
Uważa się, że wątroba to największy 
gruczoł organizmu o dużo bardziej 

skomplikowanej strukturze niż inne gru-
czoły. Wiąże się to ściśle ze złożonością 
jej roli, a oczywiste tu zależności struk-
tury i funkcji (1) oraz jej bardzo istotne 
znaczenie w organizmie niewątpliwie de-
terminują także jej wielkość, stanowiącą 
około 2% masy ciała. Czynności wątroby 
są tak liczne, że trudno je wszystkie szcze-
gółowo wymienić i dlatego zwykle poda-
je się je w układzie prostszym, tj. grupa-
mi. Wydaje się, że najważniejszą grupę 
czynności wątroby stanowią procesy me-
taboliczne. W wątrobie przebiegają bo-
wiem liczne reakcje syntezy i rozkładu bia-
łek oraz związków azotowych niebiałko-
wych, cukrowców, związków lipidowych 
i innych, w tym transport jonów i niejono-
wych związków nieorganicznych (2). Są to 
raczej klasyczne przemiany biochemiczne, 
które zachodzą także w innych tkankach, 
choć na ogół znacznie mniej intensywnie. 
Do nich dochodzą jeszcze bardziej specy-
fi czne procesy, które nie występują w in-
nych tkankach. Jedną z takich grup stano-
wią przemiany metaboliczne związków ste-
roidowych. Większość z nich, jak procesy 
biochemiczne związane z syntezą choleste-
rolu i kwasów żółciowych oraz inne pro-
cesy związane z koniugacją i transportem 
kwasów żółciowych, wiąże się ściśle z dru-
gą ważną grupą czynności wątroby, a ra-
czej jej podstawowych komórek – hepato-
cytów, jaką stanowi cały proces wytwarza-
nia, wydzielania i odpływu żółci z wątroby 
do dalszych pozawątrobowych dróg żół-
ciowych (3, 4, 5).

Same procesy związane z tworzeniem 
żółci (6) są uzależnione od procesów meta-
bolicznych hepatocytów i od procesów po-
bierania przez hepatocyty związków z krwi 
(7), które po przetransportowaniu od bie-
guna sinusoidalnego do bieguna kanaliko-
wego mogą być wydzielane do żółci (8, 9). 
Dotyczy to głównie kwasów żółciowych, 
ale także i innych związków (10, 11). Infor-
macje te są bardzo istotne dla zrozumie-
nia patogenezy oraz rozwoju diagnostyki 
laboratoryjnej chorób wątroby u człowie-
ka (10) i zwierząt (12). Nie tylko bowiem 
u człowieka, ale także u zwierząt wystę-
puje wiele chorób wątroby, nieraz trud-
nych do diagnozowania (13), w tym także 
powiązanych z zaburzeniami wydzielania 

żółci (14, 15, 16, 17). Stąd wypływa oczy-
wista konieczność jak najlepszego rozu-
mienia procesów fi zjologicznych. Trze-
cią, również złożoną grupą czynności wą-
troby jest unieczynnianie wielu związków 
chemicznych i kierowanie ich do narzą-
dów wydalniczych, w tym także do żółci. 
Należy tu udział wątroby w eliminowaniu 
z ustroju związków szkodliwych (odtruwa-
nie) i substancji niepotrzebnych w całym 
organizmie lub tylko w wątrobie.

Opisywana grupa funkcji stawiana jest 
co najmniej na równi z funkcją metabo-
liczną. Zwykle wspomina się tylko o od-
truwaniu i to właśnie ta funkcja jest, być 
może, dla organizmu właśnie najważniej-
sza. Wątroba jest zaopatrywana w krew od 
strony krążenia wrotnego i krążenia ogól-
nego, zatem przepływ krwi przez wątro-
bę jest bardzo znaczny. Pozwala to z jed-
nej strony na wychwyt przez wątrobę wielu 
szkodliwych substancji z krwi, a z drugiej 
strony na sprawne wydalanie do krwi wie-
lu związków. Ponadto w wątrobie znajduje 
się wiele enzymów zdolnych do unieczyn-
niania szkodliwych lub zbędnych substan-
cji. Po ewentualnym unieczynnieniu są 
one kierowane przede wszystkim do krwi, 
a z krwią do narządów wydalniczych, głów-
nie do nerek. Odtruwanie polega właśnie 
na unieczynnianiu i wydalaniu z wątroby 
lub metabolizowaniu substancji szkodli-
wych zarówno powstałych w wątrobie, jak 
przenikających do wątroby z krwi. W tym 
zakresie wątroba jest dla organizmu narzą-
dem centralnym. Czynność odtruwania po-
lega na unieczynnianiu-sprzęganiu i wyda-
laniu poza wątrobę, tj. do krwi lub do żółci, 
związków szkodliwych dla organizmu (za-
licza się też usuwanie związków wprawdzie 
nieszkodliwych, lecz niepotrzebnych czy 
też niepotrzebnych chwilowo), w tym także 
dla samej wątroby. W usuwaniu związków 
do żółci biorą udział zarówno hepatocyty, 
jak cholangiocyty (18). Enzymy wątrobo-
we pełnią tu trojaką rolę: redukują aktyw-
ność farmakologiczną i toksyczną wydala-
nych substancji, polaryzują ich cząsteczki 
oraz wpływają na funkcje transporterów 
i ewentualne wiązanie substancji z nośni-
kiem. Obniżanie aktywności biologicznej 
związków przeznaczonych do usunięcia 
z wątroby odbywać się może poprzez ich 
rozkład, ale przede wszystkim przebiega 
w postaci sprzęgania najczęściej z tauryną, 

glicyną, siarczanem czy glukuronianem. 
Kwasy żółciowe podlegają również tym 
procesom, o czym już wspominano (19). 
Po zakończonym procesie sprzęgania sub-
stancje przechodzą do krwi i/lub do żółci. 
Jednakże duża grupa wewnątrzkomórko-
wych procesów detoksykacyjnych dotyczy 
utleniania czy hydroksylacji oraz odłącza-
nia pewnych grup z cząsteczki, jak grupa 
aminowa, siarczanowa i inne (18). W ten 
sposób działa wiele enzymów, spośród któ-
rych ważną grupę stanowią enzymy zwią-
zane z cytochromem P450 (tab. 1; 20). Do 
leków będących substratami tej grupy en-
zymów należą takie znane związki, jak ko-
feina, estradiol, teofi lina, halotan, nikotyna, 
ibuprofen, omeprazol, kodeina, chloropro-
mazyna, haloperidol, midazolam, nifedy-
pina, lowastatyna i inne. Reakcje te zacho-
dzą w mikrosomach, a zwłaszcza w obrębie 
siateczki śródplazmatycznej hepatocytów. 
Przykłady substratów, aktywatorów i inhi-
bitorów tych enzymów przedstawia tabela 1. 
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Among many physiological functions of the liver three 
groups of functions seems to be the most important. 
First group contains several metabolic processes con-
ducted in liver tissue. Removal function of the harm-
ful and unnecessary substances to the blood and 
bile (and then their elimination from the body) rep-
resents the second group. The third group, perhaps 
less important one, comprises the help in the diges-
tive processes due to secretion of bile and its infl ow 
to the duodenum. Many endogenous and exogenous 
(xenobiotics) substances is excreted by the liver in an 
unchanged form, but more frequently in conjugated 
form what decreases its undesired biological activity. 
Drugs are the special group in these aspects. Some of 
them are neutralized and excreted but other chemi-
cals act on the liver in diff erent directions. The mod-
ulation of liver function, especially bile secretion by 
these drugs and possibly also that of their own excre-
tion rate represents one of the most interesting and 
actually studied question. There are a variety of the 
drugs excreted by the liver and the role of bile ac-
ids in this process is composed. The bile acids most-
ly induce bile fl ow, are not toxic and can exert even 
the benefi cial eff ects on the liver. However, some of 
them can be harmful impairing the bile fl ow through 
the direct action on bile transport mechanism in the 
hepatocytes. Several regulators and drugs can aff ect 
bile acid secretion as well. Therefore, there are sever-
al links between the chemical substances excreted by 
the liver and the liver physiological function.
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Polaryzacja cząsteczki polega na wiązaniu 
kowalencyjnym danego związku lub jego 
bezpośredniego metabolitu powstałego 
w opisanych wyżej, jako pierwsza grupa, 
procesach metabolicznych. Wiązanie może 
zachodzić z kwasem glukuronowym, glu-
tationem, siarczanem, octanem lub czą-
steczką aminokwasu. Taka spolaryzowa-
na cząsteczka wykazuje mniejszą aktyw-
ność biologiczną i jest łatwiej wydalana 
do żółci. Reakcje te zachodzą w cytopla-
zmie komórki. Glukuronizacji podlegają 
przede wszystkim takie związki, jak biliru-
bina, steroidy czy witaminy rozpuszczal-
ne w tłuszczach. Procesowi temu podlega 
około 40% wydalanych przez wątrobę sub-
stancji, a więc obejmuje ona także wiele in-
nych związków w różnym zakresie, w tym 
również leków. Glukuronian jest obecny 
także w żółci (21), do której jest najpraw-
dopodobniej wydzielany jego nadmiar. Łą-
czeniu z grupą siarkową ulega około 20% 
substancji wydalanych, natomiast łącze-
niu z glutationem oraz acetylacji podle-
ga około 25% metabolizowanych związ-
ków. Jednakże łączenie z glutationem jest 
częstsze niż acetylacja i podlegają temu 
procesowi głównie substancje hydrofo-
bowe. Trójpeptydowy glutation zawiera-
jący glicynę, cysteinę i kwas glutamino-
wy łączy się, tworząc tioestry (22). Łącze-
nie z glutationem jest procesem, którego 
znaczenie podwyższa sama rola glutationu 

wydzielanego w znaczącej ilości do żółci 
(23). Przyczynia się on do tworzenia frak-
cji żółci niezależnej od wydzielania kwa-
sów żółciowych i wraz z kwasami żółcio-
wymi uczestniczy w krążeniu jelitowo-wą-
trobowym. Natomiast acetylacji podlegają 
głównie takie grupy związków, jak ami-
ny, hydrazyna i sulfonamidy. Mniej częsty 
proces metylacji (kilka procent) obejmu-
je przede wszystkim związki aromatyczne 
i heterocykliczne. Jeden związek może pod-
legać różnym procesom, co jest widoczne 
na przykładzie paracetamolu (24). Unie-
czynnianie związków szkodliwych zmienia 
ich właściwości fi zykochemiczne, co z jed-
nej strony hamuje ich aktywność całkowi-
cie lub częściowo, przy czym zależy to od 
rodzaju powstałego metabolitu czy koniu-
gantu, a z drugiej strony ułatwia ich trans-
port w wątrobie (usuwanie z komórki wą-
trobowej do krwi lub do żółci), transport 
we krwi, przechodzenie z krwi do narzą-
du wydalniczego, a na końcu ewentualnie 
też eliminację z organizmu.

Rodzaje substancji eliminowanych 
z organizmu

Z organizmu mogą być wydalane prak-
tycznie wszystkie związki, które nie ule-
gają metabolizmowi komórkowemu, koń-
cowe metabolity lub koniuganty, substan-
cje potrzebne organizmowi, ale znajdujące 

się w nadmiarze, a nawet inne potrzebne 
substancje (np. jony), których eliminacja 
jest w jakiś sposób ograniczona. Ogromna 
większość tych substancji musi przecho-
dzić przez wątrobę. Można więc stwierdzić, 
że eliminowane są z ustroju, głównie za po-
średnictwem wątroby, związki szkod liwe 
oraz takie, które nie są w danym momen-
cie konieczne, są też eliminowane nawet 
związki potrzebne organizmowi. Granica 
pomiędzy związkiem szkodliwym dla orga-
nizmu a związkiem niepotrzebnym może 
być płynna, gdyż np. związek niepotrzebny 
znajdujący się w większym stężeniu może 
stać się szkodliwy. Ponadto eliminowane 
są substancje dostające się przypadkowo 
do organizmu, przy czym część z nich to 
związki obojętne, czyli niewykazujące dzia-
łania biologicznego. Substancje pochodzą-
ce z zewnątrz określa się mianem kseno-
biotyków. Należą do nich wszystkie związ-
ki raczej niemetabolizowane w organizmie, 
a dostające się z zewnątrz, a więc substan-
cje szkodliwe, niepotrzebne, dostające się 
przypadkowo, jak również podawane ce-
lowo, np. leki. Leki stanowią szczególną 
grupę ksenobiotyków.

Leki

Leki to substancje czynne, zwykle nie-
występujące w organizmie, ale często do 
niego wnikające z powodów leczniczych, 
a więc świadomego ich stosowania. Sto-
suje się je także profi laktycznie, a także 
w innych celach, np. hodowlanych. Nie-
rzadko jednak lek dostaje się też do orga-
nizmu przypadkowo. Najczęściej lek do-
staje się z krwią krążenia wrotnego lub 
ogólnego do wątroby, gdzie ulega zwykle 
pewnym przemianom lub modyfi kacjom, 
po których jest przeważnie kierowany do 
krwi lub żółci. Oprócz oddziaływań te-
rapeutycznych, leki mają także szkodli-
we lub niepożądane (zbędne) oddziały-
wania uboczne, toteż można je zaliczać 
równocześnie do substancji pożądanych, 
jak niepożądanych czy niepotrzebnych, 
zwłaszcza gdy podawane są w nadmia-
rze. Ponadto wyraźne przedawkowania 
leków prowadzą do zatruć. Z tych powo-
dów znajomość dróg wydalania i procesów 
kierujących wydalaniem takich leków jest 
szczególnie istotna. Kwestie te wiążą się 
z losami leków w organizmie, czym zaj-
muje się przede wszystkim farmakolo-
gia, a w szczególności wydzielona z niej 
dziedzina farmakokinetyka. Zagadnienia 
związane z udziałem żółci w tych proce-
sach stanowią jej integralną część (25). 
Można ją rozpatrywać jako wyłączne ba-
danie wydalania leków przez wątrobę do 
żółci, tj. bez rozpatrywania ich działania 
w organizmie. W tym wypadku mogą być 
jednak badane mechanizmy ich sprzęga-
nia i wydalania (26).

Symbol enzymu Substrat enzymu Aktywator enzymu Inhibitor enzymu

CYP1A2 kofeina omeprazol fl uwoksamina

CYP2A6 halotan – metoksazalen

CYP2C9 diklofenak ryfampina sulfafenazol

CYP2D6 chloropromazyna chinidyna

CYP2E1 acetaminofen etanol disulfi ram

CYP3A4 estradiol fenobarbital erytromycyna

Substancja Rodzaj antagonisty lub modulatora Mechanizm działania

I.  Środki wpływające na układ 
autonomiczny, np. betanechol

atropina receptor muskarynowy

II.  Hormony steroidowe, 
np. estradiol

tamoksyfen receptor estrogenowy

III.  Hormony peptydowe, 
np. insulina

? receptor insulinowy

IV.  Substancje wpływające 
na transport jonów, np. środki 
znieczulające miejscowo

weratrydyna kanały sodowe

V.  Enzymy, np. cyklooksygenaza aspiryna
wpływ na metabolizm 

eikozanoidów

VI.  Nośniki transportowe, 
np. nośnik choliny

hemicholinium wpływ na transport choliny

VII.  Układy transportowe, 
np. pompa protonowa*

omeprazol wpływ na transport H+

*Działanie pompy protonowej wydaje się najistotniejsze w obrębie błony śluzowej żołądka

Tabela 1. Ważniejsze enzymy cytochromu P450, ich niektóre substraty, aktywatory i inhibitory (18)

Tabela 2. Możliwe oddziaływania niektórych grup związków na wątrobę
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Wydalanie leków przez wątrobę może 
być też analizowane w aspekcie oceny 
roli żółci w ich wydalaniu w powiązaniu 
z ich farmakologicznym działaniem, przede 
wszystkim na wątrobę (27). Szczególna rola 
przypada tu lekom wpływającym na wy-
dzielanie żółci (28), czyli mogącym nieraz 
regulować swe własne wydalanie w sposób 
bezpośredni lub pośredni. Istnieje bardzo 
wiele substancji wpływających na wątrobę 
w różny sposób (25), co skrótowo ilustruje 
tabela 2. Do nośników i układów transpor-
towych należy dodać te, które znajdują się 
w błonach hepatocytów (29) i które wpły-
wają na transport wielu anionów i katio-
nów. Zostały one opisane krótko już wcze-
śniej (19). Mają one bardzo istotny wpływ 
na wydzielanie żółci, a więc stanowią po-
średnio jakby „napęd” także do wydalania 
ksenobiotyków i innych zbędnych substan-
cji endogennych do żółci, jak np. choleste-
rol. Jak wiadomo, substancje wydalane tą 
drogą napływają w ogromnej większości 
z żółcią do dwunastnicy, skąd mogą się 
przedostawać do jelita grubego i być usu-
wane z organizmu z kałem. Wiadomo, że 
transportery (30, 31, 32), a także recepto-
ry jądrowe (33) uczestniczą bezpośrednio 
w wydalaniu leków przez wątrobę do żół-
ci. Oznacza to udział ksenobiotyków nie 
tylko w wydzielaniu żółci, ale także w me-
tabolizmie kwasów żółciowych, co może 
stanowić pośrednią drogę we wpływie na 
sekrecję żółci. Rola receptorów jądrowych 
polega m.in. na kontroli transporterów żół-
ciowych (34, 35).

Substancje wydalane przez wątrobę 
do żółci

Liczne składniki żółci mogą być w sposób 
sztuczny, pod kątem ich znaczenia, podzie-
lone na dwie grupy. Pierwsza z nich obej-
muje składniki mające znaczenie dla fi zjo-
logicznych zadań żółci w ustroju. Należą 
do nich tzw. stałe składniki żółci (skład-
niki podstawowe), które występują w żół-
ci we względnie stałym stężeniu, choć me-
chanizm ich wydzielania może być różny 
(36, 37). Należy do nich przede wszystkim 
woda, kwasy żółciowe, fosfolipidy, podsta-
wowe elektrolity (HCO3

-, Na+, K+, Cl-) oraz 
przynajmniej częściowo także barwniki 
żółciowe. Zagadnienie to stanowi charak-
terystykę mechanizmów powstawania żółci 
i było już opisywane (38). Do drugiej grupy 
można zaliczyć substancje, których zawar-
tość w żółci znacznie się waha lub w ogó-
le jest okresowa. Nielicznym wyjątkiem 
jest cholesterol, a także niektóre makro-
elementy i enzymy. Związki te znajdują się 
w żółci na ogół w stosunkowo niewielkich 
ilościach i nie mają większego znaczenia 
w procesach trawiennych w dwunastnicy. 
Oprócz tych składników żółć zawiera czę-
sto ksenobiotyki. Ich liczba i różnorodność 

jest bardzo znaczna, zatem trudno nawet 
wszystkie wymienić. Ich syntetyczne opi-
sy mogą być zatem przedmiotem oddziel-
nych opracowań.

Rola kwasów żółciowych w wydzielaniu 
ich kwasów do żółci

Odmienne wpływy różnych czynników 
na transportery kwasów żółciowych sta-
nowią prawdopodobnie jedną z przyczyn 
rozmaitych wpływów kwasów żółciowych 
na wydzielanie żółci oraz ich wydzielanie 
(39). Drugą przyczyną mogą być odmien-
ne właściwości tych związków (40). Zatem 
kwasy żółciowe mogą nie tylko hamować 
wydzielanie żółci, ale wykazywać także 
działanie cytotoksyczne (41, 42, 43). Kwa-
sy żółciowe mogą mieć zupełnie odwrotne 
działanie, o czym już wspominano wcze-
śniej (44). Leki mogą mieć także wpływ na 
transport kwasów żółciowych (45). Uważa 
się, że poziom wydzielania kwasów żółcio-
wych do żółci zależy głównie od ich napły-
wu do wątroby i syntezy wątrobowej, mimo 
że wykryto wiele substancji regulujących 
wydzielanie kwasów żółciowych na pozio-
mie hepatocytów. Stosując różne modele 
doświadczalne wykazano, że do regulato-
rów wzmagających wydzielanie kwasów 
żółciowych można zaliczyć m.in. naczy-
nioruchowy peptyd jelitowy (46), wazopre-
synę (47), endotelinę-1 (48) i progesteron 
(49). Podobne działanie obserwowano pod 
wpływem chloropromazyny (50, 51). Nato-
miast jako regulatory hamujące wydzielanie 
kwasów żółciowych opisano m.in. etynylo-
estradiol (52) i leukotrien D4 (53). Ponadto 
obserwowano podobne działanie papawe-
ryny (54). Tak więc z jednej strony kwasy 
żółciowe mogą występować jako natural-
ne, podstawowe składniki żółci, a z drugiej 
strony jako leki lub nawet regulatory, a ich 
wydzielanie wydaje się być kontrolowane 
przez czynniki humoralne.

Podsumowanie

Wątroba pełni w organizmie wiele funk-
cji, z których wspomniano jedynie trzy 
najważniejsze ich grupy wiążące się z rolą 
substancji chemicznych. Pierwsza to natu-
ralne, istotne fi zjologicznie składniki żół-
ci. Druga to substancje jedynie wydalane 
z żółcią. Trzecią stanowią substancje wy-
wierające działanie biologiczne w obrębie 
wątroby, zarówno endo-, jak egzogenne. 
Leki plasują się w dwóch ostatnich gru-
pach, podobnie zresztą jak substancje re-
gulujące. Podział ten świadczy wyraźnie 
o dużej złożoności funkcji wątroby w tym 
zakresie, a szczegółowe omówienie wspo-
mnianych grup wymaga oddzielnych opra-
cowań. W tym artykule wspomniano jedy-
nie przykładowo przedstawicieli poszcze-
gólnych grup celem ogólnego naświetlenia 

tej kwestii. W świetle występowania wielu 
chorób wątroby u ludzi i zwierząt znajo-
mość procesów fi zjologicznych w wątro-
bie zdaje się kluczowa dla ogólnomedycz-
nego rozwoju hepatologii.
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Rola komórek układu immunologicz-
nego w chorobie nowotworowej nie 

jest do końca wyjaśniona. Brak jest bez-
pośrednich dowodów na to, że komórki 
te mają wpływ na rozwój nowotworu. In-
formacji na ten temat dostarczają jednak 
obserwacje kliniczne i badania doświad-
czalne, które potwierdzają ich aktywność 
w odpowiedzi immunologicznej przeciw-
ko komórkom nowotworowym. W obro-
nie przeciwnowotworowej bierze udział 
zarówno odpowiedź humoralna, jak i ko-
mórkowa (1). Do najważniejszych mecha-
nizmów efektorowych odpowiedzi prze-
ciwnowotworowej należą: cytotoksyczność 
limfocytów Tc, aktywność cytokin wydzie-
lanych przez limfocyty T, aktywność ko-
mórek NK, a także cytotoksyczność pobu-
dzonych makrofagów oraz granulocytów 

obojętnochłonnych. Dotychczasowe bada-
nia wskazują na ważną rolę w odpowiedzi 
komórkowej i humoralnej, głównie limfo-
cytów CD4+ i CD8+, a także cytokin, któ-
re są wydzielane przez limfocyty obecne 
w rozroście nowotworowym (2).

Rola limfocytów T cytotoksycznych 
(cytotoxic lymphocytes – CTL) polega 
na odróżnianiu i niszczeniu komórek no-
wotworowych. Do limfocytów cytotok-
sycznych należą w większości limfocyty 
CD8+, które rozpoznają antygeny nowo-
tworowe obecne na cząsteczce MHC kla-
sy I poprzez receptor TCR (T cell recep-
tor). Aktywacja tych limfocytów odbywa 
się przez pobudzone limfocyty T pomocni-
cze – Th  CD4+ (3). Pobudzone limfocyty Th  
mają zdolność do wydzielania cytokin. Cy-
tokiny te pełnią istotną rolę w odporności 

Rola komórek nacieku zapalnego 
w nowotworach gruczołu sutkowego suk

Anna M. Badowska-Kozakiewicz1, Elżbieta Malicka2, Anna Rodo2, Jakub Zieliński1

z Zakładu Biofi zyki i Fizjologii Człowieka Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego1 
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Role of infl ammatory cells in mammary 
gland neoplasms in bitches

Badowska-Kozakiewicz A.M.1, Malicka E.2, 
Rodo A.2, Zieliński J.1, Department of Biophysics 
and Human Physiology, Warsaw Medical 
University1, Department of Clinical Sciences, 
Faculty of Veterinary Medicine2, Warsaw University 
of Life Sciences – SGGW

The purpose of this study was the estimation of cel-
lular infi ltrate in canine mammary gland tumors 
in the context of histological type, degree of his-
tological malignancy and proliferative activity of 
neoplasms. Studies were performed on specimens 
collected during surgery. Histopathological, histo-
chemical and immunohistochemical methods were 
used. There were 161 tumors collected and 150 ne-
oplasms were identifi ed. 138 neoplasms were of ep-
ithelial origin. In total, 14 adenomas, 66 complex 
carcinomas, 47 simple carcinomas and 6 solid car-
cinomas were characterized. The intensity of infi l-
tration was diff erent in various types of mamma-
ry gland tumors but no signifi cant correlation has 
been established.

Keywords: mammary gland tumor, cellular infi l-
trate, bitches.
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