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Squamous cell carcinoma in cats
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In this article, we aim at the squamous cell carcinoma
presentation in cats. Squamous cell carcinoma (SCC),
is relatively common malignant tumor arising from
squamous epithelium, able to differentiate to
keratinized cells. Dermal SCC in cats is locally invasive,
occasionally metastatic tumor. Prolonged sunlight
exposure, UVB irradiation, is considered to be directly
associated with SCC development in cats, since specific
location of lesions including nasal plane, eyelids
and pinnae is often recognized. Non-pigmented or
sparsely pigmented skin and thin hair coat in some cat
breeds markedly increase risk of tumor development.
Alopecia, erythema and crusting on these parts of
a head are usually the first dlinical signs observed.
With a progress of time, lesions become nodulous,
ulcerated and apparently painful. Various protocols
of treatment can be applied with prognosis related to

the

location and the actual stage of SCC.
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Rozrosty nowotworowe u zwierzat spo-
tykane sa w rozmaitych lokalizacjach,
przy czym niektdére typy nowotworéw
stwierdza sie szczegélnie czesto w specy-
ficznych miejscach, narzadach czy tkan-
kach. Konkretne nowotwory wystepuja
w tkankach bogatych w komérki, z kto-
rych nowotwdr moze powsta¢ (np. chlo-
niaki pojawiaja sie najczesciej w narzadach
bogatych w tkanke limfatyczng — wezly
chtonne lub $ledziona), lub tez inne zmia-
ny pojawiaja sie w tkankach szczegdlnie na-
razonych na dziatanie znanych badz nie-
znanych czynnikéw karcynogennych (np.
raki ptuc u palaczy papieroséw). Dobrym
przykladem nowotworéw, ktére tacza obie
powyzsze sytuacje, sa raki plaskonabton-
kowe, ktére rozwijaja sie na skorze matzo-
win usznych u kotéw o biatym lub/i ska-
pym owlosieniu, czyli w miejscu, w ktérym
znajduja sie podatne komérki (komérki na-
btonka wielowarstwowego plaskiego) oraz
narazenie na karcynogeny (promieniowa-
nie ultrafioletowe — UV). W jednym z ba-
dan az 95% kotéw z rakiem plaskonabton-
kowym uszu i nosa mialo stabo pigmento-
wane wlosy w miejscu wzrostu nowotworu,
co wiecej wiekszo$¢ chorych kotéw byto
kotami wychodzacymi na dwoér (1).

Czynnikami sprzyjajacymi wystepowaniu
raka plaskonablonkowego skory sq: naraze-
nie na promieniowanie stoneczne (lub inne
Zrédla promieniowania ultrafioletowego),
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w tym przebywanie na dworze, a takze ska-
pe owlosienie, staba lub brak pigmenta-
¢ji skéry i wloséw — staba ochrona komoé-
rek naskdrka przed dzialaniem promie-
niowania UV.

Rak ptaskonablonkowy (squamous cell
carcinoma — SCC) jest zlosliwym nowo-
tworem nablonka pokrywowego, ktérego
komoérki wykazuja réznicowanie w kie-
runku nablonka rogowaciejacego. U ko-
téw rak ptaskonabtonkowy charakteryzu-
je sie miejscowym naciekowym wzrostem,
z niska tendencja do dawania przerzutéw,
zazwyczaj do regionalnych weztéw chlon-
nych (2, 3). Powigzanie pomiedzy promie-
niowaniem ultrafioletowym a rozwojem
raka ptaskonabtonkowego rogowacieja-
cego skapo owlosionej i skapo pigmen-
towanej skory wydaje sie niezaprzeczal-
ne (2, 3). Pomimo faktu, ze niektére przy-
padki SCC u kotéw moga mieé zwigzek
z zakazeniem wirusowym (feline papil-
lomavirus), to wydaje sie, ze w wiekszo-
$ci przypadkéw takiego zwiazku nie ma
(w jednym z badan tylko u 1 na 14 kotéw
z rakiem ptaskonablonkowym malzowin
usznych stwierdzono obecnos¢ wirusowe-
go DNA lub markera dla onkogenu wiru-
sowego — onkogen p16; 4). Zakazenie ko-
cim papillomavirusem wigze si¢ z wyste-
powaniem specyficznej formy raka — tzw.
wieloogniskowego raka in situ (Boweno-
id carcinoma in situ), szczegdlnie gdy za-
kazenie to wspdlistnieje ze stanem immu-
nosupresji wywolywanej chociazby przez
zakazenie FeLV lub FIV (5, 6, 7).

Wystepowanie i epidemiologia

Raki ptaskonablonkowe u kotéw stanowia
10-15% wszystkich nowotworéw skéry
oraz 17-25% wszystkich zlosliwych nowo-
twordw skory u tego gatunku (8). U kotdw
zmiany lokalizuja si¢ najczesciej w okoli-
cy stabo owtlosionej i jasno pigmentowa-
nej skory, gtéwnie w okolicy plytki noso-
wej, oczu oraz na wierzchotkowych cze-
$ciach malzowin usznych (1, 6, 9, 10, 11,
12). Rak ptaskonablonkowy opisywano
tez u kotéw w obrebie trzeciej powieki,
gdzie stanowig drugie po gruczolakora-
kach nowotwory tej struktury — 16,7% no-
wotworéw migotki (13). Zmiany dotycza

najczeéciej pacjentdw starszych, w wie-
ku od 5 do 17 lat (mediana 11-12 lat), bez
wzgledu na rase, chociaz nowotworu na-
lezy sie spodziewa¢ u osobnikéw o stabej
pigmentacji (3, 11, 12). Z obserwacji wta-
snych autora wynika, Ze najczesciej obser-
wowana lokalizacja dla SCC stabo owlo-
sionej skory u kotéw sg malzowiny uszne,
a zdecydowanie rzadziej nowotwor ob-
serwuje si¢ w obrebie plytki nosowej oraz
w okolicy oczu — by¢ moze jest to wynik
faktu, ze jakakolwiek interwencja diagno-
styczna (pobranie wycinka do badan mi-
kroskopowych), a tym samym potwierdze-
nie charakteru zmiany jest zdecydowanie
trudniejsze, gdy zostaje wykryta w obrebie
tych dwéch ostatnich lokalizacji.

Etiopatogeneza

Raki ptaskonablonkowe skory, ktére maja
zwigzek z narazeniem na promieniowa-
nie sloneczne najczesciej sa poprzedzo-
ne obecno$cia zmian przednowotworo-
wych — rogowacenie stoneczne (actinic
keratosis; 2, 12). Rogowacenie sloneczne
jest nadmierna proliferacja komérek na-
skorka, przebiegajaca z nadmiernym ro-
gowaceniem, ktére rozwija si¢ w obrebie
skory uszkodzonej dzialaniem promie-
ni slonecznych (14). Szkodliwe dziatanie
promieniowania UV (szczegdlnie UVB
o diugosci fali 290—320 nm) jest tlumione
przez liczne mechanizmy ochronne ské-
ry, takie jak obecno$¢ siersci, warstwy zro-
gowaciatej naskdrka i komoérek barwniko-
wych, ktérych brakuje u zwierzat ze slabo
owlosiong i stabo pigmentowana lub nie-
pigmentowana skora (2). Zmiany patolo-
giczne sa wynikiem uszkodzenia materia-
tu genetycznego keratynocytéw (gléwnie
mutacji w obrebie genéw kodujacych bial-
ka o wlasciwosciach supresorowych i regu-
lacyjnych, w tym genéw TPS53 i p16) albo
bezposrednio przez promieniowanie UV
(ktdre jest nosnikiem energii) lub posred-
nio przez tworzenie wolnych rodnikéw
tlenowych badz tez prowokowanie stanu
immunosupresji — ostabienie funkcji lim-
focytéow T i komoérek NK, zmniejszenie
liczby komérek dendrytycznych skéry (2,
14). Przewlekle lub nawracajace (okreso-
wo w slonecznych porach roku) naraze-
nie na dzialanie promieni stfonecznych do-
prowadza do stonecznego/postonecznego
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zapalenia skdry, ktore jest wynikiem zaréw-
no bezposredniego uszkodzenia keratyno-
cytéw przez promienie UV, jak i dzialania
cytokin prozapalnych uwalnianych przez
uszkodzone komorki naskérka (1, 2).

W komérkach rakéw plaskonablon-
kowych skéry u kotéw wykrywa sie ak-
tywno$¢ cyklooksygenazy-2 (Cox-2), co
sugeruje jej udzial w procesie nowotwo-
rzenia (15, 16). Aktywno$¢ Cox-2 stwier-
dzono w komérkach naskérka u 44% ko-
téw z rogowaceniem stonecznym, a takze
w 70-100% zbadanych przypadkéw raka
plaskonablonkowego skéry (15, 16). Co
wiecej, immunoekspresja Cox-2 w komor-
kach rakéw skory byta zdecydowanie wyz-
sza niz w przypadkach rakéw plaskonabton-
kowych zlokalizowanych poza skéra (16).
Cox-2 katalizuje reakcje, ktérej rezultatem
jest produkcja PGE,, co z kolei moze by¢ od-
powiedzialne za transformacje nowotwo-
rowg komdrek naskérka, bowiem wzrost
aktywnosci tego mediatora prozapalne-
go moze stymulowac proliferacje komér-
kowg oraz wzrost naczyn krwionosnych,
a takze chroni¢ komérki przed apoptoza
i ostabia¢ dziatanie uktadu immunologicz-
nego (15). Stwierdzono tez powiazanie po-
miedzy wzrostem aktywno$ci Cox-2 w ko-
moérkach raka ptaskonablonkowego skoéry
u kotéw a miejscowa progresja tego nowo-
tworu (16). Wykazano tez, ze u kotéw ze
skérna postaciag SCC w komérkach nowo-
tworowych czesto (w okolo 50% przypad-
kéw) obserwuje si¢ ekspresje VEGF (czyn-
niki wzrostu §rdbtonka naczyn), czego nie
stwierdzono w komérkach prawidtowego
naskorka, a jego ekspresja byta pozytyw-
nie skorelowana z aktywnoscia Cox-2 (16).
Wobec powyzszego jest wysoce prawdopo-
dobne, ze Cox-2 produkowany przez uszko-
dzone promieniowaniem stonecznym ke-
ratynocyty stymuluje wytwarzanie PGE,,
a ta z kolei stymuluje wytwarzanie przez
komérki nowotworowe czynnikéw proan-
giogennych, takich jak VEGF nasilajacych

widoczne zmiany rumieniowo-strupiaste na skorze pokrytej niepigmentowanym
witosem na wierzchotkowych obszarach uszu, uwage zwraca tez wywiniecie jednej
z matzowin usznych
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zaréwno wzrost nowych naczyn krwiono-
$nych, jak i mnozenie si¢ komérek nowo-
tworowych (16).

Obraz morfologiczny i rozpoznawanie

Raki ptaskonabtonkowe zwigzane z eks-
pozycja na promieniowanie stoneczne za-
zwyczaj rozwijaja sie powoli i w poczatko-
wej fazie s utozsamiane raczej z procesem
zapalnym, pasozytniczym lub alergicz-
nym. To, co moze sugerowaé, ze proces
ma podloze nowotworowe, to lokaliza-
cja zmian oraz fakt ich wystepowania na
skoérze skapo owlosionej lub nieowtosio-
nej, lub tez mata pigmentacja obszaréw
skéry, w ktérych proces sie toczy. Poczat-
kowo w obrebie zmienionej skory obser-
wuje si¢ obszary przerzedzenia wlosa, az
do wylysien, czemu towarzyszy nadmier-
ne rogowacenie, tuszczenie naskoérka, ru-
mien, a niekiedy $wiad (ryc. 1i2). Nastep-
nie pojawiaja si¢ zmiany grudkowe, stru-
pY, ~owrzodzenia’, plytki i guzki, zmiany
moga spontanicznie krwawic, czesto jed-
nak sa rozdrapywane przez kota, z cza-
sem pojawiaja sie zmiany guzkowate lub
tez proces ma charakter erozyjny. W ta-
kich przypadkach dochodzi do postepuja-
cego niszczenia malzowin usznych i plyt-
ki nosowej, z destrukcja zaréwno skory jak
i chrzastki malzowiny usznej lub plytki no-
sowej (ryc. 3; 8). W przypadku raka ptasko-
nablonkowego, jak i zmian przednowotwo-
rowych matzowin usznych widoczne moze
tez by¢ wywiniecie wierzcholkéw uszu, co
jest skutkiem wldéknienia w obrebie skéry
wlasciwej i obkurczania sig tej tkanki (2).
W okolicy powiek/oczu/spojéwek czesto
obserwuje sie ptaskie, miesiste, mniej lub
bardziej rozlegle rozrosty naciekajace oko-
liczne struktury, w tym tkanke podskérna,
powiezie, miesnie, koéci, a w przypadkach
najbardziej zaawansowanych takze spojow-
ke i galke oczna (ryc. 4). Dodatkowo, no-
wotwor podraznia spojowke, powodujac
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jej przewlekly stan zapalny, co manifestu-
je sie obecnoscia wysieku pokrywajacego
powierzchnie guza oraz wyplywajacego
z worka spojéwkowego (11). W przypad-
kach zajecia matzowin usznych zmiany
moga obejmowac jedno ucho, ale bywaja
tez obustronne, przy czym nasilenie zmian
na réznych uszach moze si¢ rézni¢, niekie-
dy znaczne (rak inwazyjny na jednej mat-
zowinie, luszczenie i rumien na drugiej).
Raki ptaskonabtonkowe powiazane z nara-
zeniem na promieniowanie UV moga, cho¢
rzadko pojawic sie tez w obrebie trzeciej
powieki. Poczatkowo obserwuje sie u ta-
kich pacjentéw objawy sugerujace zapa-
lenie spojowek, takie jak obrzek i zaczer-
wienienie migotki, surowiczy lub surowi-
czo-ropny wyplyw z worka spojéwkowego,
niekiedy podbarwiony krwia, w najbar-
dziej skrajnych przypadkach nowotwér
moze nacieka¢ struktury okoliczne tacz-
nie z galka oczna (13, 17). Zajecie regio-
nalnych wezléw chtonnych oraz obecno$é
przerzutéw odleglych obserwowana jest
rzadko, a jezeli juz, to stwierdza sig¢ je za-
zwyczaj w bardziej zaawansowanych sta-
diach klinicznych.

Obraz histologiczny

Raki ptaskonabtonkowe sg zazwyczaj
zmianami o umiarkowanym stopniu zréz-
nicowania histologicznego, z obecnoscia
cech rogowacenia, dlatego tez w wiek-
szosci przypadkéw rozpoznanie jest la-
twe, a obraz typowy dla tego typu rozro-
stu, jednak problem diagnostyczny moze
pojawi¢ sie w przypadkach wczesnych
i niezaawansowanych. Do zmian poprze-
dzajacych rozwdj raka pelnoinwazyjnego
zalicza si¢ rogowacenie sloneczne, cze-
sto tez obszary o obrazie histologicznym
typowym dla SCC sasiaduja z obszara-
mi o mniejszym nasileniu zmian (w tym
o charakterze rogowacenia slonecznego
lub zwyrodnienia widkien elastynowych

Ryc. 2. Obraz kliniczny kota z rakiem ptaskonabtonkowym lusterka
nosowego, widoczne sg zmiany pod postacig wylysien, owrzodzen, czgsciowo
pokrytych strupem. W badaniu histopatologicznym wycinka stwierdzono raka
ptaskonabtonkowego rogowaciejacego
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Ryc. 3. Zaawansowana postac raka ptaskonabtonkowego rogowaciejacego.

Na ryc. A widoczny obraz zarejestrowany w trakcie sekcji zwtok, na ryc. B widoczny
rentgenogram ukazujacy zniszczenie matzowiny usznej. W tym przypadku kot byt
leczony z powodu przewlektego zapalenia ucha, a zniszczenie matzowiny usznej

traktowano jako zmiany zwigzane z samouszkodzeniem

— solar elastosis), co wskazuje na zwiazek
przyczynowo-skutkowy miedzy promie-
niowaniem UV i rozwojem raka. W kla-
sycznej postaci rak ptaskonabtonkowy
uformowany jest z gniazd, ognisk i sznu-
réw komorek przypominajacych komor-
ki warstwy podstawnej lub/i kolczystej
naskorka, ktére wywodza sie z naskérka

Ryc. 4. Obraz kliniczny raka ptaskonabtonkowego rogowaciejacego spojowki

u kota - na ryc. A widoczna migsista guzkowata tkanka na powierzchni
rogowki, na ryc. B widoczny obraz mikroskopowy tego przypadku, uwage zwraca
anizorakioza, anizocytoza oraz obecno$¢ komorek wielojgdrowych (w dolnym

prawym rogu). Barwienie hematoksylina-eozyna, powiekszenie 200

i naciekaja skore wlasciwa oraz lezace pod
nia struktury (ryc. 5; 8). Aktywno$¢ mito-
tyczna komoérek nowotworowych jest ni-
ska do wysokiej (w jednym z badan na-
silenie proliferacji komérek raka plyt-
ki nosowej byto okreslone jako wysokie,
okoto 50% komoérek znajdowalo sie w cy-
klu komérkowym), jadra komoérkowe sa

pleomorficzne, czesto z wyraznymi jader-
kami (12). Wieloogniskowo komérki no-
wotworowe ulegaja keratynizacji, az do
tworzenia struktur okreslanych mianem
»perel rakowych” (ryc. 6), ktére czesto ule-
gaja martwicy i sa naciekane przez neu-
trofile. Rozrost tworzy albo zmiany pta-
skie, czesto z owrzodziala powierzchnig,

Ryc. 5. Obraz mikroskopowy raka ptaskonabtonkowego rogowaciejacego matzowiny usznej
u kota - widoczne komarki nowotworowe (po prawej stronie) uktadajace sie w pasma,
otoczone przez tkanke taczna; komdrki nowotworowe naciekajg chrzastke matzowiny
usznej (widoczna po stronie lewej). Barwienie hematoksylina-eozyna, powigkszenie 100x

PN G U e )
Ryc. 6. Obraz mikroskopowy raka ptaskonabtonkowego rogowaciejacego
matzowiny usznej u kota - widoczne komérki nowotworowe uktadajace sie

w pasma i gniazda, porozdzielane przez tkanke taczng widknista, widoczne tez dwa
obszary rogowacenia. Barwienie hematoksylina-eozyna, powiekszenie 100

R et

Zycie Weterynaryjne * 2017 « 92(9)



L]

Prace kliniczne i kazuistyczne

-, s o s e {8

Ryc. 7. Obraz mikroskopowy raka ptaskonabtonkowego rogowaciejacego matzowiny usznej u kota. Na rycinie A obraz cytologiczny - widoczne komérki nabtonkowe

z anizokarioza oraz wyraznymi jaderkami, strzatka oznaczono figure mitotyczna. Barwienie odczynnikiem Giemsy, powiekszenie 400x. Na rycinie B widoczny obraz
histologiczny z tego przypadku - skupisko komérek nowotworowych o morfologii komaorek warstwy kolczystej naskérka, z wyraznymi jaderkami oraz mitozami, ktére
oznaczono strzatkami. Barwienie hematoksylina-eozyna, powiekszenie 400x

albo tez formuje struktury guzkowate lub
guzowate. W stadiach zaawansowanych
obserwuje si¢ czesto naciekanie i nisz-
czenie chrzgstki malzowiny usznej lub
struktur nosa. Badanie mikroskopowe
umozliwia klasyfikacje rakéw plaskona-
btonkowych w zaleznosci od stopnia zréz-
nicowania komérek nowotworowych, na
4 stopnie zlodliwosci histologicznej, jed-
nak brak jest jednoznacznych dowodéw
na przydatno$¢ praktyczna tego systemu
klasyfikacji (17). Rozpoznanie ostatecz-
ne mozliwe jest w oparciu o badanie hi-
stopatologiczne wycinkéw zmiany lub re-
sektu tkankowego, w czesci przypadkéw
rozpoznanie mozna ustali¢ jeszcze przed
zabiegiem chirurgicznym, wykonujac ba-
danie cytologiczne materialu pobranego
droga biopsji aspiracyjnej (ryc. 7). Z kolei
badanie cytologiczne materialu pobrane-
go z powierzchni zmiany (cytologia odci-
skowa, zeskrobina) rzadko przynosi jed-
noznaczne rozpoznanie, bowiem komorki
zmian rozrostowych niezlosliwych lub ko-
morki naskdrka stymulowane cytokinami

Ryc. 8. Obraz kliniczny kota ze zmianami na tle
uszkodzenia stonecznego. Na rycinie A widoczne
wylysienia, drobne owrzodzenia tagodne strupienie
na wierzchotkach i brzegach uszu. U tego kota

w zwigzku z nawracajgcym, trudnym do opanowania
krwawieniem z jednej z matzowin usznych dokonano
resekcji zmian, a odcietg cze$¢ matzowiny usznej
zbadano histopatologicznie. Na rycinie B widoczny
obraz mikroskopowy zmian - uwage zwraca rozrost
naskorka, z obecnoscia dtugich wyrosli w kierunku
skory wtasciwej oraz rozrost tkanki tacznej wioknistej
w obrebie skéry wtasciwej. Dodatkowo widoczne
nadmierne rogowacenie oraz parakeratoza (obecne
pozostatosci jader komérkowych w obrebie warstwy
zrogowaciatej naskdrka) - obraz zmian wskazuje na
rogowacenie stoneczne. W badaniu mikroskopowym
w tym przypadku nie obserwowano cech raka
ptaskonabtonkowego rogowaciejacego. Barwienie
hematoksylina-eozyna, powiekszenie 400x
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prozapalnymi moga by¢ nie do odréznie-
nia od komorek raka ptaskonabtonkowego.

W rozpoznaniu réznicowym raka pla-
skonablonkowego slabo owlosionej/pig-
mentowanej skory u kotéw nalezy uwzgled-
ni¢: wieloogniskowego raka in situ oraz
rogowacenie stfoneczne. W przypadku wie-
loogniskowego raka in situ (Boweno-
id carcinoma, rak zwiazany z zakazeniem
kocim papillomawirusem) obserwuje sie
wieloogniskowy nowotworowy rozrost na-
skorka pokrywowego oraz naskoérka cie-
$ni mieszkéw wlosowych, bez naciekania
bton podstawnych, ze znaczna hiperkera-
toza, parakeratoza i czesto hiperpigmen-
tacja, z typowymi zmianami dysplastycz-
nymi — zaburzenie ukladu warstwowego,
obecno$cia mitoz na calej grubosci na-
skérka, jadra sa pleomorficzne, z hiper-
chromazjg, niekiedy wieloplatowe. Bardzo
charakterystyczne jest ,wrastanie” naskdr-
ka do skéry wlasciwej pod postacia dlu-
gich wypustek (5, 8). Klinicznie zmiany
maja charakter wieloogniskowych, strupia-
stych, brodawkowatych, pigmentowanych

i dobrze odgraniczonych plytek i plamek
(5). Wieloogniskowy rak in situ wystepu-
je w roznych lokalizacjach, takze w tych
nienarazonych na dziatanie promieni sto-
necznych. Wydaje sie, ze zmiana nie jest
powszechna u kotéw — autor nie obser-
wowal zadnego takiego przypadku w swo-
jej praktyce.

Rogowacenie stoneczne (actinic ke-
ratosis) obserwuje sie w poczatkowej fa-
zie uszkodzenia skéry zwigzanego z dzia-
faniem promieni slonecznych, a zmiany
lokalizuja sie najczesciej w miejscach ty-
powych dla wystepowania raka plasko-
nabtonkowego skdry u kotéw. Klinicznie
obserwuje sie zmiany w postaci nadzerek,
owrzodzen lub rumieniowatych, lekko wy-
niesionych ponad powierzchnig skéry pty-
tek, pokrytych strupem, a nasilenie zmian
moze by¢ potegowane samouszkodzeniem
wynikajacym ze $wiadu (ryc. 84; 8). Mikro-
skopowo obserwuje si¢ zmiany rozrostowe
naskérka pokrywowego (charakterystycz-
ne dlugie wypustki nabtonka w glab ské-
ry wlasciwej; ryc. 8B) oraz naskérka cie$ni
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mieszkéw wlosowych, z dysplazja (mani-
festujace si¢ gtéwnie utrata warstwowego
ukladu komoérek naskérka, zaburzeniami
procesu jego dojrzewania, zwiekszeniem
stosunku jadrowo-cytoplazmatycznego ke-
ratynocytéw) i dyskeratoza (przedwczesne
rogowacenia pojedynczych komérek w dol-
nych warstwach naskérka; 8, 14).

W czesci przypadkéw, w dwéch po-
wyzszych zmianach réznicowanie moze
by¢ trudne lub jest niemozliwe, dlatego tez
w zmianach o niejednoznacznym obrazie
histologicznym stosuje si¢ okreslenie ro-
gowacenie sfoneczne z cechami choroby
Bowena (Bowenoid actinic keratosis), a in-
terpretacji zmian mikroskopowych mozna
dokona¢ w oparciu o ich rozmieszczenie
oraz styl zycia kota, w kontekscie wycho-
dzenia na dwér: pigmentowana, nienara-
zona na promieniowanie stoneczne sko-
ra — bardziej prawdopodobny wieloogni-
skowy rak in situ, niepigmentowana, skapo
owlosiona skora narazona na dzialanie pro-
mieni slonecznych — bardziej prawdopo-
dobne rogowacenie stoneczne (8). Testem
ulatwiajacym rozpoznanie moze by¢ wy-
kazanie obecnosci wirusowego DNA lub
wykrycie onkogenu p16.

Postepowanie i prognozowanie

Raki ptaskonabtonkowe malzowin
usznych, okolicy oczu i plytki nosowej to
czesto zmiany dobrze zréznicowane hi-
stologicznie, dlatego tez przerzuty do re-
gionalnych wezléw chlonnych lub rozsiew
ogdlnoustrojowy (przerzuty odlegle) ob-
serwowane sg rzadko, jednak moga poja-
wic sie w zaawansowanym procesie (8, 10,
11, 12). W przypadku zmian zlokalizowa-
nych na maltzowinach usznych i powiekach
zabieg chirurgiczny wydaje sie przynosic¢
najlepsze wyniki (nawet do 100% wyle-
czen), pozwala uzyskac diugie okresy wol-
ne od choroby, nieco gorsze wyniki (okoto
70% wyleczen) uzyskuje si¢ w przypadku
zmian zlokalizowanych na nosie (18). Za-
bieg chirurgiczny niekiedy wiaze sie z de-
fektem kosmetycznym, ktéry jest nieak-
ceptowalny przez wlasciciela (1, 9, 11).
Leczeniem z wyboru w przypadkach, gdy
zajete sa jedynie uszy, pozostaje zabieg
chirurgiczny resekcji, nawet w przypad-
kach zmian zaawansowanych — mediana
okresu wolnego od choroby u takich pa-
cjentéw wynosi 799 dni (1). Wymrazanie
zmian i naswietlanie cechowaly sie gor-
szymi wynikami (mediana okresu wolnego
od choroby, odpowiednio 2541 361 dni; 1).
W badaniach obejmujacych koty z SCC
plytki nosowej mediana okresu przezycia
po radioterapii wyniosta 414 dni, z jedno-
i dwuletnim okresem przezycia wynosza-
cym odpowiednio 66 i 40% (10). Jednak
wyniki ostatnio publikowanych danych
wskazuja, ze zastosowanie radioterapii

w protokole przyspieszonym (accelera-
ted radiation protocol; podanie zaleca-
nej dawki promieniowania w skréconym
czasie) do leczenia raka plaskonabtonko-
wego zlokalizowanego na plytce nosowej
cechuje si¢ wysoka skutecznoscia, z me-
diana okresu przezycia 902 dni. Okres
jednego roku od rozpoznania przezyto
79,3%, a 2 lata od rozpoznania przezylo
58,4% chorych kotéw. Co istotne, efekty
kosmetyczne takiego dziatania sa zdecy-
dowanie lepsze niz po zabiegu chirurgicz-
nym (12). Mediana okresu przezycia dla ra-
kéw plaskonabtonkowych migotki usunie-
tych chirurgicznie wyniosta 217 dni, przy
czym w zadnym z opisanych przypadkéw
nie udalo sie uzyskac czystych margineséw
chirurgicznych (13).

Do leczenia nieoperacyjnych lub trud-
nych do resekcji chirurgicznej zmian
(gléwnie nowotwory obejmujace plytke
nosowa oraz powieki) od wielu lat stosu-
je sie terapie fotodynamiczng, z do$¢ do-
brymi wynikami, o ile dzialania podejmie
sie na wczesnym etapie choroby (odpo-
wiedz terapeutyczng odnotowano u 85%
kotéw z SCC powiek, uszu i ptytki noso-
wej, a mediana dlugos$ci remisji wynio-
sta 21 tygodni), jednak w przypadkach
zmian zaawansowanych wyniki leczenia
nie sg juz dobre (18, 19). Wyrazne korzy-
$ci terapeutyczne przynosi tez miejsco-
we lub systemowe podawanie chemiote-
rapeutykéw, np. bleomycyny, ktérej efekt
mozna zwiekszy¢, stosujac elektropora-
cje (zastosowanie pola elektrycznego do
zwiekszenia przepuszczalnosci blon ko-
moérkowych, miedzy innymi dla chemio-
terapeutykow; 11).

Rozsiew raka plaskonablonkowego
skéry u kotéw obserwuje sie rzadko i po-
jawia sie on zazwyczaj w przypadkach
najbardziej zaawansowanych — naciek
obejmuje ucho $rodkowe i wewnetrzne,
malzowiny nosowe (3). Czynnikiem pro-
gnostycznie niekorzystnym u kotéw z ra-
kiem ptytki nosowej leczonych za pomo-
cg nas$wietlan jest duza masa guza, a tak-
ze niska aktywno$¢ mitotyczna komorek
(mierzona za pomoca oceny immunoek-
spresji Ki67) w momencie rozpoznania
SCC (10, 12).

Z uwagi na obecno$¢ Cox-2 w komor-
kach rakéw plaskonablonkowych rogowa-
ciejacych u kotéw oraz mozliwy udzial tego
enzymu w karcynogenezie i progresji cho-
roby zasadne moze by¢ stosowanie inhibi-
toréw Cox-2 w zmianach przednowotwo-
rowych, jak i w przypadkach gdy do nowo-
tworzenia juz doszlo (2, 15, 16).
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