
Hepatocyty należą do komórek szcze-
gólnie podatnych na toksyczne uszko-

dzenia. Komórki wątroby są chronione 
przez enzymatyczne i nieenzymatyczne 
mechanizmy obronne (1). Wszystkie or-
ganizmy tlenowe zależne są od tlenu (O2), 
który jest niezbędny m.in. do wytwarza-
nia energii w postaci ATP. Pożyteczne dla 
organizmu zużycie pochłoniętego tlenu 
wynosi około 95%, reszta podlega nieko-
rzystnej przemianie, w wyniku której po-
wstają wolne rodniki, które odpowiadają 
za uszkodzenia wielu składników komór-
ki, w  tym również w hepatocytach (2). 

Podstawowa droga powstawania wolnych 
rodników przebiega w wyniku redukcji 
jednego, dwóch lub trzech elektronów (e-

), prowadząc odpowiednio do wytworze-
nia anionorodnika ponadtlenkowego (O-

2), nadtlenku wodoru (H2O2) i rodnika wo-
dorotlenkowego (hydroksylowego; •OH). 
Schemat powstawania wolnych rodników 
został przedstawiony na ryc. 1 (3). Aniono-
rodnik ponadtlenkowy pojawia się zwłasz-
cza w komórkach fagocytujących i w mito-
chondriach intensywnie wytwarzających 
ATP. Anionorodnik O-

2 tworzy się również 
przy autooksydacji amin katecholowych, 
soli kwasu foliowego oraz wielu toksyn 
i  leków. Jest on związkiem toksycznym, 
przy czym jego obecność sprzyja powsta-
waniu innych, szczególnie reaktywnych 
rodników. Anionorodnik ten ulega re-
dukcji pod wpływem działania dysmuta-
zy ponadtlenkowej (SOD), w wyniku cze-
go powstaje nadtlenek wodoru (H2O2), 
który odznacza się mniejszą toksyczno-
ścią, jeżeli nie gromadzi się w komórkach 
w dużych ilościach. Jednak H2O2 charak-
teryzuje się stosunkowo długim okresem 
półtrwania (>4 s) i dobrą przenikalnością 
przez błony komórkowe, co może przy-
czyniać się do przenoszenia powstałych 
uszkodzeń wywołanych przez wolne rod-
niki na inne obszary komórkowe. Rodnik 

wodorotlenkowy jest najbardziej reaktyw-
ny i  toksyczny. Przyjmuje się, że uszko-
dzenia wywołane przez OH w stosunku 
do sąsiadujących z nim cząsteczek (np. 
RNA, DNA, lipidy, białka, węglowodany) 
stanowią około 50% uszkodzeń spowodo-
wanych w komórkach przez wolne rodni-
ki (3). W hepatocytach rozwinięte są me-
chanizmy, które w różny sposób mogą je 
zabezpieczać przed uszkodzeniem przez 
wolne rodniki. Ochronne działanie może 
zachodzić zarówno na drodze enzymatycz-
nej, jak i nieenzymatycznej. Enzymatyczne 
antyoksydanty to: dysmutaza ponadtlen-
kowa SOD, katalaza (CAT), peroksydaza 
glutationu (GPx), transferaza glutationu 
(GST; 1). Do nieenzymatycznych antyok-
sydantów należą:
a)	� antyoksydanty endogenne, np. gluta-

tion, bilirubina, cysteina, tauryna, me-
latonina, kwas moczowy;

b)	� środki odżywcze, np. witamina E, wita-
mina A, β– karoten, witamina C;

c)	� środki przejściowo wiążące jony meta-
li – ceruloplazmina, laktoferyna, trans-
feryna, ferrytyna;

d)	� inne antyoksydanty: ubichinon (koen-
zym Q10), fitoestrogeny i flawonoidy (4).

Stany stresu oksydacyjnego

Stan organizmu związany z nadmiernym 
tworzeniem się reaktywnych form tlenu 
określa się jako stres oksydacyjny. Wska-
zuje on na zaburzenia równowagi po-
między czynnikami prooksydacyjnymi 
a  obronnym systemem antyoksydacyj-
nym. Stres oksydacyjny może być wywo-
łany przez różne czynniki, zarówno pa-
tologiczne, jak i  niepatologiczne. Stres 
oksydacyjny nasila się np. w przypadkach 
chorób wątroby, zaburzeniach krążenia 
krwi i uszkodzenia mitochondriów wy-
wołanych refluksem kwasów żółciowych 
(1). Do antyoksydantów, stosowanych 
dotychczas w chorobach wątroby, należą 
m.in. S-adenozylometionina (SAMe), sy-
limaryna (sylimarin), witaminy E i C oraz 
cynk. Jakkolwiek istnieją dotychczas ogra-
niczone dowody na ich skuteczność w ob-
serwacjach klinicznych, to jednak stoso-
wanie antyoksydantów jako uzupełnie-
nie innych leków stosowanych w ostrych 
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Ryc. 1. Drogi wytwarzania wolnych rodników (3). Redukcja jednego, dwóch lub trzech elektronów (e-) 
prowadzi do powstania odpowiednio anionorodnika ponadtlenkowego (O-

2), nadtlenku wodoru (H2O2) 
i rodnika wodorotlenkowego (•OH). Połączenie (O2) z tlenkiem azotu (NO•) prowadzi do wytworzenia anionu 
nadtlenoazotynowego (ONOO-)
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i przewlekłych hepatopatiach wydaje się 
bezpieczne i w miarę skuteczne.

S-adenozylometionina (SAMe)

Jest to endogenny związek powstający 
w  wyniku przyłączenia grupy adenozy-
lowej – adenozyno-5-trifosforanu (ATP) 
do atomu siarki metioniny z  udziałem 
enzymu syntetazy SAMe. Aktywność 
S‑adenozylometioniny syntetazy ulega 
obniżeniu w  wielu chorobach wątroby, 
powodując spadek jej poziomu w hepa-
tocytach. S‑adenozylometionina indu-
kuje trzy ważne procesy metaboliczne: 
transmetylację, transsulfurację i amino-
propylację. Prawie 85% S‑adenozylome-
tioniny jest wykorzystywane do indukcji 
reakcji transmetylacji.

Transmetylacja

Jest to proces, podczas którego pewne 
związki oddają lub przenoszą grupę me-
tylową (-CH3) do innych związków. Reak-
cje przenoszenia grup metylowych katali-
zują enzymy – metylotrasferazy. Donorem 
grupy metylowej jest najczęściej S-adeno-
zylometionina, która zazwyczaj dostarcza 
grupę metylową dla fosfolipidów, kwasów 
nukleinowych i białek. Istotne znaczenie 
reakcji transmetylacji wynika z jej udzia-
łu w syntezie fosfolipidów ściany komór-
kowej, zapewniając sprawne funkcjono-
wanie komórek.

Transsulfuracja

W niektórych reakcjach transmetylacji 
S‑adenozylometionina, oddając grupę me-
tylową jest przekształcana w S‑adenozylo-
homocysteinę. Następnie w wyniku trans-
sulfuracji S‑adenozylohomocysteina jest 
przekształcana poprzez homocysteinę i cy-
steinę w glutation, siarczany i taurynę. Sto-
sowanie S‑adenozylometioniny u psów 
i kotów na drodze transsulfuracji zapew-
nia wzrost poziomu glutationu w wątro-
bie i krwinkach czerwonych. Wykazano, że 
glutation stanowi ważny czynnik w obron-
nym systemie antyoksydacyjnym. W bada-
niach przeprowadzonych na zwierzętach 
z przypadkami hepatitis (45 psów i 11 ko-
tów) wykazano, że u 51% psów i 82% ko-
tów występuje obniżony poziom glutatio-
nu w wątrobie (5).

Aminopropylacja

Na drodze aminopropylacji S-adenozylo-
metionina ulega dekarboksylacji, prowa-
dząc do tworzenia się poliamin (np. sper-
mina, spermidyna). Poliaminy mogą nasi-
lać syntezę DNA, białek i proteoglikanu, 
związków niezbędnych do normalnego 
wzrostu i odnowy hepatocytów (6).

Wskazania do stosowania 
S-adenozylometioniny

Wskazania do stosowania S-adenozylo-
metioniny obejmują praktycznie wszyst-
kie choroby wątroby, ale przede wszystkim 
toksyczne uszkodzenia wątroby i zatrzyma-
nie żółci. Stwierdzono, że S-adenozylome-
tionina zmniejsza toksyczny efekt oksyda-
cyjny sterydów stosowanych u psów i ko-
tów (7, 8). Ponadto, wykazano lecznicze 
działanie S-adenozylometioniny w przy-
padkach zatrucia paracetamolem u kotów 
(9). Zalecaną dawką S-adenozylometioniny 
jest 20 mg /kg m.c., podawana na czczo je-
den raz na dobę (nazwy handlowe produk-
tu: Denamarin, Zentonil, Hepatosyl Plus).

Sylimaryna  
(sylimarin, sylimarol, legalon)

Jest to ekstrakt z ostropestu plamistego 
(Silybum marianum) o przypisywanym 
działaniu ochronnym na komórki wątro-
by. Sylimaryna stanowi zespół 4 flawonoli-
gnanów – sylibiny, sylidiaminy, sylikrysty-
ny i isosylibininy (10).Największą aktyw-
nością biologiczną odznacza się sylibina. 
Najwyższa zawartość sylimaryny występu-
je w owocach, nasionach i liściach tej ro-
śliny. Standardowy ekstrakt powinien za-
wierać 60–70% sylimaryny. Dostępność 
biologiczna najaktywniejszego izomeru 
(sylibina) jest stosunkowo niska z powo-
du niecałkowitej wchłanialności z prze-
wodu pokarmowego. Sylimaryna odznacza 
się silnym działaniem antyoksydacyjnym 
i przeciwzapalnym w wyniku hamowania 
aktywności oksydazy lipidowej (ograni-
cza utlenianie lipidów) i hamowaniu syn-
tezy leukotrienów. Sylimaryna ma powo-
dować również wzrost wydzielania żółci. 
Wykazano osłaniające działanie sylimaryny 
w zatruciu muchomorem sromotnikowym 
(Amanita phalloides) u psów (11) oraz in-
nymi modelowymi substancjami toksycz-
nymi, takimi jak czterochlorek węgla i de-
tergenty (12).

Dostępne na rynku produkty handlowe 
stosowane u ludzi różnią się zawartością 
aktywnych biologicznie składników. Na 
rynku polskim w aptekach dostępny jest 
produkt wydawany bez przepisu lekarza 
pod nazwą Sylimarol 35 i 70 mg w postaci 
tabletek drażowanych, zawierających wy-
ciąg suchy z łusek ostropestu plamistego. 
Podobny produkt z sylimaryną występu-
je na rynku niemieckim pod nazwą Lega-
lon SIL. Obydwa produkty są zalecane jako 
środki wspomagające w różnych chorobach 
wątroby. Sylimaryna jest związkiem mało 
toksycznym i bezpiecznym. Może być zale-
cana jako lek wspomagający w toksycznych 
uszkodzeniach wątroby, w przewlekłych 
stanach zapalnych i marskości wątroby 
(12). Dawki preparatu Sylimarol zalecane 

u ludzi to jedna drażetka à 35 lub 70 mg, 
3 razy dziennie po jedzeniu, do stosowa-
nia przez 2–4 tygodnie. Przenosząc te za-
lecenia na inny gatunek, można uznać za 
bezpieczne podawanie psom o masie cia-
ła do 30 kg – drażetek à 35mg i o masie 
powyżej 30 kg – drażetek à 70 mg, trzy 
razy dziennie, do przewlekłego stosowa-
nia. O bezpieczeństwie stosowania pro-
duktu Sylimarol świadczy fakt, że jest on 
zalecany u dzieci od 12 roku życia. We-
dług Löschera i wsp. (12) produkt lecz-
niczy z sylimaryną pod nazwą handlową 
Legalon SIL zaleca się stosować u małych 
zwierząt w dawkach 30–40 mg/kg m.c., 
2–3 razy dziennie.

Ostatnio ukazał się na rynku europej-
skim produkt pod nazwą Siliphos, stano-
wiący połączenie izomeru – sylibiny z fos-
fatydylocholiną, który odznacza się 3 do 
5 razy większą dostępnością biologiczną 
w porównaniu do sylimaryny. Na rynku 
amerykańskim pojawiły się leki, stanowią-
ce połączenie izomeru – sylibiny, fosfaty-
dylocholiny i S-adenozylometioniny (De-
namarin, Nutramax, Edgewood).

Witamina E (α–tokoferol)

Wśród 8 izomerów witaminy E występu-
jących w przyrodzie najbardziej aktywny 
biologicznie jest α-tokoferol. Witamina E 
jest syntetyzowana w roślinach i maga-
zynowana głównie w olejach roślinnych, 
orzechach laskowych, nasionach i  ziar-
nach zbóż. Witamina ta jest rozpuszczal-
nym w  lipidach silnym antyoksydantem. 
Dzięki umiejscowieniu w bogatych w  li-
pidy błonach komórkowych ochrania ko-
mórki przynajmniej na drodze dwóch me-
chanizmów. Po pierwsze hamuje peroksy-
dację lipidów na etapie inicjacji oraz etapie 
powstawania nadtlenków w wyniku prze-
kazywania tym cząsteczkom atomu wo-
doru. Po drugie witamina E usuwa wolne 
rodniki, najprawdopodobniej tlen single-
towy (13, 14, 15). Dzięki temu witamina E 
jest szeroko stosowana w profilaktyce wie-
lu chorób u ludzi i zwierząt samodzielnie 
lub w postaci preparatów wielowitamino-
wych; α‑tokoferol jest zalecany również 
w przypadkach zatrucia miedzią, ponie-
waż stwierdzono, że w takich przypadkach 
następuje spadek ilości witaminy E w he-
patocytach. W chorobach z zastojem żół-
ci zaleca się u psów podawanie witaminy 
E w dawce 10–15 j.m./kg m.c./24 h.

Cynk

Cynk jest mikroelementem, którego pod-
stawowym źródłem w diecie są tkanki 
zwierzęce i włókniste surowce roślinne. 
Tkanki zwierzęce zawierają w przybliże-
niu 20–30 mg cynku/kg m.c., przy czym 
najwyższe stężenia występują w gruczole 
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krokowym, kościach, mięśniach szkiele-
towych i skórze. Wysoka zawartość w po-
żywieniu żelaza, miedzi i wapnia hamuje 
wchłanianie cynku z przewodu pokarmo-
wego. Pierwiastek ten jest strukturalnym 
i funkcjonalnym składnikiem wielu enzy-
mów. Cynk uczestniczy w wielu metabo-
licznych procesach, takich jak przemiany 
kwasów nukleinowych, metabolizm węglo-
wodanów, synteza białek, gojenie ran oraz 
wzrost organizmu i reprodukcja. U psów 
przy przewlekłych chorobach wątroby wy-
kazano niedobór cynku (2). W schorze-
niach wątroby cynk jest stosowany w celu 
ograniczenia wchłaniania miedzi z prze-
wodu pokarmowego i redukcji jej wychwy-
tu przez wątrobę, a ponadto jako czynnik 
antyoksydacyjny i ograniczający powsta-
wanie włókniaków (1).

Witamina C

Psy i koty oraz zwierzęta hodowlane po-
krywają swoje zapotrzebowanie na wita-
minę C w wyniku syntezy własnej. Jedy-
nie naczelne i świnki morskie, nietoperze 
owocożerne i niektóre ryby nie są zdolne do 
syntezy tej witaminy w następstwie gene-
tycznego braku właściwego szlaku enzyma-
tycznego. Witamina C występuje w naturze 
w znacznych ilościach w owocach cytru-
sowych, wielu jarzynach i tkance mięśnio-
wej. W organizmie wykazuje ona działanie 
antyoksydacyjne. Stwierdzono jednak, że 
w przypadkach zatrucia żelazem lub mie-
dzią witamina C może zwiększać stopień 
uszkodzenia wątroby w wyniku przyspie-
szania utleniania lipidów (16).

Melatonina  
(N-acetylo-5-metoksytryptamina, MT)

Melatonina, neurohormon powstający 
w  szyszynce, reguluje cały szereg pro-
cesów metabolicznych i endokrynalnych 
u wszystkich przedstawicieli świata zwie-
rzęcego. Syntetyczny analog melatoni-
ny stosowany doustnie w postaci tabletek 
znalazł w  lecznictwie wiele zastosowań. 
U ludzi przede wszystkim w zaburzeniach 
snu i  łagodzeniu skutków przekraczania 
stref czasowych, a  także w próbach le-
czenia niektórych chorób nowotworo-
wych oraz próbach zahamowania rozwo-
ju choroby Alzhaimera (3, 17). W leczeniu 
zwierząt, melatonina znajduje zastosowa-
nie u psów i kotów w stanach lękowych 
wywołanych nadmiernym hałasem (np. 
grzmoty, fajerwerki), w zapobieganiu sta-
nom stresu w wyniku transportu lub in-
nych zaburzeniach behawioralnych (18, 
19). Stwierdzone w ostatnich latach sil-
ne działanie antyoksydacyjne melatoniny 
stwarza możliwość rozszerzenia zastoso-
wań terapeutycznych z syntetycznym ana-
logiem tego hormonu u małych zwierząt. 

Przeprowadzone badania wykazały, że 
melatonina jest 5-krotnie efektywniejsza 
w zmiataniu OH niż silny endogenny an-
tyutleniacz – glutation i 10-krotnie bar-
dziej skuteczna w unieszkodliwianiu tego 
rodnika niż mannitol (20). Ponadto wyka-
zano, że melatonina stymuluje ekspresję 
genów lub zwiększa aktywność głównych 
enzymów antyoksydacyjnych SOD, GPx 
i katalazy (21). Fakt, że melatonina nale-
ży do najbardziej efektywnych zmiataczy 
wolnych rodników został najpierw stwier-
dzony przez zespół naukowców z pracow-
ni Reitera (4). Te pionierskie badania zo-
stały następnie potwierdzone wielokrot-
nie na różnych modelach doświadczalnych 
in vivo. Wykazano na przykład antyoksy-
dacyjne działanie melatoniny u szczurów 
z toksycznym uszkodzeniem wątroby wy-
wołane dootrzewnowym podaniem bak-
teryjnych lipopolisacharydów (LPS). Do-
świadczalne wykorzystanie LPS jako mode-
lu wynika z faktu, że ten toksyczny czynnik 
powoduje uszkodzenie wielu składników 
komórek wątroby przez powstające wolne 
rodniki (22). Podanie LPS w grupie kontro-
lnej szczurów powodowało obserwowany 
po 6 godzinach od iniekcji istotny wzrost 
peroksydacji lipidów, podwyższenie stę-
żenia całkowitego glutationu (GSH) i utle-
nionej formy glutationu (GSSG). W gru-
pie doświadczalnej podanie dootrzewno-
we LPS i MT (1 mg/kg m.c.) na 6 godzin 
przed uśpieniem szczurów powodowało 
całkowite zniesienie wywołanej podaniem 
LPS peroksydacji lipidów oraz odwrócenie 
wzrostu całkowitego GSH i stężenia GSSG.

Badania histologiczne wykazały znaczą-
ce uszkodzenia wątroby po LPS w grupie 
kontrolnej, a podanie melatoniny w grupie 
doświadczalnej przeciwdziałało uszkodze-
niom hepatocytów (23). Również przy do-
świadczalnym uszkodzeniu komórek wą-
troby przez wolne rodniki w następstwie 
wywołania stanu niedokrwienia w  tym 
perfundowanym narządzie, podanie me-
latoniny chroniło przed szkodliwym dzia-
łaniem reaktywnych form tlenu (24). Do-
świadczalnie wykazano również u szczu-
rów, że melatonina niweluje skutki stresu 
oksydacyjnego wywołanego podawaniem 
doksorubicyny (adrianomycyny), stosowa-
nej w chemioterapii przeciwnowotworowej 
(25), a także obniża skutki stresu oksyda-
cyjnego wywołanego podaniem aflatoksy-
ny β w paszy u młodych brojlerów kurzych 
(26). W badaniach na ludziach stwierdzo-
no, że zaburzenia w równowadze pomię-
dzy stresem oksydacyjnym a potencja-
łem antyoksydacyjnym organizmu może 
stanowić ważny czynnik w rozwoju ast-
my oskrzelowej i przewlekłej obturacyj-
nej choroby płuc.

Ocenę statusu czynników oksyda-
cyjnych i  antyoksydacyjnych u  bada-
nych pacjentów oparto na oznaczaniu 

w erytrocytach: poziomu dialdehydu ma-
lonowego, aktywności dysmutazy ponad-
tlenkowej (SOD), aktywności peroksydazy 
glutationowej (GPX), aktywności redukta-
zy glutationowej i aktywności katalazy oraz 
poziomu melatoniny w surowicy. Stwier-
dzono, że pogorszenie objawów chorobo-
wych u badanych pacjentów było związa-
ne ze wzrostem stanu stresu oksydacyj-
nego i  jednoczesnym spadku enzymów 
antyoksydacyjnych i poziomu melatoniny 
(27). Działanie antyoksydacyjne melatoni-
ny zostało również potwierdzone w bada-
niach nad zaćmą u psów (28). W badaniach 
tych przez 60 dni stosowano melatoninę 
w tabletkach u psów zagrożonych zaćmą 
(5 mg/20–25 kg m.c./dzień) i kontrolowa-
no co 15 dni stan soczewek oraz stopień 
działania antyoksydacyjnego syntetyczne-
go analogu tego hormonu. Stwierdzono, że 
melatonina zmniejsza stopień peroksyda-
cji lipidów, o czym świadczy obniżony po-
ziom aldehydu dimalonowego (MDA) oraz 
podwyższa aktywność systemu antyoksy-
dacyjnego, powodując wzrost aktywności 
SOD. Jednocześnie stan soczewek nie ule-
gał zmianie (28).

Przedstawione wyniki badań przepro-
wadzonych na różnych modelach doświad-
czalnych potwierdzają, że stosowanie syn-
tetycznego analogu melatoniny powodu-
je zmniejszenie peroksydacji lipidów oraz 
zwiększa aktywność czynników obrony 
enzymatycznej organizmu. Przytoczone 
dane o antyoksydacyjnym działaniu me-
latoniny powinny być powodem do szer-
szego stosowania tego leku u psów i kotów. 
Częstotliwość toksycznych uszkodzeń wą-
troby (np. po lekach) u tych zwierząt jest 
stosunkowo duża. Stosując melatoninę 
w różnego rodzaju stanach anormalnego 
zachowania się małych zwierząt (18, 29), 
jednocześnie można oczekiwać występo-
wanie korzystnego wpływu tego leku na 
komórki wątrobowe. Generalnie za wybo-
rem melatoniny w lecznictwie psów i ko-
tów przemawia praktyczny brak działań 
niepożądanych tego leku. U psów w pilo-
tażowych badaniach nad działaniem anty-
oksydacyjnym melatoniny, wielokrotne po-
dawanie przez 60 dni dawki 5 mg/24 h/psa 
nie powodowało żadnych działań niepożą-
danych (28). Obserwacje prowadzone na 
ludziach również potwierdzają fakt, że me-
latonina charakteryzuje się szerokim mar-
ginesem bezpieczeństwa (3). Sporadycznie 
obserwowano jedynie senność, bóle brzu-
cha i występowanie koszmarów nocnych. 
Nawet po stosowaniu bardzo wysokich 
dawek – 6,6 g/24 h przez 35 dni u 11 osób 
(30) nie stwierdzono żadnych działań nie-
pożądanych. Ponadto podawanie melato-
niny przez 30 dni w dawce 10 mg/24 h/
osobę lub 2 mg/24 h i 3 mg/24 h/osobę 
przez 6 miesięcy nie powodowało istot-
nych zmian w morfologii krwi, moczu, 
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stężeniach glukozy, bilirubiny, mocznika, 
kreatyniny, cholesterolu, poziomach trigli-
cerydów, białka całkowitego, potasu, sodu, 
wapnia, fosforu, aktywności AST i ALT 
oraz stężeniach hormonów: trijodotyro-
niny, tyroksyny, TSH, FSH, LH, kortyzolu 
i prolaktyny (31, 32). Przedstawione dane 
z obserwacji przedklinicznych na zwierzę-
tach doświadczalnych i klinicznych u ludzi 
potwierdzają, że stosowanie jednorazowe 
MT w dużych dawkach lub wielokrotne 
w dawkach nawet wyższych od przeciętnie 
stosowanych u człowieka może być całko-
wicie bezpieczne.
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Ziarniszczaki jajników klaczy należą do 
najczęściej opisywanych w literaturze 

naukowej guzów nowotworowych tej go-
nady (1, 2). Znacznie rzadszym typem roz-
rostów nowotworowych jajników są guzy 
powstałe w wyniku metaplazji nowotworo-
wej komórek osłonki pęcherzykowej i ko-
mórek lutealnych ciałka żółtego (luteoma). 
Ten typ rozrostu po angielsku nazywany 
jest też: interstitial cell tumor, lipid cell tu-
mor i steroid cell tumor. Guzy te bardzo 
rzadko spotykane są u zwierząt. Opisano 

je u suk, kotek, gryzoni, zajęczaków (3), 
alpaki (4) oraz u koni jako wrodzony roz-
rost nowotworowy w postaci potwornia-
ka – hamartoma (5).

Luteoma, zwane także guzem śród-
miąższowym jajnika, powstają w wyniku 
rozrostu nowotworowego zarówno komó-
rek osłonki pęcherzykowej wewnętrznej, 
które uległy luteinizacji, jak i komórek pę-
cherzykowych pochodzących z pęcherzy-
ków atretycznych. Biorąc pod uwagę fakt, 
że w ziarniszczakach mogą występować 

komórki o strukturze komórek, które uległy 
luteinizacji (1, 2), można przyjąć, że grani-
ca między tymi dwoma typami guzów jest 
dość płynna, a kryterium klasyfikacji guza 
opiera się o liczebną przewagę rozrostu da-
nego typu komórek guza. Wiadomo, że obu 
tym typom nowotworów w jajnikach towa-
rzyszy różnorodność zaburzeń hormonal-
nych, co także dowodzi złożonego charak-
teru sekrecji, uwarunkowanego w danym 
przypadku chorobowym przewagą odpo-
wiedzialnej za ten stan linii komórek guza.

W związku z tym obecność guzów w jaj-
nikach, niezależnie od typu rozrostu, mani-
festuje się występowaniem klinicznie jaw-
nych zaburzeń w cyklu jajnikowym, któ-
rych charakter jest uwarunkowany przez 
towarzyszące chorobie zaburzenia hor-
monalne.

W opisywanym przypadku chora klacz 
wykazywała od roku nieustające objawy 
nimfomanii oraz zachowań uniemożli-
wiających pracę z jeźdźcem (objawy nad-
wrażliwości na bodźce ze strony jeźdźca, 
szczególnie przy dotykaniu okolicy lędźwi). 
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