
Osteopatia przerostowa (osteoartro-
patia płucna, przerostowa osteopa-

tia płucna, choroba Marie’a, zespół płuc-
no-kostny, hypertrophic osteopathy) jest 
procesem rozrostowym kości długich, któ-
ry charakteryzuje się podokostnowym two-
rzeniem nowej kości. 

Osteopatia przerostowa dotyczy z regu-
ły wszystkich kończyn i objawia się obu-
stronną kulawizną, która jest wynikiem 
procesu rozrostowego z towarzyszącą re-
akcją zapalną. Proces ten towarzyszy wie-
lu procesom nowotworowym i nienowo-
tworowym, w przebiegu których obserwu-
je się występowania patologicznych mas 
w obrębie klatki piersiowej, chociaż opi-
sywano też przypadki związku ze zmiana-
mi w innej lokalizacji (1). W przypadkach 
gdy osteopatia przerostowa towarzyszy 
chorobie nowotworowej jest ona uzna-
wana za zespół paranowotworowy i może 
być w niektórych przypadkach pierwszym 
zauważalnym objawem występowania no-
wotworu w ogóle. 

Wykrycie cech osteopatii przerostowej 
powinno być w każdym przypadku wska-
zaniem do badania rentgenowskiego klat-
ki piersiowej. Usunięcie chirurgiczne do-
mniemanej przyczyny (resekcja guza płuca) 
w większości przypadku prowadzi do re-
gresji zmian, co potwierdza związek przy-
czynowo-skutkowy pomiędzy zmianą gu-
zowatą a osteopatią przerostową (1, 2, 3, 

4). Co więcej, nawrót nowotworu po chi-
rurgicznej resekcji wiąże się z ponownym 
rozwojem zmian wytwórczych kości, któ-
re uprzednio ustąpiły (1, 3).

Wykrycie klinicznych lub radiolo-
gicznych cech osteopatii przerosto-
wej powinno być w każdym przypadku 
wskazaniem do wykonania badań ob-
razowych klatki piersiowej lub/i jamy 
brzusznej.

Odpowiednikiem osteopatii przero-
stowej u  ludzi jest osteoartropatia prze-
rostowa u zwierząt, która charakteryzuje 
się rozrostem w obrębie skóry oraz kości 
w dalszych częściach kończyn oraz zapa-
leniem stawów i jest najczęściej spowodo-
wana niedrobnokomórkowym rakiem płuc 
(występuje u 4–32% pacjentów z tym no-
wotworem). 

U ludzi opisano również przypadki pier-
wotnej osteoartropatii przerostowej, cho-
roby o podłożu genetycznym, która poja-
wia się u dzieci i z reguły mija wraz z wie-
kiem (5).

Zespół opisano u psów (często o osob-
ników w średnim wieku), kotów, bydła, 
koni, osłów, fretek oraz zwierząt dzikich 
(alpaki, łosia, jelenia, tygrysa i szympan-
sa; 1, 4, 6, 7, 8, 9, 10). 

Jak wspomniano wcześniej, osteopatia 
przerostowa towarzyszy najczęściej pier-
wotnym i wtórnym nowotworom płuc: 
rakom oskrzelikowo-pęcherzykowym, 
rakowi płaskonabłonkowemu, przerzu-
tom kostniakomiesaka i przerzutom gu-
zów sutka. 

Przypadki osteopatii przerostowej no-
towano w następujących guzach poza-
piersiowych: rak nabłonka przejściowego 
miedniczki nerkowej i pęcherza moczowe-
go, nerczak (nephroblastoma), gruczolak 
nerki, mięśniak gładkokomórkowy mięsa-
kowy pęcherza moczowego, guzy jajnika 
i rak nadnercza (2, 4, 9, 11).

Spośród zmian o charakterze nienowo-
tworowym osteopatię przerostową u zwie-
rząt obserwowano w przebiegu zapale-
nia płuc, ziarniniaków płuc, ropni płuc, 
obecności ciał obcych w drzewie oskrze-
lowym i  tkance płucnej (nasiona traw, 
gwóźdź), robaczycy sercowo-płucnej, za-
burzeń rozwojowych serca oraz endocar-
ditis (8, 10, 12, 13). 

Obserwowano też przypadki osteopatii 
przerostowej w związku ze zmianami, ja-
kie rozpoznaje się w przełyku, np. u psów 
na tle inwazji Spirocerca lupi lub u zwie-
rząt z wrodzonym przełykiem olbrzymim 
(14). U koniowatych najpowszechniejszą 
przyczyną osteopatii przerostowej są zmia-
ny o charakterze zapalenia ziarniniakowe-
go (około 2/3 przypadków; 7). 

Opisywano także przypadki idiopa-
tyczne, w  których nie udało się wyka-
zać żadnej pierwotnej przyczyny zmian 
kostnych o charakterze osteopatii prze-
rostowej (7).

Patogeneza

Patogeneza osteopatii przerostowej jest 
niejasna, ale wydaje się, że jest wieloczyn-
nikowa. W przeszłości za najbardziej praw-
dopodobny mechanizm uważano wzrost 
przepływu krwi w obwodowych odcinkach 
kończyn, spowodowany drażnieniem za-
kończeń nerwu błędnego przez patologicz-
ne twory zlokalizowane w klatce piersio-
wej (wagotomia wykonana w takich przy-
padkach powoduje cofnięcie się zmian 
kostnych). 

Według innej teorii zwiększony prze-
pływ krwi przez naczynia nie wynika z od-
ruchu nerwowego, ale jest w jakiś inny spo-
sób związany z chorobą podstawową lub 
jest spowodowany substancjami chemicz-
nymi produkowanymi przez komórki no-
wotworowe lub komórki zmiany nieno-
wotworowej. Bez względu jednak na pier-
wotny mechanizm, zwiększony przepływ 
krwi stymuluje rozrost bogato unaczynio-
nej tkanki łącznej włóknistej, która ulega 
metaplazji włóknisto-chrzęstnej, z ogni-
skową osteogenezą.

Według obecnie proponowanej teorii 
odnośnie do powstawania tego zespołu 
należy uwzględnić proces przebiegający 
z udziałem czynników wzrostowych, takich 
jak śródbłonkowy czynnik wzrostu (VEGF) 
lub/i płytkopochodny czynnik wzrostu 
(PDGF), produkowanych lokalnie przez 
megakariocyty i płytki krwi. W badaniach 
przeprowadzonych u ludzi z guzami płuc 
wykazano, że u osób, u których rozwinęła 
się osteopatia przerostowa osoczowe stęże-
nia VEGF i PDGF były wyższe, niż u pacjen-
tów z guzem płuc, ale bez osteopatii prze-
rostowej (9, 15). Dodatkowo resekcja guza 
doprowadza do zmniejszenia osoczowe-
go stężenia tych czynników wzrostowych. 
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The purpose of this paper was to present and de-
scribe particular disease of bones. Hypertrophic os-
teopathy (HOA) is the symmetrical periosteal pro-
liferation of new bone on the four limbs, chiefly 
localized to the phalanges and terminal epiphy-
ses of the long bones almost always associated 
with a chronic intra-thoracic, occasionally an in-
tra-abdominal, disease usually a neoplasm. Clin-
ically HOA is manifested by the presence of firm 
and painful swelling of the distal portion of limbs 
that is related to intra-thoracic mass or process, 
or infrequently, to primary extra-thoracic tumors, 
such as renal carcinoma, ovarian tumor and urinary 
bladder tumors. The pathogenesis of hypertroph-
ic osteopathy is not completely understood and it 
is thought to be multifactorial. Surgery of thorac-
ic mass leads quickly to decrease of both clinical 
signs and radiographic changes. Hypertrophic os-
teopathy is most commonly observed in dogs, but 
cats, horses, as other domestic and wild animals 
can also be affected.
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Szukając wytłumaczenia takiej teorii 
i opierając się na badaniach przeprowa-
dzonych u  ludzi,wydaje się, że kluczową 
rolę w rozwoju osteopatii przerostowej od-
grywa interakcja pomiędzy megakariocyta-
mi oraz płytkami krwi i komórkami śród-
błonka naczyniowego (5, 16). Wiadomo, 
że fragmentacja megakariocytów w płyt-
ki krwi odbywa się nie tylko w szpiku kost-
nym, ale także w obrębie naczyń krwiono-
śnych płuc (w drobnych naczyniach płuc 
u psów często obserwuje się megakario-
cyty). W czasie takiej fragmentacji nowo 
powstałe trombocyty wchodzą w reak-
cję z komórkami śródbłonka, stymulując 
je do produkcji różnych cytokin, w szcze-
gólności VEGF. 

Z kolei VEGF, PDGF i prawdopodob-
nie inne cytokiny (np. transformujący 
czynnik wzrostu – TGF-β1) stymulują 
proliferację komórek śródbłonka, fibro-
blastów, osteoblastów, szczególnie w ob-
rębie dystalnych odcinków kończyn, co 
zapoczątkowuje osteogenezę (16). Do-
datkowo, nasilenie syntezy VEGF (być 
może także PDGF) może być stymulowane 

niedotlenieniem (za co może odpowiadać 
zajęcie płuc przez proces patologiczny) 
lub cytokiny są produkowane przez ko-
mórki nowotworowe lub nienowotwo-
rowe tworzące zmiany, które uważa się 
za czynnik wyzwalający rozwój osteopa-
tii przerostowej.

Obraz morfologiczny

U zwierząt z osteopatią przerostową ob-
serwuje się symetryczne (obejmujące 
wszystkie kończyny) obrzęki dalszych 
odcinków kończyn (ryc. 1), które sprawiają 
zwierzęciu ból: bolesność dotykowa, a tak-
że objawiająca się kulawizną. W części 
przypadków wyraźne zmiany obserwowa-
no jedynie w kończynach piersiowych lub 
zmiany są bardzo subtelne, wręcz trudne 
do wykrycia w czasie badania fizykalne-
go, jednak najczęściej i w takich przypad-
kach można je wykryć za pomocą badań 
obrazowych (1, 9, 10). 

Objawy kliniczne związane z bolesno-
ścią kości ustępują bardzo szybko po usu-
nięciu zmian w płucach. W jednym z badań 

resekcja guzów płuc doprowadziła do ustą-
pienia objawów klinicznych już po 24 go-
dzinach od zabiegu (3).

W  obrazie radiologicznym u  psów 
i  kotów stwierdza się zmiany pod po-
stacią odczynu okostnej z  tworzeniem 
nowej kości, obejmujące głównie trzo-
ny kości długich (ryc. 2) oraz paliczków, 
rozpoczynając się w obrębie śródstopia 
i śródręcza (9). 

U koniowatych w przebiegu osteopa-
tii przerostowej zmiany są najsilniej wy-
rażone także w obrębie kości śródręcza 
i śródstopia (7). W początkowych etapach 
procesu nowo tworzona kość odkłada się 
palisadowato (pod kątem prostym do osi 
długiej kości) i ma nieregularny brzeg, 
jednak z czasem powierzchnia kości zo-
staje wygładzona (17). Powierzchnie sta-
wowe kości nigdy nie są objęte opisanymi 
zmianami. Po usunięciu przyczyny pier-
wotnej zmiany kostne ustępują w stosun-
kowo szybko (1). 

W  zdecydowanej większości przy-
padków badanie rentgenowskie klatki 
piersiowej wykazuje obecność procesu 

Ryc. 1. Osteopatia przerostowa. Obrzęk, a właściwie zgrubienie kończyny piersiowej u 12-letniej 
suki, owczarka niemieckiego; zwierzę zostało doprowadzone do lecznicy z powodu bolesności 
przy poruszaniu się

Ryc. 2. Obraz radiologiczny dalszego odcinka lewej kończyny 
piersiowej psa z ryc. 1; zmiany obejmują: symetryczne procesy 
wytwórcze okostnej wzdłuż trzonów kości promieniowej i łokciowej, 
a także kości śródręcza i palców
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patologicznego w płucach (ryc. 3) lub, rza-
dziej, w obrębie jamy brzusznej.

W  obrazie mikroskopowym zmian 
kostnych stwierdza się rozchodzące się 
od powierzchni kości korowej, ale poni-
żej okostnej promieniście wyrośla utwo-
rzone z kości beleczkowatej. Przestrze-
nie pomiędzy beleczkami są wypełnio-
ne komórkami tłuszczowymi z niewielką 
liczbą komórek hematopoezy. Dodatko-
wo obecne są też obszary utworzonej 

z kości grubowłóknistej oraz chrząstki 
szklistej (9).
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Dermatofitozy są chorobami skóry i jej 
przydatków wywoływanymi przez 

grzyby zdolne do wytwarzania keratyna-
zy. Najpowszechniejszymi dermatofita-
mi izolowanymi z przypadków tej choro-
by u kotów są grzyby z rodzaju Microspo-
rum, przede wszystkim Microsporum canis, 
rzadziej izolowany jest M. gypseum. U ko-
tów zdarzają się też zakażenia wywołane 
przez dermatofity z rodzaju Trichophyton, 

głównie T. mentagrophytes (1, 2, 3, 4, 5, 
6, 7). Koty mogą sporadycznie zarażać się 
również takimi grzybami, jak: Epidermo-
phyton fluccosum, M audouinii, M.  co-
okei, M. nanum, M. persicolor, T. Rubrum, 
T. schoenleinii i innymi (4, 8, 7). Zakażenia 
dermatofitami nie są wprawdzie najpow-
szechniej występującymi chorobami skó-
ry u kotów, tym niemniej w prowadzonych 
w 2013 r. badaniach epidemiologicznych 

na terenie Polski przypadki tej choroby 
stanowiły ponad 11% wszystkich chorób 
skóry (9). Dermatofitozy są bardzo istotne 
również w związku z tym, że są zoonoza-
mi i częste są przypadki zakażania się wła-
ścicieli kotów od swoich zwierząt. Szacuje 
się, że nawet kilka procent właścicieli ko-
tów zaraża się dermatofitami od chorych 
zwierząt (10). Za zakażenia te często od-
powiedzialne są nie tylko koty z objawa-
mi klinicznymi, ale również zwierzęta bę-
dące bezobjawowymi nosicielami derma-
tofitów (4, 10).

Zakażenie kotów dermatofitami na-
stępuje za pośrednictwem artospor, przy 
bezpośrednim kontakcie z chorymi osob-
nikami lub zakażonymi włosami i naskór-
kiem. Zakażenie niektórymi dermatofita-
mi następuje od typowych ich gospodarzy, 
w związku z czym można po identyfika-
cji dermatofita określić prawdopodobne 
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