, 30, 31). Niska ekspresja 
receptorów estrogenowych wiązała się 

z częstszym powstawaniem przerzutów 
i krótszym czasem przeżycia (30). Wyż-
szą ekspresją receptorów estrogenowych 
charakteryzowały się nowotwory niezło-
śliwe (30, 32). Większą ekspresję wyka-
zywały gruczolakoraki złożone, o mniej-
szym stopniu histologicznej złośliwości, 
z mniejszym rozmiarem guzów (30, 33). 
Mulas nie stwierdził jednak związku eks-
presji receptorów estrogenowych z dłu-
gością bezobjawowego pooperacyjnego 
okresu przeżycia (33).

Cel pracy

W świetle przytoczonych danych wyda-
wało się interesujące podjęcie pracy, któ-
rej celem było badanie ekspresji recepto-
rów estrogenowych w nowotworach gru-
czołu sutkowego suk w korelacji z typem 
histologicznym guza i stopniem jego histo-
logicznej złośliwości. Badania przeprowa-
dzono na określonych grupach nowotwo-
rów pochodzenia nabłonkowego.

Do osiągnięcia celu zaplanowano wy-
konanie następujących badań histopato-
logicznych: 
–  określenie rodzaju nowotworu i stop-

nia jego złośliwości,
–  ocenę aktywności proliferacyjnej poprzez 

obliczenie indeksów mitotycznych, eks-
presji antygenu jądrowego Ki-67,

–  określenie ekspresji receptorów estro-
genowych alfa.

Immunohistochemical evaluation 
of estrogen receptor expression 
in mammary gland neoplasms in bitches

Badowska-Kozakiewicz A.M., Malicka E. : 
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Mammary gland tumors are the most common ne-
oplasms in canines. The aim of this study was to es-
timate estrogen receptors expression in mamma-
ry gland tumors that were removed during surgery. 
In a throughout examination the histological type 
of neoplasm, the degree of histological malignancy 
and tumor cells proliferative activity was established. 
These results were compared with histochemical and 
immunohistochemical examination. Simple cancers 
showed the elevated expression of estrogen receptors 
whereas the solid cancers expressed them on a less-
er level. No correlation between the level of estro-
gen receptors and other histopathological parame-
ters was found. Also no statistically signifi cant corre-
lation between the type of neoplasm and the degree 
of histological malignancy was established in canine 
mammary tumors.
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Materiał badawczy

Materiał badawczy stanowiły guzy gru-
czołu sutkowego suk, pobrane w trakcie 
zabiegów chirurgicznych przeprowadzo-
nych w warszawskich lecznicach wetery-
naryjnych oraz w Klinice Małych Zwierząt 
Katedry Nauk Klinicznych Wydziału Me-
dycyny Weterynaryjnej SGGW. W przy-
padku każdego pacjenta odnotowywano 
dane dotyczące rasy i wieku psa.

Metodyka badań

Barwienie metodą przeglądową 
hematoksylina – eozyna (H&E)

W preparatach barwionych metodą H&E 
określano: 

–  rodzaj nowotworu (klasyfi kacja WHO; 34),
–  stopień histologicznej złośliwości 

uwzględniając formowanie tubul, in-
tensywność dzielenia się i stopień zróż-
nicowania komórek nowotworowych. 
Preparaty oceniano zgodnie z określo-
nymi zasadami (29).

Metody immunohistochemiczne

W metodach immunohistochemicznych 
używano skrawków parafi nowych, któ-
re naklejano na szkiełka podstawowe po-
kryte 2% roztworem silanu (Sigma) w ace-
tonie i suszono przez 24 godziny w temp. 
42°C. Przed rozpoczęciem procedury im-
munohistochemicznej skrawki były pod-
dawane rutynowemu procesowi odparafi -
nowania w szeregu alkoholi.

Zestaw przeciwciał stosowanych 
w reakcjach immunohistochemicznych: 

W reakcjach immunohistochemicznych 
użyto przeciwciał monoklonalnych w od-
powiednich rozcieńczeniach w 1% BSA 
(Sigma).

Stosowano następujące przeciwciała: 
1)  mysie monoklonalne przeciwko fi la-

mentom pośrednim: 
–  wimentynie (Anti-Vimentin; DAKO), 

w rozcieńczeniu 1:50,
–  cytokeratynie (Anti-Cytokeratin; 

DAKO), w rozcieńczeniu 1:50.
W wybranych nowotworach pochodze-

nia nabłonkowego w celu wykazania od-
powiednich antygenów i białek stosowa-
no przeciwciała w odpowiednich rozcień-
czeniach w 1% BSA (Sigma):
2)  mysie monoklonalne przeciw ludzkiemu 

antygenowi jądrowemu Ki-67 (DAKO) 
w rozcieńczeniu 1:75 (30),

3)  mysie monoklonalne przeciw ludz-
kiemu receptorowi estrogenowemu 
alfa (DAKO) w rozcieńczeniu 1:35 
(33).

Interpretacja wyników reakcji dla 
receptorów estrogenowych alfa

Do interpretacji wyników zastosowana zo-
stała komputerowa analiza obrazu i pro-
gram Lucia v. 4.21, za pomocą których 
zliczano zabarwione jądra komórek no-
wotworowych w 1000 komórek nowo-
tworowych.

Statystyczne opracowanie wyników

Wyniki przedstawiono w postaci średnich 
arytmetycznych (×±SD). Wyniki opraco-
wano za pomocą programu SPSS v. 12.0 
PL Windows. Różnice uznano za istotne 
statystycznie przy p≤0,05.

Wyniki

Ekspresja receptorów estrogenowych wy-
stępowała w jądrach komórek nowotworo-
wych, niekiedy również stwierdzana była 
w cytoplazmie (ryc. 1, 2, 3, 4). Reakcja cyto-
plazmatyczna została uznana za nieswo-
istą. Wśród wszystkich przebadanych no-
wotworów pochodzenia nabłonkowego 
79 (59,4%) nowotworów nie wykazywało 
ekspresji receptorów estrogenowych (ER), 
a 54 (40,6%) nowotwory wykazywały reak-
cję pozytywną.

Ekspresję receptorów estrogenowych 
alfa stwierdzono w największym procen-
cie w rakach złożonych (43,9%), następnie 
w rakach prostych (42,6%), gruczolakach 
(28,6%), a najmniejszy procent guzów wy-
kazujących ekspresję ER stanowiły raki lite 
(16,7%). Biorąc pod uwagę stopień histo-
logicznej złośliwości, największy procent 

Ryc. 1. Gruczolakorak prosty (adenocarcinoma simplex), obraz ekspresji receptorów estrogenowych, IHC, 
pow. 100×

Ryc. 2. Gruczolakorak prosty (adenocarcinoma simplex), obraz ekspresji receptorów estrogenowych, IHC, 
pow. 100×
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guzów wykazujących ekspresję ER stanowi-
ły raki o drugim (41,0%) i trzecim (46,9%) 
stopniu złośliwości (tab. 1, 2).

Analizując średnią liczbę komórek wyka-
zujących ekspresję ER stwierdzono najwyż-
szą ich ekspresję w rakach prostych. Nie wy-
kazano istotnych różnic między poszczegól-
nymi rodzajami nowotworów (ryc. 5), a pod 
względem stopnia histologicznej złośliwo-
ści najwyższą ekspresję stwierdzono w ra-
kach o najwyższym stopniu złośliwości. Nie 
stwierdzono również statystycznej istotności 
różnic pomiędzy guzami o różnym stopniu 
histologicznej złośliwości. Analiza średniej 
liczby komórek wykazujących pozytywną 
reakcję ER pokazuje, że wraz ze wzrostem 
złośliwości nowotworów rośnie ekspresja 
receptorów estrogenowych (ryc. 6).

Analizując grupy wiekowe suk stwier-
dzono, że najwięcej nowotworów wyka-
zujących ekspresję receptorów estroge-
nowych (56,5%) było u suk poniżej 8 roku 
życia (tab. 3).

Stwierdzono dodatnią korelację między 
indeksem mitotycznym a ekspresją recep-
torów estrogenowych w poszczególnych 
rodzajach nowotworów i wykazano istot-
ność statystyczną między tymi cechami no-
wotworów (p=0,042). Pod względem stop-
nia histologicznej złośliwości nie wykaza-
no istotnych statystycznie różnic między 
badanymi cechami nowotworów.

Omówienie wyników

W badaniach własnych nowotwory pocho-
dzenia nabłonkowego stanowiły 92%. Raki 
stanowiły 89,8% nowotworów pochodze-
nia nabłonkowego. Najwięcej zdiagnozo-
wanych zostało raków złożonych – 66 przy-
padków i raków prostych – 47 przypadków, 
najmniej liczną grupę stanowiły raki lite – 
6 przypadków. Nowotwory gruczołu sut-
kowego pochodziły od suk należących do 
18 ras, w wieku od 3 do 16 lat.

Uznanym markerem w raku sutka u ko-
biet są receptory estrogenowe. W prawidło-
wym nabłonku gruczołu sutkowego u ko-
biet receptor estrogenowy wykrywany jest 
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Ryc. 5. Średnia liczba komórek wykazujących ekspresję receptorów estrogenowych 
alfa w poszczególnych rodzajach nowotworów. Wyniki przedstawiono w postaci 
średnich ± SD

Ryc. 6. Średnia liczba komórek wykazujących ekspresję receptorów estrogenowych 
alfa w poszczególnych rodzajach nowotworów. Wyniki przedstawiono w postaci 
średnich ± SD 

Ryc. 3. Gruczolakorak prosty (adenocarcinoma simplex), obraz ekspresji receptorów estrogenowych, IHC, 
pow. 100×

Ryc. 4. Gruczolakorak złożony (adenocarcinoma compex), obraz ekspresji receptorów estrogenowych, IHC, 
pow. 40×
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w 7–17% komórek. Szacuje się, że około 
70–80% guzów sutka kobiet wykazuje eks-
presję receptorów estrogenowych. Guzy te 
cechują się wolniejszym wzrostem, wyż-
szym zróżnicowaniem i lepszym rokowa-
niem przy zastosowaniu odpowiednie-
go schematu terapeutycznego, co korelu-
je z długością przeżycia po chirurgicznym 
usunięciu (35, 36). Badania ekspresji recep-
torów estrogenowych w guzach gruczołu 
sutkowego u suk jak dotychczas dały nie-
jednoznaczne wyniki. Martin i wsp. (9), ba-
dając 228 guzów u suk wykazali ekspresję 
ER zaledwie w 2,1% badanych nowotwo-
rów. Z kolei Peńa i wsp. (37), diagnozując 
21 przypadków raka z jednocześnie toczą-
cym się procesem zapalnym, nie stwierdzili 
ekspresji receptorów estrogenowych. We-
dług Sartin i wsp. (31) największe szanse 
na długi okres przeżycia po zabiegu mają 
suki, u których w guzach wykazano eks-
presję samego ER lub w koekspresji z re-
ceptorami dla progesteronu (PgR), bowiem 
przy braku ER i PgR badacze zaobserwo-
wali najkrótszy okres przeżycia. Millan-
ta i wsp. (38) w badanych 47 rakach sut-
ka suk stwierdzili, że ekspresja ER oraz 
PgR w tych guzach nie koreluje z czasem 

przeżycia ani histologicznymi parametra-
mi guza. Podobnie Sobczak-Filipiak i Ma-
licka (39) wykazały brak korelacji między 
ekspresją receptorów estrogenowych a in-
deksem mitotycznym.

W badaniach stwierdzono ekspresję re-
ceptorów estrogenowych w 40% przebada-
nych nowotworów. Uzyskane wyniki wska-
zują najwyższą ekspresję ER alfa w rakach 
prostych (ryc. 5, 6) oraz rakach o najwyż-
szym stopniu złośliwości. Wykazano istot-
ną statystycznie korelację między indek-
sem mitotycznym a ekspresją receptorów 
estrogenowych. Nowak (40) w swoich ba-
daniach spośród 48 guzów od suk w wieku 
od 7 do 15 lat stwierdził ekspresję ER tylko 
w 6%. Mulas (33) uzyskał odmienne wy-
niki, stwierdził on ekspresję ER alfa w no-
wotworach niezłośliwych. Podobnie w ba-
daniach McEwen i wsp. (41) wykazali eks-
presję receptorów estrogenowych w około 
50% przypadków, a poziom ekspresji zna-
cząco wyższy był w nowotworach niezłośli-
wych. Wyniki Nieto i wsp. (30) są odmien-
ne, gdyż ich badania pokazują korelację 
pomiędzy ekspresją antygenu jądrowego 
Ki-67 a ekspresją ER. Autorzy tych badań 
najwyższy poziom ekspresji obserwowali 

w rakach prostych i złożonych, podobnie 
jak w badaniach własnych. Inaczej uważa-
ją Rutteman (42), Sartin (31) oraz Geraldes 
(32), którzy twierdzą, że wysoka ekspresja 
ER jest obecna w gruczolakach, a gruczo-
lakoraki wykazują niższy poziom ekspre-
sji tego markera.

Literatura prezentuje rozbieżne wyniki 
badań immunohistochemicznych ekspre-
sji ER alfa w nowotworach gruczołu sut-
kowego. Zdania co do receptorów estro-
genowych jako czynników rokowniczych 
są bardzo podzielone, niektórzy autorzy 
uznali je za pozytywny czynnik (33, 43), ale 
też istnieją głosy postulujące, iż są one ne-
gatywnych markerem rokowniczym (44). 
Ciekawe wydaje się, że w badaniach wła-
snych niska ekspresja ER alfa korelowała 
ujemnie z wysoką ekspresją antygenu ją-
drowego Ki-67, tego samego zdania jest 
Peńa (37), która prowadziła badania w no-
wotworach sutka u suk, oraz Ding (45) ba-
dający raki sutka kobiet. Na podstawie ba-
dań własnych można wnioskować, że eks-
presja receptorów estrogenowych może 
mieć znaczenie w ocenie złośliwości no-
wotworów, lecz nie wykazano znaczących 
powiązań z innymi markerami.
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A case of big perineal lipoma in young bitch

Max A., Olkowski A., Sobczak-Filipiak M., 
Department of Clinical Sciences, Faculty 
of Veterinary Medicine, Warsaw University of Life 
Sciences – SGGW

The 2-years old American Staffordshire terrier 
bitch was presented to the clinic with a big, soft 
mass in the perineal region without the penetra-
tion to the vulvar canal or rectum. Aspiration bi-
opsy and cytological examination revealed few 
adiposal cells. Decision of surgical treatment was 
undertaken and after urinary bladder catheteri-
zation, the excision of the tumor was performed. 
The diameter of removed tumor was 10 cm, it was 
smooth and relatively soft. Several samples were 
cut from the tumor for histopathological exami-
nation. The specimens were stained with hema-
toxylin and eosin and additionally with Sudan III. 
Finally, the lipoma was recognized with foci of in-
filtrative lipoma that usually developed within the 
mass and between muscle layers. Presented case is 
interesting because of young age of the patient, 
uncommon localization and considerable size of 
this benign tumor.

Keywords: lipoma, dog.

Przypadek dużego tłuszczaka krocza 
u młodej suki

Andrzej Max, Arkadiusz Olkowski, Małgorzata Sobczak-Filipiak

z Katedry Nauk Klinicznych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Warszawie

Opis przypadku

Do kliniki doprowadzono sukę rasy ameri-
can staff ordshire terier, w wieku 2 lat, z po-
wodu deformacji sromu i krocza (ryc. 1). 
Według informacji właściciela zwierzę 
przeszło cieczkę przed miesiącem, a ak-
tualnie nie wykazywało objawów wska-
zujących na złe samopoczucie. Deforma-
cja okazała się niebolesna, o temperaturze 
otaczających tkanek, konsystencji miękkiej, 
lecz niejednorodnej, wnikająca w znacz-
nym stopniu w głąb. Przeprowadzono ba-
danie palpacyjne per vaginam oraz per 
rectum i nie stwierdzono, aby kanał po-
chwy lub odbytnica wykazywały powiąza-
nie z deformacją krocza. Obie błony ślu-
zowe były gładkie i bez nacieku. Wykona-
no biopsję aspiracyjną cienkoigłową w celu 
wstępnego rozpoznania cytologicznego. 

W rozmazie znalezione zostały nieliczne, 
dobrze zróżnicowane komórki tłuszczowe. 
Postawiono rozpoznanie kliniczne dużego 
niezłośliwego guza – tłuszczaka, który po-
stanowiono usunąć z cięcia wykonanego 
z lewej strony sromu, w centralnym miej-
scu deformacji.

Do pęcherza moczowego wprowadzo-
no cewnik (zgłębnik Foleya) w celu umoż-
liwienia śledzenia przebiegu cewki mo-
czowej podczas operacji. Po przecięciu 
skóry odpreparowano guz, który w po-
bliżu przedsionka pochwy był zlokalizo-
wany bezpośrednio przy jego zewnętrz-
nej ścianie. Krwawiące naczynia podda-
no koagulacji przy użyciu elektrokautera. 
Założono kilka szwów odpowierzchnio-
wych, ranę zaś zamknięto szwami węzeł-
kowymi. Okres pooperacyjny przebiegł bez 
powikłań. Wycięty guz poddano badaniu 
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