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G ruczoly wydzielania wewnetrzne-
go (gruczoly wewnatrzwydzielnicze,
gruczoly endokrynowe, gruczoty dokrew-
ne, glandulae endocrinae) sa skupiskami
wyspecjalizowanych komorek, ktére syn-
tetyzuja, gromadza i wydzielaja swoiste,
aktywne biologicznie substancje zwane
hormonami. Gruczoly te nie maja prze-
wodéw wyprowadzajacych, a ich wydzie-
lina przedostaje si¢ do krwi (hemokrynia)
albo do ptynu tkankowego, a z nim do po-
bliskich komoérek (parakrynia) lub dziataja
na te same komorki wydzielnicze (autokry-
nia). Gruczoly wydzielania wewnetrzne-
go razem z ukladem nerwowym zaangazo-
wane s3 w koordynowanie i integrowanie
szerokiej gamy przemian, jakie zachodza
w zywych organizmach w celu zachowa-
nia homeostazy.

Przysadka (hypophysis, glandula pitu-
itaria) jest gruczotem wewnatrzwydziel-
niczym lezgcym u podstawy moézgu, na
siodle tureckim. Sktada sie z dwéch cze-
$ci: przysadki gruczolowej (adenohypo-
physis) i przysadki nerwowej (neurohypo-
physis). W sklad przysadki gruczotowej,
ktérej dotyczy ten artykul, wchodzi plat
przedni (lobus anterior), czyli cze$¢ dal-
sza (pars distalis), cze$¢ guzowa (pars tu-
beralis) i czes¢ posrednia (pars interme-
dia). Cze$¢ dalsza zbudowana jest z licz-
nych komérek tropowych, wydzielajacych
hormony regulujace wydzielanie innych
gruczoléw dokrewnych. W tradycyjnej
klasyfikacji komorki te, w zaleznosci od
charakteru barwienia si¢ ziaren cytopla-
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zmatycznych, dzieli si¢ na komorki barw-
nikooporne (chromatofoby) lub barwni-
kochtonne (chromofile), a te z kolei na
komorki kwasochlonne i zasadochlonne.
W zaleznosci od hormondw, ktére synte-
tyzuja i wydzielaja komorki, czesci dalszej
przysadki dzieli si¢ je na: somatotropowe,
adrenokortykotropowe, tyreotropowe, fo-
litropowe, lutropowe i inne.

Nadnercza (glandula suprarenalis) sa
parzystymi gruczolami zlokalizowanymi
w okolicy doglowowego bieguna nerek,
zbudowanymi z dwéch zasadniczych cze-
$ci: kory (cortex glandulae suprarenalis)
i rdzenia (medulla glandulae suprarenalis).
Komorki kory nadnerczy maja zdolno$é
syntezy hormondéw steroidowych i formu-
ja trzy odrézniane mikroskopowo strefy:
kiebkowata (zona glomerulosa), pasmo-
wata (zona sasciculata) i siatkowata (zona
reticularis). Z kolei rdzen kory nadnerczy
utworzony jest z komdrek zwanych komor-
kami chromochtonnymi, ktére maja zdol-
no$¢ wydzielania katecholamin.

Zmiany rozrostowe w obrebie gruczo-
6w wydzielania wewnetrznego moga mie¢
charakter hiperplazji rozlanej, hiperpla-
zji guzkowej (ogniskowej) lub gruczolaka
badZ gruczolakoraka. Rozréznianie tych
stan6ow, nawet badaniem histopatologicz-
nym, moze by¢ trudne. W przypadku roz-
rostu guzkowego stwierdza si¢ zazwyczaj
liczne i male ogniska w jednym lub obu
(w przypadku gruczotéw parzystych), z re-
guly powiekszonych gruczolach. Ogniska
te sa dobrze odgraniczone od otaczajacego
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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 affected 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-
|a 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. Different 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
findings 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 effective 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.
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migzszu gruczoluy, jakkolwiek nie maja to-
rebki. Komérki migzszu zmiany przypomi-
naja prawidlowe komorki, niekiedy jednak
sa one nieco wieksze, maja wieksza ilos¢



Prace pogladowe

cytoplazmy, a jadra komérkowe moga by¢
nieco bardziej hiperchromatyczne. Gruczo-
laki maja zazwyczaj charakter zmian po-
jedynczych (cho¢ bywaja zmiany mnogie),
sa dobrze odgraniczone od prawidlowego
miazszu gruczoly, zazwyczaj maja toreb-
ke tacznotkankowa i moga uciskac otacza-
jace struktury. Nie ma zbyt duzej réznicy
w morfologii komérek gruczolaka i prawi-
dlowych komérek danego gruczolu wydzie-
lania wewnetrznego, jakkolwiek czesto ob-
serwuje sie réznice odnoénie do struktury
histologicznej. Przykltadowo, w gruczola-
kach komérki moga formowac¢ struktury
wielowarstwowe badz ukladac si¢ w po-
rozdzielane facznotkankowymi przegro-
dami skupiska komoérek. Gruczolakoraki
sa zazwyczaj wieksze niz rozrosty guzko-
wate czy gruczolaki i zazwyczaj doprowa-
dzaja do wydatnego powigkszenia zajete-
go gruczotu dokrewnego.

Mimo istotnych réznic w zachowaniu
biologicznym komdrek, przebiegu proce-
su chorobowego i w rokowaniu, odréznia-
nie gruczolakéw od gruczolakorakéw gru-
czoléw wydzielania wewnetrznego moze
by¢ trudne. Do cech histologicznych, kt6-
re przemawiaja za zlosliwym charakterem
rozrostu, nalezy naciekanie okolicznych
tkanek, tworzenie wtérnych ognisk poza
masg guza pierwotnego, obecno$¢ zatoréw
nowotworowych w naczyniach krwiono-
$nych, a w szczegdlnosci obecnos¢ ognisk
przerzutowych w odleglych miejscach.
Cho¢ nie jest to stata cecha nowotwordéw
zlosliwych wywodzacych sie z gruczotéw
wydzielania wewnetrznego, komérki moga
wykazywac znaczny pleomorfizm, bywaja
owalne, wrzecionowate, a figury podziatéw
mitotycznych moga by¢ liczne. Dla potrzeb
klinicznych nowotwory gruczoléw dokrew-
nych podzielono na makro- i mikroguzy,
co wiaze sie z mozliwos$cia stwierdzenia
tych zmian za pomoca badan obrazowych
lub golym okiem. W zasadzie o makrogru-
czolakach méwi sie wtedy, gdy ich $redni-
ca przekracza 10 mm, cho¢ nawet zmiany
o mniejszej $rednicy mozna dostrzec bez
badania mikroskopowego.

Wystepowanie

Nowotwory przysadki (czesci dalszej i cze-
$ci posredniej) u kotéw i pséw wystepuja
rzadko. W praktyce weterynaryjnej naj-
czesciej stwierdza sie guzy wywodzace
sie z komérek kortykotropowych (chro-
mofobowych) i somatotropowych; nowo-
twory wywodzace sie z komoérek innego
typu, takie jak gruczolaki z komdrek me-
lanotropowych sa stwierdzane wyjatkowo
rzadko (1, 2, 3). Komérki czesci gruczolo-
wej przysadki moga by¢ miejscem wyjscia
zmian zlodliwych (rakéw) i nieztosliwych
(gruczolakéw), ponadto aktywnych i nie-
aktywnych hormonalnie (4, 5, 6). Zaréwno

u pséw, jak i u kotéw, zmiany czesciej maja
charakter aktywnych hormonalnie gruczo-
lakdéw, rzadziej sa to raki (hormonalnie ak-
tywne) lub guzy, ktérych komérki nie maja
zdolnosci syntezy i uwalniania hormondéw
(okolo 10% makrogruczolakéw nie wykazu-
je aktywnosci hormonalnej; 2, 7, 8, 9, 10).
Opisywano takze przypadki wystepowa-
nia jednocze$nie gruczolakéw wywodza-
cych sie z komdrek réznego typu (gruczo-
laki podwdjne) miedzy innymi gruczola-
ka somatotropowego i kortykotropowego
u kota (11). Nowotwory ztoéliwe przysad-
ki — raki najcze$ciej prowadza do znisz-
czenia komdrek wydzielajacych hormo-
ny, czego konsekwencja bywa niedoczyn-
nos¢ zaleznych od hormonéw tropowych
gruczoléw dokrewnych (6, 12). Przysad-
ka moze by¢ tez wtdrnie zajeta przez pro-
ces nowotworowy toczacy sie w sasiedz-
twie (czaszkogardlak, guzy kosci, oponiaki
i wyscidlczaki) lub moze mie¢ miejsce po-
wstawanie ognisk przerzutowych z miejsc
odlegtych (guzy gruczotu sutkowego, chlo-
niaki, czerniaki, guzy weneryczne). W ta-
kich przypadkach najczesciej dochodzi do
zniszczenia gruczolu (4).

U pséw nowotwory przysadki stanowia
10-14% wsréd wszystkich guzow $rod-
czaszkowych, w przebiegu ktérych od-
notowano, badzZ nie, wystepowanie obja-
wéw neurologicznych (13, 14, 15). Wyka-
zano tylko jeden przypadek guza przysadki
u 46 kotoéw przebadanych za pomoca rezo-
nansu magnetycznego, ale w innym bada-
niu obejmujacym 160 przypadkéw rozpo-
znanych guzéw $rédczaszkowych, zmiany
w obrebie przysadki obserwowano w 8,8%
przypadkéw (16, 17).

Guzy z komoérek kortykotropowych
przysadki, bedace przyczyna przysadko-
wozaleznej nadczynnosci kory nadnerczy,
to najczesciej obserwowane nowotwory
przysadki u pséw i kotéw. Nowotwory te
sa odpowiedzialne za okoto 80—-85% przy-
padkéw wtérnej nadczynnosci kory nad-
nerczy u pséw; u kotéw ta posta¢ nadczyn-
noéci nadnerczy stwierdzana bywa rza-
dziej (4, 18). Zaburzenie opisano u wielu
ras pséw, jednakze cze$ciej u osobnikéw
ras malych (najczesciej masa ciata poni-
zej 20 kg); wydaje sie, ze boksery i boston
teriery sa predysponowane do rozwoju
tego typu nowotwordw. Choruja najcze-
$ciej osobniki w $§rednim wieku i starsze
($rednia wieku chorych pséw wynosi 9-11
lat; 2,7, 8, 10).

Nowotwory przysadki wywodzace sie
z komorek somatotropowych obserwo-
wano prawie wylacznie u kotéw, zazwyczaj
starych, a doniesienia na temat wystepo-
wania tych guzéw u pséw sa nieliczne (2,
19). W przypadku gdy komérki miazszu
maja zdolno$¢ syntezy hormonu wzrostu
(GH, somatotropina), klinicznie stwierdza
sie objawy nadczynnosci gruczotu (akro-

megalia; 10). Wérod 14 kotéw z akrome-
galig obecnos¢ produkujacego somatotro-
pine gruczolaka z komérek kwasochlon-
nych stwierdzono w 10 przypadkach (20).
Guzy przysadki (produkujace ACTH lub
somatotropine) wykryto u 16 kotéw z in-
sulinooporna cukrzyca, u ktérych podej-
rzewano akromegalie lub przysadkowoza-
lezng nadczynno$¢ kory nadnerczy (21).
W przypadku pséw akromegalia wynika-
jaca z obecnosci guza przysadki stwier-
dzana byta wyjatkowo rzadko, czeéciej jest
ona konsekwencja ektotopowej produkcji
hormonu wzrostu badZ wynika z dzialania
endogennego lub egzogennego progeste-
ronu (cyt. 19).

Nowotwory nadnerczy to guzy dos¢
czeste u pséw, cho¢ sa rzadko rozpozna-
wane klinicznie. W jednym z badan prze-
prowadzonym na grupie padlych z przy-
czyn naturalnych geriatrycznych beagli
zmiany rozrostowe w obrebie nadnerczy
stwierdzono u 33% ps6w, a nowotworze-
nie u 19% (4). Pierwotne guzy nadnerczy
rozpoznaje si¢ u 0,17-0,76% pséw (1-2%
wszystkich nowotworéw u pséw) i 0,03%
kotéw (0,2% wszystkich guzéw rozpozna-
wanych u kotéw). Réznice pomiedzy dany-
mi uzyskanymi z badan sekcyjnych a roz-
powszechnieniem guzéw nadnerczy rozpo-
znawanych przyzyciowo wynika z réznych
przyczyn, miedzy innymi z braku czulych
metod diagnostycznych, trudno$ci w po-
zyskaniu materiatu do badan cyto- lub hi-
stopatologicznych; przynajmniej w czesci
przypadkéw sa one wynikiem bezobjawo-
wego przebiegu procesu nowotworowego
w obrebie nadnerczy (4). Wéréd nieprawi-
dlowosci strukturalnych dotyczacych nad-
nerczy 26 pséw poddanych badaniu ultra-
sonograficznemu w wiekszosci przypad-
kéw stwierdzono zmiany o charakterze
nowotworowym (77%), rzadziej byly to
rozrosty nienowotworowe.

Sposréd nowotwordw najczesciej ob-
serwowano barwiaki rdzenia nadner-
czy (28-45%), gruczolakoraki kory nad-
nerczy (30%), gruczolaki kory nadnerczy
(20%). Zdecydowanie rzadziej obserwuje
sie niskozréznicowane blastomy, angioli-
pomy i neuroblastomy (22, 23, 24). No-
wotwory nadnerczy to zmiany najczesciej
jednostronne, w okoto 10-20% przypad-
kéw zmiany obserwuje sie¢ w obu gruczo-
fach (22, 25). Nadnercza sa tez do$¢ cze-
sto siedliskiem przerzutéw nowotworo-
wych. W jednym z badan stwierdzono,
ze stanowia one 26,7 i 60% wszystkich
zmian nowotworowych rozpoznawanych
odpowiednio u pséw i kotéw, a takze ze
guzy zlodliwe daja przerzuty do nadner-
czy w 21% przypadkéw u pséw i w 14,8%
u kotéw (26). U pséw przerzuty nowo-
tworowe do nadnerczy rozprzestrzeniaja
sie najczesciej z pluc, gruczotu sutkowe-
go, prostaty, zoladka, trzustki, a u kotéw
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ma miejsce zajecie nadnerczy w przebie-
gu chloniaka. Co istotne, w wielu przypad-
kach (ok. 60% u pséw i 91% u kotéw) guzy
nie byly widoczne makroskopowo, a uda-
fo sie je wykry¢ dopiero w badaniu histo-
patologicznym (26).

Nowotwory kory nadnerczy sa przyczy-
na ok. 10-15% przypadkéw nadczynnosci
tego gruczotu (pierwotna nadczynnos¢
kory nadnerczy; 25). Najczesciej aktywne
hormonalnie guzy wydzielaja glikokorty-
kosteroidy, zdecydowanie rzadziej mine-
ralokortykosteroidy badz hormony plcio-
we. Zmiany rozpoznaje si¢ z reguly u pséw
starych ($rednia wieku ok. 10-12 lat), cze-
$ciej suk niz samc6w. Niektore rasy pséw,
takie jak: pudle, owczarki niemieckie, re-
trievery i teriery wydaja sie predysponowa-
ne do ich rozwoju (9, 22, 26, 27). W oko-
fo 1% przypadkéw za powstanie objawdéw
nadczynnosci kory nadnerczy odpowiada
wystepowanie guza zaréwno w przysadce,
jak i korze nadnerczy (9). Gruczolakoraki
kory nadnerczy w potowie przypadkéw
daja przerzuty odlegle, najczesciej do wa-
troby, ptuc, nerek badz tez naciekaja oko-
liczne naczynia krwionos$ne, tworzac za-
tory nowotworowe (27, 28).

Guz z komoérek chromochlonnych
(barwiak, pheochromocytoma, chromaffi-
noma) jest guzem wywodzacym sie z ko-
morek chromafinowych rdzenia nadner-
czy (feochromoblastéw, neuroblastéw),
ktére maja zdolnos¢ syntezy i wydziela-
nia katecholamin, gléwnie norepinefryny
lub epinefryny. Nowotwory te stwierdza
sie czesciej u starszych pséw, bez predy-
lekcji rasowych (w jednym z badan postu-
lowano podatnosé bokser6w) i ptciowych
(2, 27). Barwiaki czesciej maja charakter
zmian zlodliwych; w takich przypadkach
ma miejsce naciekanie okolicznych tka-
nek, w tym zyly gtéwnej doogonowej (40—
50% przypadkéw), badz/i powstaja prze-
rzuty do regionalnych weziéw chtonnych
(12% przypadkéw) i miejsc odleglych (15—
50% przypadkéw; 2, 4, 27). U ludzi czes$é
przypadkéw barwiaka (ok. 10%) rozwi-
ja si¢ poza rdzeniem nadnerczy — w cial-
kach przyzwojowych.

Zwojak zarodkowy (neuroblastoma)
jest rzadkim niedojrzatym ztosliwym no-
wotworem wywodzacym si¢ z komérek
neuroektodermy zarodkowej stwierdza-
nym najczesciej w obrebie rdzenia nad-
nerczy badz zwojach nerwéw wspoélczul-
nych. Stwierdzane bywaja czesciej u zwie-
rzat mlodych, przybieraja posta¢ duzego
guza zlokalizowanego w jamie brzusznej
i najczesciej rozprzestrzeniaja si¢ w otrzew-
nej (2).

Nowotwory obejmujace jednocze$nie
rézne gruczoty dokrewne moga mie¢ po-
sta¢ zespotéw MEN (multiple endocri-
ne neoplasia) badZz bywaja niezwiazane
z tym zespolem, jak to opisano u psa gu-
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Ryc. 1. Wytysienia na tutowiu u psa z nadczynnoscia kory nadnerczy

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

Ryc. 3. Wyglad powierzchni zewnetrznej i powierzchni przekroju nadnerczy psa z ryc. 2

zem kortykotropowym przysadki, obu-  czy (29, 30). U ludzi wykazano dziedzicz-
stronnym gruczolakiem kory nadnerczy ne podloze tych nieprawidlowosci, z kolei
i barwiakiem rdzenia jednego z nadner- uzwierzat nie majasnych dowoddéw na taki
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charakter tego typu nowotwordw. Istnie-
ja doniesienia o wystepowaniu nadczyn-
noséci kory nadnerczy u pséw, u ktérych
jednoczesnie stwierdzono obecnos$¢ guza
w obrebie przysadki, jak i w korze nadner-
czy (9). U ludzi zespét MEN typu 1 obej-
muje zmiany w obrebie przytarczyc, wysp
trzustki i przysadki; w zespole MEN typu 2
guzy stwierdza si¢ w obrebie przytarczyc,
tarczycy i rdzenia nadnerczy (4).

Objawy kliniczne i wyglad makroskopowy

Objawy kliniczne obecnos$ci nowotwordw
gruczoléw dokrewnych moga by¢ dwoja-
kiego rodzaju, po pierwsze moga by¢ kon-
sekwencja obecnosci masy tkankowej, kto-
ra uciska, niszczy lub w inny sposéb wply-
wa na otaczajace tkanki lub struktury, po
drugie objawy kliniczne sa wynikiem ak-
tywnos$ci hormonalnej komoérek miaz-
szu guza i dzialaniem wydzielanych przez
nie substancji aktywnych hormonalnie
na mniejsza lub wieksza liczbe komérek,
niekiedy znacznie oddalonych od ogniska
pierwotnego nowotworu.

Wazrastajacy w obrebie przysadki guz
nowotworowy moze uciskac na otaczajace
struktury osrodkowego uktadu nerwowego
i prowokowa¢ powstanie objawdw neuro-
logicznych, takich jak: nagla slepota, zabu-
rzenie funkcji nerwéw czaszkowych, nie-
zbornos¢ ruchéw, ruchy mimowolne, za-
burzenia zachowania sie, chodzenie bez
celu, dezorientacja; niekiedy zwierzeta sta-
ja si¢ bardzo agresywne (4, 6, 8, 10, 31, 32).
Objawy neurologiczne wynikajace z obec-
nos$ci nowotworu przysadki obserwuje si¢
najczesciej u osobnikéw starszych ($red-
nio 9-12 lat), chociaz opisywano je u pséw
6-letnich (8, 32). W przypadku zniszcze-
nia czesci gruczolowej przysadki przez na-
ciek nowotworu zlosliwego badz gruczola-
ka dochodzi do zupelnej niedoczynnosci
gruczolu (panhipopituitaryzm) lub tez wy-
branej jego czesci. Przyktadowo, u psa ze
zniszczonymi komérkami chromofobowy-
mi stwierdzono obnizony poziom gonado-
tropiny prowadzacy do zaburzen sperma-
togenezy. Z kolei uszkodzenie przez naciek
nowotworowy struktur podwzgoérza i przy-
sadki nerwowej moze prowadzic¢ do zabu-
rzen wydzielania wazopresyny, a w konse-
kwencji do moczéwki prostej (12). Dodat-
kowo aktywne hormonalnie guzy przysadki
(gruczolaki czesto, raki rzadko), oprécz ob-
jaw6w neurologicznych, moga dawac ob-
jawy nadczynno$ci hormonalnej. Do naj-
cze$ciej obserwowanych nieprawidtowo-
$ci nalezy nadczynno$¢ kory nadnerczy
tla przysadkowego, akromegalia, w prze-
biegu ktérych stwierdza si¢ insulinoopor-
ng cukrzyce.

U kotéw z akromegalia wynikajaca
z obecno$ci guza przysadki obserwuje sie
objawy opornej na leczenie insulina cu-

krzycy, z jednoczesnym przyrostem masy
ciata, trudnosciami w oddychaniu, zwigk-
szeniem sie ilo$ci tkanek miekkich i tkanki
kostnej w obrebie glowy i koriczyn (4, 10,
20). Badania dodatkowe wykazuja powigk-
szenie narzadéw wewnetrznych, wysunie-
cie zuchwy, powiekszenie jezyka, a takze
zwyrodniajace artropatie (10, 20). U psa
z gruczolakiem z komérek somatotropo-
wych obserwowano podobne objawy kli-
niczne, a dodatkowo nadmierne sfaldo-
wanie skory, powiekszony jezyk, wzrost
masy ciala, szmer oddechowy, zwiekszo-
ne pragnienie, wzmozony apetyt oraz wie-
lomocz (19, 20).

Do objawéw klinicznych nadczynnosci
kory nadnerczy nalezy wielomocz i zwiek-
szone pragnienie, symetryczne wylysienia
(rye. 1), zanik naskdrka, powigkszenie zary-
su powlok brzusznych, wzmozony apetyt,
a takze objawy nieswoiste, takie jak nietole-
rancja wysitkowa i osowialo$¢. Dodatkowo
stwierdzane bywaja nawracajace zakazenia
skory i drég moczowych, a ponadto tojotok
(4). Nalezy zaznaczy¢, ze objawy kliniczne
nadczynnosci sa podobne, bez wzgledu na
lokalizacje guza (guz w obrebie kory nad-
nerczy — ryc. 2, 3; guz przysadki), chyba ze
pojawia sie dodatkowo objawy neurolo-
giczne wynikajace z obecno$ci nowotworu
$roédczaszkowego badz objawy wynikajace
z miejscowego dzialania guza nadnercza.
W literaturze opisywano takze przypadki
przebiegajace z jednoczesna nadczynno-
$cia tak przysadki (nadmiar somatotropi-
ny), jak i nadczynnos$cia kory nadnerczy
(nadmiar kortykotropiny; 11).

Guzy przysadki miewaja rézng wielko$¢
i w zaleznosci od osiaganych rozmiaréw sa
opisywane jako makrogruczolaki badz roz-
poznawane jedynie mikroskopowo mikro-
gruczolaki (33). W jednej z prac wykaza-
no, ze u gruczolaki przysadki wydzielajace
ACTH byly wieksze objetosciowo u pséw
o wiekszej masie ciata (8). Ponadto u pséw
z przysadkowozalezng nadczynnoscig kory
nadnerczy (gruczolakiem przysadki) steze-
nie ACTH bylo wyzsze u zwierzat z makro-
gruczolakami i z objawami neurologiczny-
mi niz u osobnikéw, u ktérych guzy byly
male i nie powodowaly wystepowania ob-
jawéw neurologicznych (33).

Guzy rdzenia nadnerczy s3 z reguly
rzadko rozpoznawane przyzyciowo u zwie-
rzat. Objawy kliniczne sa nieswoiste, czesto
przemijajace i wyjatkowo udaje si¢ powig-
za¢ obraz kliniczny z barwiakiem. Klasycz-
ne objawy kliniczne obecnosci guza kory
nadnerczy, ktére s3 wynikiem pobudzeniu
receptoréw o lub B-adrenergicznych przez
uwalniane z komdrek miazszu guza kate-
cholaminy, maja posta¢ naglego wzrostu
ci$nienia krwi lub zapasci i sa zazwyczaj
trudne do uchwycenia w praktyce klinicz-
nej. Po przypadkowym rozpoznaniu tego
nowotworu w czasie sekcji zwlok lub po la-

parotomii diagnostycznej udaje si¢ powig-
za¢ stwierdzane wcze$niej objawy klinicz-
ne lub dane z wywiadu z obecno$cia tego
nowotworu (27). Do innych nieprawidlo-
wosci opisywanych u osobnikéw z guzem
chromochlonnym rdzenia nadnerczy nale-
za tracenie masy ciala, brak apetytu, ogélne
ostabienie, az do zapasci, zaburzenia oddy-
chania i rytmu pracy serca, niekiedy obja-
wy lekowe, zaczerwienienie skory i przerost
migénia sercowego (2, 4, 27). Typowe dla
barwiaka napadowe nadci$nienie mozna
wykazac jedynie w przypadku czestego mo-
nitorowania tego parametru, chociaz na-
lezy pamietac, ze wzrost ci$nienia u pséw,
z guzem komdrek chromochlonnych moze
by¢ tez wynikiem innych, wspdtistnieja-
cych choréb. Niekiedy objawy kliniczne
w przebiegu obecno$ci barwiaka sa wyni-
kiem naciekania zyly gléwnej doogono-
wej oraz zakrzepicy zwiazanej z tym roz-
rostem. W takich przypadkach guzy moga
by¢ fatwe do rozpoznania poprzez podsta-
wowe badania obrazowe, takie jak rentge-
nogram jamy brzusznej i ultrasonografia
(cyt. 2). Guzy rozwijaja sie najczesciej jed-
nostronnie, chociaz niekiedy stwierdza sie
zajecie obu gruczoléw. Guzy osiagaja roz-
na wielko$¢, niekiedy jednak sa duze ($red-
nica powyzej 10 cm), platowate, z ogniska-
mi wylewéw krwi i martwicy (2).

Rozpoznawanie i obraz mikroskopowy

Nowotwory przysadki nalezy bra¢ pod
uwage w przypadku stwierdzenia objawéw
neurologicznych lub/i objawéw sugeruja-
cych nadczynno$¢ gruczoléw dokrewnych
(szczegdlnie objawy akromegalii u kota
i nadczynnosci kory nadnerczy u psa lub
kota) u starego zwierzecia. Do potwier-
dzenia obecnosci zmian w obrebie przy-
sadki przydatna jest tomografia kompute-
rowa i niedostepne w naszym kraju bada-
nie rezonansem magnetycznym. Na 5z 6
przebadanych ta metoda kotéw z akrome-
galig, ale bez objawdéw neurologicznych,
stwierdzono obecno$¢ nowotworu w ob-
rebie przysadki (3, 10, 12, 17, 18, 20, 33).
Niezwykle trudne, ale mozliwe do prze-
prowadzenia jest badanie biopsyjne guza
przysadki wykonane pod kontrola tomo-
grafu (10). Precyzyjne rozpoznanie moze
wymaga¢ badant immunohistochemicz-
nych wykrywajacych ekspresje swoistych
hormonéw produkowanych przez komor-
ki miagzszu guza (10).

Podejrzenie gruczolaka somatotropo-
wego przysadki nalezy bra¢ pod uwage
w kazdym przypadku opornej na leczenie
cukrzycy, przebiegajacej z jednoczesnym
wzrostem masy ciala, szczegdlnie u ko-
téw (4). Mozliwy, cho¢ trudno dostepny,
jest pomiar stezenia hormonu wzrostu lub
insulinopodobnego czynnika wzrostu 1
(IGF-1), przy jednoczesnym pomiarze ich
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zawarto$ci w surowicy pobranej od zdro-
wego osobnika (4, 19).

W obrazie mikroskopowym gruczo-
lakéw przysadki obserwuje sie popula-
cje dobrze zréznicowanych komoérek wy-
dzielniczych formujacych mniejsze lub
wieksze zraziki, porozdzielane delikatny-
mi przegrodami z tkanki tacznej. Rozréz-
nia sie dwa typy histologiczne tych no-
wotworéw: zatokowy i rozlany. Komérki
w gruczolakach chromofobowych moga
by¢ mate lub duze, ksztaltu wielokatnego,
z duzym pecherzykowatym jadrem i wy-
raznym jaderkiem (komoérki duze) lub ma-
tym i skondensowanym jadrem oraz stabo
widocznym jaderkiem (komérki male; 4).
W przypadku guzéw ztosliwych przysadki
obserwuje sie bardzo liczna populacje ko-
morek, z polami wylewéw krwi i martwicy.
Komérki guzéw ztosliwych nie réznia sie
zbytnio morfologia od komérek gruczo-
laka (kryteria cytologiczne nie sa dobrym
wyznacznikiem zlosliwo$ci nowotworu),
jakkolwiek w migzszu guza obserwuje si¢
wieksza liczbe komdrek olbrzymich, wy-
razniejszy pleomorfizm jadrowy, a takze
wieksza liczbe figur mitotycznych niz w gu-
zach niezlosliwych. Do cech histopatolo-
gicznych, ktdre sa obserwowane w obrazie
mikroskopowym guzéw i ktore sa niezbi-
tym dowodem zlosliwego charakteru ra-
kéw, naleza: naciekanie okolicznych tka-
nek, w tym kosci klinowej, naciekanie na-
czyn krwionos$nych z obecnoscia zatoréw
nowotworowych, naciekanie (nie uciska-
nie) tkanki mézgu (2).

Rozpoznanie nowotworu, ktéry jest
przyczyna nadczynnosci kory nadner-
czy, wymaga przeprowadzenia i popraw-
nego zinterpretowania wielu testéw dia-
gnostycznych. Uwzgledni¢ nalezy fakt, ze
na wyniki tych badai moga mie¢ wplyw
liczne wspolistniejace procesy patologicz-
ne. Jak juz wspomniano, objawy kliniczne
sa podobne, bez wzgledu na to, czy zmia-
na jest zlokalizowana w obrebie kory nad-
nerczy (nadczynno$¢ pierwotna), czy przy-
sadki (nadczynno$¢ wtérna). Czynne hor-
monalnie guzy moga by¢ zmianami bardzo
subtelnymi, trudnymi do wykazania za po-
moca badan obrazowych, dlatego tez ba-
dania laboratoryjne sa niezwykle istotne.
Sposréod mozliwych do wykonania testéw
warto wymienic oceng stezenia endogen-
nej kortykotropiny, test stymulacji ACTH,
test hamowania niskimi dawkami deksame-
tazonu, test hamowania wysokimi dawka-
mi deksametazonu, oceng 24-godzinnego
wydalania kortyzolu z moczem lub stosu-
nek kortyzolu do kreatyniny w moczu (4).
Zaréwno test stymulacji ACTH, jak i test
hamowania niskimi dawkami deksameta-
zonu moga dawac falszywie dodatnie wy-
niki w sytuacji wspélistnienia konkuren-
cyjnych choréb metabolicznych, zapalnych,
zakaznych lub nowotworowych. Falszywie
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ujemne wyniki zdarzajq si¢ zdecydowanie
rzadziej, ale byly opisywane w literaturze
(4). Istotne jest odrdznienie nadczynno-
$ci tla przysadkowego i nadnerczowego;
w jednym z badan wykazano, ze test ha-
mowania niskimi dawkami deksametazo-
nu (0,01 mg/kg m.c., dozylnie) jest przy-
datng metoda przeprowadzania takiego
réznicowania. W przypadku braku reak-
cji wskazane jest zastosowanie testu hamo-
wania wysokimi dawkami deksametazonu
(0,1 mg/kg m.c., dozylnie; 34). Dlatego bar-
dzo wazne do postawienia ostatecznego
rozpoznania jest stosowanie kilku metod
diagnostycznych w pofaczeniu z danymi
z wywiadu, badania klinicznego oraz ba-
dan obrazowych (32).

W rozpoznawaniu nowotworéw nad-
nerczy bardzo wazna metoda jest bada-
nie ultrasonograficzne; obecnos¢ guzéw
w obrebie tego gruczolu stwierdzono u 1%
zwierzat, u ktérych przeprowadzono bada-
nie ultrasonograficzne jamy brzusznej (4).
W badaniach Hoerauf i Reusch (25) wy-
kazali, ze w przypadku podejrzenia nad-
czynnosci kory nadnerczy wynikajacego
z obecnosci aktywnego hormonalnie guza
w gruczole niezbedna jest ocena ultraso-
nograficzna obu gruczotéw. Istnieje moz-
liwo$¢, ze proces nowotworowy ma miej-
sce w obu gruczolach jednoczesénie, ale
takze brak zmian w tym badaniu nie wy-
klucza istnienia patologii. Badanie ultra-
sonograficzne moze wykazac obustronne
powiekszenie nadnerczy (guz przysadki)
badZz obecnos¢ jednostronnych, rzadziej
obustronnych zmian guzowatych (guz kory
nadnerczy; 22, 27). Badanie ultrasonogra-
ficzne umozliwia wykrycie guzéw o $redni-
cy powyzej 8 mm (22). W przypadku obec-
nosci guza nadnercza gruczol jest z regu-
ty powiekszony, ksztalt narzadu moze by¢
prawidtowy badz zmieniony, guzkowaty
lub przybiera wyglad bezksztaltnej masy
(22). Echogeniczno$¢ guzéw bywa rézna,
mniejsza, taka sama lub wigksza niz echo-
geniczno$¢ kory nadnerczy; mineralizacje
guza stwierdza si¢ w mniej niz 50% przy-
padkéw. W niektdérych przypadkach moz-
liwe jest stwierdzenie obecno$ci nacieka-
nia naczyn krwiono$nych badz obecnosci
zatoréw w naczyniach (czutos¢ tej meto-
dy w wykrywaniu zatoréw naczyniowych
w zyle gléwnej doogonowej szacuje sie
w granicach 80-90%; 27). We wszystkich
przypadkach, ktérych guzy mialy $rednice
powyzej 4 cm, byly zmianami zlo$liwymi,
zmiany mniejsze mialy dwojaki charakter,
dlatego tez nie jest mozliwe odréznienie
nowotworéw zloéliwych od niezlosliwych
jedynie na podstawie badania ultrasono-
graficznego (22). Badanie tomograficzne
umozliwia dokladniejsza ocene nadner-
czy, okreslenie rozmiaru guza, a takze cha-
rakter jego wzrostu. Wykazano, ze gruczo-
laki rzadko osiagaja $rednice wieksza niz
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2 cm; raki bywaja z reguly wieksze i nacie-
kaja otaczajace struktury. Badanie rentge-
nowskie moze wykazac¢ ogniska wapnienia
w obrebie guza nadnerczy i jest charakte-
rystyczne tak dla zfosliwych, jak i nieztosli-
wych nowotworéw kory nadnerczy, z ko-
lei nowotwory rdzenia — barwiaki nie ule-
gaja wapnieniu (22).

Badanie cytologiczne, szczegélnie wy-
konane pod kontrola badan obrazowych,
jest czula metoda rozpoznawania i réz-
nicowania pomiedzy zmianami zlogliwy-
mi i nieztosliwymi w obrebie nadnerczy
u ludzi (35). W literaturze weterynaryjnej
brak szczegélowych doniesien na ten te-
mat, i w zwiazku z tym zaobserwowanie
w aspiratach pobranych z nadnerczy ob-
razu sugerujacego rozrost nLowotworowy,
rozpoznanie cytologiczne ogranicza sie do
stwierdzenia: obraz odpowiadajacy nowo-
tworowi pochodzenia endokrynowego.

Badanie histopatologiczne jest meto-
dg pozwalajaca na ostateczne potwierdze-
nie nowotworu kory nadnerczy. Do bada-
nia powinien by¢ przeslany caly usuniety
gruczol (lub gruczoty), albowiem mikro-
guzy moga by¢ latwo przeoczone, jezeli do
badania pozyskano jedynie niewielki wy-
cinek gruczotu (biopsja Tru-cut lub wyci-
nek nadnercza). Gruczolaki zbudowane sa
z dobrze zréznicowanych komérek, o pian-
kowatej cytoplazmie, ktére swoim wygla-
dem przypominaja komoérki warstwy pa-
smowatej lub siatkowatej kory nadnerczy.
Komdrki ulozone sa w szerokie struktury
beleczkowate lub gniazda porozdzielane
delikatnymi przegrodami acznotkanko-
wymi obfitujacymi w naczynia wlosowate.
Na granicy pomiedzy guzem a migzszem
gruczotu stwierdza sie mniej lub bardziej
kompletng torebke facznotkankowa oraz
pas uci$nietego miazszu gruczotu. Ponad-
to na terenie guza mozna stwierdzi¢ obec-
no$¢ ognisk hematopoezy pozaszpikowej,
skupisk komdrek ttuszczowych, ognisk mi-
neralizacji, a w wiekszych gruczolakach —
pdl martwicy i wylewy krwi (2). W przy-
padku gruczolakorakéw migzsz gruczotu
jest prawie catkowicie zastapiony przez
rozlany naciek pleomorficznych komoérek,
o pecherzykowatym jadrze z wyraznym ja-
derkiem i obfitg, zwakuolizowana cytopla-
zma (ryc. 4). Komorki nowotworowe two-
rzg réznej wielkosci skupiska i gniazda,
beleczki lub zraziki (ryc. 5, 6). W réznico-
waniu gruczolakéw kory nadnerczy i gru-
czolakorakéw nalezy oceni¢ takie kryteria
przemawiajgce za zlosliwoscia, jak widknie-
nie w obwodowych obszarach guza, nacie-
kania torebki narzadu, uklad beleczkowy
komorek, obecno$¢ wylewow krwi, mar-
twica wiekszych obszaréw guza i pojedyn-
czych komoérek. Dla zmian nieztosliwych
bardziej charakterystyczna jest obecnos¢
ognisk hematopoezy, zakrzepéw wiékni-
stych i wakuolizacji komorek (28). Tempo
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Ryc. 4. Gruczolakorak kory nadnerczy psa, widoczne skupiska komérek o piankowatej cytoplazmie z okragtym,
hiperchromatycznym jadrem; barwienie hematoksylina-eozyna, powiekszenie 400x
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Ryc. 6. Gruczolakorak kory nadnerczy psa, widoczna granica pomiedzy migzszem guza (strona prawa) a prawi-
dtowa tkanka gruczotowa (strona lewa); barwienie hematoksylina eozyna, powiekszenie 200

proliferacji komérek guza jest zdecydowa-
nie wyzsze w nowotworach zlosliwych niz
gruczolakach, co mozna precyzyjnie okre-
§li¢, wykonujac badanie immunohistoche-
miczne w kierunku wykrywania ekspresji
antygenu Ki67 (28).

Podejrzenie obecnos$ci guza rdzenia
nadnerczy — barwiaka mozna bra¢ pod
uwage w przypadku stwierdzenia nadci-
$nienia, z jednoczesna obecnoscia guza
nadnercza, co potwierdza badanie histo-
patologiczne guza usunietego w czasie za-
biegu chirurgicznego lub sekcji zwlok. Z re-
guly jednak wiekszo$¢ przypadkéw (nawet
do 80%) rozpoznawana jest przypadkowo
w czasie badania obrazowego, laparosko-
powego lub podczas operacji wykonywanej
z réznych przyczyn. Badania obrazowe lub
biochemiczne (badanie stezenia katechola-
min w moczu) stosowane w medycynie do
diagnostyki barwiaka, nie sa powszechnie
dostepne w weterynarii, a ponadto pomiar
stezenia katecholamin jest malo praktycz-
ny, wyniki za$ sa trudne do interpretacji (4).
Miazsz guza chromochtonnego zbudowany
jest z r6znej wielko$ci, okraglych lub wie-
lokatnych, od normalnej wielkosci, przy-
pominajacych prawidlowe komérki rdze-
nia nadnerczy, az do duzych i pleomor-
ficznych, z duzym, hiperchromatycznym
jadrem; niekiedy stwierdza si¢ komorki
wielojadrowe (2). Nalezy zaznaczy¢, ze ana-
liza histopatologiczna nowotworu jest bar-
dzo trudna, atypia komérkowa nie $wiad-
czy o ztosliwosci guza, a jedynym dowo-
dem zloéliwosci jest obecnos¢ naciekania
okolicznych struktur i przerzutéw (w ta-
kich sytuacjach guzy nalezy okresla¢ mia-
nem barwiakéw zlosliwych; 2).

Leczenie i rokowanie

Zabieg chirurgicznego usuwania nowo-
tworéw przysadki ze wzgledu na stosunki
anatomiczne jest bardzo trudny, ale moz-
liwy do wykonania, jednak jest to poste-
powanie bardzo ryzykowne, nawet jezeli
przeprowadzone przez do$wiadczonego
chirurga. W zwiazku z tym, w przypadku
makrogruczolakéw prowokujacych rozwdj
objaw6w neurologicznych, jedynym reko-
mendowanym, potencjalnie skutecznym
sposobem leczenia w takich przypadkach
jest naswietlanie (4, 8, 32). Takie postepo-
wanie pozwala na zmniejszenie wielko$ci
guza, nasilenia objawéw neurologicznych
i aktywnos$ci hormonalnej nowotwordéw.
Okres wolny od choroby i catkowity okres
przezycia w wyselekcjonowanych przypad-
kach (jedynie tagodne objawy neurologicz-
ne, takie jak drgawki, aktywne hormonalnie
i niewielkich rozmiaréw guzy), tak u pséw,
jak i kotéw przekracza 24 miesigce; jeden
z leczonych ta metoda kotéw przezyl 63
miesigce od rozpoznania (5, 8, 10). Wyni-
ki leczenia radiacyjnego sa lepsze u psow,
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u ktérych terapie podjeto wezesniej, a ob-
jawy neurologiczne byly mniej nasilone
(mniejszy rozmiar guza; 8). Naswietlanie
dato tez zadowalajace wyniki u 3 leczonych
ta metoda kotéw z akromegalig, pozwolito
bowiem na przejéciowe lub dlugotermino-
we zahamowanie wydzielania nadmiernych
iloéci hormonu wzrostu, a takze umozli-
wilo wycofanie sie z leczenia insuling (4,
10). Nie ma szczeg6towych danych odno-
$nie do tego, czy naswietlanie daje jakie-
kolwiek korzysci w przypadku guzéw ak-
tywnych hormonalnie, ale bez wystepo-
wania objawéw klinicznych (4). U kotéw
z akromegalia podejmowano takze préby
leczenia agonista dopaminy- L-depreny-
lem. Wyniki leczenia nie byly zadowalaja-
ce, albowiem nie umozliwilo zmniejszenia
wymaganej dawki insuliny, ani nie ograni-
czylo nasilenia objawéw klinicznych zwig-
zanych z guzem przysadki (36). Nie zache-
caja tez wyniki leczenia kotéw agonistami
dopaminy lub analogami somatomedyny
— oktreotydem (cyt. 4).

Przed podjeciem decyzji co do leczenia
nowotworow kory nadnerczy u pséw na-
lezy okresli¢ stan ogdlny pacjenta, zasieg
procesu nowotworowego, mozliwosci pod-
jecia leczenia operacyjnego, a takze, co nie
jest bez znaczenia, oceni¢ mozliwo$¢ lecze-
nia pooperacyjnego (4). Postepowanie za-
chowawcze u pséw z nadczynnoscia kory
nadnerczy prowadzi si¢ u osobnikéw nie-
zakwalifikowanych do zabiegu chirurgicz-
nego badz tez do poprawy stanu ogélnego
pacjentéw zakwalifikowanych do operacji
(4). W leczeniu nadczynnosci kory nad-
nerczy stosuje si¢ mitotan, zwiazek, kto-
ry selektywnie doprowadza do postepuja-
cej martwicy komdrek warstw pasmowatej
i siatkowatej kory nadnerczy lub ketoko-
nazol powodujacy hamowanie wydzielania
steroidéw nadnerczowych. U pséw z guza-
mi kory nadnerczy zazwyczaj wymagane
sa wyzsze dawki mitotanu, okres leczenia
jest dluzszy, a odpowiedzZ terapeutyczna
gorsza niz w przypadku przysadkowoza-
leznej postaci tej choroby. Rekomendo-
wana dawka poczatkowa to 50-75 mg/kg
m.c./dziennie, podawana wraz z pokar-
mem, przez 10—14 dni, a nastepnie dawka
podtrzymujgca mieszczaca si¢ w granicach
75-100 mg/kg m.c./tygodniowo, podzielo-
na na 2-3 podania (37, 38). W czasie lecze-
nia nalezy wykonac testy oceniajace sku-
teczno$c¢ terapii, a takze zalecana jest suple-
mentacja prednizonem w dawce 0,2 mg/kg
m.c./dziennie, doustnie. U okoto 50 % pséw
z guzami nadnerczy zmniejszenie syntezy
hormonéw steroidowych i oslabienie na-
silenia objaw6w klinicznych osiaga sie po-
przez zastosowanie ketokonazolu w daw-
ce 10 mg/kg m.c., dwa razy dziennie, do-
ustnie. Takie postepowanie jest polecane
szczego6lnie w przypadku pacjentéw ocze-
kujacych na zabieg chirurgiczny.
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Leczenie farmakologiczne guzéw kory
nadnerczy u kotéw jest trudniejsze i przyno-
si gorsze rezultaty, miedzy innymi z powo-
du braku standardowego schematu lecze-
nia. Do krétkotrwatego obnizania stezenia
kortyzolu i znoszenia objawéw nadczynno-
$ci kory nadnerczy stosowano metapyron
w dawce 65 mg/kg m.c., 2 razy dziennie, do-
ustnie. Inne leki, takie jak mitotan czy keto-
konazol, nie sa polecane jako leki pierwsze-
go rzutu, w zwiazku z nieprzewidywalnymi
efektami leczenia, mozliwo$cia powstawa-
nia objawéw ubocznych oraz potrzeba do-
kladnego monitorowania stanu pacjenta
w czasie terapii (38). Z tych powoddw jed-
nostronna adrenalektomia jest u kotéw le-
czeniem z wyboru w przypadkach obecno-
$ci guzéw kory nadnerczy (38).

Przed przystapieniem do zabiegu usu-
niecia nowotworu nadnerczy warto prze-
prowadzi¢ badanie obrazowe obu gruczo-
6w (badanie tomograficzne, badanie kon-
trastowe zyly gléwnej doogonowej), aby
okresli¢ zasieg rozrostu i zaplanowac ope-
racje. Podstawowy zestaw badan oceniaja-
cych stan ogélny pacjenta przez zabiegiem
obejmuje badanie morfologiczne i bio-
chemiczne krwi, ocene uktadu krzepnie-
cia oraz ogdlne badanie moczu i badanie
rentgenowskie klatki piersiowej (38). Usu-
nigcie guza wraz z zajetym gruczolem jest
leczeniem z wyboru w przypadku guzéw
nieztosliwych oraz matych gruczolakora-
kéw kory nadnerczy. Dobrze przeprowa-
dzony zabieg w niektdérych przypadkach
umozliwia dlugoterminowa kontrole pro-
cesu chorobowego. Okres przezycia od za-
biegu jest rézny, ale czesto przekracza 24
miesiace, a 1- i 2-letnie okresy przezycia
dla pséw, ktére przezyty zabieg operacyj-
ny usuniecia nadnerczy z guzem zlokali-
zowanym w obrebie kory gruczotu osiaga
80-90% ps6éw (4, 22). Smiertelnosé okoto-
operacyjna w przypadku adrenalektomii
jest wysoka, siega 20% i najczesciej jest
wynikiem krwotoku, zapalenia trzustki,
zapalenia otrzewnej, niewydolnosci ne-
rek i ostrej niekontrolowanej niewydol-
nosci kory nadnerczy (27). Nie wykaza-
no réznicy w przezywalnosci pacjentéw,
u ktérych oprécz adrenalektomii doko-
nywano jednoczesnego usuniecia zato-
row nowotworowych w zyle gtéwnej do-
ogonowej, w poréwnaniu z psami, u kté-
rych nie stwierdzono naciekania naczyn
krwionos$nych (27). Rokowanie w przypad-
ku obecnosci guza kory nadnerczy zalezy
od wielu czynnikéw, miedzy innymi ob-
razu histopatologicznego (omdéwione po-
wyzej cechy zlodliwosci histopatologicz-
nej), obecnosci przerzutéw, naciekania
okolicznych tkanek i mozliwosci usunie-
cia nowotworu, a takze odpowiedzi na le-
czenie farmakologiczne (38).

Jedynym ogdlnie przyjetym sposobem
postepowania w przypadku rozpoznania
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guza rdzenia nadnerczy jest zabieg chi-
rurgicznego usuni¢cia nowotworu, poprze-
dzony w razie koniecznosci farmakologicz-
nym ustabilizowaniem stanu ogélnego pa-
cjenta (zaburzenia elektrolitowe, arytmia,
okresowe nadci$nienie; 38). Guzy rdze-
nia nadnerczy rokuja raczej Zle, mediana
okresu przezycia po zabiegu operacyjnym
wynosi 9 miesiecy (maksymalnie 36 mie-
siecy), jednak w przypadku zmian niezlo-
$liwych rokowanie moze by¢ dobre, a wy-
leczenie catkowite (27, 38).
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