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craniali), nerwów rdzeniowych (nervi spi-
nalis), nerwów obwodowych (nervi peri-
pherici) i zakończeń nerwowych odbie-
rających bodźce. Istota szara (substantia 
grisea) ośrodkowego układu nerwowego 
składa się z komórek nerwowych (neuro-
cytów, neuronów) oraz ich wypustek za-
wieszonych w zrębie utworzonych przez 
sieć komórek glejowych (pilśń nerwowa – 
neuropilus), głównie astrocytów protopla-
zmatycznych i włóknistych, w mniejszym 
stopniu oligodendrocytów i komórek mi-
krogleju. Za produkcję płynu mózgowo-
rdzeniowego (liquor cerebrospinalis) od-
powiada splot naczyniówkowy (plexus cho-
rioideus), który jest przedłużeniem opony 
miękkiej i jest bogaty w naczynia krwio-
nośne. Splot wpukla się do komory trze-
ciej i czwartej oraz do komór bocznych 
i od strony komór jest wysłany wyściół-
ką (ependyma) – jednowarstwowym na-
błonkiem sześciennym. Na powierzchni 
mózgu i rdzenia kręgowego znajdują się 
opony mózgowo-rdzeniowe (meninges ce-
rebrospinales), których zadaniem jest me-
chaniczna ochrona oraz odżywianie tych 
struktur. Ogólnie mówiąc, opony mózgo-
we są utworzone przez bogatą we włókna 
i ubogą w komórki tkankę łączną formu-
jącą blaszkę pokrytą z obu stron nabłon-
kiem surowiczym (mesothelium). Zwo-
je nerwowe leżą na przebiegu niektórych 
nerwów czaszkowych oraz korzeni grzbie-
towych nerwów rdzeniowych, otoczone 
są od zewnątrz łącznotkankową torebką, 
która też tworzy zrąb samego zwoju, dają-
cy podporę dla komórek nerwowych zwo-
jowych. Nerwy obwodowe zbudowane są 
z dwóch podstawowych składników: włó-
kien nerwowych oraz tworzącej zrąb (na-
nerwie, przynerwie, onerwie i śródnerwie) 
tkanki łącznej nerwu. Komórki Schwanna  
(lemocyty) są komórkami osłaniającymi 
włókna nerwowe nerwów obwodowych 
i wytwarzają ich osłonki mielinowe oraz 
neurolemę.

Klasyfikacja nowotworów wywodzących 
się z komórek układu nerwowego opiera się 
na kryteriach histologicznych i cytologicz-
nych i pozwala na określenie pochodzenia 
guza, cech jego wzrostu, stopnia zróżni-
cowania komórek (1). Ustalono, że nowo-
twory układu nerwowego dzieli się na no-
wotwory ośrodkowego układu nerwowego 

i obwodowego układu nerwowego, ponad-
to na zmiany pierwotne i wtórne. Do pier-
wotnych nowotworów ośrodkowego ukła-
du nerwowego należą zmiany wywodzące 
się z pierwotnych komórek nerwowych – 
zwojaki (ganglioneuroma, gangliocytoma, 
ganglioneuroblastoma, medulloblastoma), 
komórek glejowych (glejak – glioma), wy-
ściółki komór (wyściółczak –ependymo-
ma, wyściółczak złośliwy – ependymoma 
malignum), nabłonka splotu naczyniów-
kowego (brodawczak i rak splotów na-
czyniówkowego – papilloma et carcino-
ma plexus chorioidei), opon mózgowych 
(oponiak i oponiak złośliwy – meningio-
ma, sarcoma maningale), kieszonki przy-
sadkowej Rathkego (czaszkogardlak – cra-
niopharyngioma), szyszynki (szyszyniak 
niezłośliwy i złośliwy – pinealocytoma, 
pinealoblastoma). Obserwuje się ponadto 
inne rzadkie lub niesklasyfikowane nowo-
twory, których dokładne pochodzenie nie 
jest do końca ustalone. Dodatkowo, guzy 
wywodzące się z komórek glejowych mogą 
mieć charakter niezłośliwych gwiaździa-
ków (astrocytoma) lub skąpodrzewiaków 
(glejak skąpowypustkowy, oligodendroglio-
ma) bądź nowotworów złośliwych, takich 
jak gąbczak wielopostaciowy (glioblasto-
ma multiforme) i złośliwy skąpodrzewiak 
(oligodendroglioma malignum). W związ-
ku z wprowadzeniem pojęcia nowotworów 
wywodzących się z osłonek nerwów obwo-
dowych klasyfikacja nowotworów obwo-
dowego układu nerwowego nie jest tak za-
wiła, jak w przypadku guzów ośrodkowe-
go układu nerwowego. Nowotwory mogą 
wywodzić się z samych nerwów lub tkanki 
łącznej okołonerwowej – nerwiakowłók-
niaki (neurofibroma; złośliwe odpowiedni-
ki nerwiakowłókniakomięsaki – neurofi-
brosarcoma) bądź z produkujących mielinę 
komórek Schwanna osłonek nerwowych – 
nerwiaki osłonkowe (neurilemmoma, 
neurinoma, schwannoma; 2, 3).

Nowotwory wtórne z kolei to najczęściej 
przerzuty z miejsc odległych, takich jak 
gruczoł sutkowy, prostata i płuca. Ponadto 
w ośrodkowym układzie nerwowym lokali-
zują się ogniska wtórne naczyniakomięsaka 
i chłoniaka. Często dochodzi też do zaję-
cia mózgu w przebiegu raka jamy nosowej, 
guzów przysadki, raków ucha środkowego, 
nowotworów wywodzących się z osłonek 
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Primary neoplasms of the nervous system are rela-
tively rare in domestic animals, however they occur 
most commonly in dogs. In most cases (over 70%), 
they are recognized in animals above 6 years of age, 
and only 10% tumors in this localization occur in 
dogs of 3 years of age or younger. There are some 
differences in the prevalence of various tumor types 
between and within both species and also among 
breeds. There is a relatively high incidence of men-
ingiomas in cats. Over 50% of all canine gliomas oc-
cur in brachycephalic breeds such as boxers and Bos-
ton terriers. Nervous neoplasms are generally divid-
ed into tumors of the central nervous system (brain, 
spinal cord), and tumors of the peripheral nervous 
system (ganglia, cranial nerves, spine roots nerves, 
peripheral nerves). They can be primary, thus origi-
nating from the nervous system, and secondary, orig-
inating from extraneural organs. Central nervous 
system tumors are space occupying lesions that af-
fect the surrounding brain parenchyma by compres-
sion. They can lead to the infiltration and paren-
chymal destruction, with resultant edema, hemor-
rhages and necrosis. The clinical signs depend upon 
location, size and rate of tumor(s) growth as well as 
peritumoral lesions. In case of tumors localized in 
forebrain the epileptiform seizures are often noted, 
whereas rapid-growing malignant intramedullary spi-
nal neoplasms often cause signs of sudden or progres-
sive transverse myelopathies. Final diagnosis can be 
difficult but many diagnostic procedures are availa-
ble. Minimum database for a dog or cat with clinical 
signs of brain and/or spinal dysfunction should in-
clude a hemogram, serum chemistry panel, and uri-
nalysis. Additionally, plain and contrast radiography, 
and advanced imaging techniques; computed tom-
ography and magnetic resonance imaging, plus cer-
ebrospinal fluid analysis can be applied. The major 
goals of treatment in nervous system neoplasms are 
to eradicate the tumor or to reduce its size, and to 
control secondary effects, such as cerebral edema, by 
surgery, radiation, and palliative therapy.

Keywords: brain tumors, meningioma, histopathol-
ogy, dog, cat.

Układ nerwowy (systema nervosum) 
jest zbudowany z tkanki nerwowej, 

składa się z ośrodkowego układu nerwo-
wego (systema nervosum centrale), obwo-
dowego układu nerwowego (systema ne-
rvosum periphericum) i autonomicznego 
układu nerwowego (systema nervosum au-
tonomicum). W skład ośrodkowego ukła-
du nerwowego wchodzą mózgowie (ence-
phalon) i rdzeń kręgowy (medulla spinalis). 
Z kolei obwodowy układ nerwowy utwo-
rzony jest ze zwojów nerwowych (ganglia 
nervorum), nerwów czaszkowych (nervi 
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nerwów czaszkowych, w szczególności ner-
wów okoruchowego i trójdzielnego, a po-
nadto guzów czaszki – kostniakomięsa-
ków i chrzęstniakomięsaków (4).

Pojęcie nowotworu złośliwego i niezło-
śliwego w przypadku nowotworów mózgu 
i rdzenia kręgowego powinno być stoso-
wane z pewną ostrożnością (4). Każdy guz, 
który wykazuje cytologiczne lub/i histolo-
giczne cechy złośliwości (naciekanie tka-
nek, atypia komórek, anizokarioza, wysoka 
aktywność proliferacyjna, pola martwicy 
w miąższu guza) wykazuje także złośliwość 
biologiczną. Jednakże w przypadku zmian, 
które w badaniu cytologicznym uznano za 
guzy niezłośliwe, dość często przebieg kli-
niczny choroby daje obraz typowy dla no-
wotworu złośliwego i dochodzi do śmier-
ci zwierzęcia w związku z obecnością tzw. 
wtórnych oddziaływań masy guza na ota-
czające tkanki, np. wzrost ciśnienia we-
wnątrzczaszkowego.

Występowanie

Nowotwory układu nerwowego są zmia-
nami rzadko obserwowanymi u zwierząt 
domowych, opisywanymi zdecydowanie 
częściej u psów niż u kotów. Według da-
nych z piśmiennictwa wynika, że około 
75–85% z opisanych nowotworów układu 
nerwowego rozpoznano u psów, a jedy-
nie 15–25% u kotów (1). Guzy stwierdza 
się zazwyczaj u zwierząt starszych, rzadko 
u młodszych niż 6-letnie, chociaż niektó-
re ze zmian (guzy zarodkowe i wywodzą-
ce się z komórek nerwowych) obserwuje 
się częściej u osobników młodych (5, 6, 7). 
Istnieją także różnice odnośnie do często-
ści występowania różnych rodzajów nowo-
tworów u zwierząt, np. u kotów dość czę-
sto obserwuje się oponiaki, z kolei u psów, 
a w szczególności psów ras krótkoczasz-
kowych (boksery, boston teriery), częściej 
stwierdza się obecność glejaków (1, 8). 
U kotów istnieją nieliczne doniesienia od-
nośnie do występowania nowotworów wy-
wodzących się z komórek gleju (9).

Ośrodkowy układ nerwowy bywa też 
siedliskiem wtórnych ognisk nowotwo-
rowych, które mogą pojawić się tam jako 
konsekwencje przerzutów odległych lub 
też dochodzi do wtórnego zajęcia mózgu 
czy rdzenia kręgowego przez proces toczą-
cy się w sąsiedztwie (7). W zależności od 
przeprowadzonej analizy nowotwory mó-
zgu w 17–80% przypadków są ogniskami 
wtórnymi, najczęściej mają one charakter 
mięsaków (naczyniakomięsaków, kostnia-
komięsaków, włókniakomięsaków, chrzęst-
niakomięsaków), guzów wywodzących się 
z osłonek nerwów rdzeniowych i czasz-
kowych. Rzadziej są to guzy nabłonkowe, 
których miejscem wyjścia są płuca, gru-
czoł sutkowy, jama nosowa czy nerki (1, 4). 
U kotów wśród zmian wtórnych dominują 

chłoniaki (50% zmian), nowotwory przy-
sadki (28% zmian), rzadziej pierwotnym 
miejscem wyjścia jest jama nosowa i płu-
ca (9). Chłoniaki zajmują ośrodkowy układ 
nerwowy w przebiegu procesu uogólnio-
nego, ale w około 35% przypadków są to 
zmiany ograniczone do mózgu. Średnia 
wieku kotów z tego rodzaju nowotworami 
wynosi 10,5 roku (od 5 miesięcy do 19,5 
roku; 9). Obecność wirusa białaczki ko-
tów wykryto u 17,6% zwierząt z chłonia-
kami mózgu (9).

Nowotwory wewnątrzczaszkowe 
stwierdza się u 14,5 na 100 000 psów i 3,5 
na 100 000 kotów (4, cyt. 9). U psów mło-
dych, młodszych niż 6-miesięczne pier-
wotne guzy mózgu stanowią drugą pod 
względem częstości występowania po gu-
zach tkanki krwiotwórczej grupę nowotwo-
rów (4). Wśród nowotworów wewnątrz-
czaszkowych u kotów najczęściej stwier-
dza się guzy pierwotne (70,6%), rzadziej są 
to zmiany wtórne, jako typowe przerzuty 
z miejsc odległych lub też ma miejsce na-
ciekanie mózgu z sąsiednich tkanek (jama 
nosowa, przysadka; 9). Średnia wieku psów 
z guzami mózgu wynosi 8–9,5 roku; ryzy-
ko stwierdzenia guza u osobników młod-
szych niż 6-letnie jest minimalne (8, 10, 11, 
12). Wydaje się że rasami predysponowa-
nymi do rozwoju pierwotnych nowotwo-
rów mózgu należą: boksery, boston terie-
ry, golden retrievery, dobermany, teriery 
szkockie i owczarki staroangielskie (4, 8). 
U kotów nie stwierdzono predylekcji ra-
sowych ani płciowych do występowania 
guzów mózgu.

Oponiaki to najczęściej występujące 
pierwotne nowotwory ośrodkowego ukła-
du nerwowego u psów i kotów, wywo-
dzące się z tkanki mezenchymalnej, któ-
re mogą powstać w obrębie każdej opony 
mózgowo -rdzeniowej, jednakże najczę-
ściej wywodzą się z komórek nabłonka 
pajęczynówki – meningothelium (7, 8, 10, 
13, 14). Chociaż są to najczęściej nowo-
twory niezłośliwe, często ich przebieg kli-
niczny jest typowy dla zmian złośliwych. 
Istnieją też zasadnicze różnice tak w bu-
dowie histologicznej miąższu guza, jak 
i rokowaniu oraz możliwościach leczenia 
oponiaków u psów i kotów. U psów opo-
niaki stanowią 33–49% pierwotnych no-
wotworów wewnątrzczaszkowych; guzy 
stwierdza się u zwierząt w różnym wieku 
(od 3 miesiący do 16 lat), jednak zdecydo-
wanie częściej u osobników starszych niż 
7–10-letnie, bez wyraźnej predylekcji któ-
rejś z ras, chociaż uważa się, że golden re-
trievery, owczarki niemieckie i owczarki 
szkockie collie mogą być predysponowa-
ne do ich rozwoju. Wydaje się, że oponiaki 
częściej stwierdza się u samic niż samców 
(1, 10, 15). Do rzadziej stwierdzanych gu-
zów wewnątrzczaszkowych u psów należą 
gwiaździaki (około 13–17%), nowotwory 

splotu naczyniowego (około 7–10%) i ską-
podrzewiaki (około 4–14% guzów mózgu), 
wyściółczaki i chłoniaki (8, 10, 12, 16). 
U kotów oponiaki stanowią 58% spośród 
wszystkich guzów rozwijających się w ob-
rębie jamy czaszki i jednocześnie 86% pier-
wotnych nowotworów mózgu (9). Więk-
szość oponiaków opisywano u osobni-
ków w wieku powyżej 9–10 lat (średnio 
12-letnich), bez żadnych predylekcji ra-
sowych (według niektórych danych czę-
ściej występują u kotów krótkowłosych), 
w niektórych badaniach częściej rozpo-
znawano je u samców (1, 9, 17). U mło-
dych kotów stwierdzono związek pomię-
dzy obecnością oponiaków a defektem ge-
netycznym – mukopolisacharydozą typu I. 
U kotów oprócz oponiaków obserwowa-
no glejaki, gwiaździaki, skąpodrzewiaki, 
raki splotu naczyniówkowego, nerwiaki 
zarodkowe nerwu węchowego, pierwotne 
chłoniaki ośrodkowego układu nerwowe-
go, opisano też przypadki współistnienia 
niezłośliwego oponiaka i mnogich oponia-
ków złośliwych (1, 13, 18).

Z morfologicznego punktu widzenia 
guzy kanału kręgowego dzieli się na ze-
wnątrztwardówkowe i wewątrztwardów-
kowe, a te z kolei na wewątrztwardówko-
we pozardzeniowe i wewnątrzrdzeniowe. 
Mogą mieć one charakter zmian pierwot-
nych i powstawać na bazie tkanki kost-
nej otaczającego kręgu: mnogie wyrośla 
kostne, kostniakomięsak, włókniakomię-
sak, szpiczak mnogi, chrzęstniakomięsak. 
Miejscem wyjścia pierwotnych nowotwo-
rów kanału kręgowego i rdzenia mogą być 
tkanki okołordzeniowe, korzenie nerwów 
rdzeniowych, a także struktury samego 
rdzenia kręgowego (oponiaki, gwiaździa-
ki). Nowotwory rdzenia kręgowego i tka-
nek otaczających są rzadko obserwowane 
u psów i kotów. W jednym z opracowań 
guzy te rozpoznano u 4,6% psów skiero-
wanych na badanie rezonansem magne-
tycznym w związku z podejrzeniem cho-
roby rdzenia kręgowego (19). W badaniu 
tym obserwowano guzy różnego pocho-
dzenia. Około połowę z nich stanowiły 
nowotwory wywodzące się z tkanki ner-
wowej (guzy zarodkowe, oponiaki, guzy 
z osłonek nerwowych), pozostałe rozwi-
nęły się na bazie tkanki łącznej – włók-
niakomięsaki, chłoniaki, kostniakomięsa-
ki, plazmocytomy i naczyniak krwionośny 
mięsakowy (19).

Guzy zewnątrztwardówkowe stanowią 
około połowę nowotworów kanału krę-
gowego u zwierząt, rzadziej (około 35%) 
opisuje się zmiany wewnatrztwardów-
kowe pozardzeniowe, a najrzadziej (ok. 
15%) guzy wewnątrzrdzeniowe (4). Spo-
śród wszystkich opisanych u zwierząt opo-
niaków guzy zlokalizowane były w obrę-
bie kanału kręgowego jedynie u 14% psów 
i 4% kotów (u psów najczęściej dotyczą 
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odcinka piersiowego – ok. 47%, rzadziej 
odcinka szyjnego lub lędźwiowego – po 
ok. 27% przypadków; cyt. 4). U psów naj-
powszechniejszymi nowotworami pier-
wotnymi rdzenia kręgowego są oponiaki, 
a ze zmian wtórnych naczyniakomięsa-
ki. U kotów z kolei przeważają chłoniaki, 
które mają ścisły związek z zakażeniem 
wirusem białaczki kotów. Obecność tego 
patogenu stwierdzono mianowicie u 33 
z 36 kotów, u których rozpoznano ten ro-
dzaj nowotworu (cyt. 9). Rzadziej u kotów 
opisuje się oponiaki, nowotwory wywo-
dzące się z osłonek nerwowych nerwów 
rdzeniowych, oraz zmiany wewnątrzo-
ponowe (4).

Najczęściej stwierdzane w praktyce kli-
nicznej u psów i kotów nowotwory wywo-
dzące się z nerwów obwodowych zostały 
opisane we wcześniejszych publikacjach, 
dlatego teraz zostaną omówione krótko. 
Należą do nich: niezłośliwe nowotwory wy-
wodzące się z komórek Schwanna, zmia-
ny na bazie rozplemu komórek budujących 
osłonki łącznotkankowe nerwów – ner-
wiakowłókniaki oraz ich złośliwe odpo-
wiedniki – nerwiakowłókniakomięsaki. 
W przeszłości klasyfikacja tych nowotwo-
rów była bardziej skomplikowana. Obecnie 
dla ułatwienia zaliczono je do jednej gru-
py zmian – nowotworów wywodzących 
się z osłonek nerwów obwodowych, co jest 
usprawiedliwione w świetle faktu, że mają 
one prawdopodobnie wspólne pochodze-
nie, a ich zachowanie biologiczne jest bar-
dzo podobne (2). Guzy opisuje się najczę-
ściej u starszych psów i kotów (w zakresie 
wieku od 2 do 17 lat), jednakże opisywa-
no je także u kilkumiesięcznych szczeniąt, 
bez wyraźnej predylekcji którejś z płci lub 
rasy (2, 3, 20, 21, 22, 23). Najczęściej nowo-
twory nerwów obwodowych rozwijają się 
w obrębie grzbietowych korzeni nerwów 
rdzeniowych w odcinkach szyjnym i pier-
siowym, w obrębie nerwów czaszkowych 
oraz splotu barkowego (nerwy na odcinku 
C6-T2), rzadziej dotyczą korzeni nerwo-
wych innych odcinków rdzenia kręgowe-
go i dalszych odcinków nerwów obwodo-
wych (2, 3, 20). W grupie 10 psów z no-
wotworem nerwu trójdzielnego średnia 
wieku zwierząt wynosiła 8 lat, psy nale-
żały do różnych ras, z jednakową często-
ścią były to samce i samice (10). Inne no-
wotwory obwodowego układu nerwowego 
opisuje się niezmiernie rzadko u zwierząt 
domowych, wywodzą się one z komórek 
nerwowych zwojów nerwowych i autono-
micznego układu nerwowego (neurobla-
stomy, gangliomy, barwiaki czy przyzwo-
jaki niechromochłonne; 4).

Objawy kliniczne i obraz makroskopowy

Objawy kliniczne wynikające z obecno-
ści nowotworów ośrodkowego układu 

nerwowego mogą być konsekwencją ucisku 
wywieranego przez powiększający się guz 
(guzy złośliwe i niezłośliwe) na otaczające 
go struktury mózgowia czy rdzenia kręgo-
wego bądź są wynikiem naciekania tkanki 
nerwowej przez komórki nowotworu zło-
śliwego. Dochodzą do tego wtórne oddzia-
ływania masy nowotworu na tkankę ner-
wową i inne otaczające struktury, takie jak 
prowokowanie obrzęku tkanek, wodogło-
wia, wylewów krwi, zapalenia i martwicy, 
a także zwiększanie ciśnienia śródczasz-
kowego i zaburzeń krążenia. Obraz kli-
niczny choroby zależy też, rzecz jasna, od 
typu histologicznego nowotworu, szybko-
ści i charakteru wzrostu guza, a także od 
jego lokalizacji.

Do typowych objawów klinicznych no-
wotworów wewnątrzczaszkowych nale-
żą ataki padaczkowe, które obserwuje się 
u około 45–50% psów; szczególnie czę-
sto padaczka towarzyszy guzom zlokali-
zowanym w płatach czołowych i skronio-
wych (1, 7, 8, 10). U kotów ataki padacz-
kowe stwierdzano rzadziej, a mianowicie 
w około 19–22% przypadków. Poza tym 
obecność oponiaków była przyczyną ata-
ków u 20% kotów ze stwierdzoną padacz-
ką (9, 14, 24, 25). Ataki padaczkowe dość 
często są pierwszymi stwierdzanymi ob-
jawami klinicznymi, a niekiedy jedynymi. 
Mogą one mieć różne nasilenie oraz cha-
rakter, mogą się pojawiać okresowo od po-
czątku choroby, a także dopiero w stadium 
terminalnym guza. Dość często w przebie-
gu nowotworów mózgu dochodzi do zmian 
zachowania zwierząt, takich jak otępienie, 
depresja, śpiączka. U kotów dość częstym 
zaburzeniem zachowania są nagłe napa-
dy agresji (5, 7, 8, 9, 10). Do innych czę-
sto obserwowanych objawów należą: cho-
dzenie w kółko (23%), niezborność ruchów 
(21%), przechylenie głowy na jedną stro-
nę bądź wynikające z zaburzeń pewnych 
struktur mózgu, móżdżku i nerwów czasz-
kowych (10). W przypadkach gdy wzra-
stający guz doprowadza do częściowego 

lub całkowitego zablokowania w przepły-
wie płynu mózgowo-rdzeniowego, moż-
na obserwować cechy wodogłowia (1, 12). 
U części zwierząt guzy mózgu są odkry-
wane przypadkowo podczas wykonywa-
nia sekcji zwłok (np. u kotów około 19% 
rozpoznanych nowotworów, u psów nie-
co rzadziej, bo w około 3,5% przypadków), 
nie dając żadnych objawów klinicznych (8, 
9, 17). Długość trwania objawów klinicz-
nych nowotworów wewnątrzczaszkowych 
bywa różna. Przykładowo u kotów od za-
obserwowania pierwszych objawów mo-
gących sugerować obecność guza mózgu, 
do skierowania pacjenta do specjalisty mija 
zazwyczaj 21 dni, choć w niektórych przy-
padkach nawet kilka lat (9, 17). Wydaje się, 
że w wielu przypadkach pierwsze objawy 
kliniczne nowotworów mózgu są nieswo-
iste, bardzo subtelne i dopiero po ostatecz-
nym rozpoznaniu udaje się powiązać pew-
ne minimalne tylko zmiany w zachowaniu 
(zmniejszenie częstości mruczenia u ko-
tów) czy zmniejszenie aktywności fizycz-
nej (4). Charakterystyczne objawy neuro-
logiczne typowe dla zmian zlokalizowa-
nych w poszczególnych obszarach mózgu 
przedstawia tabela 1.

Guzy wewnątrzczaszkowe u psów loka-
lizują się najczęściej (około 75% przypad-
ków) w obrębie powyżej namiotu (półku-
le mózgowe, jądra podstawne, międzymó-
zgowie), rzadziej w części podnamiotowej 
(móżdżek, śródmózgowie, tyłomózgowie; 
10). U kotów 54% nowotworów wewnątrz-
czaszkowych lokalizuje się w przodomó-
zgowiu, 24,5% w pniu mózgu, 6,6% w ob-
rębie móżdżku, a 14,7% bywa zmiana-
mi wieloogniskowymi (14, 17). Oponiaki 
u psów rozwijają się najczęściej w obrębie 
jamy czaszki (około 82% przypadków), rza-
dziej dotyczą rdzenia kręgowego (około 
15%), niekiedy (około 3%) stwierdza się je 
w przestrzeni zagałkowej, zatokach przy-
nosowych, tkance podskórnej i płucach (4). 
U psów są to najczęściej zmiany pojedyn-
cze, dobrze odgraniczone od otoczenia, 

 Tabela 1. Charakterystyczne objawy neurologiczne guzów wewnątrzczaszkowych (41)

Lokalizacja Objawy kliniczne

Przodomózgowie
Kora mózgowa
Wzgórze wzrokowe

ataki padaczkowe, napieranie głową na przeszkody, zmiany osobowości, 
chodzenie w kółko na stronę chorą, zaburzenia widzenia po stronie przeciw-
nej do zmiany, zaburzenia motoryki po stronie przeciwnej do zmiany, zabu-
rzenia czucia świadomego po stronie przeciwnej, porażenie nerwu twarzo-
wego po stronie przeciwnej 

Pień mózgu zaburzenia nerwów czaszkowych (zaburzenia czucia, zanik odruchu mruga-
nia, opuszczenie warg, pochylenie głowy, oczopląs, niezborność ruchów), 
zaburzenia świadomości, depresja, otępienie, śpiączka

Układ ośrodkowy przedsionkowy objawy uszkodzenia pnia mózgu, niezborność ruchów, oczopląs, pochylenie 
głowy na stronę chorą

Układ obwodowy przedsionkowy brak objawów uszkodzenia pnia mózgu, niezborność ruchów, oczopląs, po-
chylenie głowy na stronę chorą, zespół Hornera

Móżdżek niezborność ruchów, dysmetria, drżenia zamiarowe, szerokie rozstawienie 
kończyn
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niekiedy wykazujące wzrost naciekowy, ale 
nawet w sytuacji, gdy rosną ekspansywnie 
uznaje się je za zmiany złośliwe. Kształt 
guzów jest najczęściej owalny lub okrą-
gły, rzadziej są płaskie, mocno przylegają 
do opon mózgowych i uciskają na tkan-
kę nerwową (26). U kotów oponiaki mają 
charakter zmian pojedynczych lub mno-
gich (około 14–17% przypadków), częściej 
rozwijają się nadnamiotowo i często w ob-
rębie komór bocznych mózgu, rzadko w in-
nym miejscu (1, 9, 17, 24, 27).

Objawy nowotworów rdzenia kręgo-
wego mają różny charakter, mogą rozwi-
jać się i postępować powoli (w ciągu ty-
godni lub miesięcy), w następstwie ucisku 
wywieranego przez wzrastający guz. Nie-
kiedy, w przypadkach gdy nowotwór jest 
bardzo złośliwy i powiększa się w szyb-
kim tempie, objawy kliniczne pojawiają 
się ciągle i są konsekwencją niedokrwie-
nia lub wylewów krwi w tkankach obję-
tych zmianami (4). W zależności od loka-
lizacji guza obserwuje się cztery zespoły 
objawów dotyczących rdzenia kręgowe-
go: szyjny, szyjno-piersiowy, piersiowo-
lędźwiowy i lędźwiowy. Najczęściej ob-
serwuje się bolesność, trudności w poru-
szaniu się, zaburzenia czucia głębokiego, 
motoryki, aż do porażenia czterokończy-
nowego włącznie, ponadto nieprawidłowo-
ści w oddawaniu kału i moczu (4, 6). Przy-
kłady jednostek chorobowych, które nale-
ży uwzględnić w diagnostyce różnicowej 
nowotworów rdzenia kręgowego u psów 
i kotów, przedstawia tabela 2.

Objawy kliniczne nowotworów wywo-
dzących się z nerwów obwodowych są 
najczęściej konsekwencją zaburzenia funk-
cji zajętego nerwu lub ucisku wywierane-
go przez wzrastający guz. Zmiany mogą 
być pojedyncze, ale dość często obejmują 
one kilka nerwów jednocześnie (4). Najczę-
ściej obserwuje się w takich przypadkach 
kulawizny i zaniki mięśniowe, porażenia 

dotyczące jednej lub wielu kończyn. W jed-
nym z badań kulawiznę obejmującą jed-
ną kończynę piersiową stwierdzono u 40 
spośród 51 psów z guzami nerwów ob-
wodowych, u 5 osobników stwierdzono 
jednostronną kulawiznę kończyny mied-
nicznej, u dwóch postępujące porażenie 
kończyn miednicznych, a u dwóch pora-
żenie czterokończynowe (2). Niekiedy po-
wodem wizyty u lekarza weterynarii jest 
stwierdzenie przez właściciela deformacji 
zlokalizowanej w obrębie skóry czy tkan-
ki podskórnej w okolicy głowy, napletka 
lub innym miejscu (około 37% przypad-
ków), czemu w około 50% przypadków to-
warzyszy bolesność przy omacywaniu lub 
wykonywaniu biernych ruchów kończy-
ną (3, 20, 21, 23). Zmiany zlokalizowane 
w odcinku piersiowym mogą prowokować 
objawy bezproduktywnego kaszlu lub za-
burzeń oddechowych (22). Jeżeli dotyczą 
nerwów czaszkowych bądź korzeni rdze-
nia kręgowego, to obraz kliniczny może 
być bardzo poważny i zazwyczaj jest kon-
sekwencją deficytów neurologicznych za-
leżnych od lokalizacji, np. obserwuje się 
zespół Hornera (2).

Przy zajęciu nerwu trójdzielnego nastę-
puje zanik mięśni żuciowych, utrata czu-
cia w obrębie twarzy, zanik odruchu po-
wiekowego i owrzodzenie rogówki wyni-
kające z osłabienia odruchu rogówkowego 
(10). Objawy kliniczne są najczęściej po-
stępujące, zazwyczaj narastają powoli, 
a od ich pojawienia się do rozpoznania 
mija od kilku tygodni aż do 2 lat (śred-
nio 5 miesięcy; 2). Badanie rentgenow-
skie wykonane w przypadku takich prze-
wlekłych problemów w poruszaniu się, 
zazwyczaj nie ujawnia żadnych nieprawi-
dłowości w obrębie układu kostnego (po-
zwala na wykluczenie pewnych problemów 
ortopedycznych), niekiedy jednak można 
wykazać zniszczenie kości w sąsiedztwie 
nowotworu, a przy wykonaniu mielografii 

obecność niecieniujących guzów wywo-
dzących się z korzeni nerwów rdzenio-
wych (2, 20, 21). Do innych przydatnych 
metod diagnostycznych należą elektro-
miografia (jej przydatność oceniono bar-
dzo wysoko w jednym z badań), badanie 
płynu mózgowo-rdzeniowego (zazwyczaj 
obserwuje się podwyższenie stężenia biał-
ka całkowitego, zwiększenie liczby komó-
rek) i nowoczesne techniki obrazowania, 
takie jak tomografia komputerowa i rezo-
nans magnetyczny (2).

Rozpoznawanie i obraz mikroskopowy

Podejrzenie obecności nowotworów ośrod-
kowego układu nerwowego stawia się na 
podstawie stwierdzenia mniej lub bardziej 
typowych objawów klinicznych, szcze-
gólnie postępujących i pojawiających się 
u pacjentów geriatrycznych, a potwierdza 
gruntownym badaniem neurologicznym, 
badaniem płynu mózgowo-rdzeniowego 
i zastosowaniem jednej z nowoczesnych 
technik obrazowania (9). W przypadku 
stwierdzenia ataków padaczkowych u zwie-
rząt starszych niż 7-letnie obecność guza 
wewnątrzczaszkowego powinna być za-
wsze brana pod uwagę w rozpoznaniu 
różnicowym. Przy podejrzeniu nowotwo-
ru ośrodkowego układu nerwowego nale-
ży wykonać podstawowe badanie morfo-
logiczne i biochemiczne krwi, ogólne ba-
danie moczu, zdjęcie przeglądowe klatki 
piersiowej i badanie ultrasonograficzne 
jamy brzusznej. U kotów w przypadku 
podejrzenia obecności nowotworu rdze-
nia kręgowego wskazane jest wykonanie 
testów na obecność wirusa białaczki ko-
tów. Badania te umożliwiają ocenę stanu 
ogólnego pacjenta, a także pozwalają na 
wykluczenie innych przyczyn obserwo-
wanych nieprawidłowości lub wykrycie 
ogniska pierwotnego w przypadku prze-
rzutów do mózgu (4).

Tabela 2. Choroby, które trzeba uwzględnić w rozpoznaniu różnicowym guzów kanału kręgowego (41)

Rodzaj zmian Przykłady Badania różnicujące

Zwyrodnieniowe choroby dysków międzykręgowych
zespół chwiejności

przeglądowe badanie rentgenowskie i/lub mielografia

Zaburzenia rozwojowe niestabilność szczytowo-obrotowa
zaburzenia wrodzone

wywiad, j.w.
badanie rentgenowskie

Metaboliczne każda choroba powodująca osłabienie wywiad, badanie neurologiczne, badanie krwi

Żywieniowe nadczynność przytarczyc  
(złamania patologiczne kręgów)
zapalenie wielostawowe

wywiad żywieniowy, badanie krwi, badanie rentgenowskie
 
badanie neurologiczne, testy laboratoryjne

Immunologiczne zapalenie wielostawowe
zapalenie dysków międzykręgowych

badanie neurologiczne, testy laboratoryjne
wywiad, badanie rentgenowskie przeglądowe i/lub mielografia

Zakaźne zapalenie kości kręgu
ropnie okołordzeniowe
zapalenie opon rdzenia kręgowego

j.w.
j.w.
wywiad, badanie płynu mózgowo-rdzeniowego

Urazowe złamania, zwichnięcia kręgów wywiad, badanie rentgenowskie

Naczyniowe zator włóknisto-chrzęstny wywiad, badanie. płynu mózgowo-rdzeniowego, mielografia
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Istnieje wiele technik diagnostycznych, 
które umożliwiają wykrycie zmian nowo-
tworowych w obrębie układu nerwowe-
go, a także pozwalają ustalić ich dokładną 
lokalizację i zasięg procesu (1, 11). Przed 
wdrożeniem bardziej kosztownych metod 
diagnozowania i leczenia guzów mózgu 
wskazane może być badanie radiograficzne 
klatki piersiowej i ultrasonograficzne jamy 
brzusznej (8). Badanie ultrasonograficzne 
było też stosowane do śródoperacyjnej (po 
kraniotomii lub laminektomii) oceny cha-
rakteru i zasięgu zmian w obrębie mózgu 
oraz rdzenia kręgowego i okazało się szcze-
gólnie przydatne w przypadku nowotwo-
rów o tej lokalizacji (28). Badanie rentge-
nowskie, szczególnie mielograficzne, jest 
przydatne w rozpoznawaniu guzów rdze-
nia kręgowego i pozwala dość precyzyj-
nie określić lokalizację, jak i zasięg pro-
cesu chorobowego. Badanie rentgenow-
skie umożliwia ponadto wykrycie ognisk 
niszczenia lub twardnienia kości, proce-
su nowotworowego w obrębie jamy noso-
wej i kości lub też ognisk kostnienia w ob-
rębie oponiaka (4). W przypadku guzów 
kanału kręgowego rzadko udaje się stwier-
dzić obecność nowotworu w rentgenow-
skim badaniu przeglądowym, można jed-
nak zaobserwować takie nieprawidłowości, 
jak poszerzenie przestrzeni międzykręgo-
wych, poszerzenie kanału kręgowego lub 
zanik otaczającej go kości (4). Badanie mie-
lograficzne w większości przypadków po-
zwala na określenie dokładnej lokalizacji 
i zasięgu guza w obrębie kanału kręgowe-
go, a ponadto umożliwia określenie, w któ-
rych przestrzeniach anatomicznych ma 
miejsce proces rozrostowy (4). Szczegól-
nie przydatne w diagnostyce nowotworów 
ośrodkowego układu nerwowego, tak we-
wnątrzczaszkowych dotyczących rdzenia 
kręgowego, jak i obejmujących nerwy ob-
wodowe, są takie metody diagnostyczne, 
jak tomografia komputerowa (CT) i rezo-
nans magnetyczny (MRI; 19, 29). Te meto-
dy obrazowania pozwalają z dużym praw-
dopodobieństwem odróżnić zmiany nieno-
wotworowe od nowotworów pierwotnych 
i wtórnych, a także umożliwiają w wie-
lu przypadkach na ustalenie precyzyjne-
go rozpoznania rodzaju guza (7, 8, 9, 13, 
30). Badanie rezonansem magnetycznym 
umożliwia odróżnienie zmian zewnątrz-
mózgowych (zazwyczaj oponiaki, nerwiaki 
nerwów czaszkowych lub guzy splotu na-
czyniówkowego) i wewnątrzmózgowych 
(z reguły glejaki), a także pozardzeniowych 
i wewnątrzrdzeniowych (11, 17, 19, 31). 
Precyzyjne przedoperacyjne rozpoznanie 
typu nowotworu możliwe jest po wykona-
niu biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej pod 
kontrolą tomografu.

Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego 
u zwierząt z nowotworami ośrodkowego 
układu nerwowego zazwyczaj nie decyduje 

o rozpoznaniu nowotworu, jednakże po-
zwala na wykluczenie lub potwierdzenie 
innych przyczyn zaburzeń neurologicz-
nych. Niekiedy, w przypadkach kiedy po-
wierzchnia guza styka się z płynem mó-
zgowo-rdzeniowym i jego miąższ ma ten-
dencję do rozpadu, pojedyncze komórki 
lub ich skupiska mogą dostać się do pły-
nu mózgowo-rdzeniowego i być widocz-
ne oraz zidentyfikowane w czasie bada-
nia cytopatologicznego pobranego pły-
nu. Niekiedy cytologiczne badania płynu 
mózgowo-rdzeniowego ujawnia obecność 
pierwotnych lub wtórnych chłoniaków 
ośrodkowego układu nerwowego, ską-
podrzewiaków i guzów z komórek pla-
zmatycznych (8). U zwierząt z nowotwo-
rami mózgu badanie płynu mózgowo-
rdzeniowego może ujawnić podwyższenie 
zawartości białka i liczby komórek (8, 9, 
17). W jednym z badań wykazano, że lo-
kalizacja nowotworu może mieć wpływ 

na liczbę komórek w płynie mózgowo-
rdzeniowym, a ponadto stwierdzono, że 
aż w 30% przypadków pozyskany od cho-
rych zwierząt płyn nie wykazuje odchyleń 
od wartości referencyjnych (32). Według 
ostatnio przeprowadzonych badań marke-
rem procesu nowotworowego w obrębie 
ośrodkowego układu nerwowego może być 
podwyższone stężenie kwasu moczowego 
w płynie mózgowo-rdzeniowym; taką za-
leżność wykazano u 6 psów z oponiakiem 
mózgu (33). Wykonanie testów oceniają-
cych równowagę hormonalną z guzami we-
wnatrzczaszkowymi pozwala też na wyklu-
czenie innych niż pierwotne guzy mózgu 
rodzajów nowotworów (guzy przysadki 
wywołujące akromegalię u kotów i przy-
sadkowozależną nadczynność kory nad-
nerczy u psów).

Badanie cytopatologiczne guzów ośrod-
kowego układu nerwowego bywa pomocne 
w rozpoznaniu, jednakże trudności sprawia 

Ryc. 1. Obraz mikroskopowy gwiaździaka u psa; barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 400×

Ryc. 2. Obraz mikroskopowy gwiaździaka u psa; barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 200×
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pobranie materiału. Materiał do badania 
można pozyskać za pomocą biopsji aspira-
cyjnej cienkoigłowej wykonanej pod kon-
trolą tomografu lub też w trakcie zabiegu 
chirurgicznego (16, 34). Swoistość i czu-
łość badania cytopatologicznego jest dość 
duża, a dodatkowe zastosowania barwie-
nia immunohistochemicznego czyni roz-
poznanie łatwiejszym (16, 34). W naszych 
warunkach w grę wchodzi cytopatologicz-
ne badanie płynu mózgowo-rdzeniowego, 
przy czym jak już wspomniano, obecność 
komórek nowotworowych rzadko uda-
je się wykazać w praktyce. W literaturze 
istnieją opisy obrazu cytopatologicznego 
gwiaździaków, skąpodrzewiaków, wyściół-
czaków i oponiaków.

Guzami wywodzącymi się z komó-
rek glejowych układu nerwowego są gle-
jaki, a wśród nich gwiaździaki, skąpo-

drzewiaki i guzy mieszane – ską po drze-
wia kogwiaździaki (oligoastroglioma). 
Gwiaździaki (astrocytoma) to drugie 
po oponiakach najczęściej stwierdzane 
pierwotne nowotwory mózgu u kotów; 
dzieli się je na trzy stopnie zróżnicowa-
na: gwiaździaki rozsiane (w tym włókni-
ste, protoplazmatyczne i gemistocyto-
we; ryc. 1, 2), anaplastyczne oraz glejaki 
wielopostaciowe (gwiaździaki o wyso-
kiej złośliwości; 1). Zbudowane są one 
z wielokształtnych, wrzecionowatych, 
wydłużonych komórek o różnym stopniu 
pleomorfizmu komórkowego i jądrowe-
go; aktywność mitotyczna w zależności 
od typu guza bywa od niskiej do wyso-
kiej. Same komórki naciekają prawidło-
wą tkankę nerwową, wykazują ekspresję 
wimentyny i kwaśnego białka włókienko-
wego gleju (GFAP; 1).

Skąpodrzewiaki (oligodendroglioma) 
wywodzą się z oligodendrocytów i zbudo-
wane są z jednolitych pól podobnie wyglą-
dających komórek, niekiedy jednak tworzą-
cych pasma, skupiska, lub sznury. Komór-
ki mają jasną cytoplazmę, wyraźne granice 
cytoplazmy, a ich jądra są nieregularne i hi-
perchromatyczne. Cechą typową tych gu-
zów jest intensywna proliferacja drobnych 
naczyń krwionośnych, dość ostre odgrani-
czenie pomiędzy masą guza a tkanką pra-
widłową i jedynie minimalna reakcja tej 
tkanki na obecność nowotworu (1).

Wyściółczaki (ependymoma) wywo-
dzą się z komórek wyściełających komo-
ry ośrodkowego układu nerwowego i dzie-
lą się na dwa podtypy histologiczne: wy-
ściółczaki brodawkowate i komórkowe. 
W typie brodawkowatym stwierdza się 
obecność łącznotkankowych wypustek 
pokrytych jedno- lub wielowarstwowym 
nabłonkiem, o walcowatych komórkach, 
ułożonych w struktury pseudorozetkowe 
(12). W typie komórkowym komórki miąż-
szu guza formują mniej lub bardziej regu-
larne lite pola (ryc. 3, 4), w których część 
komórek układa się promieniście, two-
rząc struktury rozetkowe bądź skupia się 
dookoła drobnych naczyń krwionośnych, 
dając obraz pseudorozetek – rozetek rze-
komych (1, 5). Same komórki mają dość 
jednolitą budowę, skąpą, słabo widocz-
ną cytoplazmę, okrągłe lub nieco wydłu-
żone jądra, a figury podziałów mitotycz-
nych rzadkie. W przypadku wyściółcza-
ków złośliwych obserwuje się wyraźną 
anaplazję komórek, naciekanie otaczają-
cej tkanki nerwowej i liczne figury podzia-
łów mitotycznych (1). W badaniu immuno-
histochemicznym komórki dobrze zróżni-
cowanych guzów wykazują ekspresję GFAP 
i wimentyny, nie stwierdza się jednak re-
akcji z przeciwciałami przeciwko cytoke-
ratynie (12). Ekspresję cytokeratyny, przy 
jednoczesnym braku ekspresji GFAP i wi-
mentyny, stwierdza się w przypadku bro-
dawczaków i raków splotu naczyniówko-
wego, zmiany te wywodzą się z nabłonka 
ułożonego na naczyniowo-łącznotkanko-
wym rusztowaniu. Nowotwory wywodzą-
ce się z pierwotnych komórek nerwowych, 
czyli zwojaki stwierdzane bywają u zwie-
rząt bardzo rzadko; w literaturze istnieją 
tylko pojedyncze przypadki tych zmian. 
W obrazie histopatologicznym obserwuje 
się obecność monomorficznych komórek, 
przypominających prawidłowego neuro-
cyty, duże, ze zwakuolizowaną lub nie cy-
toplazmą i dużym jądrem komórkowych 
z wyraźnym jąderkiem.

Oponiaki (meningoma) powstają z ko-
mórek pokrywających opony miękkie i wy-
kazują bardzo urozmaicony obraz mikro-
skopowy, przy czym najczęściej w jednym 
guzie obserwuje się różne typy histopa-
tologiczne nowotworu (1). Na podstawie 

Ryc. 3. Obraz mikroskopowy wyściółczaka u psa, nietypowy obraz z tworzeniem struktur torbielowatych; barwie-
nie hematoksylina-eozyna, pow. 200×

Ryc. 4. Obraz mikroskopowy wyściółczaka u psa, lite pola komórek nowotworowych; barwienie hematoksylina-
eozyna, pow. 200×
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klasyfikacji WHO nowotwory te podzie-
lono na różne typy histologiczne, a wśród 
nich: meningotelialny, fibroblastyczny, 
syncytialny, piaszczakowaty, brodawko-
waty, atypowy i inne (1, 15, 26). Najpow-
szechniej rozpoznawanym typem oponia-
ków u zwierząt jest typ meningotelialny, 
w którym stwierdza się obecność komó-
rek o obfitej cytoplazmie, z okrągłym lub 
wydłużonym jądrem komórkowym i wy-
raźnym jąderkiem. W typie fibroblastycz-
nym komórki są bardziej wrzecionowate 
i mają wydłużone jądro komórkowe, for-
mują wiązki, niekiedy wirowate, poroz-
dzielane pasmami włókien kolagenowych. 
Aktywność proliferacyjna guza jest róż-
na. W niektórych typach figury podzia-
łów mitotycznych obserwuje się rzadko, 
ale już w postaciach atypowych są one 
bardzo liczne (1). Badanie immunohisto-
chemiczne 30 oponiaków pochodzących 
od psów wykazało silną ekspresję wimen-
tyny we wszystkich badanych przypad-
kach, w większości guzów obserwowa-
no też dość silną ekspresję białka S-100 
i neuronoswoistej enolazy, a w pojedyn-
czych przypadkach ekspresję cytokeraty-
ny i GFAP (15).

Dość zróżnicowaną, ale rzadko opisy-
waną u zwierząt grupą nowotworów ośrod-
kowego układu nerwowowego są tzw. guzy 
wywodzące się z prymitywnych komórek 
pochodzenia neuroektodermalnego (pri-
mitive neuroectodermal tumors – PNETs), 
które według przyjętej koncepcji wywodzą 
się z prymitywnych komórek neuroepite-
lialnych, które mają zdolność różnicowa-
nia się w kierunku linii komórkowych in-
nego typu, np. komórki gleju, wyściółki 
czy komórki nerwowe. Do tej grupy gu-
zów zaliczono m.in. rdzeniaka blastycz-
nego (cewiak nerwowy, medulloblastoma) 
i nerwiaka zarodkowego (neuroblastoma). 
Są to zmiany stwierdzane częściej u osob-
ników młodocianych, a w obrazie mikro-
skopowym obserwuje się bogatokomór-
kowe obszary słabo zróżnicowanych ko-
mórek, zazwyczaj o wysokiej aktywności 
proliferacyjnej, często tworzących układy 
palisadowate lub rozetkowate (1).

Nowotwory obwodowego układu ner-
wowego należy zawsze brać pod uwa-
gę u starszego psa, rzadziej kota, u które-
go stwierdza się jednostronną kulawiznę 
dotyczącą kończyny piersiowej, rzadziej 
miednicznej, nie dającej się wyjaśnić me-
todami stosowanymi w ortopedii. Dość 
często stwierdza się w takich przypad-
kach porażenie jednej z kończyn, prze-
biegające z zanikami mięśniowymi i bole-
snością w czasie manipulacji kończyną (4). 
W rozpoznaniu, oprócz objawów klinicz-
nych opisanych wyżej, ważne jest zastoso-
wanie bardziej skomplikowanych technik 
diagnostycznych, takich jak elektromiogra-
fia oraz badania obrazowe: rentgenografia, 

mielografia, a w szczególności tomogra-
fia komputerowa i rezonans magnetycz-
ny (10, 20, 22). Pomocne w ustaleniu loka-
lizacji guza może być określenie, których 
mięśni dotyczą zaniki oraz określenie ob-
szarów skóry ze zmniejszonym czuciem 
(tzw. mapowanie). Badanie cytologiczne 
bywa pomocne w rozpoznawaniu nowo-
tworów nerwów obwodowych, zazwyczaj 
jednak do pobrania materiału niezbędne 
może być zastosowanie ultrasonografii 
(20, 22). Podstawową metodą rozpozna-
wania nowotworów obwodowego ukła-
du nerwowego jest badanie histopatolo-
giczne guza lub jego wycinka pobranego 
w trakcie rozpoznawczego zabiegu chirur-
gicznego, który w wielu przypadkach jest 
jedyną możliwością potwierdzenia obec-
ności guza w ogóle.

Nowotwory wywodzące się z osłonek 
nerwów obwodowych to dość heterogenna 
grupa nowotworów, co ma odzwierciedle-
nie w mnogim nazewnictwie tych zmian, 
ale dla ułatwienia lekarzom praktykom od-
czytywania wyników badania histopato-
logicznego zaliczono je do jednej grupy – 
guzy z osłonek nerwów obwodowych 
(peripheral nerve sheat tumors –  PNSTs). 
Z kolei zmiany wykazujące naciekowy cha-
rakter wzrostu i cytologiczne cechy złośli-
wości określono mianem złośliwych gu-
zów wywodzących się z osłonek nerwów 
obwodowych (malignant peripheral nerve 
sheat tumors – MPNSTs). Guzy zbudowa-
ne są z małych komórek ułożonych w fale, 
pęczki, układy wirowate lub palisadowate. 
Komórki mają kształt wrzecionowaty lub 
wielokątny posiadające jajowate, cygaro-
wate lub przecinkowate jądro z niewyraź-
nym jąderkiem. Figury podziałów mito-
tycznych obserwuje się rzadko. Guzy by-
wają otorbione lub nie, kolagen występuje 
w mniejszej ilości niż w przypadku nowo-
tworów fibrocytarnych, ponadto stwier-
dza się obszary, w których komórki za-
wieszone są w śluzowatej macierzy. Guzy 
z grupy MPNSTs cechują się znaczną ana-
plazją, obecnością licznych figur podzia-
łów mitotycznych, ognisk martwicy i wy-
lewów krwi. Komórki miąższu nacieka-
ją okoliczne struktury, wnikają pomiędzy 
leżące w okolicy tkanki, wzdłuż powięzi, 

nerwów i włókien mięśniowych. Pomoc-
ne, a niekiedy nieodzowne do rozpoznania 
guzów wywodzących się z nerwów obwo-
dowych może być badanie immunohisto-
chemiczne z zastosowaniem przeciwciał 
skierowanych przeciwko wimentynie, kwa-
śnemu białku włókienkowemu gleju, neu-
rospecyficznej enolazie i białku S-100; bar-
wienia te pozwalają odróżnić nowotwory 
z grupy PNSTs od innych zmian wrzecio-
nowatokomórkowych (3, 21, 22).

Leczenie i rokowanie

Celem leczenia w przypadku nowotwo-
rów mózgu u zwierząt jest eliminacja masy 
guza, zmniejszenie jego rozmiarów, a także 
eliminacja pierwotnych lub wtórnych efek-
tów jego obecności (4). Zwierzęta z guza-
mi wewnątrzczaszkowymi, pozostawio-
ne bez leczenia lub leczone jedynie pa-
liatywnie (np. glikokortykosteroidy i leki 
przeciwpadaczkowe), żyją bardzo krótko 
od momentu postawienia rozpoznania – 
zazwyczaj 2 tygodnie do 6 miesięcy, cho-
ciaż istnieją potwierdzone przypadki prze-
życia od 300 do 400 dni (4, 11). Glikokor-
tykosteroidy zmieniają przepuszczalność 
naczyń krwionośnych, zmniejszają prze-
pływ krwi przez miąższ guza i zmniejsza-
ją ciśnienie wewnątrzczaszkowe; niekiedy 
reakcja po podaniu leków z tej grupy jest 
bardzo znaczna i długotrwała (4). W przy-
padku współistniejącej padaczki podawa-
nie leków przeciwpadaczkowych (szcze-
gólnie przydatne są barbiturany) likwidu-
je objawy kliniczne, jakkolwiek u zwierząt 
z guzem mózgu przynoszą one zazwyczaj 
mniejszą poprawę, w porównaniu do ata-
ków wynikających z innych rodzajów pa-
daczki (4). Leki przydatne w leczeniu pa-
liatywnym zwierząt z guzami wewnątrz-
czaszkowymi przedstawia tabela 3.

W związku z tym, że nowotwory ośrod-
kowego układu nerwowego inne niż opo-
niaki stwierdzane są bardzo rzadko, nie 
opracowano, jak dotąd, schematów po-
stępowania w przypadku takich guzów. 
Doniesienia na ten temat to najczęściej 
opisy pojedynczych przypadków klinicz-
nych lub badania prowadzone na nielicz-
nych grupach zwierząt. Generalnie można 

Tabela 3. Leki do objawowego leczenia guzów wewnątrzczaszkowych (41)

Bursztynian metyloprednizolonu – 30 mg/kg m.c., dożylnie, jednorazowo, ewentualnie powtórzyć po 6 godzi-
nach

Deksametazon – dawka początkowa 1–2 mg/kg m.c., dożylnie, 1 lub 2 razy, dawka podtrzymująca 
0,25 mg/kg m.c., doustnie, trzy razy dziennie, w razie potrzeby leczenie przez 4 do 7 dni

Prednizon – 1–2 mg/kg m.c., doustnie, 2 razy dziennie, w razie potrzeby leczenie przez 4 do 7 dni

Furosemid – 2,2–4,4 mg/kg m.c., dożylnie

Mannitol – 0,5–1 g/kg m.c., jako bolus lub w powolnym wlewie dożylnym

Fenobarbital – 1–2 mg/kg m.c., doustnie, dwa razy dziennie, następnie dawkę określa się na podstawie oce-
ny stężenia we krwi
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przyjąć, że metodą z wyboru w przypad-
ku nowotworów mózgu jest zabieg chirur-
giczny (jeśli możliwy jest do wykonania), 
radioterapia w przypadku zmian nieope-
racyjnych (lub jako metoda dodatkowa do 
chirurgii), w połączeniu z leczeniem obja-
wowym (leki przeciwpadaczkowe, gliko-
kortykosteroidy).

Najlepszym sposobem postępowania 
leczniczego u zwierząt z oponiakami wy-
daje się zabieg chirurgiczny. Jednakże ta-
kie postępowanie jest bardzo trudne, wy-
maga obecności doświadczonego operato-
ra, a także ustalenie dokładnego zasięgu, 
wielkości zmiany i ścisłej współpracy ra-
diologa, chirurga, anestezjologa oraz inten-
sywnej opieki okołooperacyjnej (4). Oprócz 
możliwości pełnego wyleczenia (usunię-
cie całej masy guza), zabieg chirurgiczny 
umożliwia zmniejszenie masy nowotwo-
ru, co może zlikwidować objawy klinicz-
ne lub też traktowany jest jako zabieg cyto-
redukcyjny przed leczeniem radiacyjnym. 
W związku z tym, że u kotów stwierdza się 
najczęściej oponiaki fibroblastyczne, które 
nie naciekają tkanki nerwowej, ich chirur-
giczne wycięcie jest łatwiejsze niż u psów, 
a wycięcie guza często jest doszczętne i nie 
wymaga zazwyczaj (odwrotnie niż u psów) 
dodatkowych metod postępowania, dlate-
go też chirurgiczne usunięcie guza jest le-
czeniem z wyboru u tego gatunku zwierząt. 
Mediana okresu przeżycia psów leczonych 
jedynie za pomocą zabiegu chirurgiczne-
go, które przeżyły 11 dni od operacji, wy-
niosła 7 miesięcy (od 0,5 do 22 miesię-
cy; 35). Z kolei u kotów leczonych w ten 
sposób mediana okresu przeżycia wynosi 
685 dni (w wyselekcjonowanych grupach 
kotów nawet 810 dni), w porównaniu do 
18 dni przy zachowawczych metodach le-
czenia (9, 36). W jednej ze starszych prac, 
opisujących 42 koty poddane zabiegowi 
usunięcia oponiaka, 8 osobników padło 
bezpośrednio po zabiegu, u 10 nie obser-
wowano poprawy, ale u większości kotów, 
które przeżyły 14 dni od zabiegu, obser-
wowano ustąpienie objawów klinicznych 
(24). Ponadto wśród zwierząt, które prze-
żyły okres pooperacyjny 1 i 2 lata po za-
biegu przeżyło odpowiednio 66 i 50% ko-
tów (24). Zabieg chirurgiczny można też 
wykonać u kotów w przypadku wewnątrz-
czaszkowych guzów mnogich, a wyniki ta-
kiego postępowania u leczonych zwierząt 
także mogą być zadowalające (17). Popra-
wę efektów leczenia chirurgicznego moż-
na osiągnąć, stosując do usuwania miąższu 
guza aspiratora chirurgicznego. Mediana 
okresu przeżycia u 17 psów leczonych tą 
metodą wyniosła 1254 dni (37).

Radioterapia bywa rzadziej stosowa-
na w leczeniu nowotworów ośrodkowego 
układu nerwowego u psów i kotów, jak-
kolwiek dobrze opracowano jej podsta-
wy i schematy. Napromienianie można 

stosować jako metodę pojedynczą lub 
w połączeniu z zabiegiem chirurgicznym, 
a także jest zalecane w przypadkach prze-
rzutów nowotworowych do mózgu (4). Wy-
kazano, że radioterapia w znaczny sposób 
wydłuża życie zwierząt z guzami mózgu. 
Mediana okresu przeżycia dla psów ze 
zmianami pierwotnymi lub przerzutami 
leczonymi tą metodą wynosi 306–433 dni, 
jest nieco dłuższa w przypadku oponiaków, 
w porównaniu do zmian wywodzących się 
z komórek gleju (4, 11). W innym z badań 
obejmującym psy z wewnątrzczaszkowymi 
oponiakami, u których zastosowano radio-
terapię jako dodatkową do chirurgii meto-
dę leczenia, mediana okresu przeżycia wy-
niosła 16,5 miesiąca (od 3 do 58 miesięcy) 
i była znacząco dłuższa niż u osobników 
niepoddanych naświetlaniu (35).

Pewną rolę w postępowaniu paliatyw-
nym w przypadku nieoperacyjnych, roz-
sianych oponiaków bądź też przy wzno-
wach po chirurgicznym usunięciu mogą 
odgrywać leki antyprogesteronowe. Re-
ceptory dla progesteronu wykryto w 14 
na 15 oponiaków, tak u psów, jak i kotów, 
a ponadto w większości przypadków ich 
ekspresję wykryto w ponad 80% komórek 
miąższu guza (38). Na ogół chemioterapia 
nie jest powszechnie stosowana w leczeniu 
nowotworów ośrodkowego układu nerwo-
wego u zwierząt, jakkolwiek pewne korzy-
ści może przynieść doustne podawanie hy-
droksymocznika jako dodatkowej do zabie-
gu chirurgicznego metody postępowania 
w przypadku oponiaków u psów. Opisano 
też przypadek wywołującego objawy neuro-
logiczne oponiaka, które przez 13 miesięcy 
udało się kontrolować podawaniem pred-
nizolonu (1 mg/kg m.c., dwa razy dzien-
nie, doustnie) i lomustyny (60 mg/m² po-
wierzchni ciała, co sześć tygodni, doustnie) 
u sznaucera miniaturowego (39).

Rokowanie w przypadku oponiaków 
u kotów jest bardziej korzystne niż u psów, 
co ma związek z charakterem wzrostu guza 
i możliwością doszczętnego chirurgiczne-
go usunięcia nowotworu. Nawroty po chi-
rurgicznym usunięciu oponiaków u ko-
tów obserwowano w 20–60% przypadków; 
rozwijały się one zazwyczaj po 285 dniach 
(123–683 dni) po zabiegu chirurgicznym 
(9, 24, 35). U 5 kotów z oponiakami zlo-
kalizowanymi w okolicy namiotu mózgu 
w okresie od 6 do 30 miesięcy doszło do 
nawrotu choroby, pomimo że u 4 z nich na 
podstawie badania makroskopowego uzna-
no, że usunięcie było doszczętne (nie wy-
konano mikroskopowej analizy czystości 
brzegów cięcia chirurgicznego; 40).

Zabieg chirurgicznego usunięcia nowo-
tworów rdzenia kręgowego jest możliwy 
do wykonania, jednakże trudny i wyma-
ga określenia dokładnej lokalizacji zmian, 
zasięgu i, o ile to możliwe, rodzaju guza. 
W większości przypadków jednak nie udaje 
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się usunąć całej zmiany i zabieg traktowa-
ny jest jako paliatywny (łagodzenie obja-
wów klinicznych) lub cytoredukcyjny. Naj-
częściej postępowanie w przypadku roz-
poznania nowotworu kanału kręgowego 
u psów i kotów sprowadza się do lecze-
nia paliatywnego (glikokortykosteroidy). 
W przypadku chłoniaków rdzenia kręgo-
wego (potwierdzonych badaniem cytolo-
gicznym) możliwa jest chemioterapia, ra-
dioterapia lub połączenie tych dwóch me-
tod, a wyniki leczenia nie odbiegają od tych, 
jakie uzyskuje się przy chłoniakach o in-
nej lokalizacji (4). Rokowanie w przypad-
ku guzów kanału kręgowego u psów i ko-
tów jest ostrożne do złego, zależy ono od 
możliwości wycięcia zmiany, jej lokalizacji, 
typu histologicznego i nasilenia objawów 
klinicznych (4). W jednym z badań, obej-
mującym 9 przypadków oponiaków rdze-
nia kręgowego u psów leczonych chirur-
gicznie, 5 osobników przeżyło 6 miesięcy 
od zabiegu, a jeden z nich pozostawał przy 
życiu po 3 latach (cyt. 4).

Nowotwory nerwów obwodowych 
jeśli są korzystnie umiejscowione i moż-
liwe do usunięcia chirurgicznego rokują 
dobrze, przy czym zazwyczaj są one trud-
ne do całkowitego wycięcia. Niekiedy nie-
zbędny może być bardziej radykalny zabieg, 
jak np. amputacja kończyny objętej proce-
sem złośliwym lub torakotomia w przypad-
ku zmian zlokalizowanych w odcinku pier-
siowym kręgosłupa (2, 22, 23). Bardzo do-
bre wyniki leczenia chirurgicznego PNSTs 
zlokalizowanych obwodowo w stosunku do 
splotów barkowego i krzyżowego uzyska-
li Brehm i wsp. (2). W 8 przypadkach opi-
sanych przez nich guzów u 5 psów zasto-
sowano resekcję zmiany, a w 3 amputację 
kończyny. W żadnym przypadku spośród 
leczonych w ten sposób psów śmierć lub 
eutanazja nie były związane z rozwojem 
PNSTs, chociaż jeden z psów był operowa-
ny ponownie z powodu wznowy nowotwo-
ru (2). Gorzej jest w przypadku zmian zlo-
kalizowanych w obrębie korzeni nerwów 
rdzeniowych i splotów nerwowych, co wy-
nika z trudności doszczętnego chirurgicz-
nego usunięcia nowotworu i częstego sze-
rzenia się procesu na rdzeń kręgowy (4). 
Pozostawione bez leczenia psy z guzami 
nerwu trójdzielnego żyją od 5 do 21 mie-
sięcy i padają bądź są poddawane eutana-
zji w związku z postępem choroby i nara-
staniem objawów klinicznych. Doszczęt-
ne wycięcie guzów nerwu trójdzielnego 
jest bardzo trudne, ale jeśli się powiedzie 
to efekty takiego postępowania są zadowa-
lające – operowane zwierzęta żyją nawet 
powyżej 2 lat (10). W innym badaniu śred-
ni czas przeżycia psów po leczeniu opera-
cyjnym 7 przypadków nerwiakowłókniako-
mięsaków wyniósł 170 tygodni. W okresie 
tym nie stwierdzono żadnego przypadku 
wznowy ani występowania przerzutów 

odległych. Chemioterapia jako leczenie 
paliatywne jest możliwa do zastosowania 
w przypadku zmian nieoperacyjnych.
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