
Guz chromochłonny (guz z komórek 
chromochłonnych, barwiak chromo-

chłonny, phaeochromocytoma, chromaffi-
noma) jest nowotworem najczęściej wy-
wodzącym się z komórek chromochłon-
nych rdzenia nadnerczy (rzadziej są to 
guzy pozanadnerczowe zwojów nerwo-
wych), zdolnym do produkcji, magazyno-
wania i wydzielania katecholamin. Zda-
rza się, że guz może produkować stero-
idy, ACTH bądź somatostatynę. Występuje 
u psów (0,13–0,01% przypadków; 1), rzad-
ko u kotów i jeszcze rzadziej u innych ga-
tunków zwierząt domowych (2, 3, 4). Nie 
stwierdzono predylekcji płciowej ani wie-
kowej, choć częściej występuje u psów 

w starszym wieku (średnio 11 lat). Guz 
może rozwijać się w jednym lub obu nad-
nerczach, być tworem pojedynczym bądź 
mnogim, łagodnym lub złośliwym, aktyw-
nym wydzielniczo bądź nie (2, 5). Zazwy-
czaj są to guzy wolno rosnące, o średni-
cy od 0,5 do 10 cm. Ze względu na liczne 
przypadki naciekania żyły głównej do-
ogonowej i przerzuty (stwierdzane pod-
czas sekcji) guz ten wstępnie powinien 
być uważany za złośliwy (6). Możliwe jest 
również naciekanie ściany i/lub zwężenie 
światła aorty, naczyń nerkowych, nadner-
czowych i wątrobowych. Przerzuty nowo-
tworowe obserwuje się w regionalnych wę-
złach chłonnych (12%), wątrobie, płucach, 
nerkach, kościach, śledzionie, trzustce, 
sercu i ośrodkowym układzie nerwowym. 
U połowy psów stwierdza się obecność in-
nych nowotworów (m.in. guzów nadner-
czy i innych nowotworów endokrynnych).

Przyżyciowe rozpoznanie guza chro-
mochłonnego stanowi wyzwanie dla le-
karza weterynarii ze względu na wystę-
pujące napadowo nieswoiste objawy kli-
niczne, będące wynikiem oddziaływania 
okresowo uwalnianych z guza katechola-
min lub zaatakowania przez guz struktur 
otaczających.

Patofizjologia

Adrenalina i noradrenalina są wydzielane 
przez rdzeń nadnerczy. W badaniach prze-
prowadzonych u ludzi stwierdzono, że guz 
chromochłonny wydziela najczęściej samą 

noradrenalinę lub noradrenalinę i adrena-
linę (choć niektórzy badacze donoszą rów-
nież o sekrecji dopaminy). Dotychczas nie 
przeprowadzono tak szczegółowych ba-
dań u zwierząt (6). Synteza katecholamin 
zarówno w normalnym, jak i zmienionym 
nowotworowo rdzeniu nadnerczy zostaje 
zainicjowana poprzez hydroksylację ami-
nokwasu tyrozyny do dihydroksyfenylo-
alaniny (DOPA), katalizowaną przez hy-
droksylazę tyrozynową. DOPA ulega na-
stępnie dekarboksylacji do dopaminy, która 
jest transportowana i gromadzona w ziar-
nistościach cytoplazmatycznych komórek 
chromochłonnych. Dalszy szlak przemian 
obejmuje hydroksylację dopaminy do no-
radrenaliny, a ta ostatnia może być w nie-
których przypadkach przekształcana w ad-
renalinę. Noradrenalina może hamować 
syntezę katecholamin poprzez wpływ na 
hydroksylazę tyrozynową (dodatnie sprzę-
żenie zwrotne).

W przypadku guza chromochłonnego 
proces sprzężenia zwrotnego zostaje za-
burzony na skutek zbyt szybkiego rozpa-
du noradrenaliny. Może również docho-
dzić do zwiększonej aktywności hydroksy-
lazy tyrozynowej. W sekrecji katecholamin 
w zdrowych nadnerczach pośredniczą im-
pulsy nerwowe. W przypadku kiedy mamy 
do czynienia z nieunerwionymi guzami 
chromochłonnymi, uwalnianie katecho-
lamin może zostać zainicjowane poprzez 
zwiększony przepływ krwi przez guz, bez-
pośredni ucisk lub różnorodne substancje 
chemiczne i leki. Objawy kliniczne zwią-
zane z obecnością guza chromochłonne-
go są rezultatem oddziaływania katecho-
lamin poprzez swoiste dla nich recepto-
ry, znajdujące się w tkankach docelowych 
(tab. 1). Noradrenalina i adrenalina łączą 
się z dwoma rodzajami receptorów: α i β. 
Neuronalna inaktywacja lokalnie wydziela-
nych katecholamin odbywa się poprzez za-
zwojowe zakończenia nerwowe. Poza ukła-
dem nerwowym za inaktywację odpowie-
dzialne są nerki i wątroba. Katecholaminy 
są przekształcane przez MAO (monoami-
noksydazę) i COMT (katecholotlenomety-
lotransferazę) do nieaktywnych metaboli-
tów, które są wydalane przez nerki. Poziom 
tych metabolitów może zostać zmierzony 
i wykorzystany do oceny ilości katechola-
min produkowanych i wydzielanych przez 
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Narząd docelowy
Typy receptorów 
adrenergicznych

Efekt działania

Serce β1 β2
zwiększenie siły skurczu, przyspieszenie częstości skurczu

Naczynia krwionośne α1 β2
zwężenie lub rozszerzenie

Nerka β2
wzrost wydzielania reniny

Przewód pokarmowy α1 β2
zmniejszenie motoryki, skurcz mięśni zwieraczy

Wyspy Langerhansa α1 β2
hamowanie wydzielania insuliny i glukagonu, stymulacja 
wydzielania insuliny i glukagonu

Wątroba α1 β2
zwiększenie glikogenolizy

Tkanka tłuszczowa β1
zwiększenie lipolizy

Oskrzela β2
rozszerzenie

Mięśnie szkieletowe β2
zwiększenie glikogenolizy

Tabela 1. Odpowiedź tkanek i narządów docelowych na działanie katecholamin

Prace poglądowe

432 Życie Weterynaryjne • 2011 • 86(6)



zdrowy rdzeń nadnerczy, jak i guz chro-
mochłonny.

Objawy kliniczne

Objawy kliniczne związane z guzem chro-
mochłonnym są zwykle nieswoiste, o cha-
rakterze napadowym, przypominające wie-
le innych powszechnie występujących za-
burzeń, takich jak: hiperadrenokortycyzm, 
cukrzyca, choroby nerek i wątroby lub inne 
nowotwory. Dlatego istnieje ryzyko pomi-
nięcia tego guza podczas diagnostyki róż-
nicowej, zwłaszcza jeśli objawy kliniczne 
przemawiają za częściej występującymi 
i łatwiej rozpoznawalnymi zaburzeniami. 
Ostateczna diagnoza stawiana jest najczę-
ściej post mortem.

Objawy kliniczne w przypadku obec-
ności guza chromochłonnego wynikają 
z ucisku mas guza na okoliczne struktury 
(np. nerki), jego lokalnej inwazji (np. na-
ciekanie żyły głównej doogonowej) oraz 
nadmiernego wydzielania katecholamin. 
Charakterystyczne dla pheochromocyto-
my są sporadyczne objawy kliniczne wy-
nikające z okresowego wydzielania kate-
cholamin, poprzedzielane okresami bez 
żadnych objawów. Uważa się, że sympto-
my związane z nadmierną sekrecją kate-
cholamin występują dopiero w momen-
cie rozwinięcia się nadciśnienia ogólnego 
(6). Nadciśnienie i jego objawy mogą mieć 
charakter stały bądź napadowy, mogą zo-
stać wywołane przez stres, wysiłek fizycz-
ny, zmianę postawy ciała i palpację okoli-
cy guza. Objawy mogą występować przez 
kilka godzin, a czasem nawet przez kilka 
miesięcy czy lat.

Najczęściej obserwowane objawy kli-
niczne są następujące:
– ogólne osłabienie,
– okresowa utrata przytomności,
– utrata łaknienia,
– przyspieszenie oddychania,
– niepokój, nerwowość,
– depresja i ospałość
– wielomocz i zwiększone pragnienie.

Do rzadziej występujących objawów 
należą:
– biegunka,
– zmniejszenie masy ciała,
– obrzęki kończyn miednicznych,
– powiększenie jamy brzusznej,
– krwawienia z nosa,
– nagła ślepota,
– dyszenie,
– ataki drgawek.

Do lekarza weterynarii najczęściej 
trafiają psy w  starszym wieku (średnio 
11 lat). Objawy stwierdzane podczas ba-
dania klinicznego są zróżnicowane, ponie-
waż wydzielanie katecholamin jest okre-
sowe, zależne od aktywności sekrecyjnej 
guza w momencie badania, jego rozmia-
rów i objawów innych współistniejących 

chorób i  zaburzeń. Wiele zwierząt pod-
czas badania zachowuje się normalnie, 
podczas gdy u niektórych może rozwinąć 
się wstrząs, kończący się śmiercią pod-
czas wizyty lub kilka godzin po niej. Do 
najczęściej obserwowanych zaburzeń bę-
dących następstwem oddziaływania kate-
cholamin należą:
–  tachykardia,
–  arytmie (np. przedwczesne skurcze ko-

morowe, blok przedsionkowo-komoro-
wy, częstoskurcz przedsionkowy),

– dyszenie,
– osłabienie,
– niepokój.

Podczas osłuchiwania serca mogą być 
słyszalne szmery skurczowe. U niektó-
rych pacjentów można zaobserwować 
zaczerwienie błon śluzowych i podwyż-
szoną temperaturę ciała. Inne objawy kli-
niczne wynikają z nadciśnienia. Osłucho-
wo możemy stwierdzić zaostrzony szmer 
oskrzelowy i pęcherzykowy jako następ-
stwo choroby zatorowo-zakrzepowej oraz 
obrzęk jako wynik nadciśnienia płucnego 
(7). Rozszerzenie źrenic, wylewy w siat-
kówce i jej odklejenie, prowadzące do śle-
poty, mogą rozwinąć się u psów z ciężkim 
nadciśnieniem. Podwyższenie ciśnienia 
krwi przez nagły wyrzut katecholamin 
może doprowadzić do ostrej niewydol-
ności serca, obrzęku płuc, zawału mięśnia 
sercowego, migotania komór bądź wyle-
wu krwi do mózgu (6). Wśród innych ob-
jawów klinicznych można zaobserwować 
uporczywe krwawienia z nosa czy z  ran 
chirurgicznych. Wśród zaburzeń neuro-
logicznych spowodowanych nadciśnie-
niem rozróżnia się: drgawki, skręcenie 
szyi, oczopląs i zez. Dodatkowo możliwe 
jest wystąpienie postępującego niedowła-
du kończyn miednicznych na skutek uci-
sku rdzenia kręgowego (6). Jednym z czę-
ściej spotykanych zaburzeń, wynikających 
z istnienia guza, jest częściowa bądź całko-
wita niedrożność żyły głównej doogono-
wej. Stwierdzana jest ona w 15–38% przy-
padków. Jej konsekwencją jest zastój krwi 
doogonowo od niedrożności, prowadzący 
do wodobrzusza i obrzęków obwodowych 
części kończyn miednicznych. Czasami 
guz chromochłonny może pękać samo-
istnie i powodować krwotok zaotrzew-
nowy lub wybroczyny wokół pępka. Jed-
nocześnie występujący hiperadrenokor-
tycyzm stwierdza się w 12% przypadków 
(6). W przypadku obecności guza chro-
mochłonnego może pojawić się również 
wtórna cukrzyca, maskująca objawy cho-
roby podstawowej. Wynika ona ze zwięk-
szonej glikogenolizy i zahamowania wy-
dzielania insuliny. Zaburzenia w gospo-
darce węglowodanowej mogą obejmować 
nieprawidłową tolerancję glukozy, niepra-
widłowy poziom glukozy na czczo, aż po 
pełnoobjawową cukrzycę.

Rozpoznawanie

Diagnostyka laboratoryjna

Wyniki podstawowych badań hematolo-
gicznych i biochemicznych krwi są mało 
specyficzne. W badaniu morfologicznym 
krwi możemy zaobserwować nieznaczną 
niedokrwistość nieregeneratywną, jako 
skutek toczącego się przewlekłego proce-
su chorobowego oraz przewlekłego, nie-
wielkiego krwawienia. Najczęstszą zmianą 
w leukogramie jest leukocytoza wynikają-
ca z neutrofili. W badaniu biochemicznym 
można zaobserwować nieznaczne pod-
wyższenie enzymów wątrobowych: ALT, 
AST, ALP, GGTP (bez wyraźniej zależno-
ści między zwiększeniem aktywności tych 
enzymów a istnieniem przerzutów nowo-
tworowych w wątrobie). Przy podejrzeniu 
guza chromochłonnego zasadne jest ozna-
czanie stężenia wapnia całkowitego i zjo-
nizowanego, ponieważ stosunkowo czę-
sto dochodzi do hipokalcemii, spowodo-
wanej nadmierną sekwestracją tego jonu. 
Stosunkowo często obserwowane jest pod-
wyższenie stężenia cholesterolu oraz hi-
poalbuminemia. Skutkiem glomerulopa-
tii wywołanej wysokim ciśnieniem krwi, 
podwyższeniu ulegają parametry ocenia-
jące funkcjonowanie nerek: azot moczni-
kowy (BUN), kreatynina i fosforany. Glo-
merulopatia może być również przyczy-
ną białkomoczu.

W rozpoznawaniu guza chromochłon-
nego u ludzi podstawą diagnostyki labora-
toryjnej jest określenie stężenia katecho-
lamin: epinefryny (adrenaliny), norepine-
fryny (noradrenaliny), dopominy oraz ich 
nieaktywnych metabolitów: pochodnej ad-
renaliny – metanefryny, noradrenaliny – 
normetanefryny, kwasu wanilinomigda-
łowego (VMA) oraz pochodnej dopami-
ny – kwasu homowanilinowego (HVA) 
w surowicy, osoczu oraz moczu. Wzrost 
stężenia amin katecholowych i ich meta-
bolitów we krwi ma charakter okresowy, 
dlatego też większe znaczenie ma oznacza-
nie tych związków w zbiórce 24-godzin-
nej moczu. Trudność w przeprowadzeniu 
dobowej zbiórki moczu u zwierząt, stres 
związany z pobieraniem próbek do badań 
i koszty testów, powodują, że oznaczanie 
katecholamin i ich metabolitów w moczu 
są badaniami mało praktycznymi (4). U lu-
dzi za najlepszy parametr do diagnostyki 
uważana jest metanefryna i normetanefry-
na (8, 9, 10). Obecność guza chromochłon-
nego uważa się za prawdopodobną przy 
wartościach dla metanefryny >500 pmol/l 
lub normetanefryny >1400 pmol/l. Związ-
ki te oznacza się przy użyciu chromato-
grafii cieczowej HPLC (rozdział cieczą 
pod wysokim ciśnieniem), która jest zło-
tym standardem diagnostycznym, a także 
z zastosowaniem spektrometrii masowej   
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(LC-MS/MS), metody radioimmunologicz-
nej (RIA) lub immunoenzymatycznej (EIA) 
(11, 12). Oznaczanie tych związków wyma-
ga odpowiedniego przygotowania pacjen-
ta, sposobu pobierania, przechowywania 
i transportowania materiału biologiczne-
go. Dieta, wysiłek fizyczny, stres, niektóre 
leki, mogą w istotny sposób wpływać na 
poziom katecholamin, dlatego koniecz-
ne jest przestrzeganie pewnych zasad, by 
próbka odzwierciedlała rzeczywisty meta-
bolizm pacjenta, a nie wpływ czynników 
interferujących.

Stwierdzono, iż metanefryny wydzie-
lane przez guz chromochłonny są mniej 
podatne na wahania krótkoterminowe, 
w tym napadowe wydalanie katecholamin 
oraz działanie krótkoterminowych czyn-
ników stresogennych, takich np. jak po-
bieranie próbek (13). W diagnostyce we-
terynaryjnej oznaczenia te nie są ruty-
nowo wykonywane z powodu trudności 
technicznych, kosztów, ograniczonej do-
stępności do odpowiednich metod badaw-
czych oraz brakiem opracowanych norm 
referencyjnych dla psów i kotów. W ostat-
nich latach wykonywano prace doświad-
czalne na temat oznaczania tych związ-
ków w osoczu u psów i kotów (14). Wy-
kazano, że oprócz HPLC, RIA może być 
metodą stosowaną do oznaczania katecho-
lamin i metanefryny psów, po wcześniej-
szej walidacji metody (14). Do niedawna 
w  literaturze fachowej brak było infor-
macji na temat oznaczania tych związ-
ków w osoczu u kotów.

W  jednym z doświadczeń przebada-
no grupę 13 kotów i oznaczono w  ich 
osoczu metanefrynę i  normetanefry-
nę przy użyciu chromatografii cieczo-
wej (HPLC); metody te zostały wcześniej 

opisane (15). Zakresy metanefryny u zdro-
wych kotów wynosiły 250–3300 pmo-
l/l, ze średnią 1103 pmol/l, w grupie sze-
ściu kotów z chorobami niezwiązanymi 
z nadnerczami 710–4110 pmol/l i  śred-
nią 1548 pmol/l. W badaniu tym nie wy-
kazano istotnych statystycznie różnic mię-
dzy tymi grupami (p=0,58). Dla norme-
tanefryny wartości te wynosiły w grupie 
zdrowych kotów 1160–6280 pmol/l i śred-
nią 3511 pmol/l i w grupie sześciu kotów 
chorobami nie związanymi z nadnerczami 
3250–11860 pmol/l i średnią 7662 pmo-
l/l, różnice w wartościach w obu grupach 
były istotne statystycznie (p< 0,05). War-
tości dla kota z potwierdzonym histopa-
tologicznie guzem wynosiły dla meta-
nefryny 1600 pmol/l i normetanefryny 
15430 pmol/l. Wyniki badań wskazują na 
zasadne oznaczanie stężenia normetane-
fryny w osoczu kotów (13). Poziom nor-
metanefry w osoczu zdrowych kotów były 
znacznie niższe niż chorych. Ponadto po-
ziom normetanefryny w osoczu u kotów 
z podejrzeniem guza chromochłonnego 
był wyższy niż u któregokolwiek z kotów 
z grupy zdrowej i kotów z chorobami po-
zanadnerczowymi. Wyniki tych doświad-
czeń dają możliwość ustalenia pierwszych 
zakresów wartości referencyjnych metane-
fryny i normetanefryny w osoczu kotów, 
ale z całą pewnością wymagają jeszcze dal-
szych badań w celu określenia dokładno-
ści i precyzji tych oznaczeń. Reasumując, 
aminy katecholowe i ich metabolity z całą 
pewnością można oznaczać w osoczu psów 
i kotów nie tylko przy użyciu chromato-
grafii cieczowej, ale również bardziej do-
stępnej metody radioimmunologicznej, po 
wcześniejszej walidacji metody, co zostało 
potwierdzone w pracach badawczych (14).

Diagnostyka obrazowa

Najlepszym badaniem przesiewowym przy 
podejrzeniu guza jest ultrasonografia jamy 
brzusznej. W badaniu tym możemy stwier-
dzić powiększenie jednego i lub obu nad-
nerczy. Zmiany pojawiające się w nadner-
czach pojawiają się najczęściej jednostronnie 
i mają mieszaną echogenność (16). W litera-
turze opisano wymiary prawidłowych nad-
nerczy psów i kotów (17,18). Należy mieć na 
uwadze fakt, iż prawidłowa wielkość gru-
czołów nadnerczowych nie wyklucza istnie-
nia guza chromochłonnego oraz innych gu-
zów kory nadnerczy, mogących występować 
łącznie z barwiakiem. Za pomocą ultraso-
nografii dodatkowo możemy ocenić z wyso-
ką czułością stopień naciekania żyły doogo-
nowej tylnej i innych sąsiadujących tkanek 
oraz obecność przerzutów nowotworowych 
(19). Zanim zaczęto wykorzystywać bada-
nie ulrasonograficzne, stosowano badanie 
kontrastowe żyły doogonowej w celu wy-
krycia zatorów. Pomocne w postawieniu 
rozpoznania może być wykonanie zdję-
cia radiologicznego jamy brzusznej i klatki 
piersiowej. Badaniem radiologicznym mo-
żemy potwierdzić obecność guza, czasem 
z widocznymi miejscami mineralizacji, naj-
częściej w przedniej części jamy brzusznej; 
dotyczyć to może nawet 56% przypadków. 
Do mineralizacji prawidłowego lub przero-
śniętego nadnercza dochodzi u psów bar-
dzo rzadko (20, 21). Częstotliwość minera-
lizacji w przypadku guzów nadnerczy u ko-
tów nie jest poznana, natomiast wiadomo, 
że do 30% prawidłowych nadnerczy u ko-
tów może być zwapniałych (22).

W klatce piersiowej nierzadkimi zmia-
nami opisywanymi są: powiększenie le-
wej lub prawej komory serca, zastoje krwi 
w naczyniach płucnych, czasem obrzęk 
płuc i przerzuty nowotworowe. Tomogra-
fia komputerowa i rezonans magnetyczny 
to kolejne techniki, które z dużą czułością 
potwierdzą nam obecność guza i nacieka-
nie tkanek okolicznych czy też obecność 
przerzutów nowotworowych (20, 23). Naj-
większą czułością i swoistością cechują się 
jednak techniki scyntygraficzne, polegają-
ce na ocenie budowy i czynności różnych 
narządów i układów za pomocą związ-
ków radioaktywnych. Niewielką ilość tych 
związków podaje się najczęściej dożylnie, 
np. metajodobenzylguanidyny – MIBG 
(24), a następnie za pomocą gammaka-
mery rejestruje się obraz badanego narzą-
du, co pozwala na wykrycie przerzutów.

Badanie ciśnienia tętniczego krwi 
i elektrokardiografia

Badanie ciśnienia krwi powinno być wyko-
nane metodą Holtera. Należy pamiętać, iż 
wzrost ciśnienia skurczowego >160 mm Hg 
i ciśnienia rozkurczowego >100 mm Hg Ryc. 1. Guz chromochłonny. Strzałka wskazuje figurę mitotyczną. Pow. 400×, barwienie H-E
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może występować okresowo, a stwierdze-
nie prawidłowego ciśnienia tętniczego nie 
wyklucza guza chromochłonnego (7). Naj-
częstszą zmianą opisywaną w zapisie elek-
trokardiograficznym jest częstoskurcz za-
tokowy, rzadziej przedwczesne pobudzenia 
komorowe. Badania farmakologiczne, takie 
jak pomiar ciśnienia krwi po podaniu fen-
toalminy, często wykorzystywane u ludzi, 
u zwierząt są niewiarygodną i potencjal-
nie niebezpieczną metodą diagnozowania.

Zmiany anatomopatologiczne

Ostateczne rozpoznanie stawia się na pod-
stawie badania usuniętego guza lub wyko-
nanej śródoperacyjnie biopsji. Makrosko-
powo guzy te są wieloogniskowe i mają 
barwę od ciemnoczerwonej do brązowej. 
Kora nadnerczy na skutek ucisku ulega 
ścieńczeniu. Umieszczenie świeżego, nie-
utrwalonego skrawka guza w roztworze 
dwuchromianu potasu powoduje zmianę 
jego zabarwienia na ciemnobrązowe, na 
skutek utlenienia katecholamin (stąd na-
zwa guz chromochłonny; 2). Obraz mi-
kroskopowy jest różnorodny. Guz zazwy-
czaj składa się z wielobocznych komórek 
tworzących małe gniazda lub pęcherzyki 
otoczone podścieliskiem bogatym w na-
czynia (ryc. 1). W cytoplazmie komórek 
stwierdza się obecność dużej ilości ziar-
nistości zawierających katecholaminy. Ko-
mórki charakteryzują się dużym pleomor-
fizmem, zwłaszcza w zmianach o budowie 
pęcherzykowatej (25). Potwierdzenie roz-
poznania guzów chromochłonnych moż-
liwe jest dzięki badaniu immunohisto-
chemicznemu za pomocą chromograni-
ny A (ryc. 2) lub synaptofizyny.

Leczenie

Leczeniem z wyboru jest leczenie farma-
kologiczne, a następnie chirurgiczne usu-
nięcie guza. Leczenie farmakologiczne naj-
częściej służy stabilizacji stanu pacjenta 
przed zabiegiem lub stosuje się je u zwie-
rząt, u których zabieg nie może być wyko-
nany (wówczas leczenie ma charakter pa-
liatywny i może być prowadzone w domu). 
Chemioterapia i radioterapia nie są meto-
dami leczenia guza chromochłonnego, po-
dobnie jak mitotan, który nie jest skutecz-
ny w tym przypadku.

Opieka przedoperacyjna

Przed zabiegiem usunięcia guza wska-
zana jest blokada α-adrenergiczna, po-
nieważ u pacjentów z guzem chromo-
chłonnym podczas indukcji znieczule-
nia ogólnego i usuwania guza, rozwija się 
znacznego stopnia niemiarowość pracy 
serca oraz nadciśnienie (ciśnienie skurczo-
we >300 mmHg), stanowiące bezpośrednie 

zagrożenie życia. Stosuje się fenoksyben-
zaminę (niekompetencyjny antagonista 
receptorów α-adrenergicznych). Poda-
wanie rozpoczyna się na 2–3 tyg. przed 
zabiegiem, początkowa dawka wynosi 
0,25 mg/kg m.c., p.o., co 12 godz. Lecze-
nie uznaje się za skuteczne, kiedy zmniej-
sza się nasilenie objawów klinicznych i ci-
śnienie tętnicze pozostaje stabilne. Jeżeli po 
2 tyg. leczenia nie nastąpi poprawa, dawkę 
można zwiększać tak, aby kontrolować ci-
śnienie krwi i objawy kliniczne. Maksymal-
na dawka u psów wynosi 1,5 mg/kg m.c., 
co 12 godz. i 0,5 mg/kg m.c., co 12 godz. 
u kotów. W przypadku występowania ta-
chykardii i arytmii podaje się dodatkowo 
propranolol (0,5 mg/kg m.c. 3× dziennie, 
p.o., ale dopiero po rozpoczęciu blokady 
α-receptorów).

Znieczulenie

Indukcję znieczulenia przeprowadza się 
przy użyciu środków narkotycznych lub 
propofolu (ostrożnie, ponieważ niekie-
dy prowadzi do uwolnienia histaminy, 
która prowadzi do uwolnienia katechola-
min z guza). Leki, które mogą być stoso-
wane podczas znieczulenia to: diazepam, 
midazolam, oksymorfon i acepromazyna 
(małe dawki) lub połączenie tych substan-
cji. Do podtrzymania znieczulenia stosuje 
się izofluran, ponieważ w mniejszym stop-
niu uwrażliwia mięsień sercowy na działa-
nie katecholamin niż halotan. Nie należy 
używać środków, które mogą bezpośred-
nio lub pośrednio powodować uwolnienie 
katecholamin lub uwrażliwić tkanki na ich 
działanie. Przeciwwskazane leki to meto-
klopramid (może prowadzić do wyrzutu 

katecholamin i spowodować przełom nad-
ciśnieniowy) oraz środki do znieczulenia 
ogólnego – morfina, meperydyna, ksylazy-
na i ketamina. Atropina i glikopyrolat nie 
są polecane ze względu na możliwość do-
prowadzenia do zagrażającego życiu czę-
stoskurczu.

Zabieg chirurgiczny

Zabieg powinien być przeprowadzony 
przez doświadczonego chirurga. Powinien 
on być przygotowany do usunięcia nadner-
cza, usunięcia nerki i wycięcia skrzepliny, 
nawet jeżeli podczas poprzedzającej lapa-
rotomii diagnostycznej nie stwierdzono na-
cieku otaczających tkanek. Podczas mani-
pulacji przy guzie ciśnienie tętnicze krwi 
zazwyczaj drastycznie się zwiększa i dra-
stycznie zmniejsza po jego usunięciu. Na-
leży uważnie kontrolować zapis elektrokar-
diograficzny, centralne ciśnienie żylne oraz 
ciśnienie krwi. Przed zabiegiem powinno 
się przygotować w odpowiednich dawkach 
leki stosowane w nagłych wypadkach (fen-
tolamina, nitroprusydek sodu, propranolol, 
esmolol, lignokaina). Bardzo częste powi-
kłania to nadciśnienie, znacznego stopnia 
częstoskurcz (>250 uderzeń/min), inne za-
burzenia rytmu serca oraz hipowolemia/
niedociśnienie (mogą rozwijać się po usu-
nięciu guza lub na skutek niekontrolowa-
nego krwotoku). Inne powikłania to m.in. 
zapalenie otrzewnej czy posocznica.

Okres pooperacyjny

W 24–72 godz. po zabiegu należy uważ-
nie kontrolować ciśnienie krwi i centralne 
ciśnienie żylne. Niedociśnienie najlepiej 

Ryc. 2. Guz chromochłonny. Obecność chromograniny A w komórkach nowotworowych (brązowe zabarwienie 
cytoplazmy, tzw. ziarnisty wzór barwienia). Pow. 400×, barwienie metodą immunohistochemiczną
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kontroluje się poprzez zwiększenie pły-
nów krążących za pomocą dożylnego po-
dawania płynów. Kontrolę ciśnienia krwi 
i badanie elektrokardiograficzne wykonuje 
się przynajmniej raz w miesiącu, w przy-
padku pacjentów leczonych długotermi-
nowo, z powodu nadciśnienia i zaburzeń 
rytmu serca.

Leczenie farmakologiczne

Nadciśnienie leczy się fentolaminą 
(0,02–0,1 mg/kg m.c., i.v., do uzyska-
nia efektu) lub nitroprusydkiem sodu 
(0,5–15 mg/kg m.c./min w ciągłym wle-
wie dożylnym), który bezpośrednio roz-
kurcza naczynia krwionośne, działa szybko 
i krótko. Zaburzenia rytmu serca i znaczne-
go stopnia częstoskurcz zazwyczaj dobrze 
reagują na β-blokery, takie jak proprano-
lol (0,03–0,1 mg/kg m.c., i.v., do uzyskania 
efektu) lub esmolol (0,5 mg/kg m.c. w po-
wolnym bolusie, a następnie 0,05–0,2 mg/kg 
m.c./min w ciągłym wlewie dożylnym).

Rokowanie

Rokowanie jest ostrożne, a wpływają na 
nie m.in. współistniejące choroby, roz-
miar guza, obecność przerzutów, wystą-
pienie powikłań okołooperacyjnych. Śred-
ni czas przeżycia po zabiegu operacyjnym 
jest stosunkowo długi i wynosi 3 lata. Nie-
stety w okresie okołooperacyjnym stwier-
dza się śmiertelność wynoszącą nawet 50%. 
Psy leczone farmakologicznie przeżywa-
ją ponad 1 rok, jeżeli guz jest względnie 
mały (<3 cm), nie ma nacieczenia naczyń 

krwionośnych, a leczenie farmakologicz-
ne skutecznie ograniczy skutki okresowe-
go wydzielania katecholamin.
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Zapalenia ucha środkowego i wewnętrz-
nego (otitis media et interna) u szczu-

rów mogą mieć etiologię zakaźną lub 
niezakaźną. W zdecydowanej większo-
ści przypadków choroba ma tło zakaźne 
i jest konsekwencją zakażenia dróg odde-
chowych. Zakażenie szerzy się z gardła do 
jamy bębenkowej poprzez trąbkę słucho-
wą, następnie dociera do ucha wewnętrz-
nego i przez przewód słuchowy wewnętrz-
ny może dotrzeć do ośrodkowego układu 

nerwowego. Konsekwencją tego jest zapa-
lenie mózgu oraz opon mózgowych. Do za-
każenia ucha środkowego i wewnętrznego 
może również dojść od strony przewodu 
słuchowego zewnętrznego przez uszko-
dzoną błonę bębenkową oraz drogą krwi. 
Patogenami, które mają największe znacze-
nie są: Mycoplasma pulmonis, Streptococ-
cus spp., Pseudomonas spp. i inne. Spośród 
niezakaźnych przyczyn zapaleń ucha środ-
kowego i wewnętrznego należy wymienić: 

nowotwory, urazy, zatrucia oraz niezwykle 
rzadko występujące anomalie wrodzone (1, 2).

Budowa anatomiczna narządu 
przedsionkowo-ślimakowego

Większość objawów klinicznych zapalenia 
ucha środkowego i wewnętrznego jest spo-
wodowana uszkodzeniem narządu przed-
sionkowo-ślimakowego, stąd też niezbędna 
jest znajomość jego budowy oraz funkcji. 
Narząd przedsionkowo- ślimakowy (ucho) 
zbudowany jest z  trzech części: ucha ze-
wnętrznego, ucha środkowego i ucha we-
wnętrznego. W uchu zewnętrznym roz-
różnia się małżowinę uszną, przewód 
słuchowy zewnętrzny oraz mięśnie mał-
żowinowe. Dzięki wymienionym struk-
turom fale dźwiękowe są zbierane i prze-
wodzone w kierunku ucha środkowego. 
Ucho środkowe składa się z błony bęben-
kowej, jamy bębenkowej, kosteczek słu-
chowych, błony śluzowej jamy bębenkowej 
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