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Procesy nowotworowe obejmujące śledzionę mogą 
prowadzić do pojawienia się w narządzie zmian 

guzowatych (splenomegalia guzowata) lub rzadziej 
do jednolitego powiększenia śledziony (splenomega-
lia rozlana). W przypadku zmian guzowatych zdecydo-
wanie najczęściej rozpoznaje się naczyniakomięsaka, 
natomiast rzadziej mięsaki wywodzące się z komórek 
tworzących podścielisko śledziony oraz mięsaki histio-
cytarne. Inne typy nowotworów złośliwych oraz nie-
złośliwe guzy śledziony występują u zwierząt rzadko 
(1, 2, 3). W niniejszym artykule zaprezentowane zosta-
ną informacje na temat najczęściej występujących no-
wotworów złośliwych śledziony występujących w for-
mie zmian guzowatych.

Naczyniakomięsaki

Naczyniakomięsaki (haemangiosarcoma, HSA, naczy-
niak krwionośny mięsakowy) to najpowszechniejsze 
nowotwory złośliwe śledziony u psów oraz najpow-
szechniejsze nowotwory śledziony w ogóle, stanowią 
od 23 do 32% wszystkich zmian patologicznych śledzio-
ny u psów (1, 4). Według niektórych badań HSA wystę-
puje częściej u osobników dorosłych, ras dużych (39% 
zmian śledziony u psów dużych i 25% zmian śledzio-
ny u psów średniej wielkości i małych; 65% złośliwych 

nowotwór śledziony u psów dużych i 55% złośliwych 
nowotworów śledziony u psów średniej wielkości i ma-
łych), szczególnie często rozpoznaje się je u owczar-
ków niemieckich, labradorów i golden retrieverów (4, 
5, 6). Pomimo tego, że zazwyczaj chorują psy duże, 
to HSA były też najpowszechniejszymi nowotworami 
złośliwymi śledziony u psów ras małych (14/21 złośli-
wych nowotworów u psów o masie ciała poniżej 16 kg; 
7). Jednak w badaniu Sherwooda (4) na 325 psach nie 
wykazano różnic w występowaniu złośliwych guzów 
śledziony w zależności od wielkości psa (złośliwe guzy 
stanowiły 55% i 61% wszystkich zmian nowotworo-
wych w śledzionach, odpowiednio u psów ras małych/
średnich i dużych).

Guzy pojawiają się najczęściej u psów dorosłych 
i starszych, bez predylekcji płciowej, chociaż istnie-
ją doniesienia o zwiększonym ryzyku zachorowania 
u psów kastrowanych, a w szczególności sterylizowa-
nych suk, w porównaniu z osobnikami niepoddanymi 
kastracji (5). U kotów naczyniakomięsaki śledziony 
zalicza się do HSA trzewnych (poza śledzioną zmiany 
rozpoznaje się też w wątrobie oraz jelicie) i występują 
one sporadycznie. Podobnie jak u psów problem doty-
czy osobników starszych (średnio 10-letnich), jednak 
bez rozpoznanej predylekcji rasowej (8).

Nie są znane czynniki odpowiedzialne za powstawa-
nie naczyniakomięsaków śledziony u zwierząt (w od-
różnieniu od naczyniakomięsaków skóry u psów, które 
mają związek z ekspozycją na działanie promieni sło-
necznych), jednak obserwowana skłonność rasowa su-
geruje udział czynników genetycznych. Według ostat-
nich badań w etiopatogenezę naczyniakomięsaka oraz 
innych zmian rozrostowych śledziony u psów mogą 
być uwikłane drobnoustroje przenoszone przez klesz-
cze (między innymi Babesia canis, Bartonella spp.; 9). 
Wykazano, że rozpowszechnienie chorób odkleszczo-
wych było zdecydowanie wyższe u psów ze zmianami 
patologicznymi w obrębie śledziony (16,67% psów) niż 
w populacji psów ze zdrową śledzioną (3,3%). W bada-
niu tym u wszystkich psów, u których rozpoznano in-
wazję B. canis, stwierdzono też HSA, chociaż związek 
przyczynowo-skutkowy pozostaje nadal niejasny (9).

Rozpoznawanie

Badanie kliniczne i badania laboratoryjne
Objawy kliniczne naczyniakomięsaka wynikają zazwy-
czaj z wypływu krwi z pękniętego guza, co manifestuje 
się osłabieniem lub objawami zapaści/wstrząsu hipo-
wolemicznego. Psy z HSA częściej niż pacjenci z inny-
mi złośliwymi guzami śledziony i guzami niezłośli-
wymi wymagają przetoczenia krwi przed zabiegiem 
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splenektomii (4). Spontaniczny (niezwiązany z urazem) 
krwotok do jamy brzusznej nie zawsze musi być konse-
kwencją krwawienia z guza śledziony, szczególnie kiedy 
jest rozpoznany u psa małej/średniej rasy. Jak wykazały 
ostatnio publikowane badania, krwawienie ze śledzio-
ny jest przyczyną 58% wszystkich przypadków spon-
tanicznego krwiobrzusza i zdarza się częściej u psów 
dużych (61% przypadków krwiobrzusza) niż u psów ma-
łych (43% przypadków krwiobrzusza) (4, 10). W bada-
niu obejmującym wyłącznie psy ras małych nie wyka-
zano zwiększonego prawdopodobieństwa wystąpienia 
krwiobrzusza w przypadku HSA, dlatego też krwio-
brzusze w przypadku ras małych nie jest równoznacz-
ne z obecnością złośliwego guza śledziony (7). Jeżeli zaś 
spontaniczne krwiobrzusze zostanie rozpoznane u psa 
rasy dużej, to zazwyczaj jest ono wynikiem patologii 
śledziony, z reguły obecności HSA (67% przypadków).

Badanie krwi nie ujawnia nieprawidłowości, któ-
re w jednoznaczny sposób wskazują na naczyniako-
mięsaka, jednak u pacjentów z HAS często stwierdza 
się niedokrwistość regeneratywną, z obecnością erty-
troblastów i retikulocytów we krwi obwodowej, mało-
płytkowość i leukocytozę (4, 5). Obecność schistocy-
tów i akantocytów jest konsekwencją mikroangiopatii 

towarzyszącej HAS, dlatego jest szczególnie przydatna 
diagnostycznie u pacjentów ze spontanicznym krwio-
brzuszem i/lub „krwistym” guzem śledziony. Informa-
cja o wystąpieniu schistocytozy powinna znaleźć się 
w skierowaniu do badania histopatologicznego guza 
śledziony – zainspiruje ona patologa do pobrania więk-
szej liczby skrawków w czasie przygotowywania ma-
teriału do analizy histopatologicznej.

Badania obrazowe
Powszechnie dostępne metody obrazowania (USG, 
RTG) pozwalają wykryć obecność zmian guzowatych 
w śledzionie, jednak nie dają one możliwości posta-
wienia jednoznacznego rozpoznania. Cechy obrazu ul-
trasonograficznego przemawiające za złośliwym cha-
rakterem guza/naczyniakomięsakiem nie są na tyle 
swoiste, aby umożliwić postawienie pewnego rozpo-
znania (przykładowe obrazy USG i RTG obserwowane 
w przypadku złośliwych nowotworów śledziony za-
prezentowano na rycinach; ryc. 1, 2, 3). Badania USG 
jamy brzusznej i RTG klatki piersiowej pozwalają na 
wykrycie ewentualnego rozsiewu złośliwego guza śle-
dziony (szczególnie naczyniakomięsaki mają wysoką 
skłonność do rozsiewu; ryc. 4), jednak w interpretacji 

Ryc. 3. Zdjęcie RTG przeglądowe jamy brzusznej psa – powiększony cień 
śledziony z widoczną zmianą guzowatą w miąższu (wstawka przedstawia 
tę śledzionę usuniętą w trakcie splenektomii; rozpoznanie histopatologiczne: 
naczyniakomięsak)

Ryc. 1. W obrazie USG w miąższu śledziony widoczna guzowata zmiana 
mieszanej echogeniczności w przewadze hipoechogeniczna i bezechowa 
(rozpoznanie histopatologiczne: naczyniakomięsak)

Ryc. 4. Zdjęcie RTG klatki piersiowej w projekcji profilowej prawobocznej psa, 
widoczne nasilone zmiany w miąższu płuc, w przewadze strukturalne – obraz 
RTG wskazuje na przerzuty naczyniakomięsaka śledziony do płuc (badanie 
histopatologiczne potwierdziło przerzuty naczyniakomięsaka)

Ryc. 2. W obrazie USG widoczna powiększona śledziona z obecnością 
w miąższu dużego guza mieszanej echogeniczności z ogniskowymi obszarami 
hypoechogenicznymi i bezechowymi (rozpoznanie histopatologiczne: 
naczyniakomięsak)
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obrazu ultrasonograficznego jamy brzusznej u pacjen-
tów z podejrzeniem HSA trzeba kierować się daleko idą-
ca ostrożnością. Może wydawać się, że jeżeli badanie 
USG ujawnia współistnienie zmian guzowatych w śle-
dzionie i wątrobie, proces nowotworowy ma charakter 
złośliwy, szczególnie często rozsianego HSA. Rzeczy-
wiście, współistnienie zmian ogniskowych w obu na-
rządach jednocześnie jest często związane z rozsiewem 
procesu złośliwego (48% takich przypadków to złośli-
wy rozsiany nowotwór, najczęściej – 82% – HSA; 11). 
Jednak nawet w takiej sytuacji sprawa nie jest jedno-
znacznie niekorzystna, gdyż u 27% psów ze współist-
niejącymi guzami w śledzionie i wątrobie rozpoznano 
proces łagodny w obu lokalizacjach (11).

W badaniach wykorzystujących obrazowanie śle-
dziony u psów za pomocą tomografu komputerowe-
go wykazano, że w przypadku HSA guzy są zazwyczaj 
większe od krwiaków i mięsaków niezróżnicowanych 
śledziony, jednak wielkość guza, jak i jego echostruk-
tura nie mogą być czynnikami różnicującym (12; w po-
przednim artykule zaprezentowano fotografie krwiaków 

o olbrzymich rozmiarach). Oprócz wymienionych po-
wyżej metod obrazowania korzystne w ocenie struk-
tury guza i różnicowaniu pomiędzy różnymi typami 
zmian łagodnych i złośliwych jest badanie za pomo-
cą tomografii spiralnej i MRI, jednak metody te nie są 
powszechnie używane lub są niedostępne w medycy-
nie weterynaryjnej (12, 13).

Badanie cytologiczne
Ze względu na charakter morfologiczny rozrostu bada-
nie cytologiczne bioptatów pobranych z HSA śledziony 
rzadko daje jednoznaczną odpowiedź co do natury pro-
cesu. W pierwszej kolejności dlatego, że obszary pro-
liferacji komórek nowotworowych są często nieliczne 
w masie guza i komórki nowotworowe słabo złuszczają 
się podczas aspiracji. Ponadto obecność obszarów ja-
mistych w masie guza często zniechęca lekarza do na-
kłuwania wykrytego nowotworu ze względu na ryzyko 
wystąpienia krwotoku jatrogennego. Jeżeli jednak ma-
teriał komórkowy zostanie pobrany z obszaru prolife-
racji nowotworowej, to z uwagi na charakterystyczny 
obraz komórek naczyniakomięsaka rozpoznanie cyto-
logiczne nie nastręcza trudności (ryc. 5).

Pobieranie materiału do badania  
i rozpoznanie histopatologiczne
Wygląd śledziony z naczyniakomięsakiem bywa roz-
maity (ryc. 6, 7, 8), dlatego ostateczne rozpoznanie tego 
nowotworu ustala się na podstawie badania mikrosko-
powego guza. Jednak z uwagi na charakter guza, jego 
wyjątkową heterogenność, część przypadków naczy-
niakomięsaków nie zostaje wykryta nawet w bada-
niu histopatologicznym. W jednym z badań, w którym 
przeanalizowano 35 przypadków „krwiaków” śledzio-
ny u psów poddanych splenektomii, aż u 11% zwierząt 
obserwowano pojawienie się przerzutów, co wskazuje 
na to, że w rzeczywistości rozpoznany krwiak rozwi-
nął się w obrębie niewykrytego badaniem histologicz-
nym naczyniakomięsaka (14). Powyższe potwierdza 
konieczność pobierania wielu reprezentatywnych wy-
cinków z guza, a czasami pobierania przez patologa 
dodatkowych wycinków po wstępnej analizie histo-
patologicznej. Wciąż jednak istnieje ryzyko uzyskania 
wyniku fałszywie ujemnego (naczyniakomięsak nie zo-
staje wykryty; ryc. 9), zwłaszcza w przypadku guzów 
o znacznych rozmiarach, których zbadanie w całości 

Ryc. 5. Przykładowe obrazy cytologiczne aspiratów pobranych z naczyniakomięsaków 
śledziony u dwóch psów. Oprócz licznych erytrocytów widoczne są komórki o morfologii 
mezenchymalnej, wykazujące skrajny pleomorfizm jądrowy, wyraźne jąderka; barwienie 
barwnikiem Giemsy, powiększenie 200× (ryc. A) i 400× (ryc. B)

Ryc. 6. Obraz morfologiczny śledziony psa z naczyniakomięsakiem 
– dwa małe kuliste ogniska w ogonie narządu to ogniska HSA, 
w obrębie głowy narządu widoczne dwa duże krwiaki, 
które rozwinęły się w obrębie ognisk naczyniakomięsaka
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jest po prostu nierealne. W opinii autorów o takiej moż-
liwości należy poinformować opiekuna pacjenta, co za-
oszczędzi ewentualnych pretensji w przypadku wyni-
ku fałszywie ujemnego.

Do badania należy przesłać całego guza wraz z przy-
legającym prawidłowo wyglądającym miąższem (je-
żeli guz jest mały), jego liczne wycinki (jeżeli guz jest 
duży) lub większość/wszystkie guzy wykryte w cza-
sie zabiegu. Jeżeli pobiera się wycinki większych gu-
zów, to należy unikać obszarów o miękkiej (krwistej) 

strukturze, a przy jakichkolwiek wątpliwościach na-
leży pobrać wycinki z obszarów, które mają różny wy-
gląd makroskopowy – zazwyczaj obszary „słoninowa-
te”, białe i lite są najbardziej przydatne diagnostycznie. 
Jeżeli w czasie zabiegu laparotomii stwierdzi się w ob-
rębie jamy brzusznej guzkowate zmiany (szczególnie 
krwiste, ryc. 10), ich próbki także powinny być pobra-
ne, umieszczone w oddzielnym naczyniu i odpowied-
nio opisane, bo nie w każdym przypadku takie zmia-
ny guzowate świadczą o rozsiewie HSA. Przykładowo, 

Ryc. 9. Obraz mikroskopowy wycinków pobranych z dwóch śledzion 
od psów z naczyniakomięsakiem, który ukazuje potencjalne przyczyny, 
dla których miąższ naczyniakomięsaka może nie zostać wykryty 
w badaniu histopatologicznym. Ryc. A. W tym przypadku miąższ 
nowotworu widoczny jest jedynie na obwodzie krwiaka – ograniczony 
białymi strzałkami obszar proliferacji nowotworu tuż pod torebką 
narządu; barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 10×. 
Rycina B ukazuje fragment wycinka guza śledziony, który miał 
średnicę około 4 cm. Zdecydowaną większość wycinka stanowiły: 
krwiak, obszary hematopoezy, naciek zapalny, a jedyne ognisko 
proliferacji komórek nowotworowych widoczne w tym wycinku 
miało średnicę około 0,6 mm (ognisko to oznaczono strzałkami); 
barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 10×

Ryc. 10. Obraz sekcyjny trzewnej postaci  
naczyniakomięsaka u kota – ogniska nowotworu  

widoczne były w śledzionie (niewidoczna na rycinie), wątrobie, 
a także na otrzewnej ściennej, w pobliżu wątroby

Ryc. 7. Obraz morfologiczny śledziony psa (samiec pinczera miniaturowego) 
z naczyniakomięsakiem – widoczne mnogie, różnej wielkości ogniska guza, 
które całkowicie deformują śledzionę

Ryc. 8. Obraz morfologiczny śledziony kota (narząd utrwalony w formalinie, 
stąd nietypowa barwa) – widoczna całkowita przebudowa narządu, 
pozostałości prawidłowego miąższu widoczne tylko na obwodzie śledziony
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Ryc. 11.  
Przykładowe obrazy 
mikroskopowe 
naczyniakomięsaków 
śledziony psów  
– podtyp 
histologiczny,  
stopień zróżnicowania 
histologicznego, 
tworzenie struktur 
pseudonaczyniowych 
oraz nasilenie 
proliferacji  
nie mają wartości 
rokowniczej  
w takich przypadkach 
(wyjątek opisano 
w tekście);  
barwienie 
hematoksylina-eozyna,  
powiększenie 100×

w badaniu Clendaniel i wsp. (15) przeprowadzono analizę hi-
stopatologiczną wszelkich zmian makroskopowych widocz-
nych w wątrobie u pacjentów z potwierdzonym naczyniako-
mięsakiem śledziony. Badanie histopatologiczne takich zmian 
wykazało, że jedynie u połowy psów operowanych z powodu 
HSA śledziony guzowate zmiany wykryte w wątrobie okaza-
ły się przerzutami naczyniakomięsaka. W przypadku rozsie-
wu HSA śledziony do wątroby ogniska przerzutowe są naj-
częściej mnogie, ciemno zabarwione lub czerwonowiśniowe 
i często aktywnie krwawią (15). W żadnym zbadanym przy-
padku, w którym wątroba miała prawidłowy wygląd makro-
skopowy, nie stwierdzono przerzutów HSA, co sugeruje, że 
pobieranie materiału z wątroby w takich przypadkach wy-
daje się niecelowe (15).

Rozpoznanie histopatologiczne naczyniakomięsaka śle-
dziony zazwyczaj nie jest problematyczne, chociaż niektóre 
podtypy histologiczne mogą przysparzać trudności diagno-
stycznych (ryc. 11, 12). Ze względu na występowanie różnych 
typów histologicznych HSA obraz histologiczny naczyniako-
mięsaka śledziony może być różny, jednak parametr ten nie 
ma znaczenia rokowniczego. W przypadkach wątpliwych, 
gdy komórki nowotworowe nie tworzą struktur pseudona-
czyniowych, stosuje się barwienie immunohistochemicz-
ne, z zastosowaniem przeciwciał anty-czynnik VIII/czynnik 

Ryc. 12. Przykładowe obrazy mikroskopowe naczyniakomięsaków 
śledziony. Na ryc. A widoczne zastąpienie miąższu śledziony 
przez naciek komórek nowotworowych, jedynie w centrum obrazu 
pozostałość grudki chłonnej, która skupia się dookoła tętniczki centralnej; 
barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 40×.  
Na ryc. B komórki nowotworowe (jaśniejsze) wymieszane z komórkami 
erytropoezy (komórki z ciemniejszymi, okrągłymi jądrami komórkowymi) 
oraz jeden megakariocyt (na dole pośrodku);  
barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 100×
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von Willebranda (ryc. 13) i/lub anty-CD31 (nie w każ-
dym przypadku komórki naczyniakomięsaka wyka-
zują immunoekspresję czynnika VIII). Powyższe bar-
wienia nie pozwalają na różnicowanie pomiędzy HSA 
i naczyniakomięsakiem limfatycznym, jednak ten dru-
gi nie był opisywany w śledzionie u zwierząt (5). Im-
munoekspresję czynnika VIII i CD31 stwierdza się też 
w komórkach prawidłowego i odczynowego śródbłon-
ka, dlatego w przypadku obecności intensywnej proli-
feracji tych komórek, np. dookoła obszarów martwicy 
czy krwiaka, różnicowanie pomiędzy naczyniakomię-
sakiem a rozrostem naczyń krwionośnych może być 
dla patologa dużym wyzwaniem.

W kontekście strategii leczenia HSA warto nadmie-
nić, że badane są możliwości terapii celowanej z zasto-
sowaniem inhibitorów szlaków sygnałowych i czyn-
ników wzrostowych dla komórek nowotworowych. 
Barwienie immunohistochemiczne wycinków naczy-
niakomięsaków śledziony u psów wykazało immuno-
ekspresję receptorów dla VEGF-2 (śródbłonkowy czyn-
nik wzrostu), w części przypadków także receptorów 
dla PDGF-2 (płytkowopochodny czynnik wzrostu), re-
ceptora c-Kit oraz innych kinaz, które mogą promo-
wać wzrost komórek nowotworowych (16). Zastoso-
wanie inhibitorów dla tych cząstek sygnałowych może 
być w przyszłości wykorzystywane w terapii zwierząt 
z naczyniakomięsakiem śledziony.

Perspektywy diagnostyczne dla naczyniakomięsaka

Obecnie brak jest wiarygodnych metod przedopera-
cyjnego rozpoznawania naczyniakomięsaków u zwie-
rząt, dlatego też prowadzi się poszukiwania potencjal-
nych markerów tego nowotworu we krwi obwodowej. 
Stwierdzono między innymi, że stężenie śródbłonkowe-
go czynnika wzrostu (VEGF) u psów jest wyższe w tkan-
kach śledziony ze zmianami guzowatymi niż w obrębie 
prawidłowego miąższu tego narządu, lecz nie wykazano, 
aby badanie stężenia VEGF w wycinkach śledziony po-
zwalało na różnicowanie pomiędzy naczyniakomięsa-
kiem i krwiakiem (brak różnic w ilości VEGF mierzonego 
za pomocą komercyjnych testów ELISA w próbkach po-
branych z krwiaka i naczyniakomięsaka; 17). Do innych 
nowoczesnych metod, które mogą pozwalać na różni-
cowanie poszczególnych zmian rozrostowych śledzio-
ny, można zaliczyć ocenę ekspresji mikroRNA (krótkie 
fragmenty RNA regulujące ekspresję genów) w prób-
kach śledziony. Stwierdzono bowiem znaczące różnice 
pomiędzy ekspresją pewnych fragmentów mikroRNA 
we krwi psów z naczyniakomięsakiem i  rozrostem 
guzkowym śledziony (18). Jednak znaczenie praktycz-
ne tych badań jak na razie jest niewielkie, gdyż z regu-
ły różnicowanie pomiędzy HSA i rozrostem guzkowym 
nie jest problematyczne, a po wtóre materiał do badań 
trzeba pobrać w trakcie procedur inwazyjnych. Z punktu 

widzenia patologa korzystne byłoby porównanie ilości 
mikroRNA w przypadku krwiaków i HSA, w szczegól-
ności z użyciem próbek krwi pobranej od pacjentów.

Rokowanie

Naczyniakomięsaki śledziony u psów to nowotwory 
o wysokiej złośliwości biologicznej, a czas przeżycia 
od momentu wykonania splenektomii do spontanicznej 
śmierci lub eutanazji mieści się w zakresie 2–3 miesię-
cy. Czas przeżycia można wydłużyć (do 7–8 miesięcy) 
dzięki wdrożeniu chemioterapii, chociaż według niektó-
rych danych chemioterapia adiuwantowa jako dodatek 
do splenektomii pozostawała bez wpływu na długość 
przeżycia psów z HSA (5, 6). Oprócz wznowy miejsco-
wej przyczyną śmierci są mnogie przerzuty, z reguły 
do płuc, narządów jamy brzusznej, serca i ośrodkowego 
układu nerwowego (5). Podobnie u kotów naczyniako-
mięsaki trzewne rokują źle, charakteryzują się wysoką 
tendencją do dawania przerzutów (60–70% przypad-
ków), szczególnie do narządów jamy brzusznej (wątro-
ba i węzły chłonne krezkowe) oraz do płuc (8).

Najważniejszym parametrem o znaczeniu rokow-
niczym u psów z naczyniakomięsakiem śledziony 
jest stopień zaawansowania klinicznego nowotworu 
(tab. 1). Lepiej rokują pacjenci z małym pojedynczym 
guzem ograniczonym do śledziony oraz ci, u których 
nie doszło do pęknięcia guza i krwiobrzusza – u psów, 
u których w momencie rozpoznania guza wykryto 
współistniejące krwiobrzusze, rokowanie jest najgor-
sze (5). Mediana okresu przeżycia dla psów, u których 

Ryc. 13. Obraz mikroskopowy naczyniakomięsaka o słabo wyrażonych cechach 
morfologicznych tego nowotworu, dlatego w tym przypadku dla jednoznacznego rozpoznania 
HSA wykonano barwienie immunohistochemiczne; barwienie hematoksylina-eozyna, 
powiększenie 200×. Wstawka ukazuje wynik barwienia immunohistochemicznego, z użyciem 
przeciwciała wykrywającego czynnik VIII/czynnik von Willebranda – brązowa barwa 
cytoplazmy komórek nowotworowych potwierdza, że nowotwór jest naczyniakomięsakiem

Tabela 1. Stopień zaawansowania klinicznego naczyniakomięsaków śledziony u psów

Stopień I Guz ograniczony do śledziony

Stopień II Guz ograniczony do śledziony z pęknięciem guza/śledziony
Guz w śledzionie z zajęciem regionalnych węzłów chłonnych

Stopień III Guz śledziony z pęknięciem lub zajęciem regionalnych węzłów chłonnych i dowodami na obecność przerzutów odległych
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naczyniakomięsakowi nie towarzyszyło krwiobrzu-
sze, wynosi 132 dni (4,5 miesiąca; 19).

Badanie histopatologiczne ma niewielką przydat-
ność w określaniu rokowania u zwierząt z HSA śle-
dziony – podtyp histologiczny, obecność krwiaków 
nie mają znaczenia rokowniczego. Jednak w ostatnio 
opublikowanym badaniu wykazano, że dla psów z HSA 
w II stopniu zaawansowania klinicznego nasilenie pro-
liferacji komórek nowotworowych mierzone za pomo-
cą indeksu mitotycznego (IM) miało wartość rokow-
niczą (20). Mediana okresu przeżycia dla wszystkich 
psów z HSA w II stopniu zaawansowania klinicznego 
w tym badaniu wyniosła 158 dni, rok od zabiegu sple-
nektomii w połączeniu z terapią adiuwantową przeżyło 
16% pacjentów. Jednak wśród psów, u których IM wy-
niósł <11 mitoz/10 hpf, mediana przeżycia była wyż-
sza i wyniosła 292 dni, a rok od splenektomii przeżyło 
42% psów. Wyniki te były znacznie korzystniejsze niż 
dla przypadków, w których indeks mitotyczny wyno-
sił 11 i powyżej mitoz/10 hpf (20). Podsumowanie do-
tyczące czynników rokowniczych w naczyniakomię-
sakach śledziony u zwierząt przedstawiono w tabeli 3.

Mięsaki śledziony

Guzy podścieliskowe śledziony (wywodzące się z komó-
rek tworzących zrąb/podścielisko śledziony) można za-
liczyć do tzw. guzów wrzecionowatokomórkowych, któ-
rych szczególną cechą jest wrzecionowaty, wydłużony 
kształt komórek miąższu nowotworu. Guzy te występują 

głównie u psów (w jednym z badań około 13% zmian 
w usuniętych śledzionach u psów i poniżej 1% zmian 
u kotów) i w zdecydowanej większości mają charakter 
złośliwy (mięsaki wrzecionowatokomórkowe; 5, 21). Naj-
częściej występującą formą morfologiczną tych nowo-
tworów jest włókniakomięsak (fibrosarcoma), a zaraz za 
nim mięsak gładkokomórkowy (leiomyosarcoma, w jed-
nym z badań odpowiednio 23% i 17% guzów złośliwych 
podścieliska, 21). Do rzadko występujących odmian mię-
saków wrzecionowatokomórkowych w śledzionie nale-
żą: tłuszczakomięsak, śluzakomięsak, mięsak prążko-
wanokomórkowy, kostniakomięsak, chrzęstniakomięsak 
oraz mezenchymoma. Czasami komórki nowotworowe 
są tak nisko zróżnicowane, że mimo zastosowania do-
datkowych barwień immunohistochemicznych nie jest 
możliwe określenie, z jakiej tkanki się wywodzą, i wte-
dy stawiane jest rozpoznanie mięsaka niezróżnicowane-
go (według niektórych autorów jest to prawie 1/4 guzów 
wrzecionowatokomórkowych śledziony, 21). Łagodne guzy 
podścieliskowe śledziony występują niezmiernie rzadko 
i są to głównie tłuszczaki i mięśniaki gładkokomórkowe.

Guzy podścieliskowe rozpoznawane są u psów w róż-
nym wieku (średnia 10–11 lat), jednak spotykane są one 
nawet u psów 3‑letnich (21, 22). Uznaje się, że brak jest 
predylekcji rasowej i płciowej do występowania tego 
rodzaju guzów śledziony, chociaż w jednym z badań 
przeważały samice oraz psy ras golden retriever, la-
brador, owczarek niemiecki (21).

Rozpoznawanie

Objawy kliniczne u psów zgłaszanych do lekarza we-
terynarii związane są z obecnością guza w śledzionie 
i obejmują: powiększenie powłok brzusznych (wynika-
jące z obecności guza lub z wodobrzusza), brak apety-
tu, i utratę wagi, polidypsję, wymioty i osłabienie (23). 
Ze względu na małą specyficzność objawów i  szyb-
ki rozwój choroby większość psów znajduje się wte-
dy w zaawansowanym stadium choroby – około 70% 
z nich ma już przerzuty do innych narządów wewnętrz-
nych (5, 23). Obecność guza można często stwierdzić 
w trakcie omacywania jamy brzusznej oraz przy użyciu 
USG (ryc. 14, 15), RTG oraz tomografii komputerowej.

Tabela 2. Najbardziej przydatne markery immunohistochemiczne w diagnostyce guzów 
złośliwych śledziony

Rodzaj nowotworu Najbardziej przydatne (specyficzne) markery

Naczyniakomięsak Czynnik VIII/von Willebranda, CD 31

Guzy podścieliska

Mięsak gładkokomórkowy Aktyna mięśni gładkich, desmina

Mięsak histiocytarny CD1a, CD11c/CD18

Mięsak hemofagocytarny CD11d/CD18

Chłoniak T i B komórkowy CD3, CD20, CD79α

Ryc. 14. W obrazie USG widoczna powiększona śledziona z obecnością 
w miąższu mnogich, jednorodnych, hipoechogenicznych zmian guzowatych, 
deformujących krawędzie narządu (wstawka przedstawia śledzionę usuniętą 
w trakcie splenektomii; rozpoznanie histopatologiczne: włókniakomięsak)

Ryc. 15. Znacznych rozmiarów niejednorodny guz śledziony psa  
(wstawka przedstawia obraz USG tego przypadku);  
rozpoznanie histopatologiczne: nisko zróżnicowany mięsak 
wrzecionowatokomórkowy
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Makroskopowo guzy mogą mieć różny wygląd i kon-
systencję, najczęściej są jasne (kremowobiałe) na prze-
kroju, opalizujące (ryc. 14, 15). Poszczególne podtypy 
histologiczne guza mogą wykazywać pewne charakte-
rystyczne cechy makroskopowe, takie jak gąbczastość 
i śliska powierzchnia przekroju w śluzakomięsakach 
czy obecność tkanki tłuszczowej i tłusta powierzchnia 
przekroju w tłuszczakomięsakach. Dodatkowo, często 
obserwowaną cechą (tak jak w innych szybko rosną-
cych nowotworach złośliwych) są ogniska martwicy 
oraz wylewy krwi (5).

Podczas badania histopatologicznego można na pod-
stawie morfologii komórek oraz dodatkowych barwień 
immunohistochemicznych określić, z jakim typem mię-
saka wrzecionowatokomórkowego mamy do czynienia. 
W praktyce ma to znaczenie podczas odróżniania mię-
saków od nowotworów niezłośliwych takich jak tłusz-
czak czy mięśniak gładkokomórkowy. Komórki mię-
saków podścieliskowych w obrazie mikroskopowym 
charakteryzują się przede wszystkim wydłużonym, 
wrzecionowatym kształtem. Większość z nich produ-
kuje substancje, które mogą być odkładane i widoczne 
w komórce (na przykład wakuole tłuszczowe w przy-
padku tłuszczakomięsaka), jak i w macierzy komór-
kowej (kolagen we włókniakomięsakach, śluz w ślu-
zakomięsakach czy osteoid w kostniakomięsakach). 
W przypadku braku pewności co do rodzaju produko-
wanej substancji można wykonać specjalne barwienia 
histochemiczne. Jeżeli zaś wystąpią trudności w odróż-
nieniu mięsaka wrzecionowatokomórkowego od innych 
nowotworów śledziony, można zastosować barwienia 
immunohistochemiczne pozwalające na wykluczenie 
HSA, mięsaka histiocytarnego czy chłoniaka (tab. 2).

Rokowanie

Rokowanie dla psów z mięsakiem podścieliskowym śle-
dziony jest generalnie złe; mediana przeżycia od za-
biegu splenektomii liczona dla całej grupy psów z mię-
sakiem podścieliskowym śledziony (wspólnie z psami 
z mięsakiem histiocytarnym śledziony, natomiast wy-
łączając psy z mezenchymomą, która rokuje lepiej) 
wynosi 2,5–4 miesiące, przy czym 80–100% psów nie 
przeżywa jednego roku (21, 23). Dodatkowo część psów 
(nawet 40%) poddawana jest eutanazji śródoperacyjnej 
ze względu na obecność i rozległość przerzutów (23). 
Statystycznie dłużej żyją psy, u których podczas sple-
nektomii nie obserwowano przerzutów do innych na-
rządów – mediana przeżycia: 9 miesięcy (5, 23). Roko-
wanie dla psów z mezenchymomą jest korzystniejsze 
– mediana przeżycia tych zwierząt wyniosła 12 mie-
sięcy, przy czym 50% psów przeżyło dłużej niż rok (21).

W badaniu przeprowadzonym na grupie psów z mię-
sakiem podścieliskowym śledziony nie wykazano jed-
noznacznie, aby splenektomia wydłużała całkowity czas 
przeżycia pacjentów, nie wydaje się też, aby typ histolo-
giczny mięsaka miał istotny wpływ na rokowanie (tab. 3). 
Większy niż w przypadku podtypu histologicznego wpływ 
na ustalenie rokowania ma indeks mitotyczny danego 
nowotworu (liczba figur podziałów mitotycznych liczo
na w 10 polach przy powiększeniu 400×), psy z indeksem 
mitotycznym powyżej 9 mają krótszy całkowity czas 
przeżycia niż psy, u których IM wyniósł 9 i poniżej (21).

Trzecim pod względem częstości występowania zło-
śliwym nowotworem śledziony przybierającym formę 
guzowatą jest mięsak histiocytarny, wywodzący się 
ze śródmiąższowych komórek dendrytycznych. Zmia-
ny guzowate spowodowane tym rodzajem nowotworu 
są najczęściej mnogie i rozproszone w całej śledzionie. 
Zazwyczaj jednak mięsak histiocytarny śledziony jest 
konsekwencją uogólnienia się procesu nowotworowe-
go z innej lokalizacji – zmiany guzowate są też obecne 
w innych narządach jamy brzusznej, w narządach klatki 
piersiowej. Rzadko obserwuje się także specyficzny rodzaj 
mięsaka histiocytarnego – formę hemofagocytarną, któ-
ra wywodzi się z makrofagów śledziony i charakteryzuje 
się aktywnością erytrofagocytarną komórek nowotworo-
wych. Nowotwór ten zazwyczaj powoduje splenomega-
lię rozlaną (nie tworzy guzów) i występuje sporadycznie 
– w jednym z badań 13% wszystkich rozsianych mięsa-
ków histiocytarnych, natomiast w badaniach własnych 
rozpoznano zaledwie jeden przypadek na 26 badanych 
mięsaków histiocytarnych usuniętych z różnych okolic 
ciała (24, 25). W rozpoznaniu różnicowym mięsaka hi-
stiocytarnego należy uwzględnić inne mięsaki śledziony, 
a jednoznaczne rozpoznanie wymaga barwienia immu-
nohistochemicznego (komórki mięsaka wykazują im-
munoekspresję CD18, z kolei guzy podścieliskowe takiej 
immunoekspresji nie wykazują). Do ras predysponowa-
nych do występowania mięsaka histiocytarnego należą 
berneńskie psy pasterskie (w badaniach własnych ryzy-
ko zachorowania psów tej rasy na mięsaka histiocytar-
nego było 388 razy większe niż u psów innych ras), rot-
tweilery, golden retrievery i flat-coated retrievery; 5, 25).

Tabela 3. Podsumowanie informacji rokowniczych w złośliwych nowotworach śledziony 
u psów (19, 20, 21, 23)

NACZYNIAK KRWIONOŚNY MIĘSAKOWY

Stopień zaawansowania klinicznego HSA
• �Rokowanie korzystniejsze dla psów z HSA w I i II stopniu zaawansowania klinicznego 

– mediana okresu przeżycia: 4,5 miesiąca

Wartość indeksów mitotycznych dla HSA II stopnia zaawansowania klinicznego
• �Rokowanie korzystniejsze dla HSA o wartości IM poniżej 11 – mediana okresu prze-

życia: 9,5 miesiąca
Bez wpływu na rokowanie w przypadku HSA śledziony u zwierząt
• �Podtyp histologiczny naczyniakomięsaka
• �Stopień złośliwości histologicznej
• �Obecność martwicy

MIĘSAKI WRZECIONOWATOKOMÓRKOWE

Stopień zaawansowania klinicznego mięsaka
• �pojedynczy guz ograniczony do śledziony – mediana czasu przeżycia: 9 miesięcy
• �guz z przerzutami – mediana czasu przeżycia: 1 miesiąc
Podtyp histologiczny mięsaka
• �najlepsze rokowanie dla mezenchymomy – mediana czasu przeżycia: 12 miesięcy*
• �mięsaki niezróżnicowane, mięśniaki gładkokomórkowe – mediana czasu przeżycia: 

3–4 miesiące
• �najgorzej rokują włókniakomięsaki, śluzakomięsaki, kostniakomięsaki – mediana 

czasu przeżycia: 1–2 miesiące
* �W pracy Sanglera i wsp. (1994) nie zostało sprecyzowane, czy do tej grupy guzów zaliczano także 

zmiany niezłośliwe, dlatego uzyskaną wartość mediany należy traktować z ostrożnością. 
Aktywność proliferacyjna – liczba mitoz w 10 polach widzenia przy powiększeniu 400× 
(hpf – high power field)
• �IM do 9/10 hpf – mediana czasu przeżycia: 7,5 miesiąca
• �IM powyżej 9/10 hpf – mediana czasu przeżycia: 1–2 miesiące
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Ciąża bliźniacza u koni jest zjawiskiem niepożąda-
nym i zazwyczaj prowadzi do poronienia, poro-

du martwego płodu lub urodzenia słabych źrebiąt (1). 
Według danych z piśmiennictwa szansa na donosze-
nie ciąży bliźniaczej przez klacz i urodzenie zdrowych 
źrebiąt wynosi około 1% (2). Odsetek ciąż bliźniaczych 
jest wysoki u klaczy pełnej krwi angielskiej, natomiast 
bardzo mały u kuców i ras prymitywnych. Predyspozy-
cje do mnogich owulacji są dziedziczne, a wykorzysta-
nie hormonów do indukcji rui i owulacji może zwięk-
szyć procent ciąż bliźniaczych.

U koni zapłodnienie komórki jajowej następuje 
w bańce jajowodu. W szóstym dniu od owulacji pęche-
rzyk zarodkowy zstępuje do macicy, a następnie prze-
mieszcza się w jej wnętrzu do 16. dnia ciąży. Po tym 
okresie dochodzi do zagnieżdżenia pęcherzyka zarod-
kowego, zwykle u nasady jednego z rogów macicznych.

Ultrasonograficzną diagnostykę ciąży u klaczy moż-
na przeprowadzić od około 14.–15. dnia po owulacji, 
a czasami nawet wcześniej. Wczesna diagnostyka cią-
ży jest szczególnie zalecana w przypadku wystąpienia 
mnogiej owulacji i/lub hormonalnej indukcji owulacji.

Redukcja ciąż bliźniaczych u koni poprzez transwaginalną 
aspirację płynu omoczniowego – opis przypadków
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