
wynoszący ≥50 ppm może spowodować 
znaczne zmniejszenie ilości pobieranej 
paszy i zahamowanie wzrostu. Przy wyż-
szych dawkach może wystąpić kaszel i wy-
pływ z nosa (18). W badaniach przeprowa-
dzonych na cielętach pojonych preparatem 
mlekozastępczym nie wystąpiły objawy 
kliniczne po zastosowaniu dodatku jodu 
w ilości wynoszącej 50 ppm (w przelicze-
niu na suchą masę). Wydaje się jednak, że 
bardziej odpowiednie jest 10 ppm, choć na-
wet taki mały dodatek jodu może wywołać 
zmiany w metabolizmie tłuszczu, co prze-
jawia się zmianami w zawartości związ-
ków lipidowych w tkankach. Cielęta pojo-
ne preparatem mlekozastępczym z dodat-
kiem jodu w ilości 200 ppm pobierają mniej 
suchej masy paszy, gorzej ją wykorzystują 
i wolniej rosną. Pojenie cieląt preparatem 
mlekozastępczym z dodatkiem jodu w ilo-
ści ≥100 ppm może spowodować ślinienie 
się, łzawienie, kaszel i wypływ z nosa (19, 
20). Nadmierna podaż jodu w diecie cię-
żarnych owiec może doprowadzić do po-
gorszenia zdolności wchłaniania immuno-
globulin IgG przez jagnięta. Nie wykazano 
tego jednak w badaniach przeprowadzo-
nych na krowach mlecznych i ich potom-
stwie. Jednocześnie nie stwierdzono wpły-
wu suplementacji jodu w ostatnich tygo-
dniach ciąży (dodatek wynoszący 15 mg/
kg suchej masy) na stan zdrowia cieląt (16).

Podsumowanie

Niedobór jodu w  stadzie bydła można 
podejrzewać w przypadku występowania 
zaburzeń rozrodu. Stopień zaopatrzenia 

bydła w  jod można oszacować na pod-
stawie analizy stężeń jodu i  tyroksyny 
we  krwi. Dużą wartość diagnostyczną 
ma ocena zawartości jodu w mleku. Ba-
dania sekcyjne cieląt martwo urodzo-
nych lub cieląt, które padły po porodzie 
(badania histopatologiczne tarczycy, po-
miary masy i rozmiarów tarczycy, okre-
ślenie stosunku masy tarczycy do masy 
ciała, pomiar stężenia jodu), pozwalają 
na postawienie ostatecznej diagnozy. Ist-
nieje duże prawdopodobieństwo, że tar-
czyca ważąca ponad 30 g wykazuje zmia-
ny histopatologiczne. Takie gruczoły są 
znacznie cięższe, stanowią większy pro-
cent masy ciała i charakteryzują się niż-
szym stężeniem jodu.
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Francuski endokrynolog, profesor Alfred 
Jost (1916–1991) w połowie XX w. pod-

jął badania nad zjawiskami różnicowania 
się płci. Jednym z odkryć stało się ujaw-
nienie u płodów męskich substancji, na-
zwanej pierwotnie „Müllerian inhibitor”, 
biorącej udział w rozwoju osobnika w kie-
runku męskim (1). Hormon antymülle-
rowski (anti-Müllerian hormone – AMH 
lub Müllerian inhibiting substance – MIS) 
jest glikoproteiną należącą do nadrodziny 
transformujących czynników wzrostu beta 
(TGF-β), kodowaną u ludzi przez gen zlo-
kalizowany na krótkim ramieniu chromo-
somu 19 (2), a u psa w chromosomie 20 (3). 

Hormon ten wykazuje swoje biologiczne 
działanie za pośrednictwem swoistego re-
ceptora typu II (AMHR2), po związaniu 
z którym, przyłączając następnie receptor 
typu I (AMHR1), inicjuje docelową ścież-
kę sygnałową (cyt. za 4).

Także współcześnie AMH kojarzy się 
przede wszystkim jako czynnik odgry-
wający wiodącą rolę w kształtowaniu się 
płci płodu. Jest on jednak także produko-
wany u osobników dojrzewających i do-
rosłych. Uzyskał znaczenie diagnostycz-
ne w medycynie człowieka, głównie w gi-
nekologii, andrologii i onkologii. Próbuje 
się również poznać jego rolę i wykorzystać 

ją w weterynarii. W artykule starano się 
przybliżyć aktualny stan wiedzy i prakty-
ki w tym zakresie.

Rola AMH w embriogenezie

Jak wiadomo, determinacja płci u ssaków 
bierze swój początek w zapłodnieniu, pod-
czas którego dochodzi do fuzji gamety żeń-
skiej – oocytu, wyposażonego w chromo-
som płciowy X, z gametą męską – plem-
nikiem, wyposażonym albo w chromosom 
płciowy X albo chromosom płciowy Y. 
W drugim przypadku kształtuje się osobnik 
męski o zestawie chromosomów płciowych 
XY. Nośnikiem płci męskiej jest zlokalizo-
wany w chromosomie Y gen Sry, warun-
kujący uruchomienie szlaku różnicowania 
w kierunku męskim. Pierwotne gonady sta-
ją się jądrami. Komórki podporowe (Ser-
tolego) płodowego jądra wydzielają AMH, 
powodujący zanikanie przewodów przy-
śródnerczowych (dawniej Müllera), które 
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u osobników żeńskich dają początek maci-
cy, jajowodom i dogłowowej części pochwy. 
Wydzielanie AMH i początek zaniku wspo-
mnianych przewodów zachodzi w płodach 
psich wkrótce po zapoczątkowaniu róż-
nicowania się jąder, czyli ok. 35–36 dnia 
ciąży. Jednocześnie AMH wspiera rozwój 
struktur wywodzących się z przewodów 
śródnerczowych (dawniej Wolfa), tzn. na-
jądrzy i nasieniowodów oraz różnicowanie 
się w gonadach męskich komórek Leydiga, 
produkujących testosteron. Z kolei u pło-
dów o kariotypie płciowym żeńskim (XX) 
brak jest ścieżki warunkowanej genem Sry, 
nie dochodzi więc do zaniku przewodów 
przyśródnerczowych, rozwijają się zatem 
żeńskie narządy płciowe, gonady pierwot-
ne przekształcają się w jajniki, natomiast 
przewody śródnerczowe ulegają uwstecz-
nieniu (5). Pod koniec ciąży u płodów żeń-
skich zauważalna jest ekspresja AMH, u lu-
dzi od 36 tygodnia ciąży (2), będąca wy-
nikiem aktywności komórek ziarnistych 
pęcherzyków jajnikowych, których pula 
kształtuje się w życiu płodowym i nie ule-
ga zwiększeniu po porodzie.

Wydzielanie AMH  
u osobników rosnących i dojrzałych

U niemowląt płci żeńskiej stężenie AMH 
we krwi jest niewykrywalne bądź bardzo 
niskie (do kilku pmol/l), z kolei u dziewcząt 
w okresie przedpokwitaniowym następu-
je systematyczny wzrost stężenia hormo-
nu, aby osiągnąć najwyższą wartość w wie-
ku 15,8 roku i utrzymywać się na tym po-
ziomie do wieku 25 lat. Potem następuje 
stopniowy spadek stężenia AMH wraz ze 
zmniejszaniem się rezerwy jajnikowej, czyli 
liczby pęcherzyków jajnikowych zdatnych 
do reprodukcji (6, 7). U kobiet pęcherzyki 
jajnikowe, a dokładniej ich komórki ziar-
niste, zaczynają wydzielać AMH od czasu 
rekrutacji (pobudzenia do rozwoju przez 
stymulację gonadotropinami), z najwięk-
szą intensywnością w stadium przedan-
tralnym i wczesnym antralnym (do 4 mm), 
podczas gdy po osiągnięciu stadium du-
żego pęcherzyka antralnego wydzielanie 
AMH stopniowo spada (korelacja ujem-
na ze stężeniem estradiolu) aż do wartości 
niewykrywalnych (8). Wpływ na folikulo-
genezę przejawia się w hamowaniu rekru-
tacji kolejnych pęcherzyków w bieżącym 
cyklu, przez co AMH włącza się w pro-
ces sterowania czynnością jajników obok 
gonadotropin, aktywiny, inhibiny i estra-
diolu. Pomiary stężenia AMH we krwi są 
używane u ludzi jako wskaźnik czynności 
jajników i  ich potencjalnej zdolności do 
rozrodu, a także w diagnostyce pewnych 
chorób, jak np. zespół policystycznych jaj-
ników lub niektóre guzy jajnika, takie jak 
ziarniszczak (folliculoma) lub jądrzak (an-
droblastoma).

U osobników męskich źródłem hormo-
nu antymüllerowskiego są komórki Sertole-
go jąder. AMH jest wydzielany w życiu pło-
dowym i dziecięcym (u chłopców szczyto-
we wartości notuje się ok. 6 miesiąca życia), 
do uzyskania dojrzałości płciowej, przy 
czym jego poziom stopniowo spada wraz 
ze wzrostem wrażliwości komórek Serto-
lego na testosteron, czyli pojawieniem się 
w nich swoistych receptorów androgeno-
wych. W wieku dojrzałym AMH jest wy-
dzielany w większym stopniu egzokryno-
wo – do kanalików plemnikotwórczych, 
niż endokrynowo – w kierunku śródmiąż-
szowym i do krwi, zatem jego stężenie jest 
wyższe w osoczu nasienia niż w surowicy 
krwi (7). Stężenie AMH bywa wykorzysty-
wane w rozpoznawaniu zaburzeń męskie-
go dojrzewania płciowego, wad rozwojo-
wych jąder oraz nowotworów.

Wykorzystanie pomiarów stężeń AMH 
u małych zwierząt

Podjęto badania mające na celu określenie 
praktycznej przydatności oznaczeń AMH 
u zwierząt w celu odróżnienia osobników 
kastrowanych od niekastrowanych, roz-
poznawania zespołu pozostałości jajnika 
(ovarian remnant syndrome – ORS) i dia-
gnostyki stanów patologicznych.

Ocena obecności i czynności gonad

Wykazano przydatność pojedynczego po-
miaru stężenia AMH do odróżniania suk 
i kotek posiadających czynne gonady od 
wykastrowanych, przy użyciu ludzkie-
go testu diagnostycznego. Ponadto doko-
nano trafnego rozpoznania przypadków 
ORS (9). U dorosłych, niekastrowanych 
suk stwierdzono stężenie AMH w surowi-
cy powyżej 0,5 ng/ml, natomiast u steryli-
zowanych poniżej 0,02 ng/ml. W tym bada-
niu zmiany patologiczne jajników (torbie-
le i nowotwory) nie wykazywały związku 
ze stężeniem AMH (10). Także w innych 
obserwacjach stwierdzono istotny spa-
dek stężenia AMH w wyniku gonadekto-
mii (11, 12). W kolejnym badaniu wyka-
zano, że średnie stężenie AMH u suk nie-
kastrowanych wynosiło 4,26 ng/ml, będąc 
podobnym do tego u suk z ORS (4,40 ng/
ml), podczas gdy u kastrowanych było ono 
istotnie niższe, a mianowicie 0,28 ng/ml. 
Autorzy wnioskują o przydatności tego 
oznaczenia w diagnostyce obecności jaj-
ników (13).

Wykazano, że wielkość zwierzęcia i jego 
wiek mogą mieć wpływ na wynik badania. 
Stwierdzono mianowicie, że u suk olbrzy-
mich notuje się niższe stężania AMH niż 
u mniejszych. Poza tym stężenie hormo-
nu spada wraz z wiekiem o 0,5 ng/ml rocz-
nie. Ponadto zauważono, że w obrębie grup 
zwierząt posegregowanych pod względem 

wielkości, suki cechujące się wyższym stę-
żeniem AMH miały liczniejsze mioty, co 
po przeliczeniu na każdy 1 ng/ml wzro-
stu stężenia dało wzrost o 0,3 szczenięcia 
w miocie. Autorzy sugerują, że można ten 
wskaźnik wykorzystać w programie ho-
dowlanym (14).

Wysoką przydatność oznaczeń AMH 
stwierdzono u kotów obu płci. Mianowi-
cie u samic i samców posiadających gona-
dy mieściło się ono odpowiednio w grani-
cach 1,3–19,0 ng/ml oraz 4,8–81,3 ng/ml, 
a u gonadektomizowanych samic i  sam-
ców było niższe od 0,14 ng/ml. Wykazano 
100% czułość i swoistość tego badania (15).

Wady genetyczne

Zespół przetrwałych przewodów przy-
śródnerczowych (persistent Müllerian duct 
syndrome – PMDS) jest wadą ograniczoną 
płcią, a polega na niedostatecznym dzia-
łaniu AMH u osobników o kariotypie mę-
skim, u których rozwijają się gonady mę-
skie oraz macica i  jajowody. Genetyczną 
podstawą tego zaburzenia rozwojowego 
u sznaucerów miniaturowych jest autoso-
malna recesywna mutacja genu kodujące-
go receptor hormonu antymüllerowskiego 
AMHR2. Badania genetyczne u 216 psów 
tej rasy wykazały 27% nosicieli wadliwe-
go genotypu, dlatego też rekomenduje się 
badanie w tym kierunku w obrębie tej po-
pulacji (16).

Practical use of the knowledge  
of anti-Müllerian hormone

Max A.

The aim of this article was to present the current 
knowledge on the role of anti– Müllerian hormone 
(AMH). Called also Müllerian-inhibiting hormone 
(MIH), it is a glycoprotein of transforming growth 
factor beta superfamily, which key role is in growth 
differentiation and folliculogenesis. Since the sixties of 
XX century, AMH is known as the factor conditioning 
an embryonic male development. This hormone is also 
active in pre-pubertal and adult mammals. In practice, 
its serum concentration has an important indicative 
value in estimating ovarian activity and ovarian 
reserve. In bitches, queens and mares, AMH serum 
concentration is used to estimate fertility potential 
and also to distinguish between intact or castrated 
animals as well as in the diagnostics of ovarian 
remnant syndrome. In cattle, this serum hormone level 
is useful for prediction of superovulatory response in 
embryo transfer procedures. In turn, in male animals 
it may be a pointer of developmental disorders such 
as cryptorchidism, persistent Müllerian duct syndrome, 
as well as Sertoli cells tumor.

Keywords: AMH, sex determination, ovary, ovarian 
remnant syndrome, testis.

Prace kliniczne i kazuistyczne

823Życie Weterynaryjne • 2017 • 92(11)



Nowotwory

Nowotwory jąder są stosunkowo częste 
u psów. Nierzadko rozwijają się, zwłasz-
cza początkowo, bez widocznych obja-
wów klinicznych. W innych przypadkach, 
szczególnie jako guz z komórek Sertole-
go (SCT) mogą powodować feminizację, 
przebarwienia skóry i wyłysienia, jako 
skutek wydzielania estradiolu przez ko-
mórki nowotworu. Jednak pomiary stę-
żenia estradiolu wykazują duże zróżnico-
wanie indywidualne, poszukuje się zatem 
innych wskaźników diagnostycznych. Jed-
nym z kandydatów stał się hormon anty-
müllerowski. Badania immunohistoche-
miczne usuniętych jąder z SCT wykaza-
ły ekspresję AMH, podobnie jak jądra od 
płodów i szczeniąt do 45 dnia życia, nato-
miast w preparatach z jąder zdrowych, do-
rosłych psów tej ekspresji nie stwierdzono 
(17). Dla klinicystów nie mniej ważna jest 
diagnostyka przedoperacyjna. W tym kie-
runku przeprowadzono porównanie stę-
żeń AMH we krwi psów podzielonych na 
dwie grupy: 20 z wyczuwalnymi guzami ją-
der oraz 27 zdrowych (grupa kontrolna). 
U 26 zwierząt zdrowych stężenie AMH 
wynosiło <10 ng/ml, podczas gdy u sze-
ściu psów z SCT było ono istotnie wyższe, 
przekraczało bowiem 22 ng/ml. U połowy 
zwierząt ze zmianami nienowotworowymi 
lub nowotworami innymi niż sertolioma 
stężenie AMH zawierało się w granicach 
10–22 ng/ml (18). Znacznie podwyższo-
ne stężenie AMH w surowicy stwierdzo-
no także u 6-letniego psa rasy welsh corgi 
pembroke z jednostronnym wnętrostwem 
i SCT. Po usunięciu zmienionej gonady stę-
żenie AMH spadło (19).

Wykorzystanie pomiarów stężeń AMH 
u koni

AMH jako wskaźnik płodności klaczy 
i rezerwy jajnikowej

U samic podczas ich życia dochodzi do wy-
czerpywania się puli pęcherzyków jajniko-
wych, w które gonady zostały wyposażone 
podczas rozwoju płodowego. O ile u kobiet 
zanik aktywności jajników objawia się me-
nopauzą, to u zwierząt nie jest to wyraźnie 
zaznaczone. Chociaż klacze bywają używa-
ne do rozrodu nieraz do późnego wieku, 
czasem ponad 30 lat, to jednak obserwu-
je się u nich symptomy reprodukcyjnego 
starzenia się, takie jak przedłużone okresy 
międzyowulacyjne, podwyższone stężenie 
FSH, przedłużone ruje, obniżona płodność 
i wreszcie ustanie cyklu rujowego. Jako że 
AMH jest ściśle powiązany z obecnością 
pęcherzyków jajnikowych, może być wy-
korzystany jako wskaźnik potencjału roz-
rodczego klaczy, podobnie jak u kobiet i in-
nych gatunków zwierząt.

Zaobserwowano, że wraz z wiekiem 
wzrastała korelacja między stężeniem 
AMH a  liczbą pęcherzyków antralnych 
w  jajnikach klaczy. Wyznaczenie na tej 
podstawie poziomu rezerwy jajnikowej 
może być bardziej miarodajne niż wiek 
kalendarzowy (20). Ponadto można uży-
wać tego wskaźnika do wykrywania kla-
czy owariektomizowanych (21).

Rozpoznawanie wnętrostwa

U koni występuje biologiczny sezon roz-
rodczy związany z długim dniem. Ma on 
wyraźniejsze przełożenie na czynności roz-
rodcze klaczy, ale także u ogierów obser-
wuje się pewne różnice. Między innymi 
wykazano, że stężenie AMH jest wyższe 
w sezonie wiosenno-letnim niż jesienno-
-zimowym (22). Ponieważ u samców AMH 
jest produkowane wyłącznie w komórkach 
Sertolego, jego oznaczenie może być wyko-
rzystane do rozróżniania normalnych ogie-
rów, wałachów i wnętrów. U tych ostatnich 
stężenie hormonu w surowicy okazało się 
wyższe niż u ogierów z jądrami moszno-
wymi i wałachów (22). W innym badaniu 
średnie stężenie AMH we krwi normal-
nych, dojrzałych ogierów wyniosło średnio 
13,3 ng/ml, u wnętrów jednostronnych (po 
usunięciu jądra mosznowego) 17,6 ng/ml, 
natomiast u wałachów było niewykrywal-
ne. Wyciągnięto wniosek, że stężenie AMH 
we krwi może być użytecznym wskaźni-
kiem obecności jądra wnętrowskiego (23).

Nowotwory

Stwierdzono przydatność oznaczenia stę-
żenia AMH do diagnostyki guza z komó-
rek ziarnistych u klaczy, u których oka-
zało się ono bardzo wysokie, wynosząc 
średnio 1901,4 ng/ml, podczas gdy u zdro-
wych zawierało się w granicach poniżej 
1 ng/ml. Immunoznakowanie i ekspresję 
AMH i jego receptora stwierdzono bada-
niem immunohistochemicznym w tkan-
kach guza (24). Czułość oznaczenia stęże-
nia AMH w surowicy określono jako 98%, 
czyli istotnie wyższą niż oznaczenia inhi-
biny – 80%, testosteronu – 48% oraz inhi-
biny/testosteronu – 84% (25). U ogierów 
można używać tego wskaźnika w różnico-
waniu histopatologicznym guza z komórek 
Sertolego oraz gonad obojnaczych (21, 26).

Wykorzystanie pomiarów stężeń AMH 
u bydła

Przewidywanie odpowiedzi 
superowulacyjnej

Bydło jest tym gatunkiem zwierząt, u któ-
rego techniki wspomaganego rozrodu (as-
sisted reproductive technologies – ART) 
są najbardziej zaawansowane zarówno 

w wymiarze poznawczym, jak i komercyj-
nym. Jednym z głównych kierunków jest 
tu pozyskiwanie i przenoszenie zarodków 
technikami MOET (multiple ovulation and 
embryo transfer). Istotnym etapem tej pro-
cedury jest superowulacja, do której używa 
się gonadotropin: FSH lub eCG. Problem 
stanowi indywidualne zróżnicowanie od-
powiedzi na zastosowane gonadotropiny. 
Pewnym rozwiązaniem byłaby wstępna se-
lekcja zwierząt, u których można oczekiwać 
pożądanej reakcji na stymulację hormonal-
ną. Takim wskaźnikiem może być stężenie 
AMH, pochodzącego z małych pęcherzy-
ków antralnych (3–7 mm). W grupie krów 
o wysokiej odpowiedzi superowulacyjnej 
(średnio 21,5 owulacji) stężenie AMH wy-
noszące 94,8 pg/ml było istotnie wyższe niż 
w grupie o niskiej odpowiedzi (śr. 6,8 owu-
lacji), gdzie wyniosło 40,7 pg/ml. Zwierzęta 
z wyższym stężeniem AMH są bardziej po-
datne na superowulację. Do tego celu naj-
bardziej przydatny jest pomiar wykonany 
podczas rui i po 12 dniu cyklu rujowego, 
gdyż w tym czasie występuje największa 
korelacja między stężeniem AMH i nasi-
leniem superowulacji (27, 28).

Możliwości oznaczenia

W światowej ofercie rynkowej są testy za-
równo jakościowe, jak i ilościowe. Jakościo-
we testy ELISA służą do szybkiego stwier-
dzenia lub wykluczenia obecności AMH 
w surowicy krwi. Wynik pozytywny świad-
czy o obecności czynnej tkanki gonadowej. 
Te przeznaczone dla psów i kotów wystę-
pują pod nazwą Spaychek.

Testy ilościowe wyznaczają jako wynik 
końcowy bezwzględną, wyrażoną liczbo-
wo zawartość hormonu w badanym mate-
riale. W takiej sytuacji przyjmowana jest 
wartość graniczna dla oceny aktywności 
gonad. Jeżeli nie jest ona podana przez 
producenta, należałoby wykonać wstęp-
ne przetestowanie pewnej grupy zwierząt 
o znanym statusie gonadowym, aby wyzna-
czyć przedziały wartości stężenia AMH dla 
konkretnego testu.

Laboratoria wykorzystują testy swoiste 
lub nieswoiste gatunkowo (29). W ofercie 
rynkowej są zarówno testy przeznaczone 
dla jednego (np. canine AMH ELISA dla 
psów, Equine AMH dla koni), jak i dla kil-
ku gatunków ssaków, włączając ludzi, dla 
których sieć laboratoriów wykonujących 
oznaczenia jest dostępna w szerokim za-
kresie. Wśród laboratoriów weterynaryj-
nych Laboklin ma w swojej ofercie ozna-
czenie stężenia AMH w surowicy krwi.
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Do lecznicy trafiła sterylizowana 
suka rasy jamnik, w wieku 13 lat, 

z  rozwijającym się częściowym atakiem 
drgawkowym. Pies wykazywał niepokój 
z zachowaniem świadomości oraz agre-
sywne zachowanie. Występował ślinotok. 
Podano diazepam w postaci wlewki dood-
bytniczej (Relsed 5 mg/2,5 ml), założono 
kaniulę dożylną. Stan pacjenta gwałtownie 
się pogorszył, nastąpiła utrata świadomości. 
Pobrano krew do badań oraz testem pasko-
wym oznaczono stężenie glukozy w surowi-
cy krwi, uzyskując wynik 24 mg/dl, świad-
czący o niebezpiecznej dla życia hipoglike-
mii. Zastosowano płyny infuzyjne: glukozę 
40% w  ilości 5 ml w powolnym wlewie 

dożylnym, następnie 5% roztwór gluko-
zy, osiągając stężenie glukozy w surowicy 
64 mg/dl. Celem ustabilizowania stężenia 
glukozy we krwi podano fosforan sodo-
wy deksametazonu (Rapidexon 2 mg/ml) 
w dawce 0,5 mg/kg m.c. Suka odzyskała 
częściową świadomość. Podczas rutyno-
wego badania klinicznego nie stwierdzo-
no zmian. W badaniu palpacyjnym jamy 
brzusznej stwierdzono powiększenie wą-
troby, która wystawała poza łuki żebrowe. 
Otępienie pacjenta mogło jednak fałszo-
wać wynik badania bólowego. Stwierdzo-
no zaburzenia neurologiczne: brak reakcji 
na grożenie oraz osłabienie reakcji źrenic 
na światło. W badaniu moczu za pomocą 

Hipoglikemia paranowotworowa 
w przebiegu gruczolakoraka 
wątroby u psa – opis przypadku
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Paraneoplastic hypoglycemia in dog with 
hepatic adenocarcinoma – a case report
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This article presents a  case report of hepatic 
adenocarcinoma in 13 years old female dog with 
nonspecific clinical signs like epileptic seizures and 
loss of consciousness caused by hypoglycemia. The 
diagnosis was based on clinical examination, blood test 
results, ultrasound and radiographic examinations. The 
tumor was surgically removed with appropriate normal 
tissue margin and the diagnosis of adenocarcinoma 
has been confirmed by histopathological examination. 
At present, the patient condition is good. Symptoms 
accompanying liver neoplasm are nonspecific in 
one third of cases. In this article, we have presented 
diagnostic modalities and treatment of hepatic 
adenocarcinoma in the dog and we have also paid 
attention to the need of preventive examination to 
increase the animal survival rate.
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