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dami serologicznymi zwierząt zakażonych 

wirusem patogennym od zwierząt doustnie 

uodpornianych szczepem atenuowanym 

wirusa pomoru świń, zawartym w kęsie, 

który zawiera antygen (marker) niewystę-

pujący w zjadliwym wirusie pomoru świń, 

a dodatkowo zawiera antygeny uodpornia-

jące przeciw tej chorobie (4).
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Tumors of the endocrine system are quite common 
in dogs and cats, but are seldom recognized in prac-
tice. The hypophysis and the pituitary gland, with the 
exception of corticotroph adenomas in dogs and so-
matotroph adenomas in cats, are rarely aff ected with 
cancer. In both species, functional as well as nonfunc-
tional tumors may develop. Primary adrenal tumors 
comprise approximately 1–2% of all canine and 0,2% 
of all feline neoplasms, but are probably more common. 
Among adrenal tumors adenomas, adenocarcinomas 
of adrenal cortex, and pheochromocytomas of medul-
la are prevalent. Clinical signs of tumors of the endo-
crine glands can be due to the presence of mass but 
mostly are the cause of hormonal disorders. Among 
them primary and secondary hyperadrenocorticism in 
dogs and cats and acromegaly in cats are most often 
described. Diff erent laboratory tests, tomography, ultra-
sonography and other diagnostic methods are needed 
to recognize tumors of the endocrine glands. In many 
cases pituitary and adrenal neoplasms are incidental 
fi ndings during surgery or autopsy. The management 
of these tumors requires consideration of the clinical 
status of the patient and the extent of neoplasm inva-
sion into surrounding structures. Radiation therapy is 
an eff ective treatment in cases of pituitary tumors in 
dogs and cats presenting neurological signs. Prognosis 
in some selected cases can be good. Management in 
cases of hyperadrenocorticism depends on the locali-
zation of tumor (pituitary vs. adrenal mass), its extend 
and behavior i.e. presence of metastases.

Keywords: pituitary tumors, adrenal glands tumors, 
histopathology, treatment, dog, cat.

Gruczoły wydzielania wewnętrzne-

go (gruczoły wewnątrzwydzielnicze, 

gruczoły endokrynowe, gruczoły dokrew-

ne, glandulae endocrinae) są skupiskami 

wyspecjalizowanych komórek, które syn-

tetyzują, gromadzą i wydzielają swoiste, 

aktywne biologicznie substancje zwane 

hormonami. Gruczoły te nie mają prze-

wodów wyprowadzających, a ich wydzie-

lina przedostaje się do krwi (hemokrynia) 

albo do płynu tkankowego, a z nim do po-

bliskich komórek (parakrynia) lub działają 

na te same komórki wydzielnicze (autokry-

nia). Gruczoły wydzielania wewnętrzne-

go razem z układem nerwowym zaangażo-

wane są w koordynowanie i integrowanie 

szerokiej gamy przemian, jakie zachodzą 

w żywych organizmach w celu zachowa-

nia homeostazy.

Przysadka (hypophysis, glandula pitu-

itaria) jest gruczołem wewnątrzwydziel-

niczym leżącym u podstawy mózgu, na 

siodle tureckim. Składa się z dwóch czę-

ści: przysadki gruczołowej (adenohypo-

physis) i przysadki nerwowej (neurohypo-

physis). W skład przysadki gruczołowej, 

której dotyczy ten artykuł, wchodzi płat 

przedni (lobus anterior), czyli część dal-

sza (pars distalis), część guzowa (pars tu-

beralis) i część pośrednia (pars interme-

dia). Część dalsza zbudowana jest z licz-

nych komórek tropowych, wydzielających 

hormony regulujące wydzielanie innych 

gruczołów dokrewnych. W tradycyjnej 

klasyfi kacji komórki te, w zależności od 

charakteru barwienia się ziaren cytopla-

zmatycznych, dzieli się na komórki barw-

nikooporne (chromatofoby) lub barwni-

kochłonne (chromofi le), a te z kolei na 

komórki kwasochłonne i zasadochłonne. 

W zależności od hormonów, które synte-

tyzują i wydzielają komórki, części dalszej 

przysadki dzieli się je na: somatotropowe, 

adrenokortykotropowe, tyreotropowe, fo-

litropowe, lutropowe i inne.

Nadnercza (glandula suprarenalis) są 

parzystymi gruczołami zlokalizowanymi 

w okolicy dogłowowego bieguna nerek, 

zbudowanymi z dwóch zasadniczych czę-

ści: kory (cortex glandulae suprarenalis) 

i rdzenia (medulla glandulae suprarenalis). 

Komórki kory nadnerczy mają zdolność 

syntezy hormonów steroidowych i formu-

ją trzy odróżniane mikroskopowo strefy: 

kłębkowatą (zona glomerulosa), pasmo-

watą (zona sasciculata) i siatkowatą (zona 

reticularis). Z kolei rdzeń kory nadnerczy 

utworzony jest z komórek zwanych komór-

kami chromochłonnymi, które mają zdol-

ność wydzielania katecholamin.

Zmiany rozrostowe w obrębie gruczo-

łów wydzielania wewnętrznego mogą mieć 

charakter hiperplazji rozlanej, hiperpla-

zji guzkowej (ogniskowej) lub gruczolaka 

bądź gruczolakoraka. Rozróżnianie tych 

stanów, nawet badaniem histopatologicz-

nym, może być trudne. W przypadku roz-

rostu guzkowego stwierdza się zazwyczaj 

liczne i małe ogniska w jednym lub obu 

(w przypadku gruczołów parzystych), z re-

guły powiększonych gruczołach. Ogniska 

te są dobrze odgraniczone od otaczającego 

miąższu gruczołu, jakkolwiek nie mają to-

rebki. Komórki miąższu zmiany przypomi-

nają prawidłowe komórki, niekiedy jednak 

są one nieco większe, mają większą ilość 
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cytoplazmy, a jądra komórkowe mogą być 

nieco bardziej hiperchromatyczne. Gruczo-

laki mają zazwyczaj charakter zmian po-

jedynczych (choć bywają zmiany mnogie), 

są dobrze odgraniczone od prawidłowego 

miąższu gruczołu, zazwyczaj mają toreb-

kę łącznotkankową i mogą uciskać otacza-

jące struktury. Nie ma zbyt dużej różnicy 

w morfologii komórek gruczolaka i prawi-

dłowych komórek danego gruczołu wydzie-

lania wewnętrznego, jakkolwiek często ob-

serwuje się różnice odnośnie do struktury 

histologicznej. Przykładowo, w gruczola-

kach komórki mogą formować struktury 

wielowarstwowe bądź układać się w po-

rozdzielane łącznotkankowymi przegro-

dami skupiska komórek. Gruczolakoraki 

są zazwyczaj większe niż rozrosty guzko-

wate czy gruczolaki i zazwyczaj doprowa-

dzają do wydatnego powiększenia zajęte-

go gruczołu dokrewnego.

Mimo istotnych różnic w zachowaniu 

biologicznym komórek, przebiegu proce-

su chorobowego i w rokowaniu, odróżnia-

nie gruczolaków od gruczolakoraków gru-

czołów wydzielania wewnętrznego może 

być trudne. Do cech histologicznych, któ-

re przemawiają za złośliwym charakterem 

rozrostu, należy naciekanie okolicznych 

tkanek, tworzenie wtórnych ognisk poza 

masą guza pierwotnego, obecność zatorów 

nowotworowych w naczyniach krwiono-

śnych, a w szczególności obecność ognisk 

przerzutowych w odległych miejscach. 

Choć nie jest to stała cecha nowotworów 

złośliwych wywodzących się z gruczołów 

wydzielania wewnętrznego, komórki mogą 

wykazywać znaczny pleomorfi zm, bywają 

owalne, wrzecionowate, a fi gury podziałów 

mitotycznych mogą być liczne. Dla potrzeb 

klinicznych nowotwory gruczołów dokrew-

nych podzielono na makro- i mikroguzy, 

co wiąże się z możliwością stwierdzenia 

tych zmian za pomocą badań obrazowych 

lub gołym okiem. W zasadzie o makrogru-

czolakach mówi się wtedy, gdy ich średni-

ca przekracza 10 mm, choć nawet zmiany 

o mniejszej średnicy można dostrzec bez 

badania mikroskopowego.

Występowanie

Nowotwory przysadki (części dalszej i czę-

ści pośredniej) u kotów i psów występują 

rzadko. W praktyce weterynaryjnej naj-

częściej stwierdza się guzy wywodzące 

się z komórek kortykotropowych (chro-

mofobowych) i somatotropowych; nowo-

twory wywodzące się z komórek innego 

typu, takie jak gruczolaki z komórek me-

lanotropowych są stwierdzane wyjątkowo 

rzadko (1, 2, 3). Komórki części gruczoło-

wej przysadki mogą być miejscem wyjścia 

zmian złośliwych (raków) i niezłośliwych 

(gruczolaków), ponadto aktywnych i nie-

aktywnych hormonalnie (4, 5, 6). Zarówno 

u psów, jak i u kotów, zmiany częściej mają 

charakter aktywnych hormonalnie gruczo-

laków, rzadziej są to raki (hormonalnie ak-

tywne) lub guzy, których komórki nie mają 

zdolności syntezy i uwalniania hormonów 

(około 10% makrogruczolaków nie wykazu-

je aktywności hormonalnej; 2, 7, 8, 9, 10). 

Opisywano także przypadki występowa-

nia jednocześnie gruczolaków wywodzą-

cych się z komórek różnego typu (gruczo-

laki podwójne) między innymi gruczola-

ka somatotropowego i kortykotropowego 

u kota (11). Nowotwory złośliwe przysad-

ki – raki najczęściej prowadzą do znisz-

czenia komórek wydzielających hormo-

ny, czego konsekwencją bywa niedoczyn-

ność zależnych od hormonów tropowych 

gruczołów dokrewnych (6, 12). Przysad-

ka może być też wtórnie zajęta przez pro-

ces nowotworowy toczący się w sąsiedz-

twie (czaszkogardlak, guzy kości, oponiaki 

i wyściółczaki) lub może mieć miejsce po-

wstawanie ognisk przerzutowych z miejsc 

odległych (guzy gruczołu sutkowego, chło-

niaki, czerniaki, guzy weneryczne). W ta-

kich przypadkach najczęściej dochodzi do 

zniszczenia gruczołu (4).

U psów nowotwory przysadki stanowią 

10–14% wśród wszystkich guzów śród-

czaszkowych, w przebiegu których od-

notowano, bądź nie, występowanie obja-

wów neurologicznych (13, 14, 15). Wyka-

zano tylko jeden przypadek guza przysadki 

u 46 kotów przebadanych za pomocą rezo-

nansu magnetycznego, ale w innym bada-

niu obejmującym 160 przypadków rozpo-

znanych guzów śródczaszkowych, zmiany 

w obrębie przysadki obserwowano w 8,8% 

przypadków (16, 17).

Guzy z komórek kortykotropowych 

przysadki, będące przyczyną przysadko-

wozależnej nadczynności kory nadnerczy, 

to najczęściej obserwowane nowotwory 

przysadki u psów i kotów. Nowotwory te 

są odpowiedzialne za około 80–85% przy-

padków wtórnej nadczynności kory nad-

nerczy u psów; u kotów ta postać nadczyn-

ności nadnerczy stwierdzana bywa rza-

dziej (4, 18). Zaburzenie opisano u wielu 

ras psów, jednakże częściej u osobników 

ras małych (najczęściej masa ciała poni-

żej 20 kg); wydaje się, że boksery i boston 

teriery są predysponowane do rozwoju 

tego typu nowotworów. Chorują najczę-

ściej osobniki w średnim wieku i starsze 

(średnia wieku chorych psów wynosi 9–11 

lat; 2, 7, 8, 10).

Nowotwory przysadki wywodzące się 

z komórek somatotropowych obserwo-

wano prawie wyłącznie u kotów, zazwyczaj 

starych, a doniesienia na temat występo-

wania tych guzów u psów są nieliczne (2, 

19). W przypadku gdy komórki miąższu 

mają zdolność syntezy hormonu wzrostu 

(GH, somatotropina), klinicznie stwierdza 

się objawy nadczynności gruczołu (akro-

megalia; 10). Wśród 14 kotów z akrome-

galią obecność produkującego somatotro-

pinę gruczolaka z komórek kwasochłon-

nych stwierdzono w 10 przypadkach (20). 

Guzy przysadki (produkujące ACTH lub 

somatotropinę) wykryto u 16 kotów z in-

sulinooporną cukrzycą, u których podej-

rzewano akromegalię lub przysadkowoza-

leżną nadczynność kory nadnerczy (21). 

W przypadku psów akromegalia wynika-

jąca z obecności guza przysadki stwier-

dzana była wyjątkowo rzadko, częściej jest 

ona konsekwencją ektotopowej produkcji 

hormonu wzrostu bądź wynika z działania 

endogennego lub egzogennego progeste-

ronu (cyt. 19).

Nowotwory nadnerczy to guzy dość 

częste u psów, choć są rzadko rozpozna-

wane klinicznie. W jednym z badań prze-

prowadzonym na grupie padłych z przy-

czyn naturalnych geriatrycznych beagli 

zmiany rozrostowe w obrębie nadnerczy 

stwierdzono u 33% psów, a nowotworze-

nie u 19% (4). Pierwotne guzy nadnerczy 

rozpoznaje się u 0,17–0,76% psów (1–2% 

wszystkich nowotworów u psów) i 0,03% 

kotów (0,2% wszystkich guzów rozpozna-

wanych u kotów). Różnice pomiędzy dany-

mi uzyskanymi z badań sekcyjnych a roz-

powszechnieniem guzów nadnerczy rozpo-

znawanych przyżyciowo wynika z różnych 

przyczyn, między innymi z braku czułych 

metod diagnostycznych, trudności w po-

zyskaniu materiału do badań cyto- lub hi-

stopatologicznych; przynajmniej w części 

przypadków są one wynikiem bezobjawo-

wego przebiegu procesu nowotworowego 

w obrębie nadnerczy (4). Wśród nieprawi-

dłowości strukturalnych dotyczących nad-

nerczy 26 psów poddanych badaniu ultra-

sonografi cznemu w większości przypad-

ków stwierdzono zmiany o charakterze 

nowotworowym (77%), rzadziej były to 

rozrosty nienowotworowe.

Spośród nowotworów najczęściej ob-

serwowano barwiaki rdzenia nadner-

czy (28–45%), gruczolakoraki kory nad-

nerczy (30%), gruczolaki kory nadnerczy 

(20%). Zdecydowanie rzadziej obserwuje 

się niskozróżnicowane blastomy, angioli-

pomy i neuroblastomy (22, 23, 24). No-

wotwory nadnerczy to zmiany najczęściej 

jednostronne, w około 10–20% przypad-

ków zmiany obserwuje się w obu gruczo-

łach (22, 25). Nadnercza są też dość czę-

sto siedliskiem przerzutów nowotworo-

wych. W jednym z badań stwierdzono, 

że stanowią one 26,7 i 60% wszystkich 

zmian nowotworowych rozpoznawanych 

odpowiednio u psów i kotów, a także że 

guzy złośliwe dają przerzuty do nadner-

czy w 21% przypadków u psów i w 14,8% 

u kotów (26). U psów przerzuty nowo-

tworowe do nadnerczy rozprzestrzeniają 

się najczęściej z płuc, gruczołu sutkowe-

go, prostaty, żołądka, trzustki, a u kotów 
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ma miejsce zajęcie nadnerczy w przebie-

gu chłoniaka. Co istotne, w wielu przypad-

kach (ok. 60% u psów i 91% u kotów) guzy 

nie były widoczne makroskopowo, a uda-

ło się je wykryć dopiero w badaniu histo-

patologicznym (26).

Nowotwory kory nadnerczy są przyczy-

ną ok. 10–15% przypadków nadczynności 

tego gruczołu (pierwotna nadczynność 

kory nadnerczy; 25). Najczęściej aktywne 

hormonalnie guzy wydzielają glikokorty-

kosteroidy, zdecydowanie rzadziej mine-

ralokortykosteroidy bądź hormony płcio-

we. Zmiany rozpoznaje się z reguły u psów 

starych (średnia wieku ok. 10–12 lat), czę-

ściej suk niż samców. Niektóre rasy psów, 

takie jak: pudle, owczarki niemieckie, re-

trievery i teriery wydają się predysponowa-

ne do ich rozwoju (9, 22, 26, 27). W oko-

ło 1% przypadków za powstanie objawów 

nadczynności kory nadnerczy odpowiada 

występowanie guza zarówno w przysadce, 

jak i korze nadnerczy (9). Gruczolakoraki 

kory nadnerczy w połowie przypadków 

dają przerzuty odległe, najczęściej do wą-

troby, płuc, nerek bądź też naciekają oko-

liczne naczynia krwionośne, tworząc za-

tory nowotworowe (27, 28).

Guz z komórek chromochłonnych 

(barwiak, pheochromocytoma, chromaffi  -

noma) jest guzem wywodzącym się z ko-

mórek chromafi nowych rdzenia nadner-

czy (feochromoblastów, neuroblastów), 

które mają zdolność syntezy i wydziela-

nia katecholamin, głównie norepinefryny 

lub epinefryny. Nowotwory te stwierdza 

się częściej u starszych psów, bez predy-

lekcji rasowych (w jednym z badań postu-

lowano podatność bokserów) i płciowych 

(2, 27). Barwiaki częściej mają charakter 

zmian złośliwych; w takich przypadkach 

ma miejsce naciekanie okolicznych tka-

nek, w tym żyły głównej doogonowej (40–

50% przypadków), bądź/i powstają prze-

rzuty do regionalnych węzłów chłonnych 

(12% przypadków) i miejsc odległych (15–

50% przypadków; 2, 4, 27). U ludzi część 

przypadków barwiaka (ok. 10%) rozwi-

ja się poza rdzeniem nadnerczy – w ciał-

kach przyzwojowych.

Zwojak zarodkowy (neuroblastoma) 

jest rzadkim niedojrzałym złośliwym no-

wotworem wywodzącym się z komórek 

neuroektodermy zarodkowej stwierdza-

nym najczęściej w obrębie rdzenia nad-

nerczy bądź zwojach nerwów współczul-

nych. Stwierdzane bywają częściej u zwie-

rząt młodych, przybierają postać dużego 

guza zlokalizowanego w jamie brzusznej 

i najczęściej rozprzestrzeniają się w otrzew-

nej (2).

Nowotwory obejmujące jednocześnie 

różne gruczoły dokrewne mogą mieć po-

stać zespołów MEN (multiple endocri-

ne neoplasia) bądź bywają niezwiązane 

z tym zespołem, jak to opisano u psa gu-

zem kortykotropowym przysadki, obu-

stronnym gruczolakiem kory nadnerczy 

i barwiakiem rdzenia jednego z nadner-

czy (29, 30). U ludzi wykazano dziedzicz-

ne podłoże tych nieprawidłowości, z kolei 

u zwierząt nie ma jasnych dowodów na taki 

Ryc. 1. Wyłysienia na tułowiu u psa z nadczynnością kory nadnerczy

Ryc. 2. Liczne guzki rozrostowe i gruczolaki nadnercza (strzałki) u psa

Ryc. 3. Wygląd powierzchni zewnętrznej i powierzchni przekroju nadnerczy psa z ryc. 2
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charakter tego typu nowotworów. Istnie-

ją doniesienia o występowaniu nadczyn-

ności kory nadnerczy u psów, u których 

jednocześnie stwierdzono obecność guza 

w obrębie przysadki, jak i w korze nadner-

czy (9). U ludzi zespół MEN typu 1 obej-

muje zmiany w obrębie przytarczyc, wysp 

trzustki i przysadki; w zespole MEN typu 2 

guzy stwierdza się w obrębie przytarczyc, 

tarczycy i rdzenia nadnerczy (4).

Objawy kliniczne i wygląd makroskopowy

Objawy kliniczne obecności nowotworów 

gruczołów dokrewnych mogą być dwoja-

kiego rodzaju, po pierwsze mogą być kon-

sekwencją obecności masy tkankowej, któ-

ra uciska, niszczy lub w inny sposób wpły-

wa na otaczające tkanki lub struktury, po 

drugie objawy kliniczne są wynikiem ak-

tywności hormonalnej komórek miąż-

szu guza i działaniem wydzielanych przez 

nie substancji aktywnych hormonalnie 

na mniejszą lub większą liczbę komórek, 

niekiedy znacznie oddalonych od ogniska 

pierwotnego nowotworu.

Wzrastający w obrębie przysadki guz 

nowotworowy może uciskać na otaczające 

struktury ośrodkowego układu nerwowego 

i prowokować powstanie objawów neuro-

logicznych, takich jak: nagła ślepota, zabu-

rzenie funkcji nerwów czaszkowych, nie-

zborność ruchów, ruchy mimowolne, za-

burzenia zachowania się, chodzenie bez 

celu, dezorientacja; niekiedy zwierzęta sta-

ją się bardzo agresywne (4, 6, 8, 10, 31, 32). 

Objawy neurologiczne wynikające z obec-

ności nowotworu przysadki obserwuje się 

najczęściej u osobników starszych (śred-

nio 9–12 lat), chociaż opisywano je u psów 

6-letnich (8, 32). W przypadku zniszcze-

nia części gruczołowej przysadki przez na-

ciek nowotworu złośliwego bądź gruczola-

ka dochodzi do zupełnej niedoczynności 

gruczołu (panhipopituitaryzm) lub też wy-

branej jego części. Przykładowo, u psa ze 

zniszczonymi komórkami chromofobowy-

mi stwierdzono obniżony poziom gonado-

tropiny prowadzący do zaburzeń sperma-

togenezy. Z kolei uszkodzenie przez naciek 

nowotworowy struktur podwzgórza i przy-

sadki nerwowej może prowadzić do zabu-

rzeń wydzielania wazopresyny, a w konse-

kwencji do moczówki prostej (12). Dodat-

kowo aktywne hormonalnie guzy przysadki 

(gruczolaki często, raki rzadko), oprócz ob-

jawów neurologicznych, mogą dawać ob-

jawy nadczynności hormonalnej. Do naj-

częściej obserwowanych nieprawidłowo-

ści należy nadczynność kory nadnerczy 

tła przysadkowego, akromegalia, w prze-

biegu których stwierdza się insulinoopor-

ną cukrzycę.

U kotów z akromegalią wynikającą 

z obecności guza przysadki obserwuje się 

objawy opornej na leczenie insuliną cu-

krzycy, z jednoczesnym przyrostem masy 

ciała, trudnościami w oddychaniu, zwięk-

szeniem się ilości tkanek miękkich i tkanki 

kostnej w obrębie głowy i kończyn (4, 10, 

20). Badania dodatkowe wykazują powięk-

szenie narządów wewnętrznych, wysunię-

cie żuchwy, powiększenie języka, a także 

zwyrodniające artropatie (10, 20). U psa 

z gruczolakiem z komórek somatotropo-

wych obserwowano podobne objawy kli-

niczne, a dodatkowo nadmierne sfałdo-

wanie skóry, powiększony język, wzrost 

masy ciała, szmer oddechowy, zwiększo-

ne pragnienie, wzmożony apetyt oraz wie-

lomocz (19, 20).

Do objawów klinicznych nadczynności 

kory nadnerczy należy wielomocz i zwięk-

szone pragnienie, symetryczne wyłysienia 

(ryc. 1), zanik naskórka, powiększenie zary-

su powłok brzusznych, wzmożony apetyt, 

a także objawy nieswoiste, takie jak nietole-

rancja wysiłkowa i osowiałość. Dodatkowo 

stwierdzane bywają nawracające zakażenia 

skóry i dróg moczowych, a ponadto łojotok 

(4). Należy zaznaczyć, że objawy kliniczne 

nadczynności są podobne, bez względu na 

lokalizację guza (guz w obrębie kory nad-

nerczy – ryc. 2, 3; guz przysadki), chyba że 

pojawią się dodatkowo objawy neurolo-

giczne wynikające z obecności nowotworu 

śródczaszkowego bądź objawy wynikające 

z miejscowego działania guza nadnercza. 

W literaturze opisywano także przypadki 

przebiegające z jednoczesną nadczynno-

ścią tak przysadki (nadmiar somatotropi-

ny), jak i nadczynnością kory nadnerczy 

(nadmiar kortykotropiny; 11).

Guzy przysadki miewają różną wielkość 

i w zależności od osiąganych rozmiarów są 

opisywane jako makrogruczolaki bądź roz-

poznawane jedynie mikroskopowo mikro-

gruczolaki (33). W jednej z prac wykaza-

no, że u gruczolaki przysadki wydzielające 

ACTH były większe objętościowo u psów 

o większej masie ciała (8). Ponadto u psów 

z przysadkowozależną nadczynnością kory 

nadnerczy (gruczolakiem przysadki) stęże-

nie ACTH było wyższe u zwierząt z makro-

gruczolakami i z objawami neurologiczny-

mi niż u osobników, u których guzy były 

małe i nie powodowały występowania ob-

jawów neurologicznych (33).

Guzy rdzenia nadnerczy są z reguły 

rzadko rozpoznawane przyżyciowo u zwie-

rząt. Objawy kliniczne są nieswoiste, często 

przemijające i wyjątkowo udaje się powią-

zać obraz kliniczny z barwiakiem. Klasycz-

ne objawy kliniczne obecności guza kory 

nadnerczy, które są wynikiem pobudzeniu 

receptorów α lub β-adrenergicznych przez 

uwalniane z komórek miąższu guza kate-

cholaminy, mają postać nagłego wzrostu 

ciśnienia krwi lub zapaści i są zazwyczaj 

trudne do uchwycenia w praktyce klinicz-

nej. Po przypadkowym rozpoznaniu tego 

nowotworu w czasie sekcji zwłok lub po la-

parotomii diagnostycznej udaje się powią-

zać stwierdzane wcześniej objawy klinicz-

ne lub dane z wywiadu z obecnością tego 

nowotworu (27). Do innych nieprawidło-

wości opisywanych u osobników z guzem 

chromochłonnym rdzenia nadnerczy nale-

żą tracenie masy ciała, brak apetytu, ogólne 

osłabienie, aż do zapaści, zaburzenia oddy-

chania i rytmu pracy serca, niekiedy obja-

wy lękowe, zaczerwienienie skóry i przerost 

mięśnia sercowego (2, 4, 27). Typowe dla 

barwiaka napadowe nadciśnienie można 

wykazać jedynie w przypadku częstego mo-

nitorowania tego parametru, chociaż na-

leży pamiętać, że wzrost ciśnienia u psów, 

z guzem komórek chromochłonnych może 

być też wynikiem innych, współistnieją-

cych chorób. Niekiedy objawy kliniczne 

w przebiegu obecności barwiaka są wyni-

kiem naciekania żyły głównej doogono-

wej oraz zakrzepicy związanej z tym roz-

rostem. W takich przypadkach guzy mogą 

być łatwe do rozpoznania poprzez podsta-

wowe badania obrazowe, takie jak rentge-

nogram jamy brzusznej i ultrasonografi a 

(cyt. 2). Guzy rozwijają się najczęściej jed-

nostronnie, chociaż niekiedy stwierdza się 

zajęcie obu gruczołów. Guzy osiągają róż-

ną wielkość, niekiedy jednak są duże (śred-

nica powyżej 10 cm), płatowate, z ogniska-

mi wylewów krwi i martwicy (2).

Rozpoznawanie i obraz mikroskopowy

Nowotwory przysadki należy brać pod 

uwagę w przypadku stwierdzenia objawów 

neurologicznych lub/i objawów sugerują-

cych nadczynność gruczołów dokrewnych 

(szczególnie objawy akromegalii u kota 

i nadczynności kory nadnerczy u psa lub 

kota) u starego zwierzęcia. Do potwier-

dzenia obecności zmian w obrębie przy-

sadki przydatna jest tomografi a kompute-

rowa i niedostępne w naszym kraju bada-

nie rezonansem magnetycznym. Na 5 z 6 

przebadanych tą metodą kotów z akrome-

galią, ale bez objawów neurologicznych, 

stwierdzono obecność nowotworu w ob-

rębie przysadki (3, 10, 12, 17, 18, 20, 33). 

Niezwykle trudne, ale możliwe do prze-

prowadzenia jest badanie biopsyjne guza 

przysadki wykonane pod kontrolą tomo-

grafu (10). Precyzyjne rozpoznanie może 

wymagać badań immunohistochemicz-

nych wykrywających ekspresję swoistych 

hormonów produkowanych przez komór-

ki miąższu guza (10).

Podejrzenie gruczolaka somatotropo-

wego przysadki należy brać pod uwagę 

w każdym przypadku opornej na leczenie 

cukrzycy, przebiegającej z jednoczesnym 

wzrostem masy ciała, szczególnie u ko-

tów (4). Możliwy, choć trudno dostępny, 

jest pomiar stężenia hormonu wzrostu lub 

insulinopodobnego czynnika wzrostu 1 

(IGF-1), przy jednoczesnym pomiarze ich 
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zawartości w surowicy pobranej od zdro-

wego osobnika (4, 19).

W obrazie mikroskopowym gruczo-

laków przysadki obserwuje się popula-

cję dobrze zróżnicowanych komórek wy-

dzielniczych formujących mniejsze lub 

większe zraziki, porozdzielane delikatny-

mi przegrodami z tkanki łącznej. Rozróż-

nia się dwa typy histologiczne tych no-

wotworów: zatokowy i rozlany. Komórki 

w gruczolakach chromofobowych mogą 

być małe lub duże, kształtu wielokątnego, 

z dużym pęcherzykowatym jądrem i wy-

raźnym jąderkiem (komórki duże) lub ma-

łym i skondensowanym jądrem oraz słabo 

widocznym jąderkiem (komórki małe; 4). 

W przypadku guzów złośliwych przysadki 

obserwuje się bardzo liczną populację ko-

mórek, z polami wylewów krwi i martwicy. 

Komórki guzów złośliwych nie różnią się 

zbytnio morfologią od komórek gruczo-

laka (kryteria cytologiczne nie są dobrym 

wyznacznikiem złośliwości nowotworu), 

jakkolwiek w miąższu guza obserwuje się 

większą liczbę komórek olbrzymich, wy-

raźniejszy pleomorfi zm jądrowy, a także 

większą liczbę fi gur mitotycznych niż w gu-

zach niezłośliwych. Do cech histopatolo-

gicznych, które są obserwowane w obrazie 

mikroskopowym guzów i które są niezbi-

tym dowodem złośliwego charakteru ra-

ków, należą: naciekanie okolicznych tka-

nek, w tym kości klinowej, naciekanie na-

czyń krwionośnych z obecnością zatorów 

nowotworowych, naciekanie (nie uciska-

nie) tkanki mózgu (2).

Rozpoznanie nowotworu, który jest 

przyczyną nadczynności kory nadner-

czy, wymaga przeprowadzenia i popraw-

nego zinterpretowania wielu testów dia-

gnostycznych. Uwzględnić należy fakt, że 

na wyniki tych badań mogą mieć wpływ 

liczne współistniejące procesy patologicz-

ne. Jak już wspomniano, objawy kliniczne 

są podobne, bez względu na to, czy zmia-

na jest zlokalizowana w obrębie kory nad-

nerczy (nadczynność pierwotna), czy przy-

sadki (nadczynność wtórna). Czynne hor-

monalnie guzy mogą być zmianami bardzo 

subtelnymi, trudnymi do wykazania za po-

mocą badań obrazowych, dlatego też ba-

dania laboratoryjne są niezwykle istotne. 

Spośród możliwych do wykonania testów 

warto wymienić ocenę stężenia endogen-

nej kortykotropiny, test stymulacji ACTH, 

test hamowania niskimi dawkami deksame-

tazonu, test hamowania wysokimi dawka-

mi deksametazonu, ocenę 24-godzinnego 

wydalania kortyzolu z moczem lub stosu-

nek kortyzolu do kreatyniny w moczu (4). 

Zarówno test stymulacji ACTH, jak i test 

hamowania niskimi dawkami deksameta-

zonu mogą dawać fałszywie dodatnie wy-

niki w sytuacji współistnienia konkuren-

cyjnych chorób metabolicznych, zapalnych, 

zakaźnych lub nowotworowych. Fałszywie 

ujemne wyniki zdarzają się zdecydowanie 

rzadziej, ale były opisywane w literaturze 

(4). Istotne jest odróżnienie nadczynno-

ści tła przysadkowego i nadnerczowego; 

w jednym z badań wykazano, że test ha-

mowania niskimi dawkami deksametazo-

nu (0,01 mg/kg m.c., dożylnie) jest przy-

datną metodą przeprowadzania takiego 

różnicowania. W przypadku braku reak-

cji wskazane jest zastosowanie testu hamo-

wania wysokimi dawkami deksametazonu 

(0,1 mg/kg m.c., dożylnie; 34). Dlatego bar-

dzo ważne do postawienia ostatecznego 

rozpoznania jest stosowanie kilku metod 

diagnostycznych w połączeniu z danymi 

z wywiadu, badania klinicznego oraz ba-

dań obrazowych (32).

W rozpoznawaniu nowotworów nad-

nerczy bardzo ważną metodą jest bada-

nie ultrasonografi czne; obecność guzów 

w obrębie tego gruczołu stwierdzono u 1% 

zwierząt, u których przeprowadzono bada-

nie ultrasonografi czne jamy brzusznej (4). 

W badaniach Hoerauf i Reusch (25) wy-

kazali, że w przypadku podejrzenia nad-

czynności kory nadnerczy wynikającego 

z obecności aktywnego hormonalnie guza 

w gruczole niezbędna jest ocena ultraso-

nografi czna obu gruczołów. Istnieje moż-

liwość, że proces nowotworowy ma miej-

sce w obu gruczołach jednocześnie, ale 

także brak zmian w tym badaniu nie wy-

klucza istnienia patologii. Badanie ultra-

sonografi czne może wykazać obustronne 

powiększenie nadnerczy (guz przysadki) 

bądź obecność jednostronnych, rzadziej 

obustronnych zmian guzowatych (guz kory 

nadnerczy; 22, 27). Badanie ultrasonogra-

fi czne umożliwia wykrycie guzów o średni-

cy powyżej 8 mm (22). W przypadku obec-

ności guza nadnercza gruczoł jest z regu-

ły powiększony, kształt narządu może być 

prawidłowy bądź zmieniony, guzkowaty 

lub przybiera wygląd bezkształtnej masy 

(22). Echogeniczność guzów bywa różna, 

mniejsza, taka sama lub większa niż echo-

geniczność kory nadnerczy; mineralizację 

guza stwierdza się w mniej niż 50% przy-

padków. W niektórych przypadkach moż-

liwe jest stwierdzenie obecności nacieka-

nia naczyń krwionośnych bądź obecności 

zatorów w naczyniach (czułość tej meto-

dy w wykrywaniu zatorów naczyniowych 

w żyle głównej doogonowej szacuje się 

w granicach 80–90%; 27). We wszystkich 

przypadkach, których guzy miały średnicę 

powyżej 4 cm, były zmianami złośliwymi, 

zmiany mniejsze miały dwojaki charakter, 

dlatego też nie jest możliwe odróżnienie 

nowotworów złośliwych od niezłośliwych 

jedynie na podstawie badania ultrasono-

grafi cznego (22). Badanie tomografi czne 

umożliwia dokładniejszą ocenę nadner-

czy, określenie rozmiaru guza, a także cha-

rakter jego wzrostu. Wykazano, że gruczo-

laki rzadko osiągają średnicę większą niż 

2 cm; raki bywają z reguły większe i nacie-

kają otaczające struktury. Badanie rentge-

nowskie może wykazać ogniska wapnienia 

w obrębie guza nadnerczy i jest charakte-

rystyczne tak dla złośliwych, jak i niezłośli-

wych nowotworów kory nadnerczy, z ko-

lei nowotwory rdzenia – barwiaki nie ule-

gają wapnieniu (22).

Badanie cytologiczne, szczególnie wy-

konane pod kontrolą badań obrazowych, 

jest czułą metodą rozpoznawania i róż-

nicowania pomiędzy zmianami złośliwy-

mi i niezłośliwymi w obrębie nadnerczy 

u ludzi (35). W literaturze weterynaryjnej 

brak szczegółowych doniesień na ten te-

mat, i w związku z tym zaobserwowanie 

w aspiratach pobranych z nadnerczy ob-

razu sugerującego rozrost nowotworowy, 

rozpoznanie cytologiczne ogranicza się do 

stwierdzenia: obraz odpowiadający nowo-

tworowi pochodzenia endokrynowego.

Badanie histopatologiczne jest meto-

dą pozwalającą na ostateczne potwierdze-

nie nowotworu kory nadnerczy. Do bada-

nia powinien być przesłany cały usunięty 

gruczoł (lub gruczoły), albowiem mikro-

guzy mogą być łatwo przeoczone, jeżeli do 

badania pozyskano jedynie niewielki wy-

cinek gruczołu (biopsja Tru-cut lub wyci-

nek nadnercza). Gruczolaki zbudowane są 

z dobrze zróżnicowanych komórek, o pian-

kowatej cytoplazmie, które swoim wyglą-

dem przypominają komórki warstwy pa-

smowatej lub siatkowatej kory nadnerczy. 

Komórki ułożone są w szerokie struktury 

beleczkowate lub gniazda porozdzielane 

delikatnymi przegrodami łącznotkanko-

wymi obfi tującymi w naczynia włosowate. 

Na granicy pomiędzy guzem a miąższem 

gruczołu stwierdza się mniej lub bardziej 

kompletną torebkę łącznotkankową oraz 

pas uciśniętego miąższu gruczołu. Ponad-

to na terenie guza można stwierdzić obec-

ność ognisk hematopoezy pozaszpikowej, 

skupisk komórek tłuszczowych, ognisk mi-

neralizacji, a w większych gruczolakach – 

pól martwicy i wylewy krwi (2). W przy-

padku gruczolakoraków miąższ gruczołu 

jest prawie całkowicie zastąpiony przez 

rozlany naciek pleomorfi cznych komórek, 

o pęcherzykowatym jądrze z wyraźnym ją-

derkiem i obfi tą, zwakuolizowaną cytopla-

zmą (ryc. 4). Komórki nowotworowe two-

rzą różnej wielkości skupiska i gniazda, 

beleczki lub zraziki (ryc. 5, 6). W różnico-

waniu gruczolaków kory nadnerczy i gru-

czolakoraków należy ocenić takie kryteria 

przemawiające za złośliwością, jak włóknie-

nie w obwodowych obszarach guza, nacie-

kania torebki narządu, układ beleczkowy 

komórek, obecność wylewów krwi, mar-

twica większych obszarów guza i pojedyn-

czych komórek. Dla zmian niezłośliwych 

bardziej charakterystyczna jest obecność 

ognisk hematopoezy, zakrzepów włókni-

stych i wakuolizacji komórek (28). Tempo 
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proliferacji komórek guza jest zdecydowa-

nie wyższe w nowotworach złośliwych niż 

gruczolakach, co można precyzyjnie okre-

ślić, wykonując badanie immunohistoche-

miczne w kierunku wykrywania ekspresji 

antygenu Ki67 (28).

Podejrzenie obecności guza rdzenia 

nadnerczy – barwiaka można brać pod 

uwagę w przypadku stwierdzenia nadci-

śnienia, z jednoczesną obecnością guza 

nadnercza, co potwierdza badanie histo-

patologiczne guza usuniętego w czasie za-

biegu chirurgicznego lub sekcji zwłok. Z re-

guły jednak większość przypadków (nawet 

do 80%) rozpoznawana jest przypadkowo 

w czasie badania obrazowego, laparosko-

powego lub podczas operacji wykonywanej 

z różnych przyczyn. Badania obrazowe lub 

biochemiczne (badanie stężenia katechola-

min w moczu) stosowane w medycynie do 

diagnostyki barwiaka, nie są powszechnie 

dostępne w weterynarii, a ponadto pomiar 

stężenia katecholamin jest mało praktycz-

ny, wyniki zaś są trudne do interpretacji (4). 

Miąższ guza chromochłonnego zbudowany 

jest z różnej wielkości, okrągłych lub wie-

lokątnych, od normalnej wielkości, przy-

pominających prawidłowe komórki rdze-

nia nadnerczy, aż do dużych i pleomor-

fi cznych, z dużym, hiperchromatycznym 

jądrem; niekiedy stwierdza się komórki 

wielojądrowe (2). Należy zaznaczyć, że ana-

liza histopatologiczna nowotworu jest bar-

dzo trudna, atypia komórkowa nie świad-

czy o złośliwości guza, a jedynym dowo-

dem złośliwości jest obecność naciekania 

okolicznych struktur i przerzutów (w ta-

kich sytuacjach guzy należy określać mia-

nem barwiaków złośliwych; 2).

Leczenie i rokowanie

Zabieg chirurgicznego usuwania nowo-

tworów przysadki ze względu na stosunki 

anatomiczne jest bardzo trudny, ale moż-

liwy do wykonania, jednak jest to postę-

powanie bardzo ryzykowne, nawet jeżeli 

przeprowadzone przez doświadczonego 

chirurga. W związku z tym, w przypadku 

makrogruczolaków prowokujących rozwój 

objawów neurologicznych, jedynym reko-

mendowanym, potencjalnie skutecznym 

sposobem leczenia w takich przypadkach 

jest naświetlanie (4, 8, 32). Takie postępo-

wanie pozwala na zmniejszenie wielkości 

guza, nasilenia objawów neurologicznych 

i aktywności hormonalnej nowotworów. 

Okres wolny od choroby i całkowity okres 

przeżycia w wyselekcjonowanych przypad-

kach (jedynie łagodne objawy neurologicz-

ne, takie jak drgawki, aktywne hormonalnie 

i niewielkich rozmiarów guzy), tak u psów, 

jak i kotów przekracza 24 miesiące; jeden 

z leczonych tą metodą kotów przeżył 63 

miesiące od rozpoznania (5, 8, 10). Wyni-

ki leczenia radiacyjnego są lepsze u psów, 

Ryc. 4. Gruczolakorak kory nadnerczy psa, widoczne skupiska komórek o piankowatej cytoplazmie z okrągłym, 
hiperchromatycznym jądrem; barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 400×

Ryc. 5. Gruczolakorak kory nadnerczy psa, widoczne skupiska komórek porozdzielane przegrodami z tkanki 
łącznej; barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 100×

Ryc. 6. Gruczolakorak kory nadnerczy psa, widoczna granica pomiędzy miąższem guza (strona prawa) a prawi-
dłową tkanką gruczołową (strona lewa); barwienie hematoksylina eozyna, powiększenie 200×
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u których terapię podjęto wcześniej, a ob-

jawy neurologiczne były mniej nasilone 

(mniejszy rozmiar guza; 8). Naświetlanie 

dało też zadowalające wyniki u 3 leczonych 

tą metodą kotów z akromegalią, pozwoliło 

bowiem na przejściowe lub długotermino-

we zahamowanie wydzielania nadmiernych 

ilości hormonu wzrostu, a także umożli-

wiło wycofanie się z leczenia insuliną (4, 

10). Nie ma szczegółowych danych odno-

śnie do tego, czy naświetlanie daje jakie-

kolwiek korzyści w przypadku guzów ak-

tywnych hormonalnie, ale bez występo-

wania objawów klinicznych (4). U kotów 

z akromegalią podejmowano także próby 

leczenia agonistą dopaminy- L-depreny-

lem. Wyniki leczenia nie były zadowalają-

ce, albowiem nie umożliwiło zmniejszenia 

wymaganej dawki insuliny, ani nie ograni-

czyło nasilenia objawów klinicznych zwią-

zanych z guzem przysadki (36). Nie zachę-

cają też wyniki leczenia kotów agonistami 

dopaminy lub analogami somatomedyny 

– oktreotydem (cyt. 4).

Przed podjęciem decyzji co do leczenia 

nowotworów kory nadnerczy u psów na-

leży określić stan ogólny pacjenta, zasięg 

procesu nowotworowego, możliwości pod-

jęcia leczenia operacyjnego, a także, co nie 

jest bez znaczenia, ocenić możliwość lecze-

nia pooperacyjnego (4). Postępowanie za-

chowawcze u psów z nadczynnością kory 

nadnerczy prowadzi się u osobników nie-

zakwalifi kowanych do zabiegu chirurgicz-

nego bądź też do poprawy stanu ogólnego 

pacjentów zakwalifi kowanych do operacji 

(4). W leczeniu nadczynności kory nad-

nerczy stosuje się mitotan, związek, któ-

ry selektywnie doprowadza do postępują-

cej martwicy komórek warstw pasmowatej 

i siatkowatej kory nadnerczy lub ketoko-

nazol powodujący hamowanie wydzielania 

steroidów nadnerczowych. U psów z guza-

mi kory nadnerczy zazwyczaj wymagane 

są wyższe dawki mitotanu, okres leczenia 

jest dłuższy, a odpowiedź terapeutyczna 

gorsza niż w przypadku przysadkowoza-

leżnej postaci tej choroby. Rekomendo-

wana dawka początkowa to 50–75 mg/kg 

m.c./dziennie, podawana wraz z pokar-

mem, przez 10–14 dni, a następnie dawka 

podtrzymująca mieszcząca się w granicach 

75–100 mg/kg m.c./tygodniowo, podzielo-

na na 2–3 podania (37, 38). W czasie lecze-

nia należy wykonać testy oceniające sku-

teczność terapii, a także zalecana jest suple-

mentacja prednizonem w dawce 0,2 mg/kg 

m.c./dziennie, doustnie. U około 50 % psów 

z guzami nadnerczy zmniejszenie syntezy 

hormonów steroidowych i osłabienie na-

silenia objawów klinicznych osiąga się po-

przez zastosowanie ketokonazolu w daw-

ce 10 mg/kg m.c., dwa razy dziennie, do-

ustnie. Takie postępowanie jest polecane 

szczególnie w przypadku pacjentów ocze-

kujących na zabieg chirurgiczny.

Leczenie farmakologiczne guzów kory 

nadnerczy u kotów jest trudniejsze i przyno-

si gorsze rezultaty, między innymi z powo-

du braku standardowego schematu lecze-

nia. Do krótkotrwałego obniżania stężenia 

kortyzolu i znoszenia objawów nadczynno-

ści kory nadnerczy stosowano metapyron 

w dawce 65 mg/kg m.c., 2 razy dziennie, do-

ustnie. Inne leki, takie jak mitotan czy keto-

konazol, nie są polecane jako leki pierwsze-

go rzutu, w związku z nieprzewidywalnymi 

efektami leczenia, możliwością powstawa-

nia objawów ubocznych oraz potrzebą do-

kładnego monitorowania stanu pacjenta 

w czasie terapii (38). Z tych powodów jed-

nostronna adrenalektomia jest u kotów le-

czeniem z wyboru w przypadkach obecno-

ści guzów kory nadnerczy (38).

Przed przystąpieniem do zabiegu usu-

nięcia nowotworu nadnerczy warto prze-

prowadzić badanie obrazowe obu gruczo-

łów (badanie tomografi czne, badanie kon-

trastowe żyły głównej doogonowej), aby 

określić zasięg rozrostu i zaplanować ope-

rację. Podstawowy zestaw badań oceniają-

cych stan ogólny pacjenta przez zabiegiem 

obejmuje badanie morfologiczne i bio-

chemiczne krwi, ocenę układu krzepnię-

cia oraz ogólne badanie moczu i badanie 

rentgenowskie klatki piersiowej (38). Usu-

nięcie guza wraz z zajętym gruczołem jest 

leczeniem z wyboru w przypadku guzów 

niezłośliwych oraz małych gruczolakora-

ków kory nadnerczy. Dobrze przeprowa-

dzony zabieg w niektórych przypadkach 

umożliwia długoterminową kontrolę pro-

cesu chorobowego. Okres przeżycia od za-

biegu jest różny, ale często przekracza 24 

miesiące, a 1- i 2-letnie okresy przeżycia 

dla psów, które przeżyły zabieg operacyj-

ny usunięcia nadnerczy z guzem zlokali-

zowanym w obrębie kory gruczołu osiąga 

80–90% psów (4, 22). Śmiertelność około-

operacyjna w przypadku adrenalektomii 

jest wysoka, sięga 20% i najczęściej jest 

wynikiem krwotoku, zapalenia trzustki, 

zapalenia otrzewnej, niewydolności ne-

rek i ostrej niekontrolowanej niewydol-

ności kory nadnerczy (27). Nie wykaza-

no różnicy w przeżywalności pacjentów, 

u których oprócz adrenalektomii doko-

nywano jednoczesnego usunięcia zato-

rów nowotworowych w żyle głównej do-

ogonowej, w porównaniu z psami, u któ-

rych nie stwierdzono naciekania naczyń 

krwionośnych (27). Rokowanie w przypad-

ku obecności guza kory nadnerczy zależy 

od wielu czynników, między innymi ob-

razu histopatologicznego (omówione po-

wyżej cechy złośliwości histopatologicz-

nej), obecności przerzutów, naciekania 

okolicznych tkanek i możliwości usunię-

cia nowotworu, a także odpowiedzi na le-

czenie farmakologiczne (38).

Jedynym ogólnie przyjętym sposobem 

postępowania w przypadku rozpoznania 

guza rdzenia nadnerczy jest zabieg chi-

rurgicznego usunięcia nowotworu, poprze-

dzony w razie konieczności farmakologicz-

nym ustabilizowaniem stanu ogólnego pa-

cjenta (zaburzenia elektrolitowe, arytmia, 

okresowe nadciśnienie; 38). Guzy rdze-

nia nadnerczy rokują raczej źle, mediana 

okresu przeżycia po zabiegu operacyjnym 

wynosi 9 miesięcy (maksymalnie 36 mie-

sięcy), jednak w przypadku zmian niezło-

śliwych rokowanie może być dobre, a wy-

leczenie całkowite (27, 38).
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