
Leczenie nowotworów mózgu obejmu‑
je postępowanie operacyjne, radiote‑

rapię oraz chemioterapię. Najczęściej jest 
to terapia łączona, która zazwyczaj przy‑
nosi największe efekty. W wielu przypad‑
kach można jedynie stosować leczenie pa‑
liatywne, mające na celu poprawę komfortu 
życia pacjenta przez złagodzenie objawów 
choroby oraz wywołanego nią bólu.

Leczenie operacyjne

Leczenie operacyjne guzów mózgu ma na 
celu usunięcie lub zmniejszenie rozmiarów 
guza oraz pobranie materiału do badania 
histopatologicznego. Badanie histopatolo‑
giczne umożliwia postawienie dokładne‑
go rozpoznania. Dostęp chirurgiczny jest 
ściśle związany z lokalizacją neuroanato‑
miczną zmiany, określoną na podstawie 
badania obrazowego mózgu przy zastoso‑
waniu tomografii komputerowej lub rezo‑
nansu magnetycznego. Łatwiejszy dostęp 
operacyjny uzyskuje się w przypadku gu‑
zów zlokalizowanych pozaosiowo i przed‑
nio od namiotu móżdżku. Guzy osiowe 
oraz usytuowane za namiotem móżdżku 
są znacznie trudniejsze do usunięcia. Wy‑
jątek od tej reguły stanowią powierzchow‑
nie położone guzy móżdżku (1). W niektó‑
rych ośrodkach do zabiegu używa się spe‑
cjalnego endoskopu. Użycie endoskopu tuż 
po usunięciu zmiany pozwala na uwidocz‑
nienie pozostałej tkanki nowotworowej i jej 
kompletne wycięcie. Wykorzystanie takiej 
techniki jest bezpieczne i przyczynia się do 
wydłużenia czasu przeżycia pacjentów po 
operacji (2). Najczęściej obserwowanymi 
komplikacjami po kraniektomii lub kra‑
niotomii są: obrzęk mózgu, wzrost ciśnie‑
nia śródczaszkowego, krwawienie, pogor‑
szenie stanu neurologicznego, przepuklina 
mózgu, drgawki lub zakażenia. W później‑
szym czasie zwykle dochodzi do nawrotu 
choroby (3). W tabeli 1 zebrano czynniki, 
jakie należy wziąć pod uwagę przed pod‑
jęciem leczenia operacyjnego (4).

Radioterapia

Radioterapia jest leczeniem z wyboru pier‑
wotnych nowotworów mózgu. Najczęściej 

stosowana w postaci terapii łączonej, po 
chirurgicznym usunięciu guza lub razem 
z leczeniem objawowym. W porównaniu 
z innymi metodami leczenia, stosowany‑
mi samodzielnie, radioterapia daje najlep‑
szą szansę na opanowanie choroby oraz 
najdłuższy czas przeżycia u leczonych pa‑
cjentów (5, 6, 7, 8, 9). W onkologii wetery‑
naryjnej stosuje się głównie radioterapię, 
gdzie promieniowanie jonizujące jest ge‑
nerowane poza ciałem pacjenta (radiote‑
rapia ortowoltowa, radioterapia kobalto‑
wa), najczęściej przy użyciu przyśpiesza‑
czy liniowych (radioterapia megawoltowa). 
W niektórych ośrodkach stosuje się rów‑
nież brachyterapię (źródło promieniowania 
umieszczane jest w guzie nowotworowym 
lub jego bezpośrednim sąsiedztwie) oraz 
radiochirurgię stereotaktyczną (stereotac‑
tic radiosurgery – SRS, np. GammaKnife, 
CyberKnife) i radioterapię stereotaktycz‑
ną frakcjonowaną (stereotactic radiothe‑
rapy). Stereotaktyczna radiochirurgia po‑
lega na bardzo precyzyjnym podaniu wy‑
sokiej dawki promieniowania w  jednej 
frakcji, która jest kierowana bezpośrednio 
do guza i oszczędza okoliczne tkanki, redu‑
kując tym samym występowanie powikłań. 
W badaniu, w którym 51 psów z guzami 
mózgu zostało poddanych radiochirurgii 
stereotaktycznej czas przeżycia w porów‑
naniu z konwencjonalną radioterapią był 
podobny. Główną zatem zaletą tej meto‑
dy leczenia jest znacznie mniejsza liczba 
ciężkich działań ubocznych oraz poddanie 
psa tylko jednemu znieczuleniu, w przeci‑
wieństwie do konwencjonalnej radioterapii, 
w której każdy zabieg napromieniowania 
wiąże się z koniecznością sedacji pacjenta 

(10, 11, 12). W przypadku konwencjonalnej 
radioterapii stosowane protokoły obejmu‑
ją 3–5 frakcji (frakcje po 4.0–4.5 Gy) po‑
dawanych raz w tygodniu (4, 8) lub 12 do 
16 frakcji podawanych przez 5 kolejnych 
dni tygodnia, do momentu uzyskania daw‑
ki całkowitej 48 Gy (6, 13, 14).

Powikłania po radioterapii dzieli się na 
wczesne i późne. W przypadku tkanki mó‑
zgowej wczesne skutki uboczne pojawiają 
się w okresie od 2 tygodni do 3 miesięcy od 
rozpoczęcia zabiegów napromieniowania 
i są wynikiem przejściowej demielinizacji 
tkanki nerwowej. Zwierzęta mogą wyka‑
zywać objawy neurologiczne występujące 
na początku choroby i być otępiałe. Obja‑
wy te są najczęściej przejściowe i ustępują 
po podaniu kortykosteroidów. Ostre reak‑
cje dotyczące okolicznych zdrowych tka‑
nek są zazwyczaj dobrze tolerowane. Za‑
licza się do nich całkowitą utratę włosów, 
zapalenie ucha, jeśli napromieniowanie do‑
tyczyło również oczu to zapalenie spojó‑
wek, rogówek oraz owrzodzenia rogówek. 
Objawy te mijają po około 3–5 tygodniach 
od zakończenia radioterapii. Późne powi‑
kłania pojawiają się po 6 miesiącach lub 
nawet kilku latach od leczenia; są to reak‑
cje nieodwracalne. Najcięższym późnym 
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Lokalizacja zmiany

Rozmiar i rozległość zmiany

Obecność ważnych dla funkcji życiowych struktur w sąsiedztwie zmiany

Podejrzewany rodzaj zmiany (różnicowanie nowotworu z zapaleniem)

Cel postępowania chirurgicznego (biopsja czy usunięcie zmiany)

Potencjalne komplikacje (obrzęk mózgu, przepuklina mózgu)

Dostępne narzędzia chirurgiczne (endoskop, ssak czy ultradźwiękowy aspirator)

Podejrzewany charakter zmiany (płyn czy zmiana lita; zmiana krucha czy włóknista)

Tabela 1. Czynniki, które należy wziąć pod uwagę przed podjęciem decyzji o operacji pacjenta (4)
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powikłaniem radioterapii jest martwica 
mózgu (13, 14). Do głównych czynników 
ograniczających stosowanie radioterapii 
w praktyce weterynaryjnej należą wyso‑
kie koszty leczenia, wymóg znieczulenia 
pacjenta do każdego zabiegu napromie‑
niowania oraz wydłużony czas hospitali‑
zacji w przypadku pacjentów, których le‑
czenie ambulatoryjne jest niemożliwe (14).

Chemioterapia

Chemioterapia w przypadku guzów mó‑
zgu ma niską skuteczność. Związane jest 
to głównie z obecnością bariery krew – 
mózg, która jest słabo przepuszczalna dla 
dużych, hydrofilnych cząsteczek. W przy‑
padku niektórych nowotworów, np. gleja‑
ków, bariera ta może być częściowo uszko‑
dzona, co umożliwia lepszą penetrację leku. 
W badaniach obrazowych mózgu uszko‑
dzenie bariery krew – mózg jest widoczne 
jako wzmocnienie po podaniu kontrastu. 
Małe guzy ukryte za prawidłowo funkcjo‑
nującą barierą krew – mózg mogą być nie‑
dostępne dla chemioterapeutyków onko‑
logicznych. Poza obecnością bariery krew 
– mózg istnieją również inne czynniki ogra‑
niczające penetrację leków do tkanki no‑
wotworowej, takie jak unaczynienie guza 
(kapilary o nieprawidłowej budowie), jego 
wielkość czy towarzyszący wzrost ciśnie‑
nia śródczaszkowego. Czynniki te hamu‑
ją przepływ krwi i  tym samym redukują 
dopływ leków do zmienionej nowotworo‑
wo tkanki. Podczas terapii onkologicznej 

należy zwrócić również uwagę na lecze‑
nie wspomagające z użyciem leków, takich 
jak deksametazon czy fenobarbital. Leki te 
mają wspólny metabolizm z lekami onko‑
logicznymi przez izoenzym CYP3A4 cyto‑
chromu P450, co doprowadza do obniże‑
nia stężenia leku onkologicznego we krwi. 
W przypadku leków przeciwdrgawkowych 
podczas chemioterapii zaleca się stosowa‑
nie leków nowej generacji, które nie akty‑
wują cytochromu P450, takich jak np. le‑
wetyracetam czy gabapentyna (15).

Najczęściej stosowane leki onkologiczne

Karmustyna i lomustyna należą do leków 
alkilujących będących pochodnymi nitro‑
zomocznika. Ze względu na swoje właści‑
wości (niewielka masa cząsteczkowa oraz 
bardzo wysoka lipofilność) przenikają ba‑
rierę krew – mózg i znajdują pewne za‑
stosowanie w leczeniu nowotworów mó‑
zgu, a w szczególności glejaków (16, 17). 
W medycynie ludzi poza pochodnymi ni‑
trozomocznika stosuje się również temo‑
zolomid, głównie w przypadku glejaków 
(15). U psów temozolomid był bezpiecz‑
nie stosowany przy leczeniu nawrotowe‑
go, złośliwego chłoniaka (18).

W przypadku oponiaków badania u lu‑
dzi wykazały, że hydroksymocznik może 
stanowić alternatywną terapię, pozwala‑
jącą na długotrwałą stabilizację u chorych 
z nawracającymi oponiakami (zazwyczaj 
przed podjęciem radioterapii i przed reope‑
racjami). Lek ten jest podawany doustnie 

i  zazwyczaj dobrze tolerowany (19). Ist‑
nieje doniesienie o zastosowaniu hydrok‑
symocznika w połączeniu z deksametazo‑
nem u psa z oponiakiem. Poprawa klinicz‑
na w opisywanym przypadku nastąpiła po 
tygodniu terapii. Objawy choroby nawró‑
ciły po około 7 miesiącach od postawienia 
rozpoznania (20). W przypadku leczenia 
chłoniaków mózgu stosuje się protokoły le‑
czenia z arabinozydem cytozyny oraz me‑
totreksatem (1). W tabeli 2 zebrano głównie 
stosowane leki onkologiczne u pacjentów 
z guzami mózgu (16, 21, 22, 23).

Leczenie paliatywne

Leczenie objawowe sprowadza się do le‑
czenia glikokortykosteroidami, mający‑
mi za zadanie opanowanie objawów, bę‑
dących następstwem obecności guza, np. 
w postaci nabytego wodogłowia, obrzę‑
ku wokół guza, czy zwiększonego ciśnie‑
nia śródczaszkowego. Zazwyczaj stosuje 
się prednizolon w dawce od 0, 5–1 mg/kg 
m.c. dziennie. Podczas terapii glikokor‑
tykosteroidami należy zapewnić pacjen‑
towi również leczenie osłaniające prze‑
wód pokarmowy. Używane są inhibitory 
pompy protonowej (omeprazol), analogi 
prostaglandyn (misoprostol), blokery re‑
ceptorów H2 (ranitydyna, cymetydyna, 
famotydyna) lub sukralfat. Pacjenci z ata‑
kami drgawek wymagają stosowania leków 
przeciwdrgawkowych. Najczęściej stoso‑
wane leki wraz z dawkami zostały zebra‑
ne w  tabeli 3. W niektórych przypadkach 

Lek Dawka Zastosowanie Działania niepożądane

Bromek potasu 20–30 mg/kg m.c., co 12 godzin napady uogólnione sedacja, osłabienie, polidypsja, możliwe zapalenie 
trzustki, możliwe zaburzenia zachowania, zmiany skórne

Fenobarbital dawka od 2,5 mg/kg m. c., co 12 godzin napady uogólnione sedacja, polidypsja, polifagia, przy zbyt wysokich 
dawkach hepatoksyczność, indukcja systemu P450

Gabapentyna 10–20 mg/kg m.c., co 8–12 godzin napady uogólnione oraz napady częściowe sedacja, ataksja

Lewetyracetam 10–20 mg/kg m.c., co 8–12 godzin napady uogólnione oraz napady częściowe sedacja, ataksja

Zonisamid 5–10 mg/kg m.c., co 12 godzin napady uogólnione sedacja, ataksja, utrata apetytu, suche zapalenie 
rogówek i spojówek, wymioty

Lek Zastosowanie Dawkowanie Działania niepożądane

Karmustyna glejaki, chłoniaki 50 mg/m2, i.v., co 6 tygodni supresja szpiku kostnego, nudności/wymioty, zwłóknie-
nie płuc

Lomustyna glejaki, oponiaki, 
chłoniaki

60–90 mg/m2, p.o., co 3 tygodnie supresja szpiku kostnego, trombocytopenia, hepatotok-
syczność, nudności/wymioty, zwłóknienie płuc

Hydroksymocznik 
(hydroksykarbamid)

oponiaki 30–45 mg/kg m.c., p.o., 3 x w tygodniu supresja szpiku, nudności, wymioty, wzrost poziomu kwa-
su moczowego, azotu mocznika i kreatyniny w surowicy

Arabinozyd cytozyny 
(cytarabina) 

chłoniaki 50 mg/m2, s.c., 4 × w ciągu 2 dni (dawka całkowita 
to 200 mg/m2) lub 25 mg/m2, i.v., przez 8 godzin 
(dawka całkowita 200 mg/m2); wymienione schematy są 
powtarzane co 3 tygodnie (w połączeniu z innymi lekami)

supresja szpiku kostnego, granulocytopenia, nudności/
wymioty

Metotreksat chłoniaki 2,5 mg/m 2, i.v., co 48 godzin lub 0,5–0,8 mg/kg m.c., 
i.v., co 7–14 dni (w połączeniu z innymi lekami)

supresja szpiku kostnego, anoreksja, nudności/wymioty

Tabela 3. Leki przeciwpadaczkowe stosowane u psów z nowotworami mózgu (25)

Tabela 2. Leki onkologiczne stosowane u psów przy leczeniu nowotworów mózgu (16, 21, 22, 23)
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należy wziąć pod uwagę zastosowanie zło‑
żonej terapii z użyciem kilku leków prze‑
ciwdrgawkowych, co pozwala na uzyskanie 
lepszego efektu terapeutycznego z jedno‑
czesnym zredukowaniem działań niepo‑
żądanych (21, 24).

Leczenie pacjentów z guzami mózgu 
w stanie zagrożenia życia

U pacjentów z guzami mózgu należy  liczyć 
się z ryzykiem znacznego pogorszenia sta‑
nu ogólnego w wyniku nagłego wzrostu ci‑
śnienia śródczaszkowego. Przyczyną wzro‑
stu ciśnienia śródczaszkowego może być 
obrzęk mózgu, wodogłowie obturacyjne, 
zaburzenia w krążeniu mózgowym (wynik 
niedokrwienia, krwotoku, zatoru), prze‑
mieszczenie struktur mózgowia wskutek 
ucisku guza lub być wypadkową kilku wy‑
żej wymienionych czynników. Końcowym 
stadium nieskompensowanego wzrostu ci‑
śnienia śródczaszkowego jest przepuklina 
mózgu (wgłobienie mózgu). U psów obser‑
wuje się wgłobienie pod sierp mózgu (sub-
falcine herniation), wgłobienie we wcię‑
cie namiotu (transtentorial herniation) 
oraz wgłobienie w otwór wielki (forame-
nal herniation). Potwierdzenie przepukli‑
ny mózgu wymaga badania rezonansem 
magnetycznym lub tomografią kompute‑
rową i przesądza o niepomyślnym rokowa‑
niu (1, 24). Leczenie tych pacjentów prowa‑
dzi się zgodnie z zasadami postępowania 
z pacjentami w stanach nagłego zagrożenia 
życia. W pierwszej kolejności należy do‑
prowadzić do stabilizacji krążeniowo‑od‑
dechowej. Niewydolność oddechowa, pro‑
wadząca do niedotlenienia, powoduje na‑
rastanie obrzęku mózgu. W niektórych 
przypadkach konieczna jest intubacja pa‑
cjenta i prowadzenie sztucznej wentylacji. 
Podaż tlenu powinna pozwolić na utrzy‑
manie saturacji powyżej 90% (SpO2 >90%). 
Kolejnym istotnym elementem leczenia 
jest utrzymanie ciśnienia skurczowego 
krwi na poziomie 90 mm Hg. Jest to mi‑
nimalne ciśnienie skurczowe pozwalające 
na utrzymanie perfuzji mózgowej. Terapię 
płynami rozpoczyna się od szybkiego po‑
dania izotonicznego krystaloidu, w daw‑
ce wynoszącej ¼ stosowanej we wstrząsie 
(to jest ¼ z 90 ml/kg m.c.). W celu zwięk‑
szenia objętości wewnątrznaczyniowej 
płynów należy podać w ciągu około 5 mi‑
nut hipertoniczny roztwór soli (7,5% NaCl 
w dawce 4 ml/kg m.c. lub 3% NaCl w daw‑
ce 5,3 ml/kg m.c.). Pogarszanie się stanu 
pacjenta często wymaga wdrożenia lecze‑
nia 20% mannitolem w dawce 0,5–2,0 g/kg 
m.c., w ciągu 15–20 minut. Efekt działania 
pojawia się w ciągu 15–30 minut po wle‑
wie. Zgodnie z wytycznymi Brain Trauma 
Foundation Guidlines for the management 
of severe traumatic brain injury II hype‑
rosmolar therapy z 2007 r. nie zaleca się 

stosowania furosemidu do obniżania ci‑
śnienia śródczaszkowego razem z man‑
nitolem, ze względu na brak dowodów 
potwierdzających, że wpływa on na obni‑
żenie ciśnienia śródczaszkowego, a może 
pogłębiać hipowolemię. U części pacjen‑
tów pojawiają się również ataki drgawek. 
Leczenie rozpoczyna się od podania dia‑
zepamu w bolusie, w dawce 0,5–2 mg/kg 
m.c., dożylnie lub midazolamu w dawce 
 0,06–0,3 mg/kg m.c. Przy braku odpowie‑
dzi na diazepam zaleca się podanie feno‑
barbitalu w dawce 2–4 mg/kg m.c. dożyl‑
nie, aż do uzyskania efektu. Dawka nasy‑
cająca fenobarbitalu (12–24 mg/kg m.c., 
dożylnie, rozdzielona na 4 do 5 podań, co 
20–30 minut) może być korzystna w za‑
pobieganiu występowania kolejnych drga‑
wek. Nie należy przekraczać dawki 24 mg/
kg m.c. w ciągu 24 godzin. U pacjentów, 
u których po dwukrotnym podaniu feno‑
barbitalu nadal występują drgawki, należy 
rozważyć podanie lewetyracetamu w daw‑
ce 20–60 mg/kg m.c., dożylnie. Przy na‑
dal trwających atakach drgawek podaje się 
propofol 1–2 mg/kg m.c., dożylnie w bo‑
lusie, a następnie we wlewie kroplowym, 
w dawce 0,1–0,6 mg/kg/min, lub ketami‑
nę, w dawce 5 mg/kg m.c., dożylnie, w bo‑
lusie i dalej we wlewie 5 mg/kg/godzinę, 
przy braku odpowiedzi zastosowanie znaj‑
duje izofluran (1–2% minimalnego stężenia 
pęcherzykowego). Przy podejrzeniu i/lub 
potwierdzeniu w badaniu obrazowym mó‑
zgu obecności guza z towarzyszącym mu 
obrzękiem stosuje się również deksameta‑
zon w dawce 0,25–0,5 mg/kg m.c. W szcze‑
gólnych przypadkach celem ratowania ży‑
cia konieczne jest przeprowadzenie zabiegu 
kraniektomii dekompresyjnej oraz usunię‑
cia guza, pod warunkiem iż guz jest ope‑
racyjny. W niektórych przypadkach wo‑
dogłowia istnieje możliwość wszczepienia 
drenu umożliwiającego odpływ płynu mó‑
zgowo‑rdzeniowego, poprawiając komfort 
życia pacjenta (1, 26, 27, 28). Przed wpro‑
wadzeniem tak agresywnego leczenia za‑
wsze należy rozważyć jego zasadność.

Nowe strategie leczenia

Wykorzystanie narzędzi biotechnologicz‑
nych oraz biologii molekularnej pozwa‑
la na znaczny rozwój metod leczenia gu‑
zów mózgu zarówno w medycynie ludzi, 
jak i  zwierząt. Nowotwory mózgu psów 
mają wiele cech wspólnych z nowotwo‑
rami mózgu ludzi. Zarówno w przypadku 
psich, jak i  ludzkich gwiaździaków, ską‑
podrzewiaków czy oponiaków, obserwu‑
je się zwiększoną ekspresję czynnika wzro‑
stu śródbłonka naczyń (vascular endothe‑
lial growth factor – VEGF; 29). Poza VEGF 
wspólna dla ludzi, jak i psów jest zwięk‑
szona ekspresja odwrotnej transkrypta‑
zy telomerazy (TERT) oraz receptora alfa 

2  interleukiny 13 (IL13–13RA2; 30, 31). 
W badaniu 57 psów ze spontanicznymi 
glejakami mózgu oraz w podobnym ba‑
daniu u ludzi obserwowano ekspresję re‑
ceptora czynnika wzrostu naskórka (epi‑
dermal growth factor receptor – EGFR), 
receptora alfa płytkopochodnego czynni‑
ka wzrostu (platelet derived growth factor 
receptor alpha – PDGFR alpha) i białka 
wiążącego insulinopodobny czynnik wzro‑
stu 2 (insulin‑like growth factor binding 
protein 2 – IGFBP2), czego nie stwierdzo‑
no u zdrowych psów (32). Postępy w zrozu‑
mieniu biologii molekularnej nowotworów 
mózgu dają możliwość stosowania terapii 
celowanych, tzn. leczenia ukierunkowa‑
nego molekularnie, poprzez zastosowa‑
nie leków o mechanizmie działania skie‑
rowanym na hamowanie określonego szla‑
ku przekazywania sygnału lub procesów 
życiowych komórki nowotworowej (33). 
Nie wszystkie szlaki przemian są wspólne 
dla psów i dla ludzi, przykład stanowi brak 
zwiększonej ekspresji cyklooksygenazy – 
2 (COX – 2) w przypadku glejaków i opo‑
niaków u psów, która jest bardzo charak‑
terystyczna w przebiegu tych nowotwo‑
rów u ludzi (34, 35).

Wśród najnowszych osiągnięć biotech‑
nologii w  leczeniu guzów mózgu zasto‑
sowanie znajdują między innymi: kon‑
wekcyjnie zwiększona podaż leku (co‑
nvection enhaced delivery – CED) oraz 
nietermiczna nieodwracalna elektropora‑
cja (non‑thermal irreversible electropora‑
tion – N–TIRE).

Konwekcyjnie zwiększona podaż leku 
do tkanki mózgowej stanowi obiecują‑
cą strategię leczenia, która pozwala na 
bezpośrednią infuzję wysoko skoncentro‑
wanej dawki leku bezpośrednio do guza, 
przy minimalnej toksyczności układowej 
leczenia. Na Uniwersytecie w Davis zo‑
stało przeprowadzone badanie kliniczne 
na 9 psach z potwierdzonym za pomocą 
biopsji stereotaktycznej spontanicznym 
glejakiem mózgu. Psy te otrzymały CPT 
– 11 (Irinotecan), będący inhibitorem to‑
poizomerazy 1. Lek ten podany za pomo‑
cą konwekcyjnie zwiększonej podaży leku 
(CED), poza jednym psem, był dobrze tole‑
rowany. Po zastosowanym leczeniu u psów 
tych nastąpiła poprawa kliniczna oraz guz 
uległ zmniejszeniu w kontrolnym badaniu 
rezonansem magnetycznym. CED stano‑
wi potencjalną opcję leczenia pacjentów 
zarówno w medycynie ludzi, jak i  zwie‑
rząt z nieoperacyjnymi guzami mózgu lub 
u pacjentów ze wznową (36).

Nietermiczna nieodwracalna elektro‑
poracja (N–TIRE) czyli NanoKnife, jest 
z powodzeniem stosowana u ludzi w le‑
czeniu różnego rodzaju nowotworów tka‑
nek miękkich. N–TIRE jest nową techniką 
ablacji tkanek, polegającą na dostarczeniu 
impulsów elektrycznych ponad krytyczny, 

Prace poglądowe

491Życie Weterynaryjne • 2014 • 89(6)



specyficzny dla danej tkanki próg pola 
elektrycznego. Skutkiem jest zwiększe‑
nie przepuszczalności błony komórko‑
wej przez nanorozmiarów pory wodne 
w błonie cytoplazmatycznej, co prowadzi 
do śmierci komórki. Technika jest mini‑
malnie inwazyjna, obejmuje umieszcze‑
nie jednomilimetrowych elektrod w tkan‑
ce docelowej i przepuszczenie elektrycz‑
nych impulsów przez kilka minut. N–TIRE 
wpływa tylko na dwuwarstwę lipidową ko‑
mórki docelowej, oszczędzając elementy 
macierzy zewnątrzkomórkowej, naczy‑
nia krwionośne oraz nerwy. Zastosowa‑
nie tej metody leczenia u psów z guzami 
mózgu okazało się bezpieczną i skutecz‑
ną metodą pozwalającą na zmniejszenie 
rozmiarów guza. N–TIRE stanowi alter‑
natywę leczenia szczególnie u pacjentów 
z nieoperacyjnymi guzami mózgu oraz 
przed podjęciem radioterapii (37, 38). Po‑
nadto połączenie nieodwracalnej elektro‑
poracji z elektrochemioterapią zwiększa 
terapeutyczny efekt dwu‑ lub trzykrot‑
nie w porównaniu z samą elektroporacją. 
Elektrochemioterapia polega zaś na uży‑
ciu słabszych impulsów elektrycznych po‑
wodujących subletalne uszkodzenie ko‑
mórki, uzyskując lepsze wchłanianie leku 
 onkologicznego (39).

Rokowanie

Rokowanie dla pacjentów z guzami mó‑
zgu zależy od wielu czynników, takich jak 
rodzaj nowotworu, neuroanatomiczna lo‑
kalizacja guza, ciężkość objawów neuro‑
logicznych oraz rodzaj podjętego lecze‑
nia. W przypadku leczenia objawowego 
za pomocą glikokortykosteroidów oraz 
leków przeciwdrgawkowych średni czas 
przeżycia sięga od kilku dni do kilku mie‑
sięcy. W rzadkich przypadkach nowotwo‑
rów przodomózgowia, przebiegających 

z lekkimi objawami, czas przeżycia może 
wynosić nawet ponad 6 miesięcy. Najgor‑
sze rokowanie dotyczy pacjentów z guzami 
móżdżku, mostu pnia mózgu oraz rdzenia 
przedłużonego (1, 9, 40, 41, 42).

W 2006 r. na Międzynarodowym Sym‑
pozjum Epidemiologii Weterynaryjnej 
i Ekonomii przedstawiono czasy przeży‑
cia pacjentów z pierwotnymi nowotwo‑
rami mózgu, od rozpoznania do śmierci, 
w zależności od rodzaju guza oraz podję‑
tego schematu leczenia. Wśród psów z roz‑
poznanymi guzami mózgu (29 przypad‑
ków glejaków i 62 przypadki oponiaków) 
dłużej przeżywały zwierzęta z oponiaka‑
mi niż z glejakami oraz poddane leczeniu 
chirurgicznemu z uzupełniającą radiote‑
rapią w stosunku do leczonych glikokor‑
tykosteroidami (41).

W przypadku oponiaków najbardziej 
zasadne wydaje się postępowanie chirur‑
giczne, prowadzące do kompletnego usu‑
nięcia guza (potwierdzonego badaniem 
histopatologicznym) wraz z uzupełniają‑
cą radioterapią. W świetle ostatnich ba‑
dań najlepsze efekty postępowania chi‑
rurgicznego daje wykorzystanie technik 
operacyjnych z użyciem nowoczesnych 
narzędzi, takich jak aspirator czy endo‑
skop chirurgiczny (2, 43). W tabeli 4 zesta‑
wiono średnie czasy przeżycia pacjentów 
z oponiakami mózgu w zależności od wy‑
branej metody leczenia.

Należy zwrócić uwagę, iż w związku 
ze wzrostem częstotliwości wykonywania 
biopsji mózgu oraz resekcji guzów u żyją‑
cych pacjentów istnieje konieczność zde‑
finiowania panelu biomarkerów, które mo‑
głyby służyć jako wskaźniki rokownicze 
oraz pomagać w określeniu skuteczności 
poszczególnych strategii leczniczych. Uży‑
cie immunohistochemii przy wykrywaniu 
między innymi antygenu jądrowego ko‑
mórek proliferujących (proliferating cell 

nuclear antigen – PCNA) jako endogen‑
nego markera proliferacji komórek nowo‑
tworowych wydaje się mieć duże znacze‑
nie w określeniu rokowania dla poszcze‑
gólnych pacjentów. W badaniu, w którym 
20 psów z oponiakami zostało poddanych 
operacji z uzupełniającą radioterapią czas 
wolny od progresji choroby u psów z pod‑
wyższonym poziomem ekspresji PCNA 
wynosił 20 miesięcy. U psów, u których 
nie obserwowano zwiększonej ekspresji 
PCNA czas ten wynosił ponad 50 miesię‑
cy. Innym czynnikiem związanym z ogra‑
niczoną skutecznością leczenia nowotwo‑
rów jest ich neowaskularyzacja. Zwiększo‑
na ekspresja czynnika wzrostu śródbłonka 
naczyń u psów z oponiakami również po‑
ciąga za sobą krótszy czas przeżycia. W ta‑
kich przypadkach należy rozważyć zasto‑
sowanie agresywniejszych metod lecze‑
nia umożliwiających lepsze rokowanie 
(14, 48, 49, 50).

Podsumowanie

Rozwój diagnostyki pociąga za sobą ko‑
nieczność wprowadzenia skutecznego 
leczenia. W większości przypadków je‑
steśmy ograniczeni do stosowania jedy‑
nie leczenia objawowego. Jednak niektó‑
rzy właściciele mogą zdecydować się na 
podjęcie leczenia celowanego, obejmują‑
cego postępowanie chirurgiczne oraz ra‑
dioterapię. Psy ze spontanicznie występu‑
jącymi glejakami mózgu wykorzystywane 
są jako modele do leczenia glejaków ludzi, 
dzięki czemu w medycynie weterynaryj‑
nej możemy cieszyć się większą dostępno‑
ścią do nowoczesnych strategii leczenia, 
które w przyszłości mogą być szerzej do‑
stępne w ośrodkach referencyjnych dla lu‑
dzi i psów. Odrębną gałąź badań stanowią 
prace nad biomarkerami nowotworowy‑
mi, których identyfikacja poza ustaleniem 

Autor badania Rodzaj terapii Liczba przypadków Średni czas przeżycia w miesiącach 

Foster (42) kortykosteroidy 13 2,5

Platt (37) kortykosteroidy 10 3,9

Platt (37) radioterapia i kortykosteroidy 28 7,4

Spugnini (44) radioterapia i kortykosteroidy 22 8,3

Kostolich i Dulish (45) chirurgia 4 4,7

Rossmeisl (46) chirurgia 6 16,5

Axlund (3) chirurgia 16 7

Niebauer (47) chirurgia z lub bez radioterapii lub chemioterapii 10 7

Platt (37) chirurgia, radioterapia i kortykosteroidy 22 14,9

Axlund (3) chirurgia i radioterapia 11 18

Theon (48) chirurgia i radioterapia 20 30

Greco (43) chirurgia z użyciem aspiratora chirurgicznego 17 41,8 (1254 dni)

Klopp i Rao (2) chirurgia z użyciem endoskopu chirurgicznego; zmiany w przodomózgowiu 27 70,(2104 dni)

Klopp i Rao (2) chirurgia z użyciem endoskopu chirurgicznego; zmiany w tyłomózgowiu 6 23,4 (702 dni)

Tabela 4. Średnie czasy przeżycia pacjentów z oponiakami w zależności od rodzaju podjętej terapii (2, 37,42 43, 44, 45, 46, 47, 48)
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rozpoznania pozwoli na przedstawienie 
rokowania oraz ustalenie schematu dłu‑
goterminowego leczenia.
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