
Problem występowania mięsaków, któ-
re pojawiają się u kotów w miejscach 

wcześniej wykonywanych iniekcji jest po-
ruszany regularnie w  prasie weteryna-
ryjnej na całym świecie. Odkąd w  Sta-
nach Zjednoczonych ukazał się pierw-
szy artykuł na ten temat (1), pojawiło 
się wiele badań dotyczących epidemio-
logii, diagnostyki, leczenia, a także przy-
puszczalnej etiologii mięsaków poszcze-
piennych u kotów. W 2004 r. ukazał się 
w „Życiu Weterynaryjnym” artykuł opi-
sujący dostępne w tamtym czasie infor-
macje na temat mięsaków poszczepien-
nych u kotów (2), jednak od tego czasu 
pojawiły się nowe publikacje omawiają-
ce zagadnienia, które zostaną przybliżo-
ne w tej publikacji.

Nazewnictwo i etiologia

W  starszych publikacjach nazewnic-
two tego nowotworu zawiera informa-
cję o związku mięsaka z faktem podania 
konkretnego preparatu, a  mianowicie 
szczepionki. Najbardziej rozpowszech-
nione określenia to mięsak poszczepien-
ny (vaccine-associated sarcoma – VAS) 
i  mięsak poszczepienny u  kotów (vac-
cine-associated feline sarcoma – VAFS 
lub fVAS). W publikacjach pojawiały się 
też określenia: mięsak związany z miej-
scem szczepień (vaccine-site associated 
sarcoma) czy mięsak poiniekcyjny (post-
injection sarcoma), którego nazwa na-
wiązuje do możliwości powstania guza 
także w  miejscu wcześniejszych iniek-
cji produktów medycznych innych niż 
szczepionki. Wraz z  rozwojem badań 
dotyczących etiologii tego typu mięsaka 
u kotów, w których dowodzono, że nie 
zawsze mają one związek z wcześniejszy-
mi szczepieniami, zaproponowano zmia-
nę nazwy nowotworu na mięsaki zwią-
zane z miejscem iniekcji (injection site 
sarcoma – ISS). Powodem takich debat 
były doniesienia o pojawieniu się mięsa-
ków nie tylko po podaniu szczepionek, 
ale również innych preparatów medycz-
nych (3, 4).

Jak wspomniano, doniesienia nauko-
we z ostatnich lat wykazały możliwość 
związku pomiędzy pojawieniem się mię-
saków u kotów a stosowaniem substan-
cji niebędących szczepionkami, które 

uznaje się za „mięsakogenne”. Pojawie-
nie się ISS wiązano z takimi preparata-
mi, jak długo działające antybiotyki i ste-
roidy (3) oraz lufenuron (4); guz pojawił 
się także po iniekcji meloksykamu w oko-
licy międzyłopatkowej u nieszczepione-
go wcześniej, dorosłego kota (5). Poja-
wienie się mięsaka o cechach ISS zosta-
ło niedawno opisane w miejscu iniekcji 
cisplatyny, która była stosowana w trak-
cie chemioterapii wprowadzonej z  po-
wodu obecności innego nowotworu (6). 
Dodatkowo opisano również przypa-
dek pojawienia się włókniakomięsaka 
u kota w miejscu implantacji mikroczi-
pu – nośnik znaleziono wewnątrz usu-
niętego chirurgicznie guza (7, 8) Podob-
ne przypadki opisywane były wcześniej 
u psów – włókniakomięsak i tłuszczako-
mięsak (9), u szczurów (11), myszy (12), 
nietoperza (13) i  innych drobnych ssa-
ków w zoo (14). Istnieją też doniesienia 
wskazujące na pojawienie się nowotwo-
ru w  miejscu założenia głębokich nie-
wchłanialnych szwów (15).

Wydaje się, że ISS mają podłoże po-
lietiologiczne, wielu naukowców upa-
truje przyczyn transformacji nowotwo-
rowej w mutacji genu kodującego biał-
ko p53. Białko to nazywane „strażnikiem 
genomu” ma za zadanie zatrzymanie cy-
klu komórkowego lub indukcję apoptozy 
w komórkach, których pojawiło się nie-
odwracalne uszkodzenie DNA. Mutacje 
w obszarze genu p53 stwierdza się w ko-
mórkach nowotworowych wielu nowo-
tworów u ludzi i zwierząt. W jednym ze 
starszych doniesień potwierdzano moż-
liwość występowania mutacji w obrębie 
genu p53 w komórkach ISS, co sugero-
wało związek przyczynowo-skutkowy (16, 
17). Jednak opublikowane ostatnio ba-
dania przeprowadzone na dużej grupie 
150  kotów w  Niemczech nie potwier-
dziły tych przypuszczeń (18). W bada-
niu tym porównano próbki krwi pobra-
nej od 100 zdrowych kotów i pięćdzie-
sięciu kotów, u których stwierdzono ISS 
pod kątem występowania zmienności po-
jedynczego nukleotydu (single nucleoti-
de polymorphism). Stwierdzono insercję 
tyminy w obrębie genu p53 u 20% kotów 
z ISS i u 19,2% kotów z grupy kontrolnej; 
nie wykazano więc istotnych statystycz-
nie różnic między obu grupami zwierząt. 

Oznacza to, że konieczne są dalsze bada-
nia nad etiopatogenezą mięsaków u ko-
tów (18).

Leczenie

Według najnowszych rekomendacji sche-
mat postępowania z pacjentem, u które-
go wykryto ISS obejmuje całkowite usu-
nięcie chirurgiczne guza połączone z che-
mio- i  radioterapią. W celu kwalifikacji 
zwierzęcia do zabiegu chirurgicznego, 
oprócz badania ogólnego, należy wyko-
nać także badania dodatkowe, takie jak 
morfologiczne i biochemiczne krwi w celu 
ustalenia, czy stan pacjenta pozwala na 
przeprowadzenie znieczulenia ogólnego 
i zabiegu (19, 20). Należy również zrobić 
rentgenogram klatki piersiowej, ponie-
waż nie ma uzasadnienia do wykonywa-
nia operacji, jeśli wystąpiły już przerzuty 
do płuc. Należy też ocenić, czy wielkość 
i  umiejscowienie guza pozwoli na cał-
kowite jego usunięcie z pozostawieniem 
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kilkucentymetrowych marginesów cię-
cia (19, 20).

Najskuteczniejszym sposobem prze-
dłużenia życia kotu z  rozpoznanym ISS 
wydaje się operacja chirurgiczna z  za-
chowaniem ok. 5  cm marginesów cię-
cia. Niestety nawet usunięcie całej zmia-
ny nie gwarantuje powodzenia – odsetek 
wznów wśród kotów, u których margine-
sy po usunięciu chirurgicznym guza oce-
niono na nienacieczone, wyniósł w star-
szych badaniach nawet 42% (badaniem 
objęto 92 koty z ISS) (19). Jednak średni 
czas od operacji do pojawienia się pierw-
szych przerzutów był znacznie dłuższy 
u kotów z nienacieczonym marginesem 
cięcia i wynosił 986 dni, w porównaniu 
do 282 dni u kotów, u których usunięcie 
guza było niekompletne.

W badaniach Giudice i zespołu (20) na 
48 przypadkach ISS wykazano, że cho-
ciaż u kotów z czystym marginesem cię-
cia wznowy powstawały 10 razy rzadziej 
niż w przypadku nacieczonych margine-
sów, to i tak pojawiały się one u 19% pa-
cjentów z marginesem wolnym od nacieku 
komórek nowotworowych. W badaniach 
tych do oceny czystości marginesów cięcia 
użyto nowej w medycynie weterynaryjnej 
metody trójwymiarowej oceny histopato-
logicznej marginesów zmiany.

Niestety, nie we wszystkich przypad-
kach ISS u kotów możliwe jest przepro-
wadzenie radykalnej resekcji zmian, dla-
tego też trwają poszukiwania potencjal-
nych możliwości leczenia nieoperacyjnych 
przypadków, a  także terapii złożonych, 
które poprawiałyby wyniki zabiegu chi-
rurgicznego. Najczęściej stosowanym le-
kiem w chemioterapii ISS jest doksorubi-
cyna (DOX), jednak jej skuteczność w te-
rapii tego nowotworu jest stale podawana 
w wątpliwość. W jednym z badań porów-
nywano grupę kotów z  ISS poddanych 
chemioterapii za pomocą doksorubicy-
ny oraz chirurgicznemu usunięciu guza 
(49 kotów) z grupą kotów (n=20) niepod-
danych chemioterapii przed i po chirur-
gicznym usunięciu guza (ze względu na 
towarzyszącą niewydolność nerek, nie-
wielkie rozmiary guza lub brak zgody wła-
ścicieli). Pierwsza grupa kotów otrzyma-
ła cztery cykle DOX, a 10 dni po drugim 
cyklu zmiany nowotworowe były usu-
nięte chirurgicznie. W tej grupie wzno-
wy wystąpiły u 40,8% pacjentów, a prze-
rzuty do płuc u  12%. Dla porównania 
w grupie leczonej za pomocą samej ope-
racji wznowy i przerzuty do płuc obser-
wowano odpowiednio u 35% i u 10% ko-
tów (21). Zarówno mediana okresu wol-
nego od choroby, jak i czasu całkowitego 
przeżycia były porównywalne w obu gru-
pach, co wskazuje na brak korzyści wy-
nikających z  dodatkowej chemioterapii 
u kotów z ISS (21). Jednak autorzy tego 

artykułu zwracają uwagę na małą liczbę 
kotów w drugiej grupie (poddanych samej 
operacji) oraz na fakt, że wśród tych ko-
tów było więcej guzów o mniejszych roz-
miarach niż w grupie pierwszej, co mo-
gło poprawić wskaźniki dla tej grupy pa-
cjentów (21).

Mechanizm działania doksorubicyny 
(DOX) polega na pobudzeniu ekspresji 
oraz funkcji proteasomów w komórkach 
nowotworowych. Proteasomy to duże, 
wielkocząsteczkowe kompleksy enzyma-
tyczne utworzone z  białek. Odgrywają 
główną rolę w degradacji niefunkcjonal-
nych, nieprawidłowo zbudowanych lub 
uszkodzonych białek komórkowych. Re-
gulują także kluczowe procesy komórko-
we, spowalniając je, np. poprzez zmniej-
szenie ilości enzymów potrzebnych do 
zajścia danej reakcji lub intensyfikując, 
np. usuwając białka będące inhibitora-
mi tych reakcji (22). Niska skuteczność 
DOX w terapii ISS u kotów może wyni-
kać z tego, że nie pobudza ona ekspresji 
proteasomów w  komórkach mięsaków 
poszczepiennych u kotów. Takie wyniki 
uzyskano w jednej z prac przeprowadzo-
nej we Włoszech (23). Badaniu poddano 
18 kotów z ISS podzielonych na dwie gru-
py, po 9 kotów. Jedna grupa kotów leczo-
na była poprzez usunięcie chirurgiczne 
guza wspomagane chemioterapią za po-
mocą doksorubicyny (cztery cykle po 3 ty-
godnie dawką 1 mg/kg m.c., i.v., usunię-
cie guza 10 dni po drugim cyklu), druga 
grupa wyłącznie za pomocą chirurgicz-
nego wycięcia guza. W obu grupach chy-
motrypsynopodobna aktywność proteaso-
mów była ok. 25 razy wyższa niż w zdro-
wej tkance podskórnej badanych kotów, 
a kaspazopodobna aktywność proteaso-
mów była 13 razy wyższa. Różnice mię-
dzy obydwiema grupami były nieznaczne 
i świadczyły o braku wpływu doksorubi-
cyny w tym badaniu na aktywność pro-
teasomów (23).

Nadzieje na możliwość leczenia 
w przypadkach nieoperacyjnych ISS dają 
badania na temat zastosowania płytkopo-
chodnego czynnika wzrostu (platelet-de-
livered growth factor – PDGF). Płytko-
pochodny czynnik wzrostu jest białkiem 
drobnocząsteczkowym o właściwościach 
mitogennych oraz stymulującym angio-
genezę, wydzielanym przez wiele komó-
rek, szczególnie pochodzenia mezen-
chymalnego. PDGF działa na komórki 
poprzez dwa rodzaje receptorów kinazy 
tyrozynowej, pobudzając komórki m.in. 
do wzrostu i podziałów. Dowiedziono też, 
że zwiększona ekspresja PDGF i jego re-
ceptora alfa występuje w niedrobnoko-
mórkowym raku płuca u ludzi. PDGF sty-
muluje komórki nowotworowe na drodze 
autokrynnej oraz na drodze parakrynnej 
sąsiadujące z guzem podścielisko i układ 

naczyniowy (24). Już w 1999 r. Hendrick 
(25) wskazywał na potencjalną rolę płyt-
kopochodnego czynnika wzrostu w roz-
woju ISS u  kotów, a  w  swoim artykule 
z 2011 r. (26) potwierdził, że w jego la-
boratorium cały czas trwają badania nad 
zastosowaniem inhibitorów kinazy tyro-
zynowej u kotów z mięsakiem poszcze-
piennym, chociaż szczegóły tych prac 
nie są znane.

Nadzieje na tym polu daje zastoso-
wanie metylosulfonianu imatynibu, któ-
ry blokuje receptory dla PDGF. W  jed-
nym z  badań wszczepiono podskórnie 
myszom wyselekcjonowane komórki ISS 
od kota i poddano je 60-dniowej terapii 
imatynibem. Guzy u myszy poddanych 
terapii były po tym czasie o ponad 76% 
mniejsze niż u myszy z grupy kontrolnej, 
którym podawano roztwór fizjologiczny 
(27). Badania kliniczne przeprowadzo-
ne w 2005 r. na kotach z użyciem meta-
nosulfonianu imatynibu (imatynib me-
sylate, Glivec), wykazały możliwość spo-
wolnienia wzrostu włókniakomięsaka, za 
co uważano brak zmiany wielkości guza 
o więcej niż 50% w ciągu 2 miesięcy (28). 
Jednak ze względu na niewielką liczbę ko-
tów objętych badaniami zastosowanie in-
hibitorów kinazy tyrozynowej stoi nadal 
pod znakiem zapytania.

Innym inhibitorem kinazy tyrozynowej 
jest mastynib (mastinib mesylate, Kina-
vet). W badaniu in vitro hamował wzrost 
komórek ISS (linie komórkowe wyselek-
cjonowane guza pierwotnego oraz z prze-
rzutów do płuc) w stopniu zależnym od 
wielkości dawki. Indukował też apopto-
zę w 40, 60 i nawet 90% komórek, zależ-
nie od podanej dawki (odpowiednio: 8,6; 
27, 6 i 86, 2 μM mastynibu) w porówna-
niu do 5% komórek ulegających apopto-
zie wśród komórek nietraktowanych ma-
stinibem (29).

Naukowcy badają też możliwości wy-
korzystania rekombinowanego kociego 
interferonu-omega w terapii wspomaga-
jącej ISS. Interferon gamma, inaczej in-
terferon II typu, jest cytokiną kluczową 
w odporności przeciwko zakażeniom wi-
rusowym i wewnątrzkomórkowym bak-
teryjnym, pomaga też kontrolować roz-
wój komórek nowotworowych. Chociaż 
brak jest wyników badań odnośnie do 
skuteczności interferonu gamma w  le-
czeniu tego typu nowotworów, to do-
stępne są wyniki dotyczące bezpieczeń-
stwa tego potencjalnego leku (30). W jed-
nym z  badań podawano 12  dawek po 
1  × 10(6) U/kg m.c. rekombinowane-
go interferonu kociego w następującym 
schemacie: 1–4 podania przed zabiegiem 
operacyjnym bezpośrednio do masy guza, 
następnie nowotwór był usuwany chi-
rurgiczne, a potem podskórnie w miej-
scu usuniętego guza podawano kolejne 
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5–12 dawek leku. Pojawiające się efekty 
uboczne w postaci eozynofilii, neutrope-
nii i spadku masy ciała oszacowano jako 
bezpieczne dla kotów poddawanych tera-
pii, co pozwala przypuszczać, że taka te-
rapia zostanie w niedługim czasie spraw-
dzona klinicznie.

Rokowanie

Mięsaki rozwijające się w miejscach in-
iekcji u kotów należą do grupy mięsaków 
określanych mianem mięsaków tkanek 
miękkich (soft tissue sarcomas – STS), do 
której zalicza się kilka histologicznych ty-
pów złośliwych guzów mezenchymalnych, 
w tym włókniakomięsaków, tłuszczako-
mięsaków, śluzakomięsaków czy mięsa-
ków histiocytarnych. Dla „klasycznych” 
mięsaków tkanek miękkich w celu okre-
ślenia stopnia zróżnicowania guza uży-
wa się powszechnie trzystopniowej ska-
li oceny histopatologicznej opracowanej 
przez Kuntza (31) lub zaproponowanej 
przez Powers i wsp. (32). Z tego powo-
du patolodzy proszeni są często przez 
lekarzy praktyków o zaliczenie badane-
go mięsaka do danej grupy w celu usta-
lenia rokowania. Trwają jednak dysku-
sje na temat przydatności tego systemu 
oceny STS u psów; jego zastosowanie jest 
jeszcze bardziej kontrowersyjne w przy-
padku kotów.

W liście do redakcji Journal of Ame-
rican Medical Association napisanym 
przez patologa F. Ivone Schulman z Bow, 
Newhampshire, USA (33), wskazano, że 
Kuntz w  swoich badaniach bazował na 
grupie zwierząt z  nieznaną historią le-
czenia lub które nie były leczone; u  in-
nych nie pozostawiono czystych margine-
sów przy chirurgicznym usuwaniu guza, 
a część analizowanych guzów była wzno-
wami. Według tych badań w przypadku 
mięsaków pierwszego stopnia (które są 
najbardziej zróżnicowane, mają najniż-
szy indeks mitotyczny i najmniejszy udział 
martwicy) odnotowano więcej przypad-
ków rozsiewu choroby (przyrzuty) niż 
w  przypadku mięsaków drugiego stop-
nia (o bardziej agresywnym charakterze 
histologicznym). Przerzuty obserwowa-
no odpowiednio u 13% (4/31) psów z gu-
zem pierwszego stopnia, 7% (2/27) psów 
z  guzem drugiego stopnia i  41% (7/17) 
z  guzem trzeciego stopnia (31). Biorąc 
pod uwagę te wyniki, według autorki li-
stu (33), stwierdzenie stopnia pierwsze-
go i drugiego nie ma większego znacze-
nia prognostycznego przy mięsakach tka-
nek miękkich u psów.

Romanelli i zespół (34), chcąc odnieść 
te wyniki do mięsaków tkanek miękkich 
u kotów, jakimi są mięsaki poszczepien-
ne, przeprowadzili badania podobne do 
badań Kuntza, otrzymując porównywalne 

wyniki: 17% wznów (7/41) przy guzach 
pierwszego stopnia, 15% (2/13) przy gu-
zach drugiego i 100% (3/3) trzeciego stop-
nia. Autorzy konkludują, że można kwe-
stionować zasadność oceniania stopnia 
złośliwości mięsaków poszczepiennych 
u kotów na podstawie skali Kuntza, po-
strzegając ich charakter jako agresywny, 
dopóki stosowna skala dla tego typu no-
wotworów nie zostanie opracowana.

Podobne wnioski o  braku związku 
pomiędzy obrazem histopatologicznym 
a  występowaniem wznowy mięsaków 
związanych z iniekcjami wykazały bada-
nia Giudice i wsp. (20). Autorzy ocenia-
li przydatność rokowniczą systemu hi-
stologicznej oceny stopnia złośliwości 
zaproponowanego przez Powers i  wsp. 
(32). Badania przeprowadzono na 48 ko-
tach z chirurgicznie usuwanymi mięsaka-
mi i dokonano oceny stopnia złośliwości 
w oparciu o  stopień zróżnicowania ko-
mórek guza, obecność obszarów mar-
twicy i wartość indeksów mitotycznych. 
Sumaryczna wartość wymienionych pa-
rametrów pozwoliła na określenie zmian 
jako dobrze, umiarkowanie i słabo zróż-
nicowane. Jednak analiza wyników lecze-
nia nie potwierdziła, aby ocena histopa-
tologiczna wnosiła informacje istotne ro-
kowniczo (20).

Zapobieganie

Ponieważ trudno kwestionować potrzebę 
szczepień zwierząt, których celem jest pro-
filaktyka poważnych, a czasem śmiertel-
nych (także dla ludzi) chorób oraz znako-
wania zwierząt za pomocą mikroczipów, 
problemy związane z zapobieganiem po-
jawianiu się mięsaków u kotów nie mogą 
być rozwiązane przez prosty zakaz stoso-
wania tych potencjalnie szkodliwych pro-
cedur. Zapobieganie musi się więc sku-
piać na takich aspektach, jak zasadność 
niektórych szczepień u części pacjentów 
oraz na popularyzacji tematyki występo-
wania ISS, czego celem jest uczulenie le-
karzy weterynarii i właścicieli zwierząt 
na pojawienie się szybko rosnących gu-
zów skóry w miejscu wcześniejszych in-
iekcji lub implantacji mikroczipu. Orga-
nizacje zrzeszające lekarzy weterynarii 
opracowały zalecenia i wytyczne odno-
śnie do schematów szczepień, jako waż-
ny aspekt zmniejszenia ryzyka występo-
wania ISS u kotów.

Zalecenia odnośnie do szczepień 
szczepionkami zawierającymi: herpe-
swirus kotów (FHV), kaliciwirus ko-
tów (FCV), wirus panleukopenii kotów 
(FPV) i  wirus białaczki kotów (FeLV) 
opracowywane są m.in. przez Advisory 
Board on Cat Diseases (ABCD), World 
Small Animal Veterinary Association 
( WSAVA) i  American Association of 

Feline Practitioners (AAFP). Wstępne za-
łożenia opracowano w latach 2006–2007 
(35), a w 2010 r. WSAVA zmodyfikowała 
swoje wytyczne i według aktualnych da-
nych organizacja ta zaleca następujący 
harmonogram szczepień u  kociąt i  do-
rosłych kotów (36):
–  pierwsze w wieku 8–9 tyg. (FHV, FCV, 

FPV i FeLV),
–  drugie 3–4  tyg po pierwszym (FHV, 

FCV, FPV i FeLV),
–  trzecie w  wieku 16  tyg. (FHV, FCV, 

FPV, bez FeLV),
–  następnie zalecane jest powtarzanie 

szczepień, ale nie częściej niż co 3 lata, 
a w przypadku FeLV, tylko jeżeli istnie-
je realne ryzyko zakażenia.

–  przeciwko wściekliźnie zaleca się szcze-
pić pierwszy raz między 14 a 16 tyg. ży-
cia, a następnie ponowić za rok, odpor-
ność utrzymuje się ok. 3  lata, jednak 
w niektórych krajach wymagane jest 
coroczne szczepienie kotów przeciw-
ko wściekliznie.
Odradza się wykonywanie szczepień 

w okolicy międzyłopatkowej, preferując 
boczną okolicę brzucha i okolicę klatki 
piersiowej. Miejsce szczepień powinno 
być zmieniane przy kolejnych podaniach.

Wytyczne pozostałych organizacji wy-
glądają podobnie, z tą różnicą, że ABCD 
dopuszcza coroczne doszczepianie FHV 
(37), a  AAFP wyznacza stałe miejsca 
szczepień dla poszczególnych rodzajów 
szczepionek: FeLV w lewą tylną kończy-
nę, a pozostałe – w lewą przednią.

Nie wiemy niestety, jakie schematy 
szczepień kotów używane są wśród pol-
skich lekarzy weterynarii, ale znane są 
wyniki badań przeprowadzonych wśród 
309 lekarzy w Wielkiej Brytanii. (38). An-
kieta dotyczyła m.in. stosowanego przez 
lekarzy harmonogramu szczepień dla ko-
ciąt i dorosłych kotów, miejsc wykonywa-
nych iniekcji i rodzaju stosowanych anty-
genów szczepionkowych. Dane dotyczące 
harmonogramu szczepień przedstawiają 
się następująco:
–  90,6% ankietowanych lekarzy wyko-

nuje pierwsze szczepienie w  wieku 
9 tyg.,

–  drugie szczepienie wykonywane jest 
w  wieku 12  tyg. przez 93,1% i  tylko 
dziewięciu z 308 ankietowanych wy-
konuje trzecie szczepienie w  wieku 
15 lub 16 tyg.,

–  zdecydowana większość powtarza 
szczepienia corocznie (96, 4% dla FHV 
i FCV, 89,6% dla FPV i 84,4% dla FeLV), 
rzadziej co 2 lata (2,9% dla FPV, i 0,3% 
dla FeLV) i niewielki odsetek co 3 lata 
(4, 6% – FPV).
Niektórzy z ankietowanych o często-

tliwości szczepień decydują według in-
dywidualnego ryzyka zagrożeń. Doty-
czy to głównie szczepień FeLV (15,3%) 
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wykonywanych rzadziej u  kotów trzy-
manych wyłącznie w  domu lub star-
szych (w  wieku 6–10  lat). Niestety, aż 
90,5–96,0% lekarzy w zależności od po-
dawanego antygenu podaje szczepionkę 
w okolicy międzyłopatkowej (38).

Nowe możliwości  
w badaniu patogenezy ISS

W  medycynie człowieka do badań nad 
wzrostem nowotworów używa się z po-
wodzeniem modelu błony kosmówkowo-
-omoczniowej (chorioallantoic membra-
ne model – CAM), w którym wszczepia 
się komórki nowotworowe w błony ku-
rzych zarodków. Za pomocą takich mo-
deli można badać zdolność do pojawia-
nia się przerzutów, występowanie po-
tencjału angiogenetycznego w  danym 
nowotworze lub brak takiego potencja-
łu. Można również testować skuteczność 
leków przeciwnowotworowych. Meto-
da ta jest szybka, bo pozwala na wzrost 
nowotworu w  5–7  dni, w  porównaniu 
z 3–6 tygodniami u gryzoni doświadczal-
nych. Niestety rozwój zarodka ustaje po 
ok. 21 dniach, a komórki nowotworowe 
wszczepia się pomiędzy 6. a 8. dniem, co 
daje tylko 7–10 dni na wzrost nowotwo-
ru na danym modelu. Jednak, biorąc pod 
uwagę korzyści natury etycznej i ekono-
micznej w porównaniu do badań na my-
szach, naukowcy z Wydziału Medycyny 
Weterynaryjnej w Warszawie opracowa-
li pierwszy model kosmówkowo-omocz-
niowy w medycynie weterynaryjnej, ho-
dując na nim linię włókniakomięsaka po-
szczepiennego uzyskaną z komórek guza 
kociego (39). Jako nowy element proce-
dury zastosowano w tych badaniach wi-
deootoskop, który pozwolił na obser-
wację wzrostu nowotworu w relatywnie 
nieinwazyjny sposób (bez powiększa-
nia „okienka” wykonanego w  skorupce 
jaja), co zmniejsza umieralność zarod-
ków związaną z wysychaniem.
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