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Nowotwory narządu ruchu u psów i kotów. 
Część II. Chrzęstniakomięsak, kostnia-
kochrzęstniakomięsak wielopłacikowy 
i osteochondromatoza kotów

Rafał Sapierzyński

z Katedry Nauk Klinicznych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Warszawie

Najpowszechniej występującym nowo-

tworem złośliwym kości u psów i ko-

tów jest kostniakomięsak. Inne pierwotne 

złośliwe nowotwory kości występują rza-

dziej. Do guzów tych należy chrzęstnia-

komięsak oraz wielopłacikowy kostniako-

chrzęstniakomięsak. Guzy te, mimo swo-

jej złośliwości, dają lepsze rokowanie co 

do przeżycia niż kostniakomięsak, a i po-

stępowanie w tych przypadkach jest nieco 

inne. W artykule omówiona zostanie też 

tzw. kostniakochrzęstniakowatość kotów, 

zmiana o nie ustalonym do końca charakte-

rze (prawdopodobnie nienowotworowym), 

której przebieg kliniczny oraz rokowanie 

są podobne, jak w przypadku złośliwych 

nowotworów kośćca.

Występowanie

Osteochondromatoza kotów (kostnia-

kochrzęstniakowatość kotów, feline oste-

ochondromatosis, mnogie wyrośla chrzęst-

nokostne, multiple cartilagenous exosto-

sis – MCE) to patologiczny rozrost tkanek 

w obrębie dojrzałego kośćca i mimo tego, 

że charakter wzrostu zmiany oraz prze-

bieg kliniczny są podobne jak w przypad-

ku prawdziwych nowotworów złośliwych 

to osteochondromatoza jest najprawdo-

podobniej rozrostem nienowotworowym 

(1, 2). Osteochondromatoza kotów róż-

ni się pod wieloma względami od ana-

logicznej choroby występującej u rosną-

cych psów i koni (1, 2). Osteochondroma-

toza występuje u kotów dorosłych, w wieku 

1–8 lat (średnio 2–4-letnich), ma najpraw-

dopodobniej etiologię wirusową. Niemal 

wszystkie chore koty są zakażone wirusem 

białaczki (FeLV), a badania z użyciem mi-

kroskopu elektronowego transmisyjnego 

wykazały obecność wirionów przypomi-

nających FeLV i wirusa mięsaka zakaźnego 

kotów w chrząstce osobników z osteochon-

dromatozą (1). Nie stwierdzono predylek-

cji związanej z płcią czy rasą, nie wykaza-

no też dziedzicznego charakteru zmiany 

jak to jest w przypadku tego nowotwo-

ru u psów (2). Osteochondromatoza ko-

tów charakteryzuje się od początku agre-

sywnym przebiegiem i niekorzystnym ro-

kowaniem (1).

Chrzęstniakomięsaki (chondrosarco-
ma) to złośliwe nowotwory mezenchymal-

ne, które charakteryzują się tworzeniem 

macierzy chrzęstnej przez komórki no-

wotworowe, bez produkowania macierzy 

kostnej (2, 3). Miejscem wyjścia chrzęst-

niakomięsaków może być kość właściwa 

(central chondrosarcoma) lub okostna (pe-

ripheral chondrosarcoma). Chrzęstniako-

mięsaki to drugie co do częstości występo-

wania po kostniakomięsakach pierwotne 

nowotwory kości u psów (5–13% przypad-

ków) i raczej bardzo rzadkie guzy u kotów 

(2, 4, 5). Przyczyna ich powstawania jest 

nieznana, zarówno u psów, jak i u kotów 

w części przypadków miejscem ich wyj-

ścia są prawdopodobnie mnogie wyrośla 

chrzęstnokostne lub inne nienowotworo-

we rozrosty chrzęstno-kostne, ale najczę-

ściej są to guzy rozwijające się de novo na 

podłożu tkanki prawidłowej (1, 3).

W badaniu przeglądowym obejmują-

cym 97 psów z chrzęstniakomięsakiem 

średnia wieku zwierząt wynosiła 8,7 roku 

(od 1 roku do 15 lat), bez predylekcji płcio-

wej. Guzy notowano u różnych ras psów, 

częściej jednak u golden retrieverów (4). 

Neoplasms of the musculoskeletal system in 
dogs and in cats. Part II. Chondrosarcoma, 
multilobular osteochondrosarcoma and 
feline osteochondromatosis

Sapierzyński R. • Department of Clinical Sciences, 
Faculty of Veterinary Medicine, Warsaw Agricultu-
ral University.

Primary bone tumors other than osteosarcoma are re-
sponsible for 5–13% of musculoskeletal system mali-
gnancies in dogs but they are very rare in cats. Chon-
drosarcoma (CS) is the second among primary bone 
tumors in dogs and the third in cats. Multilobular 
osteochondrosarcoma (MLO) usually arises from the 
skull. It is uncommon in dogs and only few cases of 
this neoplasm were described in cats. In osteochondro-
matosis (multiple cartilaginous exostosis, MCE) multi-
ple bony exostoses are seen in young dogs usually on 
vertebrae, ribs and long bones. Adult cats may be in-
frequently aff ected, mainly in cranial bones. The bony 
enlargements may cause musculoskeletal or neurolo-
gical dysfunction. It is considered to have viral etio-
logy and not to be a true neoplasm. CS, MLO and 
MCE usually appear as rapidly progressing, conspicu-
ous, hard swelling over aff ected areas, sometimes pa-
inless. All these lesions have aggressive behavior but 
not as invasive as osteosarcomas. Chondrosarcoma is 
considered to be slowly metastasizing tumor. MLO has 
the potential to recur locally following incomplete re-
section and metastases can occur. Surgical resection 
with wide margins is the best treatment and often 
results in long-term bone neoplasm control.

Keywords: chondrosarcoma, osteochondromatosis, 
multilobular osteochondrosarcoma, dog, cat, histo-
pathology.

633

Prace poglądowe

Życie Weterynaryjne • 2005 • 80(10)



Według innych danych chrzęstniakomię-

saki występują częściej u psów dużych 

i średnich (ale nie olbrzymich), takich jak 

owczarki niemieckie, boksery, golden re-

trievery, a także u mieszańców (3, 5). Bez 

względu na rasę nowotwory te stwierdza-

no najczęściej u psów dużych, w większo-

ści przypadków (75%) guzy obserwowano 

u psów o masie ciała powyżej 20 kg, a śred-

nia masa ciała psów z chrzęstniakomięsa-

kiem wynosiła 28 kg (4). Chrzęstniakomię-

saki są guzami złośliwymi, jednak zarów-

no u psów, jak i kotów przerzuty odległe 

zdarzają się raczej rzadko; ogniska wtórne 

– w płucach, opłucnej ściennej, nerkach, 

sercu i regionalnych węzłach chłonnych 

stwierdza się w około 20% przypadków 

(cyt. za 3, 4, 5, 6). Chrzęstniakomięsaki 

cechują się naciekowym wzrostem, wra-

stają w kości i otaczające tkanki miękkie, 

ten typ wzrostu jest szczególnie silnie wy-

rażony w guzach żeber, zatok przynoso-

wych i małżowin nosowych.

Wielopłacikowy kostniakochrzęstnia-
komięsak (multilobular osteochondrosar-

coma – MLO, wielopłacikowy guz kości, 

multilobular tumor of bone) jest rzadkim 

nowotworem pojawiającym się głównie 

w obrębie kości płaskich czaszki u psów, 

wyjątkowo u kotów (7). Jest to najczęściej 

występujący pierwotny nowotwór kości 

czaszki u psów (2). Guzy te stwierdza się 

u psów w różnym wieku (najczęściej star-

szych; średnia wieku psów wynosi 8–9 lat), 

a średnia masa ciała zwierząt w jednym 

z badań wyniosła 29 kg. Nie stwierdzono 

predylekcji rasowej i płciowej do występo-

wania MLO (7). Guzy mają tendencję do 

odrastania, jeżeli nie zostały kompletnie 

usunięte, chociaż Pool sugeruje, że mogą 

one odrastać nawet po doszczętnym usu-

nięciu; przerzuty stwierdzono w mniej niż 

50% przypadków (2, 7). Miejscem wyjścia 

nowotworu są kości, które ulegają kost-

nieniu na podłożu błoniastym, a komór-

ki, z których wywodzą się omawiane guzy, 

mogą pochodzić z okostnej kości czaszki, 

które wywodzą się z tych samych zawiąz-

ków embrionalnych (7).

Objawy i wygląd makroskopowy guzów

U kotów z osteochondromatozą stwierdza 

się nagle pojawiającą się i powiększającą, 

twardą deformację, początkowo niebole-

sną, nie dającą żadnych objawów klinicz-

nych. Właściciel stwierdza ją przypadkowo 

podczas głaskania kota i jest zaniepokojo-

ny szybkim powiększaniem się zmiany lub 

pojawieniem się nowych guzków. Z czasem 

deformacja powoduje ból i może zaburzać 

czynności motoryczne: może pojawić się 

kulawizna lub objawy neurologiczne wy-

nikające z ucisku guza na rdzeń kręgowy, 

nerwy, ścięgna lub stawy. Często zmiany 

obserwowano w różnych miejscach, naj-

częściej na żebrach, łopatkach, kręgach, 

żuchwie, kościach czaszki czy miednicy, 

rzadko w kościach długich (2). Kostnia-

kochrzęstniakowatość w badaniu rentge-

nowskim daje obraz cieniujących dobrze 

odgraniczonych od tkanek miękkich wy-

rośli kostnych, o szerokiej lub wąskiej (szy-

pułowatej) podstawie. Ich granica z prawi-

dłową kością jest zatarta, a powierzchnia 

często nierówna, co wynika z niszczenia 

powierzchni wyrośli, szczególnie w przy-

padkach gdy doszło do transformacji zło-

śliwej zmiany (cyt. za 1). Badanie hemato-

logiczne i biochemiczne krwi nie odbiega 

od normy, u wszystkich przebadanych do 

tej pory kotów stwierdzano obecność wi-

rusa białaczki (1).

Chrzęstniakomięsaki u psów zlokali-

zowane są najczęściej w obrębie jamy no-

sowej oraz kości płaskich (żebra, miednica, 

kości czaszki, kręgi), rzadziej w kościach 

długich oraz poza szkieletem (gruczoł mle-

kowy, język, nerki, zastawki serca, aorta, 

krtań, tchawica, sieć; 1, 3, 4, 5). U kotów 

stwierdzano je w kościach płaskich i ko-

ściach długich oraz poza szkieletem, jed-

nak zbyt mała liczba przypadków unie-

możliwia określenie miejsc predylekcyj-

nych (3, 8).

Objawy kliniczne w przypadkach 

chrzęstniakomięsaków u psów i kotów 

mogą być różne i zależą od lokalizacji 

zmiany. W przypadku chrzęstniakomię-

saków żeber stwierdza się niebolesną, 

twardą i nieprzesuwalną na podłożu de-

formację w okolicy połączenia części kost-

nej z chrzęstną; rzadko dołącza się apa-

tia, brak apetytu i duszność. Guzy wywo-

dzące się z kości miednicy można wyczuć 

w czasie omacywania lub badania per rec-
tum, a ponadto występuje utrudnione od-

dawanie kału lub przewlekłe zaparcia, cza-

sami obserwuje się kulawiznę dotyczącą 

kończyny miednicznej (3). W przypadkach 

chrzęstniakomięsaków kości długich lub 

kręgów pierwszym objawem mogą być ce-

chy typowe dla złamania danej kości. Stan 

taki przejawia się nagłym pojawieniem się 

kulawizny lub objawów neurologicznych 

wynikających z ucisku na rdzeń kręgowy; 

podobne aczkolwiek stopniowo pojawia-

jące się objawy, stwierdza się przy powoli 

rosnących guzach kości długich lub kręgów 

(3, 4). Niekiedy w przypadkach chrzęstnia-

komięsaków naciekających i niszczących 

kość w surowicy można stwierdzić pod-

wyższoną aktywność fosfatazy zasadowej. 

Chrzęstniakomięsaki zlokalizowane w ob-

rębie jamy nosowej lub zatok przynoso-

wych dają objawy w postaci jedno- lub obu-

stronnego wypływu z nosa (o charakterze 

ropnym lub krwotocznym), prowokują ki-

chanie, duszność lub powodują powstanie 

obrzęku okolicy jamy nosowej (4).

Makroskopowo chrzęstniakomięsaki 

mają wygląd twardych, mlecznobiałych, 

błękitnobiałych lub szarobiałych, szkli-

stych, mas o wyglądzie chrząstki. Czę-

sto na przekroju mają budowę płatowatą 

z mniej lub bardziej licznymi ogniskami 

o wyglądzie kości lub ogniskami wapnienia. 

Guzy mogą mieć różną wielkość, najczę-

ściej są duże (osiągają średnicę do 20 cm). 

Początkowo cechują się ekspansywnym ty-

pem wzrostu, ale z czasem powodują nisz-

czenie kości, z której wyrastają oraz nacie-

kają otaczające tkanki miękkie. W centrum, 

szczególnie większych nowotworów stwier-

dzić można pola martwicy, wylewów krwi, 

czasami rzekome torbiele (3).

Klinicznie wielopłacikowe kostnia-
kochrzęstniakomięsaki mają postać po-

woli powiększających się, twardych i moc-

no przytwierdzonych do podłoża guzów, 

które w zależności od lokalizacji mogą lub 

nie dawać objawy zaburzeń neurologicz-

nych (ucisk na mózg lub nerwy). Najczę-

ściej powstają w obrębie szczęki, żuchwy, 

kości sklepienia czaszki, rzadziej w innym 

miejscu (7). Guzy umiejscowione w obrę-

bie kości oczodołu, mogą prowadzić do wy-

pychania gałki ocznej lub innych zaburzeń 

okulistycznych (7). W przypadkach guzów 

szczęki lub żuchwy obserwowano zatka-

nie zatok przynosowych, ze zbieraniem 

się wydzieliny w jej jamie, a także utratę 

zębów. Makroskopowo guzy te to twarde, 

guzowate masy, średniej wielkości (śred-

nica 1–11 cm), na przekroju szarobiałe lub 

żółtawe, czasami z polami martwicy i wy-

lewów krwi (7). Na powierzchni przekro-

ju można ponadto zauważyć liczne, drob-

ne, jak ziarnka piasku, guzki porozdziela-

ne tkanką łączną (2).

Badania obrazowe

Ustalenie ostatecznego rozpoznania pier-

wotnych nowotworów kości w badaniu 

rentgenowskim rzadko jest możliwe, ale 

jest bardzo istotne w ustaleniu wstępnej 

diagnozy, określeniu stopnia zaawanso-

wania procesu chorobowego oraz reakcji 

organizmu na obecność nowotworu (2, 3, 4). 

Oprócz wykonania zdjęcia rentgenowskie-

go zajętego miejsca, w przynajmniej dwóch 

projekcjach niezbędne jest wykonanie zdję-

cia klatki piersiowej w celu wykluczenia lub 

potwierdzenia występowania przerzutów do 

płuc lub obecności płynu w jamie opłucnej. 

W badaniu 29 psów z chrząstniakomięsa-

kami obecność przerzutów widocznych 

w obrazie rentgenowskim w czasie rozpo-

znania stwierdzono u 2 psów (7% przypad-

ków; 4). Chrzęstniakomięsaki kości krzy-

żowej, zatok przynosowych, szczęki oraz 

kości miednicy to zazwyczaj mocno cieniu-

jące rozrosty, podczas gdy guzy zlokalizo-

wane w szczęce, łuku jarzmowym i kręgach 

cechują się niszczeniem kości, tworzeniem 

zmian litycznych. Chrzęstniakomięsaki ko-

ści długich dają obraz typowy dla wszystkich 
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nowotworów pierwotnych kości z niszcze-

niem części korowej oraz reakcją okostnej 

sąsiadującej z masą guza (3, 6).

Wielopłacikowy kostniakochrzęst-
niakomięsak ma charakterystyczny wy-

gląd w obrazie rentgenowskim: granice 

guza są dobrze odgraniczone od tkanek 

otaczających, niszczenie przylegającej do 

masy nowotworu kości jest bardzo ogra-

niczone. Typowy jest też obraz licznych 

małych, ziarnistych ognisk mineralizacji, 

co nadaje zmianie wygląd ziarna prażo-

nej kukurydzy („popcorn ball”; 1). Zasto-

sowanie tomografi i komputerowej może 

być pomocne w ustalaniu zasięgu zmia-

ny w obrębie kości i dokładniejsze wycię-

cie guza z zachowaniem marginesu tkanek 

zdrowych, co w rutynowym badaniu rent-

genowskim nie zawsze jest możliwe. Fakt 

niedoszacowania rozległości procesu cho-

robowego może być przyczyną powstawa-

nia wznowy pooperacyjnej.

Rozpoznanie i wygląd mikroskopowy 
guzów

W rozpoznawaniu osteochondromato-
zy istotne jest właściwe pobranie wycin-

ka zmiany (wycinek zorientowany przez 

obie warstwy zmiany) oraz badanie na 

obecność FeLV (1). Wygląd mikroskopo-

wy osteochondromatozy kotów jest dość 

charakterystyczny, zmiana ma budowę 

dwuwarstwową, od zewnątrz pokryta jest 

warstwą chrząstki, która ulega śródchrzęst-

nemu kostnieniu. Część kostna zmiany 

zbudowana jest z kości splotowatej, która 

z czasem ulega przebudowie, przybierając 

bardziej niezorganizowaną strukturę, a ko-

mórki stają się bardziej atypowe (2).

Ostateczne rozpoznanie chrzęstnia-
komięsaka stawia się na podstawie ba-

dania histopatologicznego wycinka guza 

(wskazane jest pobranie licznych wycin-

ków zmiany) pobranego w czasie biopsji 

za pomocą igły Yamshidi, a najlepiej wy-

cinka chirurgicznego (1, 4). Odróżnienie 

chrzęstniakomięsaka od kostniakomięsa-

ków może być trudne, trudne też może 

być odróżnienie chrzęstniakomięsaka od 

chrzęstniaka i nienowotworowych rozro-

stów chrzęstnokostnych. Często zdarza się, 

że przy pobieraniu materiału za pomocą 

igły Yamshidi zamiast chrzęstniakomięsa-

ka rozpoznaje się błędnie kostniakomięsa-

ka, ale możliwa jest też odwrotna sytuacja 

(4). Kostniakomięsaki w swojej masie mogą 

zawierać ogniska, w których komórki no-

wotworowe produkują macierz chrzęstną 

i pobranie wycinka/wycinków tylko z ta-

kich miejsc skutkuje błędnym rozpozna-

niem. Dlatego zawsze należy wykonać 

badanie histopatologiczne całej zmiany 

usuniętej w czasie zabiegu operacyjnego, 

a rozpoznanie chrzęstniakomięsaka moż-

na postawić jedynie wtedy, gdy w bada-

nym materiale stwierdzi się obecność ży-

wej (nie ulegającej martwicy) tkanki bez 

cech kostnienia i silnego wapnienia (2). 

Silna reakcja barwna macierzy chrzęstnej 

w barwieniu z błękitem alcjanu pozwala na 

różnicowanie pomiędzy niskozróżnicowa-

nymi chrzęstniakomięsakami i kostniako-

mięsakami, szczególnie zlokalizowanymi 

poza szkieletem (8). Należy pamiętać, że 

obecność atypowych chondrocytów bywa 

stwierdzana w ogniskach kostniny, wyro-

śli kostnych, metaplazji chrzęstnokostnej 

w obrębie stawów, kaletek maziowych i po-

chewek ścięgnowych. Dlatego patolog, sta-

wiając rozpoznanie chrzęstniakomięsaka, 

musi zawsze odnieść rozpoznanie cytopa-

tologiczne lub histopatologiczne do obrazu 

klinicznego i radiografi cznego. Ważne jest 

więc, aby wraz z przesyłanym do badania 

materiałem dostarczyć dokładne dane kon-

kretnego przypadku, łącznie z wywiadem 

i wynikami badań dodatkowych.

Histologicznie chrzęstniakomięsaki 

zbudowane są z przypominających chon-

drocyty komórek z dużym, atypowym i hi-

perchromatycznym jądrem komórkowym, 

zatopionych w macierzy chrzęstnej, którą 

same produkują (ryc. 1; 2, 3). Komórki no-

wotworowe mogą swym wyglądem przypo-

minać młodociane chondroblasty, dojrzałe 

chondrocyty lub być zupełnie niezróżnico-

wane, pleomorfi czne (8). Cechą typową ko-

mórek chrzęstniakomięsaków jest wysoka 

aktywność mitotyczna, obecność komórek 

dwu- i wielojądrowych, a także obecność 

w jamkach chrzęstnych (chondronach) licz-

nych komórek nowotworowych (2). Czę-

sto w obrębie tego samego guza stwierdza 

się obecność komórek o różnej morfologii. 

Szczególnie w chrzęstniakomięsakach jamy 

nosowej, na obwodzie guza zlokalizowane 

są komórki o bardziej mezenchymalnym 

(wrzecionowatym) wyglądzie z wysoką ak-

tywnością mitotyczną (ryc. 2). To właśnie te 

Ryc. 1. Chrzęstniakomięsak, widoczne różnokształtne komórki w jamkach chrzęstnych rozproszone w macierzy 
chrzęstnej; barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 400×

Ryc. 2. Chrzęstniakomięsak, w innym obszarze tego samego guza komórki są liczniejsze i słabiej zróżnicowane; 
barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 400×
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komórki dają początek wznowie przy nie-

doszczętnym wycięciu guza pierwotnego 

i są odpowiedzialne za fakt, że guz wtór-

ny cechuje się większym stopniem złośli-

wości niż guz pierwotny (2).

U psów i kotów badania histopato-

logiczne pozwoliły na ustalenie 3 stop-

ni zróżnicowania histologicznego (złośli-

wości) chrzęstniakomięsaków (2). Guzy 

dobrze zróżnicowane (I stopień złośliwo-

ści) cechują się obecnością raczej jednolitej 

morfologicznie populacji komórek, często 

z podwójnymi jądrami komórkowymi, ale 

bez obecności fi gur mitotycznych (niektó-

re guzy są trudne do odróżnienia od posta-

ci niezłośliwych). Guzy średnio zróżnico-

wane (II stopień złośliwości) zbudowane są 

z pleomorfi cznych komórek przypomina-

jących jednak chondrocyty, z umiarkowa-

ną aktywnością mitotyczną. Komórki ni-

sko zróżnicowanych (III stopień złośliwo-

ści, chrzęstniakomięsaki mezenchymalne) 

chrzęstniakomięsaków cechują się wyso-

ką aktywnością mitotyczną, ich jądra są 

duże, różnokształtne i zawierają wyraźne 

jąderka. Komórki mogą być wrzecionowa-

te, owalne, a nawet okrągłe, ze zwakuoli-

zowaną cytoplazmą. Oprócz tego w miąż-

szu takich guzów stwierdza się komórki 

olbrzymie oraz dość dobrze zróżnicowa-

ną macierz chrzęstną z ogniskami kost-

nienia (2, 8).

Materiał pobrany drogą biopsji aspi-

racyjnej cienkoigłowej z chrzęstniako-

mięsaków oprócz komórek dostarcza du-

żych, kwasochłonnych skupisk macierzy 

chrzęstnej, co jest dobrze widoczne pod 

małym powiększeniem mikroskopu świetl-

nego (ryc. 3). Pośród tej macierzy chrzęst-

nej rozproszone są komórki nowotworo-

we, które wyglądem przypominają chon-

droblasty (ryc. 4). Atypia komórkowa nie 

jest tak wyraźna, jak w przypadku kost-

niakomięsaków; stwierdza się nieznaczną 

hiperchromazję jąder komórkowych, ani-

zokariozę i umiarkowany wzrost stosun-

ku wielkości jądra do cytoplazmy (ryc. 5). 

Jądra komórkowe mogą być mnogie lub 

podwójne, jąderka są małe, pojedyncze, 

dość regularne; fi gury podziałów mito-

tycznych stwierdza się raczej rzadko (9). 

W przypadku kostniakomięsaków stwier-

dza się znacznego stopnia anizocytozę oraz 

obecność wielu, dużych i nieregularnych 

jąderek. Ponadto do odróżniania chrzęst-

niakomięsaków od kostniakomięsaków 

w preparatach cytopatologicznych moż-

na posłużyć się barwieniem histochemicz-

nym. W sytuacji takiej wykazanie aktyw-

ności fosfatazy zasadowej w komórkach 

nowotworu przemawia przeciw występo-

waniu chrzęstniakomięsaka, sugerując ra-

czej obecność kostniakomięsaka (10). Cy-

topatologiczne odróżnienie chrzęstniako-

mięsaków od chrzęstniaków bywa trudne, 

a najczęściej jest niemożliwe (9).

Ryc. 3. Chrzęstniakomięsak kości, oprócz komórek nowotworowych widoczne duże ilości zasadochłonnej ma-
cierzy chrzęstnej (granatowe masy), materiał pobrany drogą biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej; barwienie he-
matoksylina-eozyna, pow. 100×

Ryc. 4. Chrzęstniakomięsak kości, widoczne komórki nowotworowe i zasadochłonna macierz komórkowa, ma-
teriał pobrany drogą biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej; barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 400×

Ryc. 5. Chrzęstniakomięsak kości, materiał pobrany drogą biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej; komórki przypo-
minające wyglądem chondroblasty, z umiarkowanym stosunkiem wielkości jądra do cytoplazmy i licznymi pę-
cherzykami wydzielniczymi w cytoplazmie; barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 1000×
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Rozpoznanie wielopłacikowego kost-
niakochrzęstniakomięsaka u psów nie 

nastręcza trudności, typowa lokalizacja 

guza, charakterystyczny obraz rentge-

nowski dają podstawę do wstępnego roz-

poznania, które potwierdza się badaniem 

mikroskopowym zmiany usuniętej w cza-

sie zabiegu operacyjnego. Histologicznie 

mają bardzo charakterystyczny wielopła-

cikowy obraz: płaciki, w których centrum 

stwierdza wyspy tkanki o wyglądzie kości 

lub chrząstki, z ogniskami wapnienia bądź 

kostnienia otoczone wrzecionowatymi lub 

owalnymi komórkami porozdzielane łącz-

notkankowymi przegrodami (7). Badania 

histopatologiczne pozwoliły podzielić wie-

lopłacikowe kostniakochrzęstniakomięsa-

ki na 3 typy histologiczne uwzględniające 

stopień złośliwości, który korelował z za-

chowaniem biologicznym guza (7). W ba-

daniach mikroskopowych za większą zło-

śliwością przemawiały następujące cechy: 

inwazyjny charakter wzrostu, słaba orga-

nizacja i większe rozmiary płacików miąż-

szu guza oraz obecność ognisk martwicy. 

Zmiany o wysokim stopniu złośliwości cha-

rakteryzowały się silną aktywnością mito-

tyczną (nawet powyżej 10 mitoz w dużym 

polu widzenia), a ich komórki cechowały 

się wyraźnym pleomorfi zmem (7).

Leczenie i rokowanie

W przypadku osteochondromatozy u ko-

tów nie ustalono w pełni skutecznego le-

czenia. Chirurgiczne usuwanie zmian nale-

ży traktować jako postępowanie paliatyw-

ne, a rokowanie powinno być ostrożne ze 

względu na możliwość powstania wznowy 

pooperacyjnej lub nowych guzków w obrę-

bie innych kości. Rokowanie w takich przy-

padkach jest złe, choroba postępuje i z re-

guły zwierzęta poddawane są eutanazji na 

życzenie właściciela, możliwy jest też roz-

wój kostniakochrzęstniakomięsaka (2).

W leczeniu chrzęstniakomięsaków 

u psów stosuje się różne metody, podsta-

wą jest zabieg chirurgiczny usunięcia sa-

mej zmiany lub amputacji (kończyny, ko-

ści jamy nosowej, żebra itp.; 1, 6). U wyse-

lekcjonowanych pacjentów z nowotworami 

kości długich możliwe są też oszczędza-

jące kończynę techniki chirurgiczne. Za-

bieg chirurgiczny znacząco wydłuża okres 

przeżycia psów z chrzęstniakomięsakami; 

jego długość u psów poddanych różnym 

technikom chirurgicznym i zwierząt nie 

leczonych wyniósł odpowiednio 577 i 107 

dni (4). Dłuższy okres przeżycia u psów 

z chrzęstniakomięsakiem kości kończyn 

uzyskano u zwierząt, u których zastoso-

wano amputację kończyny w porównaniu 

do tych, które leczono poprzez miejscowe 

wycięcie guza (4). Dodatkowe metody lecz-

nicze, takie jak radioterapia, czy chemio-

terapia nie wydają się efektywne w prze-

dłużaniu okresu przeżycia zwierząt, jednak 

były stosowane w leczeniu paliatywnym gu-

zów nieoperacyjnych (cyt. za 3). Rokowanie 

w przypadku chrzęstniakomięsaków jest 

ostrożne, śmierć następuje najczęściej na 

skutek występowania wznowy pooperacyj-

nej, rzadziej z powodu pojawienia się prze-

rzutów odległych. „Korzystnie” zlokalizo-

wane chrzęstniakomięsaki, które udało się 

wcześnie i doszczętnie usunąć, mogą da-

wać dobre rokowanie z okresem przeżycia 

wynoszącym nawet powyżej 2 lat (4). Ro-

kowanie co do długości okresu przeżycia 

zależne jest w dużej mierze od lokalizacji 

guza i możliwości ich doszczętnego usunię-

cia (6, cyt. za 8). Chrzęstniakomięsaki jamy 

nosowej, kości czaszki są guzami silnie in-

wazyjnymi i/lub mogą być trudne do zu-

pełnego wycięcia, co wiąże się z szybszym 

pojawieniem się wznowy pooperacyjnej lub 

decyzją o eutanazji zamiast leczenia chirur-

gicznego. (3). W zależności od lokalizacji 

zmiany i zastosowanego leczenia media-

na okresu przeżycia wynosi 210–580 oraz 

201–540 dni w przypadku chrzęstniako-

mięsaków odpowiednio jamy nosowej i ko-

ści długich. Z kolei w przypadku 15 psów 

z chrzęstniakomięsakiem żebra leczonych 

przez wycięcie guza z segmentem żebra, 

średni okres przeżycia wyniósł, aż 1080 dni 

(11). Stopień zróżnicowania histologiczne-

go nowotworu okazał się mniej przydatny 

w rokowaniu w przypadkach chrzęstnia-

komięsaków u psów.

Metodą z wyboru leczenia wielopłaci-
kowych kostniakochrzęstniakomięsaków 

jest zabieg chirurgiczny doszczętnego usu-

nięcia guza, potwierdzonego badaniem hi-

stopatologicznym (brak komórek nowotwo-

ru w miejscu cięcia chirurgicznego). W za-

leżności od lokalizacji guza do opisywanych 

w literaturze technik operacyjnych należą 

mandibulektomia, maksilektomia, orbitek-

tomia (7). Takie postępowanie, szczególnie 

w przypadkach guzów o niskim stopniu zło-

śliwości, daje dobre rokowanie i pozwala 

opanować chorobę przez długi okres (7). 

Pozostawione bez leczenia nowotwory do-

prowadzają do śmierci w dość szybkim cza-

sie, choć w jednym przypadku odnotowa-

no 530-dniowy okres przeżycia. Pojawienie 

się wznowy oraz przerzutów u 39 badanych 

psów po leczeniu chirurgicznym stwierdzo-

no odpowiednio po 800 i 542 dniach (1). 

Możliwość uzyskania doszczętności zabie-

gu chirurgicznego pozwala przewidzieć ro-

kowanie długookresowe (7). Wykazano, że 

guzy zlokalizowane w obrębie szczęki były 

najłatwiejsze do doszczętnego usunięcia 

i w związku z tym ryzyko uzyskania krót-

kiego okresu przeżycia w tych przypadkach 

było mniejsze w porównaniu do guzów zlo-

kalizowanych w żuchwie. Innym ważnym 

kryterium, które pozwala na przewidywanie 

długości okresu przeżycia zwierząt, pojawie-

nia się wznowy i przerzutów odległych jest 

histologiczny stopień złośliwości guza (7). 

Bez wpływu na rokowanie pozostaje wiel-

kość zmiany oraz czas, jaki upłynął od jej 

pojawienia się do zabiegu. Jak na razie brak 

rzetelnych danych odnośnie do stosowania 

i skuteczności chemio- i radioterapii w le-

czeniu wielopłacikowego kostniakochrzęst-

niakomięsaka u psów; w jednym z badań 

dodatkowe metody leczenia nie zwiększa-

ły efektywności terapii (1,7).
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