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The purpose of this study was the estimation of cel-
ular infiltrate in canine mammary gland tumors
in the context of histological type, degree of his-
tological malignancy and proliferative activity of
neoplasms. Studies were performed on specimens
collected during surgery. Histopathological, histo-
chemical and immunohistochemical methods were
used. There were 161 tumors collected and 150 ne-
oplasms were identified. 138 neoplasms were of ep-
ithelial origin. In total, 14 adenomas, 66 complex
carcinomas, 47 simple carcinomas and 6 solid car-
cinomas were characterized. The intensity of infil-
tration was different in various types of mamma-
ry gland tumors but no significant correlation has
been established.

Keywords: mammary gland tumor, cellular infil-
trate, bitches.
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w nowotworach gruczotu sutkowego suk
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Rola komoérek uktadu immunologicz-
nego w chorobie nowotworowej nie
jest do konica wyjasniona. Brak jest bez-
posrednich dowodéw na to, ze komérki
te maja wplyw na rozwéj nowotworu. In-
formacji na ten temat dostarczaja jednak
obserwacje kliniczne i badania doswiad-
czalne, ktdre potwierdzaja ich aktywnos¢
w odpowiedzi immunologicznej przeciw-
ko komérkom nowotworowym. W obro-
nie przeciwnowotworowej bierze udziat
zaréwno odpowiedZ humoralna, jak i ko-
moérkowa (1). Do najwazniejszych mecha-
nizméw efektorowych odpowiedzi prze-
ciwnowotworowej naleza: cytotoksycznos¢
limfocytéw Tc, aktywno$¢ cytokin wydzie-
lanych przez limfocyty T, aktywno$¢ ko-
morek NK, a takze cytotoksycznos$¢ pobu-
dzonych makrofagéw oraz granulocytéw

obojetnochtonnych. Dotychczasowe bada-
nia wskazuja na wazng role w odpowiedzi
komérkowej i humoralnej, gtéwnie limfo-
cytéw CD4* i CD8, a takze cytokin, kto-
re sa wydzielane przez limfocyty obecne
w rozro$cie nowotworowym (2).

Rola limfocytéw T cytotoksycznych
(cytotoxic lymphocytes — CTL) polega
na odréznianiu i niszczeniu komoérek no-
wotworowych. Do limfocytéw cytotok-
sycznych naleza w wiekszosci limfocyty
CD8, ktére rozpoznaja antygeny nowo-
tworowe obecne na czasteczce MHC kla-
sy I poprzez receptor TCR (T cell recep-
tor). Aktywacja tych limfocytéw odbywa
sie przez pobudzone limfocyty T pomocni-
cze — Th CD4 (3). Pobudzone limfocyty Th
maja zdolnos$¢ do wydzielania cytokin. Cy-
tokiny te pelnig istotna role w odpornosci
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przeciwnowotworowej. Do grupy tych cy-
tokin zaliczane sa: interleukiny, interfe-
ron, czynniki martwicy nowotworu oraz
czynniki wzrostu. Z dotychczasowych ba-
dan wynika, Ze u chorych z nowotworami
dochodzi do uposledzenia mechanizméw
obrony immunologicznej. Brak lub nieade-
kwatna odpowiedZ immunologiczna na po-
jawienie sie w organizmie komérek nowo-
tworowych spowodowana jest tzw. uciecz-
ka spod nadzoru immunologicznego.

Wplyw odpowiedzi immunologicznej na
progresje nowotworu od lat budzi wielkie
zainteresowanie, zwlaszcza w kontekscie
podejmowanych préb leczenia nowotwo-
réw metodami immunologicznymi. Prze-
mawiaja za tym badania przeprowadzone
na nowotworach indukowanych czynni-
kami chemicznymi lub wirusami. Nowo-
twory te wywoluja odpowiedZ immuno-
logiczna, ktéra doprowadza do eliminacji
guza (4). Nie zawsze wyniki te mozna od-
nie$¢ do nowotwordéw powstajacych spon-
tanicznie. Przyjelo sie uwazad, ze wyra-
zem odpowiedzi immunologicznej prze-
ciwko antygenom guza nowotworowego
jest obecno$¢ w nim nacieku komérek
jednojadrzastych — limfocytéw. Nacieki
takie sa charakterystyczne dla niektérych
nowotwordw ludzi takich, jak czerniak,
nasieniak i rak rdzeniasty sutka. W bada-
niach dotyczacych raka sutka wykazano, ze
obecnos¢ intensywnego nacieku limfocy-
tarnego byla dobrym czynnikiem progno-
stycznym (5), a wigc obecnos¢ tych komo-
rek uwaza si¢ za wyraz podjetej przez or-
ganizm préby ograniczenia wzrostu guza
(6). Bhan (5) analizowal sklad komérkowy
naciekéw w raku sutka u kobiet i stwier-
dzil, ze dominuja wéréd nich limfocyty T
zaréwno pomocnicze, jak i supresorowe.
Wykazal on przewage limfocytéw CD4*
nad CD8 *, natomiast Giorno (7) stwierdzit
odwrotne proporcje. Duzo mniejszy odse-
tek stanowily inne komérki: limfocyty B,
makrofagi, komérki NK oraz komérki Lan-
gerhansa CD6* (5, 7). Rézne wyniki przy-
niosty badania wyja$niajace znaczenie in-
tensywnosci i skladu komérkowego nacie-
ku dla przebiegu choroby nowotworowej.
Zostal wykazany wyrazny zwiazek miedzy
obecnoscia naciekéw zapalnych a dobrym
rokowaniem (8), ztym rokowaniem (9), ale
nie stwierdzono zaleznosci pomiedzy tymi
dwoma czynnikami (10).

Réwniez niejednoznaczne wyniki uzy-
skano, badajac przydatnos$¢ prognostyczna
samego nacieku limfocytarnego. Niektore
prace potwierdzaja zwigzek pomiedzy na-
ciekiem limfocytarnym a dobrym rokowa-
niem (11), w innych takiego zwigzku nie
zaobserwowano (10, 12) lub rokowanie
w przypadku intensywnego nacieku byto
zle (wysokie ryzyko nawrotu; 10).

Przy uwzglednieniu czasu przezycia
pacjentéw analiza obecnosci limfocytow
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okazala sie przydatna w guzach szybko sie
dzielacych. Elton (13) potwierdzil progno-
styczng warto$¢ naciekéw limfocytarnych
w nowotworach o najwyzszym stopniu hi-
stologicznej ztosliwosci. W guzach szybko
dzielacych sig, bez zajecia weztéw chlon-
nych, limfocyty okazaly si¢ bardzo waz-
nym czynnikiem prognostycznym, w gu-
zach wolniej namnazajacych si¢ bardziej
przydatne byly wymiary jader komdrko-
wych (14). Na podstawie tych danych moz-
na stwierdzi¢, ze naciek limfocytarny jest
przydatny jako czynnik prognostyczny tyl-
ko w guzach dzielacych si¢ bardzo szyb-
ko. Moze to by¢ wynikiem tego, iz komor-
ki w takich guzach na swojej powierzchni
maja wiecej antygenéw nowotworowych
niz guzy namnazajgce sie wolno. Moga
one takze produkowac immunogenne bial-
ka do macierzy miedzykomodrkowej, co
wywoluje odpowiedZ immunologiczna,
a takze moga tworzy¢ bardziej homogen-
ne grupy komoérek i wéwcezas odpowiedz
moze by¢ bardziej skuteczna (14). W bada-
niach duzo uwagi po$wieca sie tez makro-
fagom, bedacym komérkami efektorowy-
mi w odpornosci przeciwnowotworowej.
Wyniki w tej kwestii réwniez nie s jedno-
znaczne. Nie stwierdzono korelacji pomie-
dzy stopniem zlo$liwosci raka piersi, kli-
nicznym stopniem zaawansowania cho-
roby i rokowaniem a liczba makrofagéw
w nacieku komérkowym (15), chociaz An
i wsp. (16) wykazali, ze u pacjentek z no-
wotworem z duzg liczbe makrofagéw ist-
nieje mniejsze ryzyko powstania przerzu-
téw. Bardzo istotna informacja jest fakt, iz
nie wszystkie zjawiska odpornosciowe ha-
muja wzrost nowotworu. Komérki nacie-
ku zapalnego moga takze wplywac na an-
giogeneze poprzez uwalnianie czynnikéw,
ktére stymuluja ten proces. Moga tez uwal-
niac¢ enzymy, ktére trawia substancje mie-
dzykomoérkowa i utatwiaja w ten sposéb
tworzenie nowych naczyn i przerzutowa-
nie (17). Makrofagi wydzielaja substancje
wzrostowe dla komérek nowotworowych
(np. EGF i PDGF), moga réwniez ostabi¢
odpowiedz immunologiczna przy udziale
prostaglandyn i TGF-f (1). Brak jest wy-
starczajacej liczby opracowan charakte-
ryzujacych nacieki komérkowe w nowo-
tworach gruczotu sutkowego suk. Z do-
tychczasowych badan wynika, ze obecno$¢
naciekéw komdrkowych i ich intensyw-
no$¢ wydaje sie pozytywnym czynnikiem
rokowniczym, lecz zalezy to w duzej mie-
rze od rodzaju nowotworu (18, 26). Dla-
tego tez bardzo interesujace wydawalo sie
podjecie takiego tematu.

Cel pracy
Celem pracy bylo okreslenie lokalizacji

i intensywnosci naciekéw komoérkowych
w nowotworach nablonkowych gruczotu

Prace kliniczne i kazuistyczne

sutkowego oraz przydatnosci jako czyn-
nika rokowniczego, w powiazaniu z wie-
kiem zwierzecia, rodzajem nowotworu,
stopniem jego histologicznej ztosliwosci
oraz z aktywno$cia proliferacyjna.

Ze wzgledu na duza réznorodnos$é mor-
fologiczna nowotworéw gruczolu sutko-
wego suk badania przeprowadzono na
okreslonych grupach nowotworéw po-
chodzenia nablonkowego (gruczolaki, gru-
czolakoraki proste, gruczolakoraki zfozo-
ne i raki lite).

Materiat badawczy

Material do badan stanowily guzy gru-

czolu sutkowego suk. Material utrwala-

no w 8% formalinie buforowanej fosfora-
nami, nastepnie odwadniano i zatapiano

w parafinie. Skrawki parafinowe grubosci

4 pm barwiono metoda przegladowa he-

matoksylina-eozyna, a takze metodami

immunohistochemicznymi. W prepara-
tach barwionych metoda hematoksylina-

-eozyna okreslono:

— rodzaj nowotworu wedlug klasyfikacji
WHO (19),

— stopien histologicznej zlosliwosci,
uwzgledniajac formowanie cewek,
intensywnos$¢ dzielenia sie i stopien
zréznicowania komérek nowotworo-
wych (20),

— indeks mitotyczny, ktéry obliczano jako
$rednia liczbg mitoz w 10 polach widze-
nia przy powiekszeniu obiektywu 40 x
(pole powierzchni 0,17 mm?),

— obecnosc i intensywnos¢ naciekéw ko-
morkowych w nowotworach wedtug
skali:

— brak nacieku,

+/— naciek minimalny,

+ naciek niewielki,

++ naciek o $redniej intensywnosci,

+++ naciek intensywny (21).

W reakcjach immunohistochemicznych
uzyto monoklonalnego przeciwciala w od-
powiednim rozciericzeniu w 1% BSA (Sig-
ma): mysie monoklonalne przeciw ludzkie-
mu antygenowi jadrowemu Ki-67 (Dako)
w rozcienczeniu 1:75 (22). Material ba-
dawczy poddawano obrébce termicznej
w kuchence mikrofalowej (1 x 5 min przy
600 W, 2 x 5 min przy 300 W) w celu od-
stoniecia ich epitopu. Do wizualizacji re-
akcji immunohistochemicznej stosowano
zestaw En Visio + ™ System (Dako). Do in-
terpretacji wynikéw zastosowana zostala
komputerowa analiza obrazu i program
Lucia v. 4.21, za pomoca ktérych zliczano
zabarwione jadra komdrek nowotworo-
wych w 1000 komérek nowotworowych.
Wyniki przedstawiono w postaci $rednich
arytmetycznych (x£SD). Wyniki opraco-
wano przy uzyciu programu SPSS v. 12.0
PL Windows. Réznice uznano za istotne
statystycznie przy p<0,05.
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Tabela 1. Udziat nowotworéw pochodzenia nabtonkowego z okreslong intensywnoscia naciekéw komérkowych

w poszczegdlnych grupach wiekowych suk

Intensywnos¢ naciekow komorkowych wyrazona w pieciostopniowej skali

Prze::'i(a(llzvti:;(owy _ -/+ + 4+ 0gotem
<8(n=23) 4(17,4%) 0(0,0%) 9(39,1%)  6(26,1%)  4(17,4%)  23(100%)
8-12 (n=90) 9(10,0%) 1(1,1%) 45(50,0%) 24(26,7%) 11(12,2%) 90(100%)
>12 (n=20) 3(15,0%) 1(50%) 6(30,0%)  8(40,0%)  2(10,0%)  20(100%)
Ogotem 16(12,0%) 2(1,5%) 60(451%) 38(28,6%) 17(12,8%) 133(100%)

n - liczebno$¢ grupy

Tabela 2. Intensywno$¢ naciekéw komdrkowych w poszczegbinych rodzajach nowotworéw

Intensywnos¢é naciekow komaorkowych wyrazona w pieciostopniowej skali

Rodzaj nowotworu

pochodzenia - -/* + ++ +++ 0gotem
nabtonkowego

g}fii‘;'ak 3(21,4%) 0(0,0%  10(71,4%) 0(0,0%)  1(7,1%)  14(100%)
Rak lity
(re6) 3(50,0%) 0(0,0%)  2(333% 1(16,7%) 0(0,0%)  6(100%)
(F?]ar4‘)7r)°3ty 5(10,6%) 2(43%  23(489%) 12(255%) 5(10,6%) 47 (100%)
;arggz"”y 5(7,6%)  0(0,0%  25(37,9%) 25(37,9%) 11(16,7%) 66 (100%)
Ogélem n=133 16(12,0%) 2(1,5%)  60(451%) 38(28,6%) 17(12,8%) 133 (100%)

n - liczebno$¢ grupy
Wyniki

W wiekszosci przypadkéw nacieki za-
palne umiejscowione byly w podscieli-
sku gtéwnie na obwodzie guzéw, tylko
w nielicznych przypadkach nacieki wy-
stepowaly okolonaczyniowo lub w pe-
cherzykach gruczolu. W skiad naciekéw
zapalnych wchodzity limfocyty, granu-
locyty obojetnochtonne i makrofagi. In-
tensywno$¢ naciekéw komérkowych oce-
niano w oparciu o pigciostopniowg skale:
— =/+, 4, ++, +++.

Analiza statystyczna wynikéw wskazuje
na brak zaleznosci miedzy wiekiem zwie-
rzecia a stopniem intensywnosci naciekéw
komoérkowych w nowotworach. Na uwage
zastuguje fakt, iz najwiecej nowotwordw
wykazywalo intensywno$¢ naciekéw na
poziomie + u suk w przedziale wiekowym
od 8 do 12 lat, co stanowito 50% nowotwo-
réw w tej grupie wiekowej (tab. 1).

Stwierdzono istotng zalezno$¢ miedzy
stopniem intensywnosci naciekéw komor-
kowych a rodzajem nowotworu. W 50% ra-
kéw litych nie stwierdzono wystepowania

2,80 4
2,40 4

Srednia wartos¢ nacieku
komarkowego

b
2,00 a .

1,60 -

1,201

080

0,40 1

0,001

Gruczolak

Rak lity

Rodzaj nowotworu

Rak prosty Rak ztozony

Ryc. 1. Srednia intensywno$é naciekéw komérkowych (+ SD) w poszczeg6inych rodzajach nowotworéw. Rézne
litery nad stupkami odnosza sie do tego samego parametru i $wiadczg o réznicy istotnej statystycznie (p<0,05)

miedzy $rednimi

naciekéw komorkowych, tylko 33% tych
nowotworéw wykazywalo obecnos¢ na-
ciekéw komérkowych na poziomie +, za$
16,7% na poziomie ++. Wérod rakéw zlo-
zonych najliczniejsza grupe stanowity raki
zlozone, w ktdérych stwierdzono obecnos¢
naciekéw komorkowych na poziomie +
i ++. Najliczniejsza grupa wérdd poszcze-
gblnych rodzajéw nowotwordw wykazujaca
+++ poziom intensywno$ci naciekéw ko-
morkowych byla grupa rakéw ztozonych
(16,7%). Z calej puli (133 nowotworéw) naj-
wiekszy udzial procentowy (45,1%) wyka-
zywaly nowotwory, w ktérych stwierdzo-
no obecnos¢ naciekéw komdrkowych na
poziomie + (tab. 2).

Wykazano réznice w $redniej inten-
sywnoéci naciekéw komérkowych w po-
szczegblnych rodzajach nowotworéw. Naj-
wieksza $rednia intensywno$¢ naciekéw
komoérkowych byta w rakach ztozonych,
nastepnie w rakach prostych, gruczola-
kach i rakach litych, a szczegélnie rézni-
ce widoczne sa pomiedzy gruczolakami
a rakami zlozonymi (p=0,007) oraz mie-
dzy rakami litymi a rakami zlozonymi —
p=0,05 (ryc. 1).

W badaniach zalezno$ci intensywno-
$ci naciekéw komérkowych od stopnia
histologicznej ztosliwosci nie wykazano
istotnych réznic, lecz mozna zauwazy¢, iz
wéréd nowotwordéw o I, 111 I11 stopniu hi-
stologicznej zlosliwosci najliczniejsza gru-
pe stanowily raki, w ktérych intensywnos¢
naciekow komérkowych okreslona zosta-
fa na poziomie + (tab. 3).

Analizujac $rednie wartosci intensyw-
nosci naciekéw komérkowych w poszcze-
golnych stopniach histologicznej ztosliwo-
$ci rakéw stwierdzono, ze grupy badane
nie réznily sie od siebie, z wyjatkiem no-
wotwordw o III stopniu histologicznej zto-
$liwosci, gdzie obserwowana byla istotna
réznica (p=0,023; ryc. 2). Nowotwory o III
stopniu histologicznej ztosliwosci wyka-
zywaly najwyzsza srednia wartos¢ inten-
sywnosci naciekéw komérkowych wsréd
badanych rakéw (tab. 4).

Omowienie wynikow

W badaniach wlasnych nowotwory po-
chodzenia nabtonkowego stanowily 92%,
z czego 89,8% stanowily raki. Najwiecej
zdiagnozowanych zostato rakéw ztozo-
nych — 66 i rakéw prostych — 47, najmniej
liczna grupe stanowily raki lite — 6. Mate-
rial badawczy pochodzit od suk nalezacych
do 18 ras, w wieku od 3 do 16 lat.

W medycynie weterynaryjnej nieustan-
nie poszukuje sie czynnikéw rokowni-
czych i predykeyjnych, ktére umozliwia-
ja prawidlowa ocene przebiegu choroby,
czasu przezycia, podatnosci na leczenie
oraz ryzyka nawrotu choroby. Uznany-
mi czynnikami sa: wiek zwierzecia, stan
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wartowniczego wezla chtonnego, typ hi-
stologiczny nowotworu, stopien histo-
logicznej zlosliwosci oraz ploidia DNA.
Poza podstawowa metody, jaka jest ba-
danie histopatologiczne w rozpoznawa-
niu nowotworu, dodatkowych informacji
przydatnych w tym zakresie dostarczaja
badania dotyczace biologii nowotworéw,
w tym miedzy innymi badania marke-
réw nowotworowych. W ocenie histolo-
gicznej nowotworu brane s3 réwniez pod
uwage markery aktywnosci proliferacyj-
nej, takie jak: indeks mitotyczny, indeks
znakowanej tymidyny, odsetek komoérek
w fazie S cyklu komérkowego oraz eks-
presja antygenu jadrowego Ki-67 i anty-
genu jadrowego komdrek dzielacych sie
PCNA. Badane sg takze: ekspresja recep-
toréw estrogenowych, receptory dla czyn-
nikéw wzrostowych: naskérkowego czyn-
nika wzrostu (EGFR), insulinopodobnego
czynnika wzrostu (IGFR), hormonu wzro-
stu (GH) oraz markery wysokiego ryzyka
przerzutowania: aktywator plazminogenu
i katepsyna D; onkogeny i geny supresoro-
we: c-erbB-2, c—myc, p53, BRCA-1, BRCA-
2, markery angiogenezy guza oraz biatka
szoku cieplnego (23, 24, 25).

Z dotychczasowych badan wynika, ze
czynnikiem rokowniczym moze by¢ tez
obecno$¢ lub brak komérkowych naciekéw
zapalnych (26). Badania raka pfaskonablfon-
kowego u kotéw sugerowaly, ze komoérki
stwierdzone w naciekach, a wiec limfocy-
ty T CD3, jak i limfocyty B CD79*, mialy
udzial w hamowaniu wzrostu guzéw do-
brze zréznicowanych i $rednio inwazyj-
nych. Podobnie najwigkszy udzial limfo-
cytéw T w nacieku stwierdzono w raku
plaskonabtonkowym u kotéw czy w gu-
zie wenerycznym u pséw (27).

Dane dotyczace czesto$ci wystepowa-
nia naciekéw komérkowych w nowotwo-
rach gruczolu sutkowego suk sa bardzo
skgpe. Gilbertson (18) stwierdzil nacie-
ki komérkowe w 35% badanych zmia-
nach przedrakowych i rakéw inwazyjnych.
W badaniach wlasnych procent nowo-
twordw, w ktérych wystepowaly nacieki
byl wyzszy — 88%, wieksza intensywnos¢
nacieku wykazywaly nowotwory o wyz-
szym stopniu histologicznej zlosliwosci.
Podobne rezultaty przedstawila Skrzyp-
czak w nowotworach gruczotu sutkowe-
go suk (26), a takze Kelly (15) w nowo-
tworach sutka u kobiet. Autorzy uwaza-
ja, ze obecno$¢ naciekéw ma pozytywne
znaczenie w hamowaniu wzrostu nowo-
tworu. Czes$¢ badan dowiodla, ze obec-
no$¢ naciekéw wiaze sie z dobrym (8) lub
zlym rokowaniem (9), a inne, ze nie ma
zadnej warto$ci rokowniczej (10). W ba-
daniach wlasnych nie wykazano zwiazku
naciekéw komérkowych z innymi mar-
kerami nowotworowymi, jak ekspresja
antygenu jadrowego Ki-67, podobnie jak
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Tabela 3. Intensywno$¢ nacieku komdrkowego w rakach o réznym stopniu histologicznej ztosliwosci

Intensywnos¢ naciekow komorkowych wyrazona w pieciostopniowej skali

Stopiei histologicznej

ztosliwosci nowotworu - -/* * i it Ogotem

I'(n = 48) 6(125%) 0(00%) 20(41,7%) 17(354%) 5(10,4%)  48(100%)
II°(n=39) 2(5,1%) 2(5,1%) 19(48,7%) 12(30,8%) 4(10,3%) 39 (100%)
III° (n = 66) 5(15,6%) 0(0,0%) 11(34,4%) 9(28,1%) 7(21,9%) 32 (100%)
Ogdtem 16(12,0%) 2(L5%) 60(45,1%) 38(28,6%) 17(12,8%) 133(100%)

n - liczebno$¢ grupy

Tabela 4. Srednia intensywno$¢ naciekow komérkowych w rakach o réznym stopniu histologicznej ztosliwosci

Sto!)ieﬁ !\i.stologicznei T S’rednia. wa}rtoéé in)te..‘., Odchylenie
ztosliwosci nowotworu naciekow komérkowych standardowe (SD)
o 48 1,44 0,85

e 39 1,44 0,78

lne 32 1,56 1,01
Ogétem 133 1,41 0,87

w badaniach Rodo (21). Warto zwrdcic¢
uwage na obecno$¢ w niektérych guzach
ognisk martwicy, co moze zaciera¢ prawi-
dlowo$¢ wynikéw. Ogniskowa martwica
w guzach nowotworowych jest skutkiem
dysproporcji pomiedzy duza aktywno-
$cig proliferacyjna a unaczynieniem no-
wotworu i moze inicjowa¢ komdrkowe
odczyny zapalne.

Przeanalizowano réwniez rozmieszcze-
nie naciekéw komdrkowych. Uzyskane wy-
niki sa odmienne od badan innych auto-
réw, gdyz nacieki obserwowano w podscie-
lisku, a nie rozproszone, jak w badaniach
Kelly (15) i Lee (17), ale podobnie byto ich
wiecej na obwodzie guza. Gilbertson (18)
stwierdzil, ze w rakach inwazyjnych, stabo
zréznicowanych obecny jest naciek rozpro-
szony, za$ w nowotworach i situ, dobrze
zréznicowanych obserwowal okotonaczy-
niowy naciek komérkowy. Warto zwrdci¢

uwage na obecnos$¢ w niektérych guzach
ognisk martwicy, co moze zaciera prawi-
dlowos$¢ wynikéw.

Rola naciekéw komérkowych w obre-
bie guza pozostaje niewyjasniona i kontro-
wersyjna, dlatego tez konieczne sa dalsze
badania kliniczne, co w patologii poréw-
nawczej ma duze znaczenie poznawcze, ale
réwniez w aspekcie praktycznym jest bar-
dzo interesujace.
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