
 

38 
 

Ży
ci

e 
W

et
er

yn
a

ry
jn

e 
• g

ru
d

zi
e

ń
 2

0
25

SH
U

TT
ER

ST
O

C
K

Diagnostyka i terapia 
 

 

Karolina M. Kapturska 
Przychodnia Weterynaryjna NeoVet we Wrocławiu 

KARDIOONKOLOGIA: 
OBJAWY SERCOWO-
NACZYNIOWE GUZÓW 
NADNERCZY U PSÓW 



39 

Ży
ci

e 
W

et
er

yn
a

ry
jn

e 
• g

ru
d

zi
e

ń
 2

0
25

G
uzy nad ner czy sta no wią 
 1-2 % wszyst kich no wo -
two rów u psów, a róż ni co -
wa nie po mię dzy zmia na -
mi ła god ny mi i zło śli wy mi 

jest w tej lo ka li za cji zna czą co utrud nio -
ne (1). Wy róż nia się gru czo la ki i gru czo -
la ko ra ki kor ty nad ner czy (ang. ad re no -
cor ti cal car ci no ma, ACC), bar wia ki 
chro mo chłon ne (ang. phe ochro mo cy to -
ma, PCC) rdze nia oraz gu zy prze rzu to -
we (zwy kle nie wi docz ne ma kro sko po wo, 
szcze gól nie chło nia ki i czer nia ki) (1). 
Zmia ny roz ro sto we do ty czą w głów nej 
mie rze ko ry nad ner czy (80 % przy pad -
ków), a zmia ny zlo ka li zo wa ne w ich 
rdze niu wy stę pu ją rza dziej (17 %). Część 
z tych zmian le ży u pod ło ża ob ser wo wa -
nych w pierw szej ko lej no ści ob ja wów 

kli nicz nych, a część jest zna le zi skiem 
przy pad ko wym pod czas kon tro l nych 
ba dań ob ra zo wych, prze bie ga ją cym bez -
ob ja wo wo. Iden ty fi ka cja zmia ny ogni -
sko wej lub po więk sze nia nad ner czy 
(jed no - lub obu stron ne go) po win -
na skło nić le ka rza do oce ny miej sco wej 
in wa zyj no ści, po szu ki wa nia prze rzu tów 
od le głych, a przede wszyst kim usta le nia, 
czy roz rost jest hor mo nal nie czyn ny, 
a tak że ja kie kon kret nie hor mo ny uwal -
nia ne są z ko mó rek gu za. Po ten cjal nie 
gu zy te mo gą pro wa dzić do nad pro duk -
cji kor ty zo lu, ka te cho la min, al do ste ro -
nu (rzad ko), hor mo nów płcio wych i pre -
kur so rów hor mo nów ste ro ido wych. 
Okre śle nie ro dza ju pro du ko wa nych hor -
mo nów po zwa la prze wi dzieć po ten cjal -
ne kon se kwen cje ogól no ustro jo we dla 
da ne go pa cjen ta, usta lić wstęp ne ro ko -
wa nie, zle cić od po wied nie ba da nia do -
dat ko we, a tak że wdro żyć wła ści we le -
cze nie. Ak tyw ność hor mo nal na gu zów 
nad ner czy jest szcze gól nie istot na w od -
nie sie niu do po wi kłań do ty czą cych 
ukła du krą że nia.  

U psich pa cjen tów z gu za mi nad ner -
czy no tu je się licz ne za bu rze nia ser co -
wo -na czy nio we, w tym nad ci śnie nie tęt -
ni cze, za bu rze nia ryt mu i uszko dze nie 
mię śnia ser co we go, a ro dzaj po wi kłań 
jest ści śle sko re lo wa ny z ro dza jem uwal -
nia nych hor mo nów (Tabela 1).  

Ce lem ar ty ku łu jest omó wie nie po wi -
kłań no wo two rów ko ry i rdze nia nad ner -
czy do ty czą cych ukła du krą że nia, a tak -
że wska za nie róż nic w po stę po wa niu 
dia gno stycz nym i te ra peu tycz nym w za -
leż no ści od cha rak te ru gu za.  

No wo two ry ko ry nad ner czy 
 

No wo two ry ko ry nad ner czy ce chu ją się 
pro duk cją kor ty zo lu (do 20 % kli nicz nych 
przy pad ków hi per kor ty zo le mii w po pu -
la cji psów). Naj czę ściej są to zmia ny ła -
god ne, ale ACC jest rzad kim no wo two -
rem zło śli wym, któ ry da je prze rzu ty 
od le głe w bli sko po ło wie przy pad ków. 
Ob ja wy kli nicz ne hi per kor ty zo le mii 
obej mu ją po liu rię, po li dyp sję, wzrost ma -
sy cia ła oraz zmia ny skór ne (1, 6). Na wrót 
ob ja wów po ad re na lek to mii ob ser wu je się 
u oko ło 15 % psów (6-8). 

Nad mier na, prze wle kła pro duk cja kor -
ty zo lu pro wa dzi do wie lu kom pli ka cji –  
cho rób ne rek, za pa le nia trzust ki, nad ci -
śnie nia tęt ni cze go (9-11). W za leż no ści 
od ba dań od 20 do na wet 70 % psów 
z hi per kor ty zo le mią cier pi na nad ci śnie -
nie tęt ni cze ze śred nim ci śnie niem skur -
czo wym wy no szą cym bli sko 185 mmHg 
(6, 9, 10). Znacz nie wyż szy od se tek psów, 
bo aż 68 % wy ka zu je sy me trycz ne po gru -
bie nie ścian le wej ko mo ry w ba da niu 
echo kar dio gra ficz nym, nie za leż nie, czy 
jest to for ma przy sad ko wa, czy nad ner -
czo wa ze spo łu Cu shin ga (9). Po za po -
gru bie niem mię śnia ser co we go u czę ści  
pa cjen tów od no to wa no za bu rze nia re -
lak sa cji le wej ko mo ry (sto su nek fa li E/A 
w na pły wie mi tral nym < 1,0), cze go nie 
stwier dza no w przy pad ku psów zdro -
wych w gru pie kon tro l nej (9). U czę ści 
pa cjen tów ob ser wo wa no rów nież dy na -
micz ne za wę ża nie dro gi od pły wu z le wej 
ko mo ry. Za przy czy nę opi sy wa nych 
zmian w struk tu rze i funk cji le wej ko mo -
ry od po wia da czę ścio wo nad ci śnie nie 

Cardio-oncology: 
cardiovascular 
manifestations of adrenal 
tumors in dogs 
 
Adrenal tumors in dogs, originating 
from both the cortex and medulla, 
are rare but clinically significant 
tumours with hormonal activity 
leading to overproduction  
of cortisol, catecholamines, 
aldosterone or sex hormones, 
resulting in numerous cardiac 
complications. This paper discusses  
the mechanisms by which excessive 
adrenal hormone secretion impacts  
the cardiovascular system,  
with a particular emphasis  
on the pathophysiology  
of hypertension, arrhythmias, 
cardiomyopathy, and cardiogenic 
shock. Differences in the clinical 
picture and therapeutic 
management, depending  
on the type of tumor and the type  
of hormones secreted, are also 
presented. The importance of 
comprehensive cardiological  
and endocrinological diagnostics  
in patients with suspected adrenal 
tumors should be emphasized.  
Early diagnosis and appropriate 
preoperative preparation can 
significantly improve the prognosis 
and reduce the risk of perioperative 
complications. An interdisciplinary 
approach to canine patients, 
combining elements of cardiology, 
oncology and veterinary 
endocrinology, is important  
in everyday practice. 
 
Keywords: endocrine tumors, 
cardiovascular complications, 
cardiooncology.

Hormon Miejsce  
wydzielania

Efekt biologiczny Objawy kliniczne

Kortyzol
Kora 

nadnerczy

Retencja sodu i wody, nasilenie 
produkcji katecholamin (2, 3), 

uwrażliwienie receptorów 
adrenergicznych 

na katecholaminy

Nadciśnienie tętnicze, 
poliuria,  

polidypsja

Aldosteron
Kora 

nadnerczy
Hipernatremia, hipokaliemia

Zaburzenia rytmu 
serca,  

nadciśnienie tętnicze

Katecholaminy 
(adrenalina, 

noradrenalina, 
dopamina)

Rdzeń 
nadnerczy

Wzrost oporu obwodowego, 
efekt inotropowododatni 

i chronotropowododatni poprzez 
wpływ na receptory 

adrenergiczne w naczyniach 
krwionośnych i sercu

Tachyarytmie, 
bradyarytmie do bloku 

przedsionkowo-
komorowego III stopnia, 

kardiomiopatia 
katecholaminowa 
różnego fenotypu  
(HCM, DCM) (4,5)

Tabela 1. Mechanizm działania hormonów 
nadnerczowych na układ krążenia.
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Diagnostyka i terapia 
 

sys te mo we, choć obec nie uwa ża się że 
kor ty zol wy wie ra bez po śred ni wpływ 
na kar dio mio cy ty, wy wo łu jąc hi per tro fię 
i włók nie nie mię śnia ser co we go (9, 12). 
Po nad to prze rost mię śnia ser co we go 
mo że być od wra cal ny przy opty mal nej 
te ra pii ob ja wo wej (9). 

Na le ży wziąć pod uwa gę, że ek to po wa 
pro duk cja ACTH w przy pad ku in nych 
no wo two rów na błon ko wych (płuc czy 
gu zów neu ro en do kryn nych) by ła opi sy -
wa na ja ko ze spół Cu shin ga ACTH-za -
leż ny w me dy cy nie czło wie ka (6,13).  
Za bu rze nie to de fi nio wa ne jest ja ko ek -
to po wy ze spół Cu shin ga (ang. Ec to pic 
Cu shing’s Syn dro me, ECS) i opi su je sy -
tu ację, w któ rej w przy pad ku ra ka drob -
no ko mór ko we go płuc, ra ko wia kach 
oskrze li, ra kach trzust ki, tar czy cy, czy 
w przy pad ku PCC do cho dzi do pro duk -
cji hor mo nu ad re no kor ty ko tro po we go 
(ACTH), pre kur so rów te goż hor mo nu 
lub kor ty ko li be ry ny (ang. cor ti co tro pin 
re le asing hor mo ne, CRH) po za przy sad -
ką mó zgo wą (14-17). U psów ta kie zja -
wi sko opi sy wa no w przy pad kach ra ka 
wą tro by i gu zów neu ro en do kryn nych 
(14,18-20). 

 

Guzy kory nadnerczy wydzielające  
mineralokortykoidy 
 (hiperaldosteronizm) 

 
W przy pad ku nad pro duk cji przez guz 
nad ner cza je dy nie al do ste ro nu kli nicz nie 
ob ser wu je się hi po ste nu rię, za bu rze nia 
elek tro li to we (nad miar al do ste ro nu pro -
wa dzi do re ten cji so du i utra ty po ta su) 
i nad ci śnie nie sys te mo we (6). Zmia ny te 
są rzad kie u psów, czę ściej do ty czą ko -
tów, u któ rych stwier dza się nie kie dy  
ze spół Con na: osła bie nie mię śni, hi po -
ka lie mię, nad ci śnie nie z na stę po wym 
uszko dze niem or ga nów do ce lo wych, 
w tym na rzą du wzro ku. Te ra pia ob ja wo -
wa hi per al do ste ro ni zmu obej mu je po da -
wa nie spi ro no lak to nu (an ta go ni sta  
al do ste ro nu) oraz am lo dy pi ny (blo ke ra 
ka na łów wap nio wych) w ce lu sta bi li za cji 
za bu rzeń wod no -elek tro li to wych i nor -
ma li za cji ci śnie nia tęt ni cze go krwi (6). 
U pa cjen tów, u któ rych po dej rze wa się 
wzno wę po sku tecz nej ad re na lek to mii 
nie zbęd ne jest ozna cze nie jo no gra mu, 
po miar ci śnie nia tęt ni cze go krwi i test 
sty mu la cji ACTH w ce lu po twier dze nia 
dia gno zy – bar dzo czę sto wy stę pu je hi -
po ka lie mia, hi per na tre mia i nad ci śnie nie 
(6). Wzno wy od le głe nie są czę ste, nie -
mniej mo gą wy stą pić zmia ny ogni sko we 
w ob rę bie miąż szu wą tro by oraz lim fa de -
no pa tia re gio nal na (6). Moż li we jest, że 
wzno wa zwią za na bę dzie z nad pro duk cją 

in nych hor mo nów, ta kich jak an dro ge ny, 
es tra diol i pro ge ste ron, a nie ko niecz nie 
al do ste ro nu (6). Wtór nie mo że to pro wa -
dzić do prze ro stu pro sta ty, co jest nie ty -
po wą pa to lo gią u psów ka stro wa nych. 
 

No wo two ry rdze nia nad ner czy 
 
No wo two ry rdze nia nad ner czy u psów 
i ko tów wy stę pu ją rza dziej i zwy kle uzna -
wa ne są za zmia ny zło śli we, da ją ce prze -
rzu ty od le głe bli sko w po ło wie przy pad -
ków. Zde cy do wa nie czę ściej niż ra ki, czy 
gru czo la ko ra ki ko ry na cie ka ją oko licz ne 
na czy nia krwio no śne (in wa zja miej sco -
wa) (21). Prze rzu ty od le głe do wą tro by, 
płuc, śle dzio ny, ne rek i ko ści no to wa no 
w bli sko jed nej czwar tej przy pad ków 
PCC u psów (4, 22-24), a od se tek ten 
wzra sta do jed nej trze ciej w przy pad ku 
ba dań opar tych o ba da nia post mor tem 
(4, 25). Utrud nie niem dia gno stycz nym 
jest fakt, że pro duk cja ka te cho la min przez 
PCC (do mi nu ją cy typ hi sto lo gicz ny w tej 
lo ka li za cji) jest epi zo dycz na, stąd też ob -
ja wy kli nicz ne nie wy stę pu ją sta le ani 
w jed na ko wym na si le niu. Ko mór ki chro -
mo chłon ne pro du ku ją ad re na li nę, no ra -
dre na li nę i do pa mi nę, za unie czyn nie nie 
któ rych od po wia da ka te cho lo -O -me ty -
lo trans fe ra za (ang. ca te chol -O -me thyl -
trans fe ra se, COMT). Dzię ki roz kła do wi 
czyn nych czą ste czek en zy mów po wsta -
ją nor me ta ne fry na i me ta ne fry na, któ -
rych stę że nia moż na ozna czyć w mro żo -
nym oso czu ja ko ele ment nie in wa zyj nej 
dia gno sty ki ak tyw no ści hor mo nal nej gu -
zów nad ner czy. War to ści re fe ren cyj ne 
zo sta ły okre ślo ne dla psów i wy no szą od -
po wied nio dla nor me ta ne fry ny (wol -
na nor me ta ne fry na, ang. free nor me ta -
ne ph ri ne, fNMN) 1,59-4,17 nmol/L 
oraz 0,68-3,08 nmol/L dla me ta ne fry ny 
(wol na me ta ne fry na, ang. free me ta ne ph -
ri ne, fMN) (21,26). Ko lej nym przy dat -
nym te stem prze sie wo wym jest ozna cze -
nie stę że nia me ta ne fry ny do kre aty ni ny 
w mo czu (war to ści re fe ren cyj ne w za kre -
sie od 46 do 255 nmol/mmol) (6). Wyż -
szą czu łość wy ka zu je jed nak ozna cza nie 
sto sun ku nor me ta ne fry ny do kre aty ni ny 
niż me ta ne fry ny, ad re na li ny czy no ra dre -
na li ny do kre aty ni ny w mo czu u psów 
z PCC (2,27). Nad pro duk cja ka te cho la -
min mo że pro wa dzić do za bu rzo nej go -
spo dar ki glu ko zy i w efek cie do pro wa dzić 
do cu krzy cy u pa cjen tów z PCC (21, 28). 
U psów pro blem ten mo że do ty czyć na -
wet co dru gie go pa cjen ta. Ka te cho la mi -
ny ha mu ją wy dzie la nie in su li ny i na si la -
ją zja wi sko in su li no opor no ści (21, 29). 

PCC na le żą do gru py no wo two rów 
okre śla nych w li te ra tu rze an glo ję zycz nej 

ja ko apu do ma (Ami ne Pre cur sor Upta ke 
De car bo xy la se cells, APUD), gdyż ma ją 
zdol ność wy ła py wa nia pre kur so rów  
ami no wych, któ re w pro ce sie de kar bok -
sy la cji kon wer to wa ne są do pep ty dów 
o róż nych funk cjach bio lo gicz nych. Naj -
czę ściej gu zy te lo ka li zu ją się w trzu st ce 
(in su li no ma, glu ka go no ma) lub rdze niu 
nad ner czy wła śnie ja ko PCC, choć mo -
gą cza sa mi wy stę po wać w je li tach bądź 
płu cach (20). W ostat nim cza sie opi sa no 
przy pa dek ze spo łu Cu shin ga na tle hor -
mo nal nie czyn ne go gu za krez ki okręż ni -
cy bez prze rzu tów od le głych o śred ni cy 
po nad 5 cm wy twa rza ją ce go ACTH, 
wtór nie pro wa dząc do hi per kor ty zo le mii 
(20). W każ dym przy pad ku obu stron nej 
hi per pla zji nad ner czy przy bra ku zmian 
w przy sad ce mó zgo wej na le ży po szu ki -
wać źró dła ek to po wej pro duk cji ACTH. 

Do ras pre dys po no wa nych do PCC 
na le żą ter rie ry, w szcze gól no ści Irish soft 
co ated whe aten ter rier, wy żeł nie miec ki 
krót ko wło sy i sznau cer mi nia tu ro wy 
(30). Cho ru ją zwy kle psy w wie ku śred -
nim i star szym, bez pre dys po zy cji płcio -
wej. Naj czę ściej wy rzu to wi ad re na li ny 
i no ra dre na li ny to wa rzy szą za bu rze nia 
ryt mu, ta chy kar dia i nad ci śnie nie dzię ki 
od dzia ły wa niu z re cep to ra mi ad re ner -
gicz ny mi w licz nych tkan kach do ce lo -
wych (Tab. 1). Opi sa no rów nież przy pa -
dek psa z aty po wym ze spo łem Cu shin ga 
i cu krzy cą na tle PCC. Wśród przy czyn 
aty po we go ze spo łu Cu shin ga na le ży wy -
mie nić ek to po wą nad pro duk cję ACTH 
oraz współ wy stę po wa nie gu za nad ner -
cza nie pro du ku ją ce go kor ty zo lu (21). 
W ta kim przy pad ku za sto so wa ne le cze -
nie ob ja wo we w pierw szej ko lej no ści 
mia ło na ce lu re gu la cję nad ci śnie nia i cu -
krzy cy (21). W opi sy wa nym przy pad ku 
po da no hy dra la zy nę z uwa gi na ry zy ko 
roz wo ju po wi kłań do ty czą cych rów no -
wa gi wod no -elek tro li to wej, w szcze gól -
no ści hi per ka lie mii (21). Fe nok sy ben za -
mi na jest nie se lek tyw nym an ta go ni stą 
re cep to rów al fa -ad re ner gicz nych (al fa 1 
i al fa 2) i jest podawana w ce lu kon tro li 
nad ci śnie nia i zwięk sze nia to le ran cji glu -
ko zy na kil ka ty go dni przed le cze niem 
chi rur gicz nym, co sku tecz nie zmniej sza 
od se tek śmier tel no ści oko ło za bie go wej 
u psów (21, 31). Do dzia łań nie po żą da -
nych na le żą nie do ci śnie nie, mio sis, ta chy -
kar dia (21, 32). Naj now sze ba da nia re tro -
spek tyw ne pod wa ża ją jed nak ko niecz ność 
za sto so wa nia blo ka dy far ma ko lo gicz nej 
re cep to rów al fa ad re ner gicz nych przed za -
bie giem ad re na lek to mii, do wo dząc, że ta -
kie po stę po wa nie nie zwięk sza istot nie 
prze ży wal no ści (33). Co cie ka we, wy ni ki 
ba dań Wil let te i wsp. (2024) su ge ru ją, że 
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te ra pia przy go to wu ją ca z wy ko rzy sta -
niem fe nok sy ben za mi ny mo że na wet 
sprzy jać po wi kła niom kar dio gen nym 
w okre sie oko ło za bie go wym (34). Do tąd 
nie roz strzy gnię to za tem, czy ta kie przy -
go to wa nie jest ko niecz ne, a co istot ne, czy 
nie jest szko dli we – wy ma ga to dal szych 
ba dań ran do mi zo wa nych, pro spek tyw -
nych na du żej gru pie ba daw czej. Nie -
mniej wia do mo z pew no ścią, że za bieg 
obar czo ny jest du żym ry zy kiem po wi -
kłań, a epi zo dy nad ci śnie nia wy stę pu ją 
czę ściej (87 % ope ro wa nych psów) niż za -
bu rze nia ryt mu (30 %) (33). Ogól ny czas 
prze ży cia psów po re sek cji PCC wy no sił 
po nad 3 la ta z od set kiem wzno wy miej -
sco wej lub prze rzu tów od le głych nie 
wyż szym niż 20 % (33). Do dat ko wo war -
to wziąć pod uwa gę ro dzaj wy ko ny wa nej 
pro ce du ry i czas jej trwa nia, gdyż gu zy 
do 5 cm śred ni cy bez na cie ka nia na ży łę 
głów ną do ogo no wą mo gą być ope ro wa -
ne la pa ro sko po wo, a otwar ta ad re na lek -
to mia wska za na jest w każ dym przy pad -
ku wzro stu o cha rak te rze na cie ko wym 
(2, 35-37). W przy pad kach nie ope ra cyj -
nych le cze niem z wy bo ru jest sto so wa nie 
fe nok sy ben za mi ny. 

PCC ce chu ją się prze bie giem sub kli -
nicz nym lub wy stę po wa niem nie spe cy -
ficz nych ob ja wów u lu dzi, ta kich jak prze -
mi ja ją ce bó le gło wy, po ce nie się, pal pi ta cje, 
na pa dy lę ko we czy na pa dy dusz no ści, 
któ re są trud ne do wy kry cia u zwie rząt 
to wa rzy szą cych. U psów naj czę ściej wy -
raź nie wi docz ne są po liu ria, po li dyp sja 
i apa tia (21). Do dat ko wo wy stę pu ją ob -
ja wy nie spe cy ficz ne, ta kie jak osła bie nie, 
omdle nia czy za bu rze nia neu ro lo gicz ne 
(38). Ogó łem za cho wa nie bio lo gicz ne 
PCC jest bar dziej agre syw ne u psów niż 
w przy pad ku czło wie ka (21, 23). 

Uwal nia nie ka te cho la min mo że być 
sty mu lo wa ne przez zmia ny po sta wy cia -
ła, wy si łek, stres, uraz czy ból, jak rów nież 
przez po kar my bo ga te w ty ra mi nę (se ry, 
pi wo, wi no), nie któ re le ki (le ki trój cy -
klicz ne an ty de pre syj ne, ane ste tycz ne czy 
fe no tia zy nę) (39). Szcze gól nie istot ne jest 
zwró ce nie uwa gi na le ki o zdol no ści 
do uwal nia nia hi sta mi ny (mor fi na czy 
do kso ru bi cy na(!)) oraz le ki wpły wa ją ce 
na układ ner wo wy – ke ta mi na, efe dry -
na i me to klo pra mid (40). Epi zo dy nad -
ci śnie nia mo gą wy stę po wać pa rę ra zy 
w cią gu dnia lub kil ka ra zy w mie sią cu, 

a trwa ją od kil ku mi nut do po nad go dzi -
ny (23, 23, 39). 

Brak nad ci śnie nia nie wy klu cza obec -
no ści PCC, gdyż ob jaw ten roz wi ja się 
u 43 % psów z PCC (23, 41). Po wi kła nia 
kar dio lo gicz ne stwier dzo no u 14,5 % 
psów w po sta ci fe no ty pu kar dio mio pa tii 
prze ro sto wej (ba da nie echo kar dio gra ficz -
ne) i/lub de ge ne ra cji mię śnia ser co we go 
z ogni ska mi mar twi cy (ba da nie hi sto pa -
to lo gicz ne) (41). Wsku tek nad mia ru ka -
te cho la min krą żą cych we krwi mo że 
dojść do za pa le nia, prze ro stu kon cen -
trycz ne go, mar twi cy oraz włók nie nia 
mię śnia ser co we go (41-43). Pa to fi zjo lo -
gia zja wi ska opie ra się na wy wo ła nym 
przez ad re na li nę i no ra dre na li nę (a tak że 
in ne bio lo gicz nie czyn ne czą stecz ki sy -
gna ło we) skur czu na czyń wień co wych 
skut ku ją cym nie do krwie niem, a wtór nie 
nie do tle nie niem kar dio mio cy tów z nie -
od wra cal nym ich uszko dze niem (41, 44). 
Istot nym aspek tem pa to fi zjo lo gii PCC 
do ty czą cej ukła du krą że nia jest nad ci -
śnie nie – prze wle kłe prze cią że nie ci śnie -
nio we wy wo łu je prze rost kon cen trycz ny 
le wej ko mo ry. Po nad to u lu dzi opi sy wa -
no rów nież przy pad ki PCC z po wi kła -
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nia mi w po sta ci kar dio mio pa tii roz strze -
nio wej i ta chy kar dio mio pa tii (41, 45-47). 

Le cze nie z wy bo ru po le ga na za sto so -
wa niu fe nok sy ben za mi ny, do ksa zo sy ny 
z do dat kiem lub bez blo ke rów ka na łów 
wap nio wych (39). Le ki z gru py be ta -blo -
ke rów ni gdy nie po win ny być pierw szym 
wy bo rem z uwa gi na ry zy ko wtór nej nad -
mier nej sty mu la cji re cep to rów al fa -ad re -
ner gicz nych i skut ko wać wzro stem ci -
śnie nia tęt ni cze go krwi. Moż li we jest 
za sto so wa nie la be ta lo lu – nie se lek tyw ne -
go le ku ad re no li tycz ne go o ak tyw no ści 
in hi bi to ra re cep to rów al fa i be ta ad re ner -
gicz nych (38).  

 

Pa ra gan glio ma, che mo dec to ma 
 

Dru gim no wo two rem wy wo dzą cym się 
z ko mó rek chro mo chłon nych jest przy -
zwo jak (ang. pa ra gan glio ma, PGL), 
u psów naj czę ściej en do kry no lo gicz nie 
ci chy. Przy zwo ja ki mo gą roz wi jać się ze 
splo tów ner wo wych ukła du współ czul ne -
go, jak i przy współ czul ne go. W me dy cy -
nie czło wie ka ob ser wu je się ak tyw ność 
hor mo nal ną w przy pad ku PGL, szcze -
gól nie roz wi ja ją cych się na te re nie klat ki 
pier sio wej, ja my brzusz nej i ja my mied -
ni cy, nad pro duk cję no ra dre na li ny, pod -
czas gdy zmia ny zlo ka li zo wa ne w oko li -
cy gło wy i szyi są czę sto bio che micz nie 
nie ak tyw ne (2,48). PGL ma ją ni ski po -
ten cjał roz wo ju prze rzu tów od le głych nie 
prze kra cza ją cy 10 % przy pad ków, choć 
uwa ża się, że te zlo ka li zo wa ne w roz wi -
dle niu tęt ni cy szyj nej wy ka zu ją wyż szą 
zło śli wość kli nicz ną. Bli sko 70 % psów 
z gu zem roz wi dle nia tęt ni cy szyj nej ma 
jed no cze śnie PGL u pod sta wy ser ca (49). 
Ogól nie u psów PGL są rzad ki mi no wo -
two ra mi nie prze kra cza ją cy mi 0,2 % 
wszyst kich zmian roz ro sto wych wy stę -
pu ją cych u te go ga tun ku (2, 50). Pre dys -
po no wa ne są psy ras bra chy ce fa licz nych 
– bok se ry, bo ston te rie ry, bul l ma sti fy i psy 
ra sy chow -chow, a ry zy ko wy stę po wa nia 
PGL jest bli sko czte ro krot nie wyż sze 
u ka stro wa nych suk, niż u sa mic z za cho -
wa ną ak tyw no ścią ukła du roz rod cze go 
(49). W oce nie stop nia zło śli wo ści PGL 
po moc ne są bar wie nia im mu no hi sto che -
micz ne, w szcze gól no ści S -100 i chro -
mo gra ni na A (50).  
 

Powikłania kardiologiczne guzów 
 rdzenia nadnerczy 

 
Sztorm ka te cho la mi no wy to ostry, gwał -
tow ny i nie kon tro lo wa ny wzrost ak tyw -
no ści ukła du współ czul ne go, w któ rym 
do cho dzi do wy rzu tu ka te cho la min skut -
ku ją ce go za bu rze nia mi he mo dy na micz -

ny mi (ta chy kar dia, nad ci śnie nie, aryt mie, 
hi per ter mia) i me ta bo licz ny mi (nie wy dol -
ność wie lo na rzą do wa) ze zgo nem włącz -
nie (40). Ta kie zja wi sko mo że zo stać wy -
wo ła ne ja tro gen nie, np. przy pró bach 
wy ko na nia biop sji gu za. Ko niecz ny jest 
uważ ny mo ni to ring ane ste zjo lo gicz ny, by 
w po rę za re ago wać na wy rzut ka te cho la -
min i na stę pu ją cy po nim skok ci śnie nia 
tęt ni cze go mo gą cy skut ko wać uszko dze -
niem na rzą dów do ce lo wych (mózg, ner ki, 
siat ków ka oka). Jed nym z pod sta wo wych 
ob ja wów prze ło mu nad ci śnie nio we go 
u lu dzi jest ostry obrzęk płuc, któ ry od no -
to wa no rów nież u psa z bar wia kiem chro -
mo chłon nym (40). Na gły wzrost stę że nia 
ka te cho la min w su ro wi cy krwi mo że wy -
wo łać zwięk sze nie ci śnie nia wło śnicz ko -
we go w ob rę bie krą że nia płuc ne go wtór -
nie do roz le głe go skur czu na czyń oraz 
zwięk szyć prze pusz czal ność śród błon ka, 
pro wa dząc do prze są cza nia pły nów z prze -
strze ni we wnątrz na czy nio wej do prze -
strze ni ze wnątrz na czy nio wej (tkan ki śród -
miąż szo wej i pę che rzy ków płuc nych). 
Ob raz ra dio gra ficz ny obrzę ku w prze bie -
gu kry zy su nad ci śnie nio we go jest toż sa my 
z ob ra zem neu ro gen ne go obrzę ku płuc. 
Bla de bło ny ślu zo we, ci śnie nie skur czo we 
po wy żej 200 mmHg i sa tu ra cja w za kre -
sie 70-80 % su ge ro wa ły w tym przy pad ku 
prze łom nad ci śnie nio wy – za sto so wa no 
do żyl nie ace pro ma zy nę (ak tyw ność in hi -
bi to ra re cep to rów al fa1 ad re ner gicz nych) 
co 4 go dzi ny i tle no te ra pię. Pa cjen ta pod -
da no znie czu le niu do żyl ne mu przy po mo -
cy pro po fo lu i bu tor fa no lu, a na stęp nie 
znie czu le niu wziew ne mu z wy ko rzy sta -
niem izo flu ra nu. W związ ku z roz po zna -
niem obrzę ku płuc po da no fu ro se mid 

w daw ce 1 mg/kg do żyl nie wraz z kry -
sta lo ida mi hi po to nicz ny mi w daw ce  
1 ml/kg/godz. Do dat ko wo pro fi lak tycz -
nie za sto so wa no ce fa zo li nę do żyl nie (40).  

 

Za bu rze nia ryt mu 
 

W me dy cy nie czło wie ka 50-70 % pa cjen -
tów z PCC do świad cza za bu rzeń ryt mu, 
w głów nej mie rze ta chy kar dii za to ko wej, 
mi go ta nia przed sion ków lub trze po ta nia 
przed sion ków, a tak że mi go ta nia ko mór, 
ta chy kar dii w me cha ni zmie re en try, a na -
wet asy sto lii ko mo ro wej (39). W sta nach 
na głych le cze niem z wy bo ru są be ta -blo -
ke ry, jed nak istot na jest sta bi li za cja ci śnie -
nia przy uży ciu le ków o dzia ła niu al fa -
-ad re no li ty czym. W przy pad ku aryt mii 
ko mo ro wych le kiem z wy bo ru jest li do -
ka ina. W me dy cy nie czło wie ka wy ko rzy -
sty wa ne są blo ke ry re ce pe to rów al fa i be -
ta ad re ner gicz nych, kap to pril i blo ke ry 
ka na łów wap nio wych (41, 51). 

U psów z PCC naj czę ściej no tu je się 
przed wcze sne po bu dze nia nad ko mo ro -
we oraz przed wcze sne po bu dze nia ko -
mo ro we i ta chy kar dię. Nie rzad ko ob ser -
wu je się za bu rze nia prze wo dze nia wtór ne 
do włók nie nia i nie do krwie nia mię śnia 
ser co we go. Opi sy wa no przy pad ki ryt mu 
idio wen tri ku lar ne go, przed wcze sne ko -
mo ro we i nad ko mo ro we po bu dze nia, jak 
rów nież blok przed sion ko wo -ko mo ro -
wy III stop nia (4,4,22). Do dat ko wo 
w ba da niu hi sto pa to lo gicz nym ob ser wo -
wa no ar te rio skle ro zę i prze rost war stwy 
mię śnio wej na czyń w ob rę bie ser ca (41). 
Ka te cho la mi ny i ich me ta bo li ty wy ka zu -
ją bez po śred nie dzia ła nie kar dio tok sycz -
ne (4, 51). 

Ta be la 2. Uprosz czo na cha rak te ry sty ka re cep to rów 
ad re ner gicz nych i ich funk cji (39).

Alfa 1 Receptor postsynaptyczny
Skurcz mięśni gładkich i naczyń 

krwionośnych

Alfa 2 Receptor presynaptyczny Hamuje uwalnianie norepinefryny

Beta 1

Receptor postsynaptyczny

Efekt inotropowo- 
i chronotropowododatni, stymuluje 

uwalnianie reniny i lipolizę

Beta 2

Rozkurcz mięśni gładkich oskrzeli, 
naczyń krwionośnych i macicy, 

stymuluje glikogenolizę i uwalnianie 
norepinefryny

Beta 3 Lipoliza

Dopaminowy 1 Postsynaptyczny
Rozkurcz naczyń  

i łożyska naczyniowego

Dopaminowy 2 Presynaptyczny Hamuje uwalnianie norepinefryny
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Hipotensja i wstrząs kardiogenny  
u pacjentów z PCC 

 
Ko lej nym waż nym, choć bar dzo rzad kim 
po wi kła niem u lu dzi wy stę pu ją cym mak -
sy mal nie w 2 % przy pad ków PCC, jest 
epi zod spad ku ci śnie nia, a na wet wy stą -
pie nia wstrzą su kar dio gen ne go (39, 52). 
Do ob ja wów za li cza się ból ja my brzusz -
nej, si ni cę, obrzęk płuc, roz sze rze nie źre -
nic, osła bie nie, hi per gli ke mię i leu ko cy -
to zę. Me cha nizm te go zja wi ska nie jest 
do koń ca wy ja śnio ny – po dej rze wa się, że 
wpływ ma sto sun ko wo sil niej szy efekt 
ad re na li ny na re cep to ry be ta -ad re ner -
gicz ne oraz spa dek ob ję to ści krwi krą żą -
cej w fa zie wy rzu tu ka te cho la min (39, 53, 
54). Spa dek eks pre sji re cep to rów be ta 
w mię śniu ser co wym przy sta le pod wyż -
szo nym stę że niu ad re na li ny wpły wa do -
dat ko wo ino tro po wo ujem nie, ob ni ża jąc 
frak cję wy rzu to wą (39, 55).  

Wstrząs w przy pad ku psów z PCC 
mo że mieć róż ne pod ło ża, m.in. wy stę -
po wa nie za to ru w świe tle du żych na czyń 
czy na cisk z ze wnątrz na ścia nę jam ser -
ca (efekt ma sy), co pro wa dzi do ob struk -
cji w prze pły wie krwi i na stę po wej  
dys funk cji ukła du krą że nia bę dą cej bez -
po śred nim za gro że niem ży cia (56). Za -
to ro wość w przy pad ku PCC do ty czy 
głów nie ży ły głów nej do ogo no wej i mo -
że wy stę po wać na wet u po ło wy psich pa -
cjen tów (56-58). W cięż kich przy pad kach 
ob struk cja na pły wu pra wo ko mo ro we go 
mo że do pro wa dzić do wstrzą su na czy nio -
po chod ne go (56). 

 

Kardiomiopatia  
indukowana katecholaminami 

 
Skurcz na czyń krwio no śnych za opa tru -
ją cych ser ce pro wa dzi do je go nie do -
krwie nia mo gą ce go skut ko wać kar dio -
mio pa tią (prze ro sto wą, roz strze nio wą lub 
ty pu Ta kot su bo) lub za pa le niem mię śnia 
ser co we go. Uszko dze nie kar dio mio cy tów 
mo że być bez po śred nie, przez dzia ła nie 
ka te cho la min na re cep to ry be ta 1 i prze -
ła do wa nie jo na mi wap nia lub po śred nie 
przez pro duk cję wol nych rod ni ków tle -
no wych, ma ją cych po ten cjał uszka dza ją -
cy wo bec ma kro czą ste czek w kar dio mio -
cy tach. Spa da licz ba ak tyw nych, zdol nych 
do skur czu jed no stek kurcz li wych, a lo -
kal na mar twi ca roz po czy na ka ska dę  
re ak cji za pal nej or ga ni zmu skut ku ją cej  
na cie kiem neu tro fi li, włók nie niem i nie -
od wra cal ny mi zmia na mi hi sto lo gicz ny -
mi (22, 39, 51). Hi sto pa to lo gicz nie  
ob ser wu je się ogni ska de ge ne ra cji kar dio -
mio cy tów, włók nie nia i mar twi cy skrze -
po wej (56). Po stę po wa nie w ta kich przy -

pad kach obej mu je wpro wa dze nie te ra pii 
ob ja wo wej do cza su usu nię cia gu za, a tym 
sa mym eli mi na cji przy czy ny pier wot nej 
ob ser wo wa nych za bu rzeń. Kli nicz nie 
mo że wy stą pić rów nież za ci ska ją ce za pa -
le nie wor ka osier dzio we go na tle za pa le -
nia na czyń z wy się kiem do ja my osier dzia 
i ce cha mi tam po na dy (22). Leu ko cy to -
kla stycz ne za pa le nie na czyń ja ko ze spół 
pa ra no wo two ro wy był opi sy wa ny u lu dzi, 
czę ściej w przy pad kach no wo two rów  
he ma to po etycz nych niż gu zów li tych  
(22, 59, 60). Nad miar ka te cho la min pro -
wa dzi do wzro stu stę że nia mar ke rów za -
pa le nia – bia łek ostrej fa zy, cy to kin pro -
za pal nych – do pro wa dza jąc do za pa le nia 
wie lo su ro wi cze go (w tym za pa le nia osier -
dzia) i go rącz ki (22, 61). 

Prze wle kłe po bu dze nie re cep to rów be -
ta 1 ad re ner gicz nych zlo ka li zo wa nych 
w wę złach za to ko wo -przed sion ko wym 
i przed sion ko wo -ko mo ro wym wy wie ra 
efekt ino tro po wo - i chro no tro po wo do -
dat ni. De sen sy ty za cja tych sa mych re cep -
to rów i wy wo ła ny ka te cho la mi na mi na -
pływ jo nów wap nia do kar dio mio cy tów 
przy czy nia ją się do de kom pen sa cji funk -
cjo no wa nia ukła du krą że nia i je go nie wy -
dol no ści (22, 62). 

U psa z en ce fa lo pa tią nad ci śnie nio wą 
wtór ną do PCC opi sa no prze rost kon -
cen trycz ny le wej ko mo ry z po sze rze niem 
aor ty, nie do my kal no ścią za sta wek pół -
księ ży co wa tych aor ty, ja ko cięż ką kar dio -
mio pa tię nad ci śnie nio wą (38). Każ dy 
pies z PCC po wi nien zo stać pod da ny 
peł nej dia gno sty ce kar dio lo gicz nej, włą -
cza jąc po miar ci śnie nia tęt ni cze go krwi, 
ba da nie elek tro kar dio gra ficz ne oraz 
echo kar dio gra ficz ne, gdyż bli sko 15 % 
z nich wy ka zu je po waż ne pa to lo gie do -
ty czą ce ukła du krą że nia (41). Przy od -
po wied nim le cze niu zmia ny te mo gą być 
od wra cal ne, co ob ser wu je się u lu dzi. 

Moż li we jest wy stę po wa nie PCC 
w ser cu – wy wo dzi się on z ko mó rek 
chro mo chłon nych obec nych fi zjo lo gicz -
nie w przy zwo jach współ czul ne go ukła -
du ner wo we go. Ob ja wy kli nicz ne uza leż -
nio ne są od roz mia ru gu za oraz je go 
wpły wu na ota cza ją ce tkan ki – od bra ku 
ob ja wów kli nicz nych przez za bu rze nia 
ryt mu do nie wy dol no ści ser ca. W tej lo -
ka li za cji PCC pier wot ne lub prze rzu ty 
z nad ner czy są szcze gól nie trud ne w dia -
gno sty ce i czę sto wy ma ga ją za sto so wa nia 
za awan so wa nych me tod dia gno stycz nych 
(re zo nans ma gne tycz ny). 

 

Roz war stwie nie aor ty 
 

U lu dzi, jak i zwie rząt do mo wych roz war -
stwie nie aor ty to rzad ko spo ty ka na pa to -

lo gia. Opi sa no je dy nie kil ka ta kich przy -
pad ków w me dy cy nie czło wie ka i choć 
teo re tycz nie moż li we jest le cze nie chi rur -
gicz ne – nie jest to roz po wszech nio -
na prak ty ka w chi rur gii ma łych zwie rząt, 
a do stęp do le cze nia jest istot nie ogra ni -
czo ny. 
 

Ek to po wy ze spół Cu shin ga 
 
Nie daw no opi sa no przy pa dek pa cjen ta 
z ob ja wa mi po liu rii, po li dyp sji, zwięk sze -
nia ob wo du po włok brzusz nych i rop ne -
go za pa le nia skó ry. Po twier dzo no nad pro -
duk cję kor ty zo lu w te ście prze sie wo wym 
sto sun ku kor ty zo lu do kre aty ni ny w mo -
czu, nie mniej pa cjent miał rów nież pod -
wyż szo ne stę że nie me ta ne fry ny i nor me -
ta ne fry ny, co su ge ru je PCC, któ ry zo stał 
po twier dzo ny w ba da niach im mu no hi -
sto che micz nych po re sek cji gu za (14). 
Kry te ria dia gno stycz ne w roz po zna niu 
PCC wy dzie la ją ce ACTH obej mu ją: kli -
nicz ne i la bo ra to ryj ne ob ja wy hi per kor -
ty zo le mii, wzrost stę że nia ACTH w su -
ro wi cy krwi, bio che micz ne lub ob ra zo we 
po dej rze nie PCC i eli mi na cja ob ja wów 
kli nicz nych po usu nię ciu za ję te go nad -
ner cza wraz z szyb kim po wro tem stę że -
nia ACTH do war to ści re fe ren cyj nych 
po za bie gu. W ta kich przy pad kach, po -
dob nie jak w kla sycz nej nad czyn no ści 
ko ry nad ner czy, wy co fa nie ob ja wów kli -
nicz nych hi per kor ty zo le mii moż li we jest 
przy za sto so wa niu le cze nia tri lo sta nem 
(14). Do dat ko wo na le ży pa mię tać, że 
w przy pad ku ECS wy nik te stu ha mo wa -
nia wy so ką daw ką dek sa me ta zo nu mo że 
być za fał szo wa ny, z po wo du już wy stę -
pu ją cej in hi bi cji osi nad ner czo wej (zgod -
nie z pa to fi zjo lo gią cho ro by pod sta wo -
wej) (14). 
 

Ze spół MEN 
 

Ter min mno ga gru czo la ko wa tość we -
wnątrz wy dziel ni cza (ang. mul ti ple en do -
cri ne neo pla sia, MEN) od no si się 
do gru py wro dzo nych za bu rzeń cha rak -
te ry zu ją cych się roz wo jem licz nych gu -
zów o ak tyw no ści hor mo nal nej. U lu dzi 
funk cjo nu je kil ka ty pów MEN z kon -
kret ny mi mu ta cja mi le żą cy mi u pod ło ża 
ob ser wo wa nych kli nicz nie za bu rzeń, 
w tym ty pów hi sto lo gicz nych no wo two -
rów – i tak np. MEN2 zwią za ny jest 
z cią głą nad mier ną pro duk cją ad re na li -
ny i czę sto to wa rzy szy mu nad ci śnie nie, 
gdyż więk szość pa cjen tów roz wi ja PCC. 
Jak do tąd nie po zna no wszyst kich  
mu ta cji ge ne tycz nych le żą cych u pod ło -
ża ze spo łów MEN, nie mniej u lu dzi 
z PGL obec ność mu ta cji w ge nie SDHD  
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wa run ku je wyż sze ry zy ko roz wo ju prze -
rzu tów od le głych, a obec ność tej sa mej 
mu ta cji u psów pre dys po nu je do roz wo -
ju za rów no PGL, jak i PCC (50, 65, 66). 
Naj czę ściej w on ko lo gii we te ry na ryj nej 
iden ty fi ko wa ne są no wo two ry en do -
kryn ne wy wo dzą ce się z nad ner czy, tar -
czy cy lub trzust ki (50, 67). Choć do nie -
sie nia o przy pad kach ze spo łów MEN 
u psów i ko tów są rzad kie, oko ło po ło wa 
psów z PCC ma do dat ko we zmia ny 
o cha rak te rze no wo two ro wym, np. gu zy 
przy sad ki, przy tar czyc, tar czy cy, trzust ki 
oraz in ne – po za ukła dem wy dzie la nia 
we wnętrz ne go, np. na czy nia ko mię sa ki 
czy chło nia ki (2, 23, 24, 68-71). Nie daw -
no opi sa no rów nież dwa przy pad ki 
MEN-po dob nych za bu rzeń u dwóch 
psów ra sy bok ser – u 10-let nie go sam ca 
(guz pod sta wy ser ca – PGL + rak tar czy -
cy + Ley di go ma pra we go ją dra + hi per -
pla zja pra we go nad ner cza) oraz 12-let -
niej sa mi cy (PGL roz wi dle nia tęt ni cy 
szyj nej + rak tar czy cy + rak trzust ki) (50). 
W jed nym z ba dań oce nio no czę stość 
wy stę po wa nia róż nych gu zów en do kryn -
nych u psów na 2,1 % – z pew ną pre dys -
po zy cją u West hi gh land whi te ter rie rów, 
pu dli i gol den re trie ve rów (72). Nie 
stwier dzo no pre dys po zy cji płcio wej. 

Choć przy pad ki MEN-po dob ne iden ty -
fi ko wa ne w po pu la cji psów róż nią się 
nie co od kla sy fi ka cji tych zmian funk cjo -
nu ją cej w on ko lo gii czło wie ka, wy da je się 
że mo gą być na wet częst sze u psów niż 
u lu dzi. Naj czę ściej do ty czą nad ner czy, 
ją der, przy sad ki i trzust ki oraz przy zwo -
ja ków wy stę pu ją cych u pod sta wy ser ca 
lub w roz wi dle niu tęt nic szyj nych (72). 
Na le ży pa mię tać, że czę sto bez po twier -
dze nia ba da niem po śmiert nym nie ma -
my pew no ści, czy u da ne go pa cjen ta  
wy stę pu je guz nad ner cza. Na wet oce -
na me to dą re zo nan su ma gne tycz ne go nie 
po zwa la zi den ty fi ko wać wszyst kich gu -
zów, a ta kie roz po zna nie moż li we jest 
do pie ro po wni kli wym ba da niu hi sto pa -
to lo gicz nym (72, 73). Do dat ko wo, po mi -
mo że do tych czas uwa ża ło się PGL 
u psów za en do kry no lo gicz nie ci che,  
ba da nie sprzed ro ku (li sto pad 2024 r.) 
po ka zu je, że PGL roz wi dle nia tęt ni cy 
szyj nej mo gą rów nież być ak tyw ne hor -
mo nal nie i wy dzie lać ad re na li nę, no ra -
dre na li nę i do pa mi nę da ją ce do kład nie 
te sa me ob ja wy kli nicz ne, co PCC nad -
ner czy (49).  

Gu zy nie czyn ne hor mo nal nie nie wy -
wie ra ją bez po śred nie go wpły wu na układ 
krą że nia – je dy nie po przez efekt ma sy 

mo gą pro wa dzić do uci sku na na czy nia 
krwio no śne i wtór nej za krze pi cy. 

 

Pod su mo wa nie 
 

No wo two ry nad ner czy wy wie ra ją licz ne 
efek ty ubocz ne zwią za ne z bez po śred nim 
wpły wem pro du ko wa nych przez nie hor -
mo nów na układ ser co wo -na czy nio wy. 
W dia gno sty ce istot ne jest ze bra nie 
szcze gó ło we go wy wia du z opie ku na mi 
psa, wni kli we ba da nie kli nicz ne ze szcze -
gól nym uwzględ nie niem osłu chi wa nia 
ser ca i płuc oraz oce ny tęt na. Nie zbęd -
nym ele men tem dia gno sty ki jest po miar 
ci śnie nia tęt ni cze go krwi, ozna cze nie jo -
no gra mu, stę że nia kor ty zo lu, nor me ta ne -
fry ny i me ta ne fry ny w su ro wi cy krwi, ba -
da nie mo czu (w szcze gól no ści ozna cze nie 
sto sun ku nor me ta ne fry ny i/lub kor ty zo -
lu do kre aty ni ny) oraz wy ko na nie nie -
zbęd nych te stów czyn no ścio wych (test 
ha mo wa nia ni ską daw ką dek sa me ta zo -
nu). Waż nym ele men tem oce ny pa cjen -
tów z gu za mi nad ner czy są ba da nia  
ob ra zo we – pod sta wo we ba da nie ul tra -
so no gra ficz ne ja my brzusz nej i ra dio gra -
ficz ne klat ki pier sio wej, czę sto wy ma ga -
ją ce roz sze rze nia o bar dziej do kład ne 
ba da nie me to dą to mo gra fii kom pu te ro -
wej w ce lu do kład nej oce ny roz le gło ści 
zmia ny pier wot nej i po twier dze nia, tu -
dzież wy klu cze nia obec no ści prze rzu tów 
od le głych (przy go to wa nie do ad re na lek -
to mii). Ro zu mie jąc pa to fi zjo lo gię gu zów 
ak tyw nych hor mo nal nie, a tak że efek tów 
bio lo gicz nych po szcze gól nych hor mo -
nów uwal nia nych przez nad ner cza, oczy -
wi sta wy da je się ko niecz ność wni kli wej 
oce ny ukła du krą że nia w ba da niu echo -
kar dio gra ficz nym uzu peł nio nym o ba da -
nie elek tro kar dio gra ficz ne. Dzię ki do brze 
prze pro wa dzo nej dia gno sty ce le ka rze 
mo gą od po wied nio przy go to wać pa cjen -
tów do za bie gu chi rur gicz ne go po przez 
sta bi li za cję nad ci śnie nia czy eli mi na cję 
in nych ob ja wów kli nicz nych o istot nym 
ne ga tyw nym wpły wie na ja kość ży cia 
cho rych psów. Spe cja li ści z za kre su kar -
dio lo gii win ni uwzględ nić w dia gno sty -
ce róż ni co wej psich pa cjen tów z nad ci -
śnie niem i za bu rze nia mi ryt mu ser ca 
no wo two ry nad ner czy, a przed pod ję ciem 
in wa zyj nych pro ce dur te ra peu tycz nych 
(przy kła do wo im plan ta cja sty mu la to ra 
ser ca) za le cić do dat ko we ba da nia, ta kie 
jak USG ja my brzusz nej i RTG klat ki 
pier sio wej, szcze gól nie u psów w star -
szym wie ku. Ad re na lek to mia nie jest za -
bie giem pro stym ani po zba wio nym ry zy -
ka oko ło ope ra cyj ne go, nie mniej ja ko 
je dy ne po stę po wa nie za pew nia dłu gi czas 
re mi sji bez ko niecz no ści dłu go trwa łej 

MEN1 MEN2A MEN2B FMTC

Nazwa alternatywna Zespół Wermera Zespół Sipple’a
Zespół 

Wagenmanna-
Froboese’a

brak

Nowotwory trzustki

Gastrinoma, 
insulinoma, VIPoma, 

glukagonoma, 
PPoma

Gruczolaki przysadki 66 %

Naczyniakowłókniak 64 %

Tłuszczak 17 %

Hiperplazja 
przytarczyc

90 % 50 %

Rak tarczycy 100 % 85 % 100 %

Barwiak 
chromochłonny

>33 % 50 %

Budowa ciała 
charakterystyczna 

dla zespołu Marfana
80 %

Nerwiak (neuroma) 
błon śluzowych

100 %

Tabela 3. Krótka charakterystyka zespołów MEN u ludzi. 
W przypadku dziedzicznych zespołów MEN typu 2 obustronne PCC 
występują w 50-80 % przypadków, podczas gdy u psów 
obustronne PCC nadnerczy występują jedynie w 10 % przypadków 
(2, 58, 63, 64). 
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Substancja czynna Aktywność Działania niepożądane Dawka 

Acepromazyna
Antagonista receptorów alfa adrenergicznych, 

rozszerza naczynia krwionośne

Uspokojenie, neurolepsja, objawy 
pozapiramidowe, wzmożone 

napięcie n. błędnego (szczególnie 
u ras brachycefalicznych), 

hipotensja

0,025 – 0,1 mg/kg i.m., i.v.

Amlodypina
Bloker kanałów wapniowych, rozszerza 
naczynia krwionośne i łagodzi przebieg 

zapalenia mięśnia sercowego (74)

Hipotensja, bradykardia,  
przerost dziąseł

0,2 – 0,4 mg/kg m.c.  
co 24 godz., p.o.

Doksazosyna
Antagonista receptorów alfa 1 adrenergicznych 

(postsynaptyczny), rozszerzenie naczyń 
krwionośnych

Hipotensja
0,5 – 1,0 mg/kg masy ciała  

co 24 godz., p.o.

Fenoksybenzamina
Nieselektywny antagonista receptorów alfa 1 i 2 

adrenergicznych, silny i długodziałający 
Hipotensja

0,25 mg/kg co 8-12 godz.  
lub 0,5 mg/kg co 24 godz.  

lub 0,6 mg/kg m.c. co 12 godz. p.o.

Hydralazyna
Nieznany mechanizm działania – rozszerza 

naczynia krwionośne, może pobudzać 
uwalnianie tlenku azotu

Hipotensja, tachykardia, spadek 
pojemności minutowej serca, 

aktywacja osi renina-
angiotensyna-aldosteron

0,5 mg/kg do 2 mg/kg  
co 12 godz. p.o.

Irbesartan
Rozszerza naczynia krwionośne, antagonista 

receptora angiotensynowego (AT II),  
przy braku tolerancji ACEI

Hipotensja przy przedawkowaniu, 
zaburzenia elektrolitowe

Ekstrapolowane z medycyny 
człowieka, brak badań 

potwierdzających bezpieczeństwo 
i skuteczność u psów, 

potencjalnie 30-60 mg/kg  
co 12 godz. p.o.

Kaptopril 
Inhibitor konwertazy angiotensyny – rozszerza 

naczynia krwionośne, zmiatacz wolnych 
rodników, nasila syntezę kinin i prostaglandyn

Hipotensja, azotemia, anoreksja, 
działanie teratogenne

0,5-2 mg/kg co 8-12 godz. p.o.

Klopidogrel
Hamuje aktywację płytek krwi  

zależną od difosforanu adenozyny (ADP)
Spontaniczne krwawienia

0,5-1 mg/kg m.c. co 24 godz. p.o. 
(czasami dawka nasycająca  

2-4 mg/kg redukowana  
po kilku dniach)

Labetalol

Nieselektywny lek adrenolityczny wykazujący 
hamowanie receptorów alfa 1, beta 1 i beta 2 

adrenergicznych, rozszerza naczynia,  
obniża ciśnienie tętnicze

Hipotensja
0,2-0,4 mg/kg i.v.,  

okołoopercyjnie (75)

Spironolakton

Diuretyk oszczędzający potas, konkurencyjnie 
hamuje działanie aldosteronu, antagonista 

aldosteronu z niewielką aktywnością 
antyandrogenną

Hiperkaliemia, sterydopodobne 
działania niepożądane

2-4 mg/kg co 24 godz.  
lub 1-2 mg/kg co 12 godz. p.o. 

(maksymalnie  
4 mg/kg m.c./dobę)

Telmisartan 

Wybiórczy antagonista receptora 1  
dla angiotensyny II obniżający ciśnienie 

i białkomocz, rozszerza naczynia krwionośne, 
hamuje retencję sodu i wody

Wymioty, biegunka, wzrost 
stężenia enzymów wątrobowych

1 mg/kg m.c. co 24 godz. p.o.

Trilostan

Hamuje syntezę kortyzolu, kortykosteronu, 
progesteronu i androstendionu.  

Stosowany również w przypadku wznowy 
do stabilizacji objawów klinicznych (tylko jeśli 

hiperkortyzolemia lub kortyzol w zakresie norm 
referencyjnych) (6)

Letarg, anoreksja, wymioty, 
zaburzenia elektrolitowe, 

hiponatremia, hipokaliemia

3-6 mg/kg m.c. co 24 godz., p.o., 
najczęściej zaczyna się terapię 
od dawek niższych (1-2 mg/kg), 
które zwiększa się w zależności 

od odpowiedzi klinicznej 

Tabela 4. Farmakoterapia powikłań kardiologicznych u psów i kotów 
z nowotworami nadnerczy. 
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far ma ko te ra pii, oczy wi ście u pa cjen tów 
kwa li fi ku ją cych się do tej pro ce du ry. Ob -
ja wy ser co wo -na czy nio we gu zów nad -
ner czy mo gą być pierw szy mi lub do mi -
nu ją cy mi za bu rze nia mi od no to wa ny mi 
pod czas ba da nia kli nicz ne go, a wcze sne 
roz po zna nie ich pod ło ża i pra wi dło we 
po kie ro wa nie dia gno sty ką i te ra pią gwa -
ran tu je psim pa cjen tom dłu go trwa łe 
prze ży cie w kom for cie. Ro ko wa nie uza -
leż nio ne jest od ro dza ju gu za, stop nia za -
awan so wa nia cho ro by w mo men cie dia -
gno zy, a tak że stop nia na si le nia po wi kłań 
ser co wo -na czy nio wych, choć jest szan sa, 
by po eli mi na cji przy czy ny pier wot nej 
zmia ny wtór ne do ty czą ce ukła du krą że -
nia w du żej mie rze ule gły re gre sji. ● 
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