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Praca oryginalna Original paper

Nowotwory pêcherzyka ¿ó³ciowego s¹ bardzo rzad-
ko spotykane w praktyce weterynaryjnej. Stanowi¹
zaledwie 4-5% nowotworów wywodz¹cych siê nab³on-
ka przewodów ¿ó³ciowych (9). Wystêpuj¹ zazwyczaj
u zwierz¹t starszych, powy¿ej 10 roku ¿ycia (9). No-
wotwory uk³adu ¿ó³ciowego mo¿na podzieliæ na ³a-
godne i z³o�liwe. Do nowotworów ³agodnych pêche-
rzyka ¿ó³ciowego nale¿¹: gruczolak (adenoma), t³usz-
czak (lipoma), naczyniak (heamangioma) oraz miê�-
niak g³adkokomórkowy (leiomyoma). Z kolei do ³a-
godnych nowotworów przewodów ¿ó³ciowych nale¿¹:
brodawczak (papilloma) i gruczolak (adenoma). £a-
godne nowotwory pêcherzyka ¿ó³ciowego w wiêkszo-
�ci przypadków nie wywo³uj¹ specyficznych objawów
klinicznych, natomiast nowotwory przewodów ¿ó³cio-

wych mog¹ powodowaæ zamkniêcie ich �wiat³a, co
mo¿e prowadziæ do powa¿nych nastêpstw zwi¹zanych
z niedro¿no�ci¹, prowadz¹cych do ¿ó³taczki mecha-
nicznej oraz zapalenia dróg ¿ó³ciowych (2-4, 6). No-
wotwory z³o�liwe uk³adu ¿ó³ciowego mog¹ dotyczyæ
3 odcinków: pêcherzyka ¿ó³ciowego, przewodów ¿ó³-
ciowych oraz brodawki dwunastnicy. Najczêstszymi
nowotworami z³o�liwymi pêcherzyka ¿ó³ciowego s¹
gruczolakoraki (9).
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Summary
Tumours of the gall bladder constitute 4-5% of tumours originating from the bile duct epithelium. The

mucous cystadenoma is a rare benign neoplasm of the gall bladder. This study is the case presentation of
a male Scottish terrier, aged 12 years. The dog presented weakness, vomiting, loss of appetite and enlargement
of the abdominal cavity. The ultrasound examination showed an enlarged gall bladder, filled with
heteroechogenic, amorphic contents. By the walls the contents of the bladder were hypoechogenic, about
0.3cm thick. The laboratory blood tests showed leukocytosis, an increase in AST, ALT, GGTP activity and
an over 65-fold increase in ALP. In addition, hyperlipidemia was observed in the dog. The following drugs
were administered: amoxycyline, ursodexycholic acid, S-adenosine-L-metionin. The control blood tests were
performed every three weeks. During the entire period of the therapy significant differences in ALP and ALT
activity were observed. After three weeks since the beginning of the therapy ALP activity decreased to the half
of the initial value and the significant improvement of the dog�s clinical condition was noted. After the
six-month therapy the administration of ursodexycholic acid was stopped for four months. The significant
increase in ALP and ALT was observed in this period. Due to the worsening of biochemical blood parameters
the therapy with ursodexycholic acid was restarted. On the account of old age and lack of recovery the dog
was subjected to euthanasia and autopsy after an eighteen-month therapy. The postmortem examination
revealed the normal size liver. The gall bladder was considerably enlarged. The wall of the bladder was
irregularly thickened. Based on the histopathological examination, the mucous cystadenoma of the gall
bladder was diagnosed.
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lat. U psa wystêpowa³o silne os³abienie, wymioty, brak
apetytu oraz powiêkszenie obrysu jamy brzusznej. U psa
wykonano badanie USG jamy brzusznej aparatem Philips
En Visor C. W badaniu ultrasonograficznym jamy brzusz-
nej prostata by³a ma³a, owalna, wielko�ci ok. 2,5 × 1,5 cm.
Mi¹¿sz prostaty by³ heteroechogeniczny, znajdowa³y siê
w nim liczne ogniska o silnej echogeniczno�ci, torebka
narz¹du by³a zgrubia³a. Pêcherz moczowy by³ czê�ciowo
wype³niony echogenicznym moczem. �ciana pêcherza by³a
znacznie zgrubia³a, a powierzchnia b³ony �luzowej po-
fa³dowana, nierówna. Nerki by³y ma³e, wielko�ci oko³o
4,5 × 2 cm. W tylno-bocznej czê�ci nerki lewej widoczna
by³a torbiel o �rednicy ok. 0,5 cm ze zmineralizowan¹ to-
rebk¹. �ledziona by³a wielko�ci prawid³owej, mi¹¿sz lek-
ko hiperechogeniczny z licznymi, drobnymi ogniskami
zwapnieñ lub zw³óknieñ. Pêcherzyk ¿ó³ciowy by³ mocno
powiêkszony, w ca³o�ci wype³niony heteroechogeniczn¹,
amorficzn¹ zawarto�ci¹ o trudnym do okre�lenia charakte-
rze (ryc. 1). Przy�ciennie zawarto�æ pêcherzyka by³a hipo-
echogeniczna, grubo�ci oko³o 0,3 cm. Przej�cie jednej zmia-
ny w drug¹ by³o niewyra�ne, zatarte. Torebka w³óknista
pêcherzyka by³a wyra�nie widoczna, zgrubia³a, podobnej
grubo�ci na ca³ym obwodzie narz¹du. Przewody ¿ó³ciowe
by³y nieposzerzone. W¹troba hiperechogeniczna, wielko�-
ci prawid³owej, stosowna do wieku. Nadnercza by³y pra-
wid³owego kszta³tu, powiêkszone. ¯o³¹dek i jelita by³y
puste. U psa wykonano badania morfologiczne i bioche-
miczne krwi aparatami Animal Blood Center abc Vet firmy
Horiba ABX, pointe 180, chiron diagnostic 644 i Epoll 2.

Omówienie wyników
Wyniki badañ przedstawiono w tab. 1. Na podsta-

wie przeprowadzonych badañ stwierdzono leukocy-
tozê, wzrost aktywno�ci AST, ALT, GGTP i ponad
65-krotny wzrost ALP. Dodatkowo u psa wystêpowa-
³a hiperlipidemia. W³a�ciciel zwierzêcia nie wyrazi³
zgody na leczenie chirurgiczne, polegaj¹ce na rady-
kalnym wyciêciu pêcherzyka ¿ó³ciowego, z tego po-
wodu rozpoczêto leczenie zachowawcze � farmako-
logiczne. Zaordynowano podawanie nastêpuj¹cych
leków: amoksycyliny w dawce 22 mg/kg PO przez
okres 10 dni, kwasu ursodeoksycholowego 15 mg/kg
PO, S-adenozyno-L-metioninê w dawce 20 mg/kg m.c.
PO, dodatkowo podawano silimarynê i witaminy
z grupy B. U psa wykonywano kontrolne badania krwi
co 3 tygodnie. Przez ca³y okres leczenia zaobserwo-
wano istotne ró¿nice w aktywno�ci ALP i ALT (ryc. 1).
Po 3 tygodniach od rozpoczêcia terapii aktywno�æ ALP
obni¿y³a siê do po³owy warto�ci wyj�ciowej oraz na-
st¹pi³a znacz¹ca poprawa stanu klinicznego psa. Po
6-miesiêcznej terapii zaprzestano podawaæ kwas urso-
deoksycholowy na okres 4 miesiêcy. Zaobserwowano
w tym czasie istotny wzrost aktywno�ci ALP i ALT.
Z powodu pogorszenia parametrów biochemicznych
krwi ponownie rozpoczêto terapiê kwasem ursodeo-
ksycholowym. Po 18-miesiêcznej terapii z powodu po-
desz³ego wieku zwierzêcia i braku radykalnej popra-
wy pies na ¿yczenie w³a�ciciela zosta³ poddany euta-
nazji i badaniu sekcyjnemu. W badaniu po�miertnym

w¹troba by³a wielko�ci prawid³owej. Pêcherzyk ¿ó³-
ciowy by³ znacznie powiêkszony. �ciana pêcherzyka
by³a silne nieregularnie zgrubia³a (ryc. 3). Pozosta³e
narz¹dy jamy brzusznej i klatki piersiowej by³y pra-
wid³owej wielko�ci i budowy. Podczas badania sek-
cyjnego pobrano wycinki w¹troby i �ciany pêcherzy-
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Tab. 1. Wyniki badañ laboratoryjnych krwi

Ryc. 1. Badanie USG. Pêcherzyk ¿ó³ciowy w ca³o�ci wype³-
niony heteroechogeniczn¹, amorficzn¹ zawarto�ci¹

Ryc. 2. Aktywno�æ ALP i ALT mierzona co 3 tygodnie od roz-
poczêcia leczenia



Medycyna Wet. 2008, 64 (11)1316

ka ¿ó³ciowego w celu oceny histologicznej. Na pod-
stawie badania histopatologicznego w powi¹zaniu
z obrazem makroskopowym i danymi klinicznymi po-
stawiono rozpoznanie gruczolakotorbielaka �luzowe-
go pêcherzyka ¿ó³ciowego (cystadenoma mucinosum)
(ryc. 4).

Gruczolakotorbielak �luzowy jest rzadkim, ³agod-
nym nowotworem pêcherzyka ¿ó³ciowego. W medy-
cynie ludzkiej oko³o 90% stanowi¹ gruczolakotorbie-
laki wewn¹trzw¹trobowe, a pozosta³e 10% przypada
na guzy zewn¹trzw¹trobowe (2). Gruczolakotorbielak
wywodz¹cy siê przewodów ¿ó³ciowych wewn¹trz-
w¹trobowych po raz pierwszy zosta³ opisany u cz³o-
wieka w 1958 przez Edmondsa, jako wieloogniskowa
zmiana z³o¿ona z torbieli wy�cielonych zró¿nicowa-
nym nab³onkiem walcowatym lub sze�ciennym, wy-
dzielaj¹cym �luz, otoczonym komórkami mezenchy-
malnymi zrêbu (8). Nowotwór ten charakteryzuje siê
powoln¹ umiarkowan¹ dynamik¹ rozwoju, jednak¿e
mo¿e przechodziæ w postaæ z³o�liw¹ (1-3, 6, 7). Obja-
wy wystêpuj¹ce w przypadku gruczolakotorbielaków

s¹ ma³o specyficzne i mog¹ wystêpowaæ w przypadku
innych typów guzów w¹troby (2, 3, 6-9). W niektó-
rych przypadkach mo¿e wyst¹piæ zapalenie pêcherzy-
ka ¿ó³ciowego, ¿ó³taczka, bolesno�æ pod prawym ³u-
kiem ¿ebrowym lub wzdêcia, czego nie zaobserwo-
wano u badanego psa, jednak najczê�ciej obserwuje
siê objawy ma³o specyficzne, takie jak: utrata apetytu,
nudno�ci, apatia, utrata masy cia³a. W rzadkich przy-
padkach w badaniu palpacyjnym mo¿na stwierdziæ
opór pod prawym ³ukiem ¿ebrowym. Je¿eli guz zam-
knie �wiat³o przewodu pêcherzykowego, mo¿e wyst¹-
piæ ¿ó³taczka, z kolei je¿eli rozrastaj¹cy siê guz wy-
wiera ucisk na ¿y³ê wrotn¹ mo¿e powodowaæ nadci�-
nienie wrotne. W badaniach laboratoryjnych najczê�-
ciej stwierdza siê wzrost aktywno�ci ALP i GGTP (1,
3). Najbardziej praktyczn¹ metod¹ umo¿liwiaj¹c¹ roz-
poznanie gruczolakotorbielaka jest ultrasonografia,
jednak nie pozwala ona na bardzo dok³adn¹ ocenê
guza. Metod¹ leczenia z wyboru jest resekcja guza wraz
z marginesem zdrowej tkanki. Opieka paliatywna po-
woduje z³agodzenie objawów klinicznych, jednak za-
lecanym leczeniem jest zabieg chirurgiczny polegaj¹-
cy na resekcji guza.
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Ryc. 4. Gruczolakotorbielak �luzowy pêcherzyka ¿ó³ciowego
psa (cystadenoma mucinosum), barwienie HE 200 ×

Ryc. 3. Badanie po�miertne. Powiêkszenie i nierównomierne
zgrubienie �ciany pêcherzyka ¿ó³ciowego psa


