Nowotwory narzadu ruchu u psow
i kotow. Czesé I. Kostniakomiesaki
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I<azda tkanka w obrebie kosci rozumia-
nych jako narzad moze ulec przemia-
nie nowotworowej, dlatego tez bardzo sze-
roki jest wachlarz mozliwych pierwotnych
nowotwordw kosci. Niemniej jednak nie-
ktdre rodzaje nowotworéw w obrebie ko$¢-
ca stwierdzane sa czesciej niz inne, a nie-
ktére wystepuja wyjatkowo rzadko lub nie
byly jeszcze opisane w literaturze wetery-
naryjnej.

Wystepowanie

Kostniakomiesaki (osteosarcoma, oste-
osarkoma, migsak ko$ciotwérezy, oste-
ogenic sarcoma) to najczesciej wystepu-
jace pierwotne nowotwory kosci u pséw
i kotéw, w ktérych komérki nowotworowe
pochodzenia mezenchymalnego wytwarza-
ja nowotworowy osteoid. Po jego minera-
lizacji moze doj$¢ do tworzenia kosci no-
wotworowej (1, 2). Kostniakomesaki kla-
syfikowane sa wedlug réznych kryteriéw,
takich jak miejsce rozwoju guza, obraz hi-
stopatologiczny, aktywno$c i rodzaj budu-
jacych je komorek, a takze obraz rentge-
nowski. Kazda z podzialéw ma swoje uza-
sadnienie, jest okreslany na poszczegdlnych
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etapach postepowania diagnostyczno-lecz-
niczego i bedzie omawiany w poszczegdl-
nych fragmentach opracowania.

Kostniakomiesaki u pséw stanowig od
80 do 85% pierwotnych nowotwordéw kosci
i jednoczesnie okoto 6% wszystkich ztosli-
wych guzéw u tego gatunku zwierzat (1, 2,
3). Wedlug szacunkowych danych odno-
towuje sie 6,5 przypadkéw kostniakomie-
sakéw na 100 000 pséw; w USA odnoto-
wuje sie co roku 8000—10 000 potwierdzo-
nych histopatologicznie przypadkéw tych
guzéw, jednak dane te nie sa pelne, albo-
wiem cze$¢ przypadkéw nie jest wykrywa-
na badz rozpoznawana ostatecznie (1, 3).
U kotéw kostniakomiesaki sa nowotwora-
mi rzadkimi, stanowig 70—80% pierwot-
nych zlodliwych guzéw kosci (1, 4, 5, 6).
Kostniakomiesaki maja nieco inny obraz
kliniczny obu gatunkéw zwierzat, miano-
wicie u kotéw zmiany pierwotne stwierdza
sie najczesciej w obrebie koriczyn mied-
nicznych, a ponadto guzy te maja u nich
mniejszg zdolno$¢ dawania przerzutéw
odleglych (6).

Kostniakomiesaki koriczyn u pséw wy-
stepuja u osobnikéw w réznym wieku ($red-
nio 7 lat); szczegdlnie czesto stwierdza sie je
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Osteosarcoma is one of the most common malignant
tumors in dogs and accounts for nearly 6% of all ca-
nine malignancies. It is rather rare in cats. Osteosar-
coma ooccurs most frequently as primary bone neo-
plasia in both species and generally affects adult ani-
mals. Dogs of large breeds are most often affected.
Seventy five percent of cases arise in distal humerus
or femur and proximal radius or tibia. 25% of ca-
ses occur in the axial skeleton or within soft tissu-
es. Tumors of appendicular skeleton are seldom fo-
und in dogs weighing less than 20 kg. Animals are
presented with lameness and swelling in the prima-
ry site and rapid metastasis to the lungs. Radiogra-
phy shows aggressive local bone destruction with in-
vasion into surrounding tissues and formation of a
new bone by reactive osteoblasts and tumor'’s cells.
The disease in cats differs since primary lesions are
usually located in hind limbs and the tumor is far
less metastatic than in dogs. Most of dogs with oste-
osarcoma have already micrometastases at the time
of diagnosis. 90% of animals die of metastatic dise-
ase within 1 year of diagnosis if not treated. Surgery
is a routine treatment for canine and feline osteosar-
comas and chemotherapy is used primarily to help
controlling metastases. Cisplatin or doxorubicin given
as complemented treatment have prolonged median
survival times from 262 to 366 days.
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u pséw 3 i 8-letnich, jednak opisano przy-
padki wystepowania u zwierzat mlodszych
niz 6-miesieczne (1, 3, 7). Kostniakomie-
saki szkieletu osiowego wystepuja u pséw
nieco starszych niz w grupie z tymi nowo-
tworami na koriczynach. W badaniu obej-
mujacym kostniakomiesaki szczeki Srednia
wieku zwierzat wynosifa 9,5 roku (3-15
lat), a $rednia masa ciata 27,8 kg (6,4-53,2
kg; 5), jedynie pierwotne kostniakomiesa-
ki zeber stwierdza sie u pséw mlodszych,
$rednio w wieku 4,5-5,4 lat (6). Na kost-
niakomiesaki choruja najczesciej psy ras
duzych i olbrzymich, takich jak: owczarki
niemieckie, bernardyny, dogi niemieckie,
rottweilery, setery, dobermany, bernenskie
psy pasterskie, golden retrievery, boksery;
czesciej samcee niz suki (w stosunku 1,5:1).
Jednak wazniejszym od rasy czynnikiem ry-
zyka rozwoju kostniakomiesakéw jest wy-
soko$¢ oraz masa ciala osiagane przez psy
doroste z danej rasy (cyt. za 6). Okolo 29%
wszystkich przypadkéw kostniakomiesa-
kéw stwierdzono u zwierzat o masie cia-
ta powyzej 40 kg, a jedynie 5% osobnikéw
wazacych mniej niz 15 kg.

W 75% przypadkéw kostniakomigsakow
u ps6w guzy stwierdza si¢ w obszarze nasad
kosci dlugich, a w pozostalych 25% przy-
padkach w szkielecie osiowym (czaszka, zu-
chwa, zebra, fopatka, kregi) lub w lokaliza-
¢ji pozaszkieletowej, w tkankach miekkich.
W przypadku guzéw kosci koriczyn zmia-
ny te stwierdza si¢ okoto dwa razy czesciej
w koriczynach piersiowych niz miednicz-
nych; najczesciej kostniakomiesaki obser-
wowano w obrebie dalszej nasady kosci
promieniowej, blizszym odcinku kosci ra-
miennej, rzadziej w dalszym odcinku kosci
fokciowej, blizszym lub dalszym odcinku
ko$ci udowej czy strzalkowej (,blisko kola-
na, daleko od tokcia”; 3). Wyjatkowo kost-
niakomiesaki stwierdza sie w ko$écu oko-
licy tokcia, stepu i nadgarstka (6). Szczeka
i zuchwa to jedne z tych miejsc szkieletu
osiowego, gdzie kostniakomiesaki u pséw
wystepuja najczesciej; w jednym z badan
odpowiednio 27 i 22% ze 116 pierwotnych
kostniakomiesakéw szkieletu osiowego zlo-
kalizowanych bylo w obrebie tych czesci
szkieletu. Kostniakomiesaki kregostupa,
czaszki, zeber, zatok nosowych i jamy no-
sowej oraz miednicy stwierdzono odpo-
wiednio w 15, 14, 10, 9, 6% przypadkéw
kostniakomigsakéw szkieletu osiowego (8).
Kostniakomiesaki zlokalizowane w obrebie
kosci czaszki cechuja sie mniejszym poten-
cjalem dawania przerzutéw niz ich odpo-
wiedniki w obrebie kosci koficzyn, miednicy
czy zeber. Wieloogniskowe kostniakomie-
saki szkieletu stwierdza sie rzadko, jedynie
w 15% przypadkéw odnotowano wystepo-
wanie guzéw w kilku kosciach jednocze-
$nie w czasie wstepnej diagnozy (cyt. za 6).

Kolejna grupa kostniakomigsakéw
u pséw sa bardzo rzadkie zmiany pozasz-

kieletowe (okolo 11% wszystkich kostnia-
komiesakéw u tego gatunku zwierzat), kté-
re rozwinac¢ sie¢ moga w réznych tkankach.
Najczesciej, bo w okoto 64% przypadkéw
pojawiaja sie one w gruczole mlekowym
u suk, rzadziej innych narzadach, takich jak
jelito, tkanka podskérna, $ledziona uktad
moczowy, w tym nerki, skora, gruczoty do-
krewne, gatka oczna, wigzadla, a takze na
btonach surowiczych itp. (9, 10).

Kostniakomiesaki stwierdza sie¢ u ko-
tow w réznym wieku (od 1 roku do 20 lat),
najczesciej jednak u zwierzat starszych
8,5—10-letnich. Nie stwierdzono predylek-
cji rasowej, czy zwiazanej z plcia do wy-
stepowania tych guzéw. Czesciej te zmiany
szkieletu stwierdza si¢ w kosciach dlugich,
rzadziej w szkielecie osiowym (6). War-
to nadmieni¢, ze u tego gatunku zwierzat
w okoto ¥ przypadkéw kostniakomiesa-
kéw miejscem powstania zmiany sa tkanki
miekkie pozaszkieletowe, takie jak gruczot
mlekowy, galka oczna, a w szczeg6lnosci
okolica miedzylopatkowa, w ktérych kost-
niakomiesaki nalezy uznac¢ za miesaki po-
szczepienne; opisano tez przypadek tego
nowotworu w obrebie kanalu kregowego
bez zajecia kregéw (cyt. za 6, 11).

Przyczyna

Przyczyny kostniakomiesakdw u zwierzat
nie sa znane, teoria wirusowa nie zostala
potwierdzona, chociaz wystepowanie no-
wotworéw u szczeniat z jednego miotu czy
mozliwo$¢ wywotania nowotworéw u psich
ptodéw poprzez wprowadzenie komoérek
nowotworowych dawalo takie podejrze-
nia. Wedlug niektérych badaczy kostnia-
komiesaki okolicy przynasadowej u duzych
pséw moga by¢ wynikiem proceséw na-
prawczych zaistniatych jako konsekwencja
powtarzajacych sie niewielkich uszkodzen,
peknie¢ w tych obszarach tkanki kostnej,
co moze skutkowaé powstaniem klonéw
komérek ze zmutowanym materialem ge-
netycznym (cyt. za 6). Zaréwno w literatu-
rze medycznej, jak i weterynaryjnej istnie-
ja doniesienia na temat zwiazku ztogliwych
nowotwordw, w tym kostniakomiesakéw,
z metalowymi implantami stosowanymi
do stabilizacji odtaméw kostnych po zta-
maniach, z przewleklymi stanami zapal-
nymi kosci i szpiku oraz zawatami w ob-
rebie tkanki kostnej. U kotéw odnotowano
przypadki rozwiniecia si¢ kostniakomiesa-
ka w miejscu zfamania w okresie od 6 do 15
miesiecy od urazu, ktére leczono z zastoso-
waniem metalowych implantéw (6, 8, 12).
Z kolei u pséw rozwoj migsakdéw w miej-
scu wezesniejszego zlamania poprzedzony
byl 5-letnim lub dluzszym okresem, a po-
nadto w prébkach tkanek pochodzacych
od takich pséw z okolicy ztamania czesto
stwierdzano obecnos¢ bakterii (13). Obec-
no$¢ bakterii w ranie pooperacyjnej moze

wywolywa¢ podkliniczne zapalenie kosci
i prowokowac przewlekly proces zapalny,
ktéry moze z kolei stanowi¢ podioze do
rozwoju migsakéw w tych miejscach (8).
Wezeéniejsze urazy mechaniczne byly bra-
ne pod uwage jako przyczyna takze w przy-
padkach kostniakomiesakéw tkanek migk-
kich zaréwno u ludzi, jak i zwierzat. U ludzi
wiekszo$¢ pozaszkieletowych kostniako-
miesakéw rozwineto sie u pacjentéw pod-
dawanych radioterapii w leczeniu innych
nowotwordw; w wiekszosci przypadkéw
guzy pojawialy sie po kilku latach od na-
$wietlania (14). Takze u kot6éw i pséw opi-
sano przypadki rozwoju kostniakomiesa-
ka w miejscu wcze$niejszego naswietlania
z powodu obecnoéci innego nowotworu
w danym miejscu (cyt. za 6, 15).

Badania Mullins i wsp. (16) wykazaly, ze
cyklooksygenaza-2 (COX-2) moze odgry-
wac role w powstawaniu kostniakomiesa-
kéw u pséw oraz u ludzi. Enzym ten od-
powiedzialny za synteze prostaglandyny
E, (PGE,) wystepuje miedzy innymi w ko-
$ciach, fozysku, mézgu, nerkach i odpowia-
da miedzy innymi za regulacje proliferacji
komorek, angiogenezy i apoptozy. W pra-
widlowej tkance kostnej COX-2 jest pro-
dukowana przez osteoblasty i osteoklasty,
a jej obecno$¢ warunkuje aktywnos¢ tych
komorek i remodelowanie kosci (cyt. za 16).
W kostniakomigsakach synteza PGE, dzigki
aktywno$ci COX-2 moze chroni¢ komér-
ki nowotworowe przed apoptoza w warun-
kach ich niedotlenienia, co ulatwia ich prze-
zycie (16). Potwierdzeniem tej tezy moga
by¢ opisane w literaturze przypadki spon-
tanicznej regresji kostaniakomiesakéw po-
twierdzonych badaniem histopatologicz-
nym u 3 pséw leczonych jedynie antago-
nistami COX-2 — niesteroidowymi lekami
przeciwzapalnymi (karprofen; 17). Wér6d
mechanizmdw, ktére moga odpowiadac za
spontaniczna regresje, wymienia sie mecha-
nizmy immunologiczne niszczace komorki
nowotworowe, ale takze dzialanie nieste-
roidowych lekéw przeciwzapalnych, kté-
re bedac inhibitorami COX-2 i produkcji
prostaglandyn moga hamowac wzrost nie-
ktérych nowotworéw poprzez indukowa-
nie apoptozy ich komorek (16, 17).

Objawy i wyglad makroskopowy guzéw

W przypadku kostniakomiesakéw konczyn
u psow stwierdza sie bolesnos¢, z reguly
przynasadowej czesci kosci oraz kulawi-
zne réznego stopnia. Niekiedy w wywia-
dzie mozna zdoby¢ informacje o zaistnia-
tym wcze$niej urazie lub odleglym w czasie
zlamaniu. Kulawizna poglebia sie z czasem,
deformacja poczatkowo niewielka i o pra-
widlowej temperaturze powieksza sie, sta-
je sie cieplejsza, obejmuje wigkszy obszar
koniczyny. W zaawansowanych przypad-
kach, dlugotrwatej kulawizny dochodzi
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Tabela 1. System stopniowania w przypadkach miesakéw kosci (opracowano wg Dernella i Kirpensteijna 2002)

Prace pogladowe

Badanie histopatologiczne (stopief zréznicowania, histologic grade - G)

Stadium | - niski histologiczny stopien ztosliwosci (G1), bez przerzutéw

Stadium Il - wysoki histologiczny stopien ztoliwosci (G2), bez przerzutéw
Stadium Il - obecno$¢ miejscowych lub odlegtych przerzutéw bez wzgledu

na histologiczny stopien ztosliwosci

Lokalizacja anatomiczna guza pierwotnego (primary tumor - T)

T1 (A) guz ograniczony do warstwy korowej kosci
T2 (B) guz wykracza poza warstwe korowa kosci

Obecnosé przerzutow miejscowych lub odlegtych (metastasis - M)

M1 - guzz przerzutami
MO - guz bez przerzutéw

do zanikéw mie$niowych chorej konczy-
ny, mozna tez niekiedy stwierdzi¢ powigk-
szenie regionalnych weztéw chionnych
(pachowych, faldu kolanowego, podkola-
nowych, przedlopatkowych). Czasami, cho-
ciaz rzadko (okoto 3% przypadkéw), powo-
dem wizyty jest nagla, silna kulawizna spo-
wodowana zlamaniem patologicznym (6).
W kazdym przypadku bolesnosci (z ewen-
tualna kulawizna) lub obrzmienia przyna-
sadowego odcinka kosci koniczyn u pséw
ras duzych badz olbrzymich w rozpozna-
niu nalezy uwzgledni¢ kostniakomiesaki
(6). W przypadkach guzéw obejmujacych
szkielet osiowy objawy zaleza od miejsca
powstania i moga by¢ réznorodne. Doklad-
ne badanie kliniczne z reguly pozwala na
stwierdzenie deformacji w obrebie czasz-
ki, obreczy miednicznej, fopatki lub zeber.
Kostniakomiesaki zuchwy i szczeki moga
powodowa¢ zaburzenia potlykania, §lino-
tok, pozorny brak apetytu, wytrzeszcz gat-
ki ocznej. Guzy zatok i jamy nosowej, do-
prowadzaja do zaburzen oddechowych, wy-
plywu z nosa (surowiczego, czesciej jednak
podbarwionego krwia lub ropnego), a ob-
jawy nerwowe réznego charakteru i o roz-
nym nasileniu pojawiaja si¢ przy zajeciu
kosci czaszki lub kregéw. Czasami pierw-
sze objawy kliniczne, w postaci zaburzen
oddechowych, wynikaja z obecnosci prze-
rzutéw do pluc, bez stwierdzonej klinicznie
obecnosci ogniska pierwotnego.

Obraz makroskopowy kostniakomie-
sakow zalezy od typu histopatologiczne-
go, miejsca wyjscia zmiany oraz rodzaju
aktywnosci komoérek nowotworu. W za-
lezno$ci od miejsca powstania guza roz-
réznia sie¢ kostniakomiesaki srédkost-
ne (central osteosarcoma), ktére tworza
sie z wlasciwej kosci w obrebie kosci zbi-
tej lub gabczastej. GI6wna masa guza znaj-
duje sie w obrebie jamy szpikowej, nasad
lub trzonu kosci. Oprécz tych konwencjo-
nalnych miesakéw kosci istnieja kostnia-
komiesaki, ktére wywodza sie z komorek
okostnej i warstw przykostnych, sa to tzw.
kostniakomiesaki powierzchowne. Guzy
te rosna na powierzchni kosci, pod okost-
ng, pierwszy z nich to kostniakomiesak
okostnowy (periosteal osteosarcoma), kt6-
ry wywodzi sie z komérek okostnych, ro-
$nie pod okostna zewnetrzng, moze wra-
sta¢ i niszczy¢ warstwe korowa kosci kosci,
zachowuje sie jak typowy kostniakomie-
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sak $rodkostny, nacieka okoliczne tkanki
ze stawami wlacznie (1, 2, 18). Z kolei dru-
gi, wystepujacy u ludzi, rzadko u zwierzat
kostniakomiesak przykostny, przykoro-
wy (parosteal oseteosarcoma, juxtacorti-
cal osteosarcoma) jest nowotworem dos¢
dobrze zréznicowanym, o niskim stopniu
zlosliwosci i podobnie jak poprzedni rosnie
pod okostna, ,przy kosci”. Miejscem wyj-
$cia guza jest tworzgca kosc¢ tkanka taczna
okostnej, a cecha typowa tego typu nowo-
twordw jest powolny wzrost i lepsze roko-
wanie niz dla typowych kostniakomiesakéw
(2, 18). Ostatnim rodzajem kostniakomie-
sakéw powierzchownych jest bardzo zlo-
$liwy powierzchowny kostniakomiesak
o wysokiej zlosliwosci (high-grade surfa-
ce osteosarcoma), bardzo rzadki nowotwor.
W literaturze opisano pojedyncze przypad-
ki tego nowotworu u pséw (18).

Kostniakomiesaki $rédkostne niszcza
prawidlowa strukture kosci (zaréwno ko-
$ci rozumianej jako tkanka, jak i narzad),
tworza w mniejszym lub wiekszym stop-
niu ko$¢ patologiczna oraz stymuluja pro-
dukcje kosci odczynowej przez prawidlowa
okostna (1). Miazsz guza moze by¢ mniej
lub bardziej twardy, co zalezy od typu pro-
dukowanej macierzy oraz tworzenia badz
nie nowotworowej kosci. Szybko powiek-
szajace sie guzy posiadaja w swojej masie
pola martwicy, zawaléw i wylewow krwi.
Nowotwor wypetnia jame szpikowa, zajmu-
je cze$¢ przynasadowa, rozszerza sie w kie-
runku blizszym lub dalszym kosci. Typo-
we dla $rédkostnych kostniakomiesakéw
kosci diugich jest brak naciekania ptytki
wzrostowej, chrzastki stawowej lub bezpo-
$rednie naciekanie innych struktur stawo-
wych (3). W tzw. telangiectatic osteosarco-
ma stwierdza si¢ obecno$¢ mniejszych lub
wiekszych jam wypelnionych miekka masa,
przypominajaca skrzepy krwi, jak w przy-
padkach pierwotnych i przerzutowych na-
czyniakomiesakéw. Niektore guzy na prze-
kroju wykazuja obecnos¢ gladkich, szkli-
$cie wygladajacych mas macierzy chrzestnej
produkowanej przez komoérki kostniako-
migsakéw ztozonych lub chondroblastycz-
nych. W kostniakomiesakach wywodzacych
sie z okostnej proces jest powierzchowny,
guz rozrasta si¢ na zewnatrz, z reguly nie
niszczy tkanki kostnej.

U kotow kostaniakomiesaki doprowa-
dzaja do deformacji zajetej okolicy, w przy-

padku kosci koniczyn typowym objawem
jest kulawizna. Obraz rentgenowski kost-
niakomiesakow u kotéw jest podobny do
obserwowanego u pséw, przy czym u nie-
ktérych kotéw stwierdza si¢ obecno$¢ gu-
z6w powierzchownych z typowym obra-
zem.

Badanie kliniczne i okreslenie stopnia
zaawansowania choroby

Wlasciwe podejécie do leczenia zwierzat
z kostniakomiesakiem wymaga ustalenia
ostatecznego rozpoznania (najlepiej z okre-
$leniem typu guza i stopnia jego zréznico-
wania) zasiegu procesu chorobowego oraz
okreslenie ogélnego stanu zdrowia zwie-
rzecia. Mozliwo$é¢ taka daje system stop-
niowania oparty na systemie stopniowania
miesakéw ukladu kostnego u ludzi (tab. 1;
cyt. za 6, 19). Dokladne badanie kliniczne,
szczeg6lnie omacywanie miejsca pierwot-
nego, weztéw chlonnych, omacywanie na-
rzad6w jamy brzusznej, badanie per rectum
pozwoli na wykrycie powiekszenia, defor-
magcji i konsystencji guza, a takze stanu od-
zywienia zwierzecia.

Kluczowa role w badaniu klinicznym
odgrywa badanie rentgenowskie okolicy
objetej procesem chorobowym (3, 6, 20,
21). Potrzebne jest wykonanie dobrej jako-
$ci zdje¢ wykonanych w pozycjach strzat-
kowej i bocznej badz tez w innych projek-
cjach w celu ustalenia dokladnie lokaliza-
¢ji zmiany. Kostniakomiesaki moga mie¢
do$¢ rézny obraz radiologiczny od typo-
wych zmian stwardnieniowych, poprzez
rézne formy posrednie, az do zupelnej lizy
tkanki kostnej. Istnieja jednak pewne ce-
chy do$¢ powszechnie stwierdzane w obra-
zie. Czesto obserwuje sie cechy niszczenia
warstwy korowej koéci, facznie z obecno-
$cia przerw w jej ciagtoéci, utrata struktu-
ry beleczkowej nasad kosci. Ze zmian wy-
twoérczych spotyka sie obecno$¢ dodatko-
wej, nowotworowej kosci w otaczajacych
tkankach miekkich, dochodzi do podmino-
wania okostnej na brzegach zmiany z two-
rzeniem nowej kosci (tréjkat Codmana).
Wyglad radiograficzny kostniakomiesa-
kéw moze przypominac¢ ten obserwowa-
ny w przypadkach zapalenia kosci i szpi-
ku, szczegdlnie o etiologii grzybiczej, co
nalezy uwzgledni¢ w diagnozie réznico-
wej. Kostniakomiesaki nie naciekaja bez-



Tabela 2. Klasyfikacja kostniakomiesakow u zwierzat domowych (wg Poola)

Guzy Srodkostne
Kostniakomiesak
Kostniakomiesak niskozréznicowany
Kostniakomigsak osteoblastyczny
Nieproduktywny
Umiarkowanie produktywny
Produktywny
Kostniakomiesak chondroblastyczny
Kostniakomigsak fibroblastyczny
Teleangiectatic osteosarcoma
Kostniakomiesak olbrzymiokomérkowy
Kostniakomigsak ztozony

Guzy obwodowe i okostnowe

Kostniakomigsak okostnowy (periosteal osteosarcoma - okotokostny)
Kostniakomiesak przykostny (parosteal, przykorowy - juxtacortical osteosarcoma)

posérednio chrzastki stawowej, ani struk-
tur stawowych, jednakze moze dochodzi¢
do zajecia tych struktur poprzez otaczaja-
ce tkanki migkkie (6). Badanie rentgenow-
skie klatki piersiowej jest niezbedna skta-
dowa postepowania diagnostycznego przy
podejrzeniu kostniakomiesakéw. Pomimo
ze obecnos¢ przerzutéw rzadko mozna
wykry¢ tym badaniem w czasie ustalania
rozpoznania (ponizej 10% przypadkéw),
to szacuje sie ze w okoto 90-98% przy-
padkéw dochodzi do ich powstania w ob-
rebie ptuc (3). Sugeruje to wystepowanie
mikroprzerzutéw w plucach, ktére sa zbyt
male do uwidocznienia w obrazie rentge-
nowskim. Do innych metod obrazowa-
nia rozleglosci kostniakomigsakéw nale-
zy scyntygrafia, ktdra jest czulszg metoda
niz badanie rentgenowskie i pozwala §le-
dzi¢ przebieg choroby po chemioterapii
(20). Bardziej zaawansowane i czule me-
tody obrazujace dokladny zasieg procesu,
takie jak tomografia komputerowa czy re-
zonans magnetyczny, nabieraja szczegdl-
nego znaczenia, w przypadkach gdy roz-
wazane sg zabiegi operacyjne oszczedza-
jace zajeta konczyne (20, 22).

W przypadku powiekszenia weztéw
chlonnych nalezy wykona¢ biopsje aspi-
racyjna cienkoiglowa w celu potwierdzenia
wystepowania przerzutéw. Biopsja pozwa-
la takze na wstepne potwierdzenie rozpo-
znania zmian w kosciach, ktére jednakze
powinno by¢ potwierdzone badaniem hi-
stopatologicznym wycinka guza pierwotne-
go (wycinek operacyjny badz biopsja gru-
boiglowa, najlepiej z uzyciem igly Jamshi-
di). Do badania pobra¢ 2 wycinki tkanki,
kierujac igle w réznej miejsca. Badanie
powinna wykona¢ osoba doswiadczona,
najlepiej chirurg, ktéry wykonywat be-
dzie zabieg chirurgiczny (6). Zawsze jed-
nak, nawet w przypadkach uzyskania wy-
niku przedoperacyjnego badania histo-
patologicznego wycinka, nalezy wykona¢
badanie wigkszych i licznych wycinkéw no-
wotworu usunietego w calo$ci w czasie za-
biegu operacyjnego (6). Badanie przedope-
racyjne powinno ponadto zawiera¢ bada-
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nie morfologiczne i biochemiczne krwi (ze
szczeg6lnym uwzglednieniem aktywnosci
fosfatazy zasadowej), badanie moczu, okre-
$lenie stanu nerek oraz serca, szczegélnie
w przypadkach planowanej chemioterapii.
W razie potrzeby wykonujemy inne bada-
nia dodatkowe, takie jak ultrasonografia
i tomografia komputerowa.

Wyglad mikroskopowy

Kostniakomiesaki sg pierwotnymi migsaka-
mi koéci, ktérych komoérki wykazuja poten-
cjal do tworzenia macierzy kostnej, niedoj-
rzalej kosci nowotworowej, chociaz obec-
no$¢ komponenty wiéknistej, chrzestnej,
a nawet przypominajgcej naczyniakomie-
saki tez jest cecha tych guzéw. W zwiaz-
ku z tym, ze kostniakomigsaki przypomi-
na¢ mogg inne pierwotne miesaki kosci, ta-
kie jak wi6kniakomiesaki (fibrosarcoma),
chrzestniakomiesaki (chondrosarcoma)
czy naczyniakomiesaki (hemangiosarco-
may), nowotwory o innym rokowaniu i cza-
sami innym sposobie leczenia to wskaza-
ne jest ustalenie ostatecznego rozpoznania
w trakcie badania przedoperacyjnego. R6z-
ne obszary tego samego nowotworu moga
mie¢ odrebny wyglad, o czym nalezy pa-
mietaé, przesylajac do badania niewielki
tylko wycinek masy guza (operacyjny czy
biopsyjny). Ponadto, oprécz obrazu przed-
stawionego powyzej, w wycinku obserwuje
sie obszary przypominajace swym wygla-
dem ttuszczakomiesaki (liposarcoma) lub
nowotwory tkanki nerwowej (1). Klasyfi-
kacja kostniakomiesakdéw jest dos¢ zawita,
a rozpoznanie poszczeg6lnych typéw gu-
z6w oraz odréznienie ich od innych pier-
wotnych miesakéw, nawet w przypadku ba-
dania duzego wycinka nowotworu, moze
by¢ trudne. Klasyfikacja kostniakomiesa-
kéw u zwierzat domowych przedstawio-
na jest w tabeli 2.

W zaleznosci od skfadu macierzy pro-
dukowanej przez komoérki guza kostniako-
miesaki dzieli sie na kilka rodzajéw. Ko-
staniakomiesaki osteoblastyczne (proste,
kostniakomiesaki kostnawe, osteoblastic

osteosarcoma, simple osteosarcoma) zbu-
dowane sa z anaplastycznych osteoblastéw
oraz ich prekursoréw. Komorki sa wrze-
cionowatego ksztaltu, czesto rozdete, za-
wieraja hiperchromatyczne, zlokalizowa-
ne obwodowo jadro, cytoplazma jest zasa-
dochtonna, ciemna. W zaleznosci od ilo$ci
macierzy kostnej produkowanej przez ko-
morki nowotworowej dzieli sie je dodat-
kowo na: nieproduktywne (nonproducti-
ve osteoblastic osteosarcoma), odpowiada-
ja gléwnie za zmiany lityczne w koSciach,
z niewielka podookostnowa produkcja
tkanki kostnej, umiarkowanie produk-
tywne (moderately productive osteobla-
stic osteosarcoma), w ktérych stwierdza sie
zaréwno zmiany lityczne, jak i produkcje
macierzy kostnej oraz produktywne (pro-
ductive osteoblastic sarcoma), ktérych ko-
morki produkuja duzo osteoidu zaréwno
wewnatrz kosci, jak i na jej powierzchni
(rye. 1, 2). Komérki kostniakomigsakéw
chondroblastycznych (chondroblastic
osteosarcoma) maja zdolnos¢ i produku-
ja zaréwno macierz kostna, jak i chrzest-
na, ktdre sa zazwyczaj wymieszane ze soba,
rzadko wystepuja oddzielnie (1).
Kostniakomiesaki fibroblastyczne
(fibroblastic osteosarcoma) charaktery-
zuja sie obecnos$cia duzej ilosci macie-
rzy widknistej, jak w przypadku wtéknia-
komiesakdw, jednak uwazne badanie po-
zwala na stwierdzenie niekiedy nielicznych
ognisk macierzy kostnej (szczegdlnie we
wczesnych zmianach). W zmianach za-
wansowanych tworzenie osteoidu przez
komérki nowotworowe oraz tworzenie
nowotworowej kosci jest bardziej wyraz-
ne i prawidlowe rozpoznanie nie nastre-
cza trudnodci (1). W niektérych przypad-
kach kostniakomiesaki cechuja sie silny-
mi wlasciwo$ciami litycznymi, dochodzi
do tworzenia réznej wielko$ci jam w ob-
rebie miazszu guza, ktére wypelniaja sie
krwig, tworzac twory torbielowate. Sa to
tzw. teleangiectatic osteosarcoma. Ten
typ kostniakomiesakéw w badaniu makro-
skopowym jest nie do odréznienia od na-
czyniakomiesakéw kosci i dopiero szczegdé-
fowe badanie mikroskopowe ujawnia obec-
no$¢ pleomorficznych, wrzecionowatych,
nowotworowych osteoblastéw i produko-
wanych przez nie niewielkiej ilosci beleczek
zbudowanych z macierzy kostnej. Ponadto
stwierdza sig, ze wypelnione krwia torbie
sa wystane opisanymi wyzej komdrkami,
a nie komérkami $rédbtonka (1).
Kostniakomiesak olbrzymiokomor-
kowy (giant cell type osteosarcoma) przy-
pomina swym wygladem nieproduktyw-
ne kostniakomiesaki osteoblastyczne, ce-
chuje sie rozleglymi zmianami litycznymi
oraz obecno$cia obszaréw, w ktérych wy-
stepuja liczne komorki olbrzymie (ryc. 3).
Miazsz kostniakomiesakow niskozrézni-
cowanych (poorly differentiated osteosar-
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coma) zawiera gltéwnie niskozréznicowa-
ne, przypominajace komoérki zrebu szpiku
nowotworowe osteoblasty oraz bardzo nie-
wielkie ilosci macierzy kostnej lub beleczek
kostnych (ryc. 4). Guzy te sa bardzo agre-
sywne, niszcza otaczajace tkanki i moga
prowadzi¢ do ztamarn patologicznych ko-
$ci. Kostniakomiesaki zlozone (combi-
ned osteosarcoma) to grupa guzéw, obej-
mujaca przypadki, kiedy nie mozna okre-
§li¢, ktéra z macierzy miedzykomorkowe;j
jest dominujaca.

Wyglad mikroskopowy kostniakomie-
sakéw u kotéw jest odmienny niz u pséw.
W wiekszos$ci przypadkéw miazsz nowo-
tworu zbudowany jest z komérek mezen-
chymalnych zatopionych w macierzy oste-
oidu produkowanego przez komoérki no-
wotworowe. Niektérzy autorzy opisywali
podtypy histopatologiczne, ktére przypo-
minaly opisane u pséw (6). Cecha typo-
wa niektdérych kostniakomiesakéw u ko-
téw jest obecno$¢ duzej liczby komérek
olbrzymich oraz do$¢ czesto wystepujacy
rozprezajacy charakter wzrostu zmiany niz
typowy dla nowotwordéw ztosliwych roz-
rost naciekowy.

Badanie mikroskopowe materialu po-
branego droga biopsji aspiracyjnej cienko-
igtowej w niektérych przypadkach moze
pozwoli¢ na rozpoznanie kostniakomiesa-
ka bez okreslenia typu histopatologiczne-
go (23, 24). Z reguly do pobrania materia-
tu biopsyjnego nie jest wymagana sedacja
zwierzat, chyba ze stwierdzi si¢ wyrazna
bolesnos$¢ zmiany badz w przypadkach gdy
guzy sa twarde i do uzyskania wlasciwej ja-
kosci prébki wymagane sa liczne naklucia
w réznych miejscach (poszukiwanie miejsc,
w ktérych mozliwe jest wprowadzenie igly
poprzez uszkodzong warstwe korowa kosci
do migzszu nowotworu). Wyglad komérek
kostniakomiesaka rézni sie w zaleznosci od
typu histopatologicznego i stopnia zrézni-
cowania guza. Komoérki posiadaja rézno-
rodny ksztalt i wielko$¢ (rye. 5). Stosunek
wielko$ci jadra do cytoplazmy jest duzy, ja-
dra sg r6znoksztaltne, okragte, wydluzone,
hiperchromatyczne, czasami stwierdza si¢
komorki wielojadrowe (ryc. 6; 23). Jaderka
sa liczne, réznoksztaltne, réznej wielko-
$ci, czesto duze lub bardzo duze. Cytopla-
zma ma niewyrazne brzegi, jest silnie za-
sadochtonna, moze by¢ jakby rozmazana,
niekiedy zawiera drobne ziarenka lub pe-
cherzyki (ryc. 7). Poza obecno$cia komoérek
nowotworowych w tle oprécz erytrocytéw
ileukocytéw, mozna stwierdzi¢ bezposta-
ciowe, kwasochfonne masy homogennego
osteoidu (ryc. 8; 23)

Do cytopatologicznego réznicowania
kostaniakomiesakéw od innych mezen-
chymalnych pierwotnych nowotworéw
ukladu kostnego wykazujacych ekspresje
wimentyny, takich jak: chrzestniakomiesa-
ki, wlékniakomiesaki, maziéwczaki miesa-
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Prace pogladowe

Ryc. 1. Kostniakomiesak osteoblastyczny, widoczne beleczkowate skupiska osteoidu oraz komérka olbrzymia;
barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 200x

Ryc. 2. Kostniakomigsak osteoblastyczny; barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 400x

Ryc. 3. Kostniakomiesak, widoczne komarki olbrzymie; barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 400x



Prace pogladowe

Ryc. 4. Kostniakomiesak niskozréznicowany; barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 200x

iy, ok SR, &

Ryc. 5. Komérki kostniakomiesaka, materiat pobrany drogg biopsji aspiracyjnej cienkoigtowej z guza kosci; bar-

Ryc. 6. Komorki kostniakomigsaka, materiat pobrany drogg biopsji aspiracyjnej cienkoigtowej z guza kosci:
w centrum widoczna komérka dwujadrowa z pecherzykowata cytoplazma; barwienie barwnikiem Giemsy, pow.
1000x

kowe stosowano ostatnio z powodzeniem
barwienie histochemiczne wykrywajace ak-
tywnos¢ fosfatazy zasadowej (25). Wazne
jest tez, cho¢ czasami bywa trudne cyto-
patologiczne, odréznianie kostniakomie-
sakéw od zmian nienowotworowych kosci,
ktére moga sie rozwijac jako konsekwencja
zlaman, urazéw czy stosowania implantéw
do leczenia ztaman. W jednym z badan wy-
kazano, ze nowotworowe osteoblasty réz-
nia si¢ od osteoblastéw kosci odczynowej
wiekszym stosunkiem jadra do cytoplazmy,
wyrazniejsza anaplazja i obecnoscia figur
podzialéw mitotycznych, szczegdlnie tych
atypowych (24).

Leczenie

Podstawowa metoda leczenia kostniako-
miesakéw u psow jest zabieg chirurgicz-
ny, ktéry w przypadku najpowszechniej wy-
stepujacych guzéw koriczyn polega na jej
amputacji. Ten rodzaj postepowania chi-
rurgicznego ma wiele zalet: jest wzglednie
krétki, nieskomplikowany, niesie ze soba
male ryzyko komplikacji i zanieczyszczenia
pola operacyjnego komérkami nowotwo-
rowymi (w poréwnaniu do innych technik
chirurgicznych) i powstania wznowy z po-
wodu niedoszczetnego wyciecia. Z punk-
tu widzenia wlasciciela zwierzecia ampu-
tacja pozwala na szybkie zniesienie obja-
wéw bélowych, jest zabiegiem wzglednie
malo kosztownym, a okres rekonwalescen-
cji jest doé¢ krotki. Zabieg polecany jest
praktycznie we wszystkich przypadkach,
nawet u pséw bardzo duzych i ciezkich.
Bez wzgledu czy dotyczy koficzyny mied-
nicznej, czy piersiowej sprawnos¢ zwie-
rzat i ich adaptacja do nowej sytuacji jest
zadowalajaca, a wlasciciele, ktorzy zdecy-
dowali si¢ na takie rozwiazanie, sa z regu-
ty usatysfakcjonowani (3). Amputacja nie
jest polecana w przypadku zwierzat z ma-
sywnymi przerzutami do pluc, z powazny-
mi problemami ortopedycznymi i neuro-
logicznymi, a takze u osobnikéw bardzo
otylych (cyt. za 3).

Do bardziej zaawansowanych technik
chirurgicznych, ktére pozwalaja na usu-
niecie zmiany pierwotnej oraz likwidacje
bélu z jednoczesnym zachowaniem dobrze
funkcjonujacej koriczyny, sa zabiegi oszcze-
dzajace (limb-sparing procedures). Ten ro-
dzaj postepowania jest najbardziej zalecany
i najczesciej wykonywany w przypadkach
kostniakomiesakéw obejmujacych dalszy
odcinek kosci promieniowej, ale moze by¢
przydatny do leczenia guzéw o innej, bar-
dziej niekorzystnej lokalizacji. Oszczedza-
jacy zabieg chirurgiczny zastosowano z po-
wodzeniem i bardzo dobrym rezultatem
(eutanazja z powodu przerzutéw do ptuc
i wznowy po 688 dniach od zabiegu ope-
racyjnego), nawet w przypadku kostniako-
miesaka obejmujacego blizszy odcinek ko-
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$ci udowej (26). Mimo ze ryzyko pojawie-
nia si¢ wznowy po zabiegu oszczedzajacym
jest wieksze niz po amputacji, to w przy-
padkach gdy jako dodatkowa metode le-
czenia zastosowano chemioterapie dlugosé
okresu przezycia przy zastosowaniu tych
dwoch procedur chirurgicznych, byta taka
sama (27). Dodatkowo ryzyko wystapie-
nia wznowy pooperacyjnej u pséw leczo-
nych chirurgicznie z oszczedzeniem kon-
czyny i dodatkowa chemioterapia, mozna
zmniejszy¢ poprzez zastosowanie ulegaja-
cych biodegradacji implantéw impregno-
wanych chemioterapeutykami wprowadza-
nych w czasie zabiegu do rany w okolice
wszczepu. Zastosowanie cisplatyny w ta-
kiej postaci zmniejszyto ryzyko rozwoju
wznowy o 53,5% u 4 pséw (28).

Stosuje sie wiele technik zabiegéw
oszczedzajacych kornczyny, ktérych pre-
cyzyjne omdwienie przekracza ramy tego
artykulu i jest dostepne w literaturze facho-
wej. Do najpowszechniej stosowanych i po-
lecanych nalezy zastosowanie §wiezo mro-
zonych wszczepdw warstwy korowej kosci
czy sztucznych endoprotez na miejsce po
usunietym segmencie kosci (3, 6, 21). Cie-
kawg, nowoczesng technika leczenia pséw
oszczedzajaca koniczyne z kostniakomie-
sakiem jest pasteryzowany autoprzeszczep
(pasteurized tumoral autografing). Metoda
ta polega na wycieciu zajetego procesem
nowotworowym segmentu kosci, nastep-
nie jego pasteryzacja w sterylnym roztwo-
rze fizjologicznym (laznia wodna o tempe-
raturze 65°C przez 40 min) i zastosowanie
go jako autoprzeszczepu po zamocowaniu
do zdrowych odcinkéw kosci za pomoca
plytki i rub (cyt. za 3). Takie postepowa-
nie pozwala na zabicie komérek w obre-
bie autoprzeszczepu z jednoczesnym za-
chowaniem funkcjonalnych i struktural-
nych bialek tkanki kostnej.

W przypadku guzéw zlokalizowanych
w szkielecie osiowym podstawa leczenia
jest takze zabieg chirurgiczny, jak np. mak-
silektomia, mandibulektomia, usuniecie za-
jetego zebra. W przypadkach kostniako-
miesakoéw zlokalizowanych w topatce czy
kosciach miednicy wykonuje sie usuniecie
tych kosci z lub bez amputacji przynalez-
nej koriczyny (6).

Chemioterapia stosowana jest jako do-
datkowa do chirurgii metoda lecznicza,
spowalniajaca rozwdj przerzutéw odle-
glych. Zastosowanie cisplatyny, karbopla-
tyny i doksorubicyny w réznych kombina-
cjach pozwala na istotne wydluzenie okresu
przezycia u zwierzat poddanych amputa-
¢ji lub zabiegowi oszczedzajacemu konczy-
ne (3). Najpowszechniej uzywanym lekiem
z tej grupy jest cisplatyna. Do potencjal-
nych skutkéw ubocznych jej stosowania na-
lezy supresja szpiku kostnego, a w szczeg6l-
nosci nefrotoksyczno$c¢, ktérej wystapieniu
mozna przeciwdzialaé, stosujac wymusza-
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Prace pogladowe

Ryc. 7. Komérki kostniakomiesaka, materiat pobrany droga biopsji aspiracyjnej cienkoigtowej z guza kosci: wi-
doczne komorki z pecherzykowatg cytoplazma, w jadrze komdrkowym wyrazne i duze jaderka; barwienie barw-
nikiem Giemsy, pow. 1000x

Ryc. 8. Komorki kostniakomigsaka, materiat pobrany drogg biopsji aspiracyjnej cienkoigtowej z guza kosci: wi-
doczna figura podziatu mitotycznego oraz obecno$¢ kwasochtonnych mas osteoidu; barwienie barwnikiem
Giemsy, pow. 1000x

Tabela 3. Protokét 6-godzinnego stosowania cisplatyny w leczeniu kostniakomigsakéw u pséw (Ogilvie i wsp.
1988)

1. Wymuszona 4-godzinna diureza z uzyciem roztworu soli fizjologicznej z predko$cia wlewu 18,3 ml/kg m.
c¢./h, dozylnie

2. Butorfanol w dawce 0,4 mg/kg m. c., domie$niowo

3. Cisplatyna w dawce 70 mg/m?2, dozylnie; wlew powinien trwa¢ co najmniej 20 minut. Cisplatyne mozna
wymieszaé z odliczong objetoscia roztworu fiziologicznego (taka mieszanina jest podawana z predkoscia
18,3 ml/kg m. c./h) i podawaé we wlewie przez 20 minut

4. Wymuszona 2-godzinna diureza z uzyciem roztworu soli fiziologicznej z predkoscig wlewu 18,3 ml/kg m.
c./h, dozylnie

jace diureze specjalne protokoly terapeu-
tyczne. Przykladowy 6-godzinny proto-
kot podawania cisplatyny, wedlug Ogli-
vie i wsp. (29) przedstawiony jest w tabeli
3. Lek ten powinien by¢ podawany w 3-ty-

godniowych odstepach w 2 do 6 dawkach
(3, 6,27). Doksorubicyna wydaje si¢ réw-
nie skuteczna, przy czym jest latwiejsza
w podawaniu, nie indukuje nefrotoksycz-
nosci; podawana w odstepach 3-tygodnio-
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wych w dawce 30 mg/m? (3, 25). Stosu-
je sie tez kombinacje z tacznym podawa-
niem tych lekéw, jednakze nie wydaje sie,
aby takie postepowanie bylo skuteczniej-
sze (wydluzalo okres przezycia pséw) niz
monoterapia z uzyciem kazdego z tych le-
kéw (25). Monoterapia z uzyciem cisplaty-
ny, doksorubicyny, czy mitoksantronu nie
okazala si¢ przydatna jako metoda lecze-
nia zwierzat ze stwierdzanymi klinicznie
(w badaniu rentgenowskim) przerzutami
kostniakomiesaka do pluc (cyt. za 3).

Leczenie radiacyjne, szczegdlnie przed
zabiegiem operacyjnym, pozwala zmniej-
szy¢ ryzyko wystapienia wznowy poopera-
cyjnej, jednakze nie wydtuza czasu przezy-
cia pséw. Radioterapia bywa takze stosowa-
ne jako leczenie paliatywne do fagodzenia
bélu u zwierzat z kostniakomiesakiem, kté-
ry nie jest poddawany zabiegowi chirur-
gicznemu (3, 6).

W przypadkach zaawansowanych badz
w sytuacji, gdy wlasciciel nie wyraza zgody
na leczenie chirurgiczne, ani innych me-
tod terapeutycznych do tagodzenia bélu,
stosowane sg niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne, takie jak: karprofen w dawce
2,2 mg/kg m. c., doustnie, co 12 godzin, me-
loksykam w dawce 0,1 mg/kg m. c., doust-
nie, co 24 godziny, czy piroksykam w daw-
ce 0,3 mg/kg m. c.,, doustnie, co 48 godzin
(3, 6,17). Leki te mozna podawac w pola-
czeniu z lekami opioidowymi (3).

Grupa lekéw, ktdre potencjalnie moga
przynosi¢ korzysci u pséw z kostniakomie-
sakiem sa bifosfoniany, preparaty, ktére po-
przez hamowanie osteoklastow zmniejszaja
resorpcje kosci. W badaniach in vitro alen-
dronat, pamidronat i zoledronat ostabialy
zywotno$¢ komoérek psich kostniakomiesa-
kéw, co moze przemawiad za potencjalnym
uzyciem tych lekéw do hamowania wzro-
stu kostniakomiesakéw u pséw, szczegdlnie
w przypadkach przebiegajacych z hiperkal-
cemia zlogliwa (3, 30). Pamidronat w daw-
ce 1 mg/kg m. c. dozylnie, co 28 dni, oka-
zal sie bezpieczny i skuteczny w zmniejsza-
niu bélu spowodowanego resorpcja kosci
oraz zwiekszal jej gestos¢ u czesci bada-
nych zwierzat (31).

W przypadku kotéw metoda z wy-
boru w przypadkach kostniakomiesakéw
koniczyn jest amputacja. W przypadkach
zmian zlokalizowanych w szkielecie osio-
wym dokonuje si¢ usuniecia zmiany wraz
z marginesem tkanek zdrowych (6). Brak
danych odnosnie do skutecznosci dodatko-
wego leczenia kotéw w przypadkach kost-
niakomiesakow koséci. Karboplatyne 10 dni
przed zabiegiem i 2 kolejne dawki po zabie-
gu z dobrym skutkiem zastosowano u kota
z pozaszkieletowym kostniakomiesakiem
w celu zmniejszenia masy guza przed wy-
cieciem (uzyskano 30% redukcje objeto-
$ci nowotworu) oraz kontroli ewentual-
nych mikroprzerzutéw (11).

Rokowanie

Rokowanie w przypadkach kostniakomie-
sakéw u psoéw zalezne jest od wielu czyn-
nikéw. Jednym z wazniejszych jest loka-
lizacja guza, co z jednej strony wigze sie
z mozliwo$ciami doszczetnego ich usunie-
cia, a z drugiej strony nieco odmiennym za-
chowaniem biologicznym tych guzéw. Po-
zostawione bez leczenia kostniakomiesaki
koniczyn u wiekszosci zwierzat doprowa-
dzaja do $mierci lub eutanazji w przecig-
gu 3 miesiecy, od ustalenia rozpoznania,
aw 90% takich przypadkéw przyczyna jest
obecno$¢ przerzutéw do pluc (3, 32).

W przypadkach gdy jedyna metoda le-
czenia kostniakomiesakéw korczyn jest
amputacja, obecno$¢ przerzutéw, gléw-
nie do pluc, rzadziej kosci lub obu tych
miejsc jednoczesnie, stwierdzono w 72%
przypadkéw, a obecno$¢ wznowy poope-
racyjnej jedynie w 3 na 162 operowane psy.
Wedlug autor6w powstaniu wznowy moz-
na zapobiec dzieki uzyskaniu wystarczaja-
cego, co najmniej 3 cm szeroko$ci margine-
su tkanek zdrowych (32). Mediana okresu
przezycia dla pséw w tym badaniu wynio-
sta okoto 5 miesiecy, a 11 2 lata od zabie-
gu przezylo odpowiednio 11,5 i 2% zwie-
rzat (32). W badaniu tym nie stwierdzono
zwigzku pomiedzy dlugoscig okresu prze-
zycia a lokalizacja guza pierwotnego w ob-
rebie koriczyny (odcinek blizszy versus dal-
szy, koniczyna piersiowa versus miednicz-
na), czy faktem wykonywania wcze$niejszej
biopsji. Okres przezycia dtuzszy byt jednak-
ze u ps6w w wieku 7—-10 lat w poréwnaniu
do pséw mlodszych i starszych (32).

Zastosowanie chemioterapii jako metody
dodatkowej do zabiegu chirurgicznego (am-
putacji, zabiegu oszczedzajacego) w przy-
padkach kostniakomiesakéw korniczyn po-
zwala wydluzy¢ okres przezycia do 262—366
dni (cyt. za 3). 11 2 lata od chwili zabiegu
i rozpoczecia leczenia dodatkowego prze-
zywa odpowiednio 37-46% i 16—26% zwie-
rzat (3, 21). Nalezy zaznaczy¢, ze w przy-
padkach gdy chemioterapie zastosowano
jako dodatkowa metode leczenia do zabie-
gu amputacji czy technik oszczedzajacych,
to dlugos¢ okresu przezycia zwierzat byla
taka sama (27).

Co ciekawe, najdluzsze srednie okre-
sy przezycia pséw z kostniakomiesakiem
koniczyn uzyskano, w przypadkach gdy sto-
sowano polaczenie chirurgicznego zabiegu
oszczedzajacego konczyne z chemioterapia
(cisplatyna, karboplatyna) i jednocze$nie do-
szto do zakazenia pola operacyjnego. Okres
przezycia w tych przypadkach wynosit sred-
nio 480—487 dni i byt znaczaco dluzszy niz
w przypadku pséw leczonych w ten sam spo-
s6b, ale u ktérych nie doszlo do komplikacji
w postaci zakazenia (cyt za 3).

Przerzuty do regionalnych weziéw chton-
nych (szczeg6lnie pachowych, szyjnych po-

wierzchownych, podkolanowych) w prze-
biegu kostniakomiesakéw koniczyn u pséw
zdarzajq si¢ rzadko, w badaniach histopato-
logicznych na 228 i 50 badanych zwierzat,
ich obecnos¢ w okresie okolooperacyjnym
potwierdzono odpowiednio u 3,3 i 24%
osobnikéw. Jak mozna sie spodziewac ro-
kowanie w takich przypadkach jest zle; me-
diana okresu przezycia oraz czas wolny od
choroby byly zdecydowanie krétsze u pséw
z przerzutami niz u osobnikéw bez przerzu-
téw do wezléw chlonnych (19, 33).

Waznym czynnikiem w rokowaniu
w przypadku kostniakomigsakéw u pséw
oraz ludzi jest osoczowa aktywnos¢ fosfa-
tazy zasadowej (ALP) i to zar6wno aktyw-
nos$¢ catkowitej ALP (total alkaline pho-
sphatase — TALP), jak i frakcji swoistej dla
tkanki kostnej (bone-specific alkaline pho-
sphatase — BALP). Psy z wysoka aktywno-
$cia tego enzymu cechowaly sie krétszym
okresem przezycia i krétszym okresem
wolnym od choroby (19, 34). Wysoka ak-
tywnos$¢ ALP moze tez by¢ wskazéwka do
zastosowania bardziej agresywnych metod
terapii u psow narazonych na wieksze ryzy-
ko $émierci czy nawrotu choroby (34).

We wstepnych badaniach przeprowa-
dzonych na 44 psach z kostniakomiesakiem
koniczyn czynnikiem prognostycznym oka-
zala sig aktywno$¢ cyklooksygenazy-2 w ko-
morkach guza. Okres przezycia zwierzat byt
znaczaco krétszy w przypadkach silnej eks-
presji COX-2 w migzszu nowotworu i wy-
dluzal sie znacznie w tych przypadkach gdy
ekspresja byta mniejsza (16).

Guzy obejmujace czaszke i zuchwe ce-
chujg sie mniejsza zdolnos$cig dawania prze-
rzutéw i maja w zwiazku z tym nieco lepsze
rokowanie niz guzy o innej lokalizacji, je-
zeli jedynym sposobem leczenia jest zabieg
chirurgiczny. Wedlug réznych badan odse-
tek pséw z kostniakomiesakiem w obrebie
szczeki, ktore przezyly 1 rok po mandibu-
lektomii z lub bez dodatkowych metod te-
rapeutycznych wynosi 35—-59,3%, a media-
na okresu przezycia wynosi od 22 tygodni
do 13,6 miesiecy (cyt. za 5). Nie stwierdzo-
no réznic odnoénie do rocznego przezycia
w zaleznosci od zastosowanej metody lecz-
niczej (czesciowa mandibulektomia z lub
bez chemioterapii, czg$ciowa mandibulek-
tomia z lub bez radioterapii, czy tez laczne
leczenie chirurgiczne, chemioterapia i ra-
dioterapia), ani typu histologicznego nowo-
tworu (5). Wznowe pooperacyjna w przy-
padkach kostniakomiesakéw w obrebie ko-
$ci zuchwy leczonych réznymi metodami
stwierdzono w 25-28% przypadkéw, a wy-
stepowanie przerzutéw odleglych w 28—33%
(5, 35). Wyjatkowo zte rokowanie daja kost-
niakomiesaki pozaszkieletowe, w przypad-
ku ktérych okres przezycia od rozpoznania
wyniédst srednio 28 dni, a czesto eutanazji
dokonywano juz w czasie postawienia roz-
poznania (cyt. za 10).
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Typ histopatologiczny kostniakomiesa-
kéw u pséw wedlug tradycyjnego podzia-
tu, uwzgledniajacego aktywno$¢ i morfo-
logie komoérek nowotworowych, jest nie-
przydatny w okreslaniu zachowania sie
biologicznego guza i ustaleniu rokowa-
nia, cho¢ w jednej z prac kostniakomie-
saki fibroblastyczne u pséw mialy lepsze
rokowanie niz inne typy histopatologicz-
ne (cyt. za 1). Dlatego tez opracowano i za-
proponowano nowy system stopniowania
histologicznego kostniakomiesakéw opar-
ty na systemie stosowanym w przypadkach
kostniakomiesakéw u ludzi (19). Do naj-
wazniejszych cech nowotworéw uznanych
za czynniki pogarszajace rokowanie uzna-
no znacznego stopnia pleomorfizm komor-
kowy, duza liczbe komoérek nowotworo-
wych oraz p6l martwicy w migzszu guza
oraz mala ilo§¢ macierzy zewnatrzkomor-
kowej produkowanej przez transformowa-
ne osteoblasty (19, 27). Do najbardziej nie-
korzystnych cech skorelowanych z dlugo-
$cia okresu wolnego od choroby i czasem
przezycia nalezaly wysoka aktywno$¢ mi-
totyczna oraz obecno$¢ komérek nowo-
tworowych w naczyniach krwionosnych
otaczajacych tkanek. Na podstawie tych
spostrzezen ustalono 3 stopnie ztosliwo-
$ci histopatologicznej kostniakomiesakéw
u pséw (patrz tab. 1; 19). Aktywno$¢ prolife-
racyjna mierzona intensywnoscia ekspresji
antygenu Ki-67 w wycinkach kostniakomie-
sakow barwionych immunohistochemicz-
nie przeciwcialami MIB-1 korelowala tez
z bardziej niekorzystnym rokowaniem
w badaniach Ohta i wsp. (36).

U kotéw wyniki leczenia w przypad-
kach kostniakomiesakéw zlokalizowanych
na koniczynach mozliwych do catkowitego
usuniecia chirurgicznego sa zadowalajg-
ce, w niektorych przypadkach mozna uzy-
ska¢ calkowite wyleczenie, mediana okresu
przezycia w takich przypadkach, bez tera-
pii dodatkowej, wynosi 24—49 miesiecy (6,
37). Z kolei rokowanie dla guzéw zlokali-
zowanych w szkielecie osiowym jest rozne,
najczesciej zle i zalezy od mozliwosci re-
sekcji zmiany; u 7 kotéw z kostniakomie-
sakiem zlokalizowanym w szkielecie osio-
wym mediana okresu przezycia wyniosta
juz tylko 5,5 miesigca (6, 37). Lepsze ro-
kowanie w przypadkach kostniakomigsa-
kéw u kotédw niz u pséw czy ludzi wiaze

sie z niska zdolno$cia do dawania przerzu-
téw u tego gatunku zwierzat.
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