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Nowotwory sg nieodtgcznym towarzyszem ludzi i zwierzat od ty-
sigcleci. Zostaty wykryte u kopalnych dinozauréw, jak rowniez w
mumiach Indian w Peru, liczgcych ponad 5 tys. lat. Nowotwory byty
rozpoznawane juz w starozytnym Egipcie, Mezopotamii i Indiach.
Hipokrates okreslit je rakiem (karkinos), a Celsus uzyt do dzis$ funk-
cjonujgcego okreslenia cancer. Jedno jest niezaprzeczalne, zaréw-
no tysigce lat temu, jak i w czasach obecnych obawa przed nowo-
tworami jest bardzo rozpowszechniona.

Rozpoznaniu choréb nowotworowych u zwierzgt poswieca sie
mniej uwagi niz u ludzi, jednak prowadzone w tym zakresie badania
sg w ostatnich latach bardziej intensywne. Wynika to ze strat eko-
nomicznych, jakie powstajg z powodu choréb nowotworowych w
hodowli zwierzat oraz rosngcych oczekiwan wtascicieli dotycza-
cych zaréwno rozpoznania, jak i skutecznego leczenia. Choroby
nowotworowe najwieksze straty powodujg w hodowlach bydta i dro-
biu, zas w miastach problem ten dotyczy gtéwnie pséw i kotow [12].

Pies (Canis lupus familiaris) wsréd zwierzat domowych jest ga-
tunkiem, u ktérego choroby nowotworowe obserwuje sie szczegol-
nie czesto. Rosngca liczba nowotworéw u psoéw, odnotowana w
statystykach praktykujacych lekarzy weterynarii, wynika ze zwigk-
szonej ekspozycji na szkodliwe czynniki srodowiskowe, szczegdl-
nie na terenach miejskich [6]. Przyczyn takiej sytuacji upatruje sie
tez w prowadzeniu przez hodowcoéw dtugoletniej selekcji i hodowli
wsobnej, co spowodowato nagromadzenie w genomie psa szeregu
mutacji, w tym takze takich, ktére odpowiadajg za zwiekszong pre-
dyspozycje do zapadalnosci na choroby nowotworowe [28]. Rasag
szczegolnie narazong na choroby nowotworowe jest bokser. Wyka-
zano, ze nowotwory wystepujg w tej rasie 35 razy czesciej niz u
norweskich psow gonczych. Najczesciej u psow stwierdzane sg
nowotwory skoéry, ktére wraz z nowotworem sutka stanowig 58%
wszystkich przypadkéw nowotworéw, nastepnie w 5-8% przypad-
koéw stwierdza sie chtoniaki oraz nowotwory gtowy i szyi [9, 21].

Na choroby nowotworowe zapadajg zwierzeta w réznym wieku.
Badania prowadzone na populacji psow w Polsce wykazaty, ze pro-
ces nowotworzenia rozpoczyna sie zazwyczaj u osobnikéw powy-
zej 5. roku zycia i dotyczy gtéwnie takich ras, jak: pudel, owczarek

Fot. 1. Rasy predysponowane do procesu nowotworzenia: pudel, owczarek niemiecki, bokser
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niemiecki i bokser (fot. 1). Szereg ras pséw wykazuje predyspozy-
cje do danego typu nowotworu. U ras psow duzych (bernardyn,
rottweiler, dog niemiecki, doberman) stwierdzono wieksze predys-
pozycje do nowotworu kosci niz u ras matych [4, 21]. Ryzyko wysta-
pienia chioniaka jest znacznie wieksze u bokseréw, golden retrie-
verow, rottweilerow. Nowotwory sutka stwierdza sie najczesciej u
cocker spanieli i boston terrierow, zas czerniaki zaobserwowano
gtownie u bokseréw [23]. Wystepowanie okreslonego typu nowo-
tworu w danej rasie utatwia poszukiwanie genéw odpowiedzialnych
za jego powstawanie i rozwd;.

Prowadzenie badan nad nowotworami pséw ma istotne znacze-
nie nie tylko ze wzgledu na polepszenie dobrostanu tych zwierzat,
ale takze ze wzgledu na wykorzystanie zdobytej wiedzy w medycy-
nie ludzkiej, poniewaz pies coraz czesciej traktowany jest jako ga-
tunek modelowy w badaniach choréb nowotworowych cztowieka.
Nowotwory u pséw wystepujg znacznie czesciej niz u ludzi, np.
nowotwor kosci stwierdza sie u pséw 40 razy czesciej. Niektére
ludzkie i psie nowotwory wykazujg duze podobienstwo zaréwno w
obrazie histopatologicznym, klinicznym, jak i w odpowiedzi na za-
stosowang terapie. Psy wydajg sie tez lepszym modelem zwierze-
cym niz zwierzeta laboratoryjne, ze wzgledu na fakt ich bytowania
w tym samym $rodowisku co cztowiek [24].

Co to jest nowotwor?

Nie istnieje jednolita definicja nowotworu, ktéra w wyczerpujgcy spo-
sob opisywataby wszystkie zwigzane z nim zjawiska. Definicji nowo-
tworu jest wiele, odzwierciedlajg one w mniejszym lub wiekszym
stopniu istote tego patologicznego procesu. Wedtug jednej z definiciji
nowotworami sg: ,ograniczone atypowe twory tkankowe pochodza-
ce z macierzy nadmiernego lub btednego depozytu elementéw za-
rodkowych” (Julius F. Cohnheim, 1879 r.). Definicja zaproponowana
na poczatku XX wieku przez F.B. Mallorya okresla nowotwor jako
nowy twor utworzony z komorek, ktére podlegajg nieustanne;j prolife-
racji i pozostajg poza jakakolwiek kontrolg. W 1942 roku Willis rozwi-
nat te definicje o stwierdzenie, ze wzrost komorek nowotworowych
jest nieskoordynowany z pozostatymi tkankami i dodatkowo ich
wzrost nie zostaje zahamowany nawet w momencie kiedy czynnik,
ktory wywotat zmiane nowotworowg przestat dziatac [25].

Nowotwér (neoplasma) — jest niezapalnym rozrostem prawidtowej
tkanki, jednak dla niej obcym, a jego istotg sg zmiany w aparacie ge-
netycznym przekazywane komérkom potomnym, trwale postepujace
i nie cofajgce sie pomimo usunigcia przyczyny wywotujgcej owy roz-
rost. Komorki nowotworu zazwyczaj nie podlegaja mechanizmom
regulacyjnym ustroju albo poddajg sie im w bardzo matym stopniu. W
obszarach objetych nowotworzeniem procesy mnozenia sie komoérek
(proliferacji) zdecydowanie przewazajg nad ich obumieraniem, z jed-
noczesnym zachowaniem ich réznicowania. Brak réznicowania no-
wotworéw spowodowany jest tym, ze czas jaki mija miedzy jednym
podziatem a drugim jest zbyt krétki, by doszto do uzyskania cech
czynnosciowych i morfologicznych typowych dla tkanki dojrzatej, z
ktérej guz powstat [17, 25]. W zwigzku z tym komorki guza wykazujg
ogromne zapotrzebowanie na substancje budulcowe
i energetyczne, ktére uzyskujg kosztem innych ko-
morek gospodarza. U podstaw nowotworzenia lezg
zmiany molekularne w genomie, ktére majg postac
mutaciji nieletalnych, wynikajgcych z wieloetapowego
uszkodzenia DNA. Tak wiec nowotwor to ,choroba”
DNA komorki [8, 25] (fot. 2).

Etiopatogeneza nowotworu

Nowotwory u ludzi i zwierzgt powstajg w nastepstwie
gromadzenia sie uszkodzeh w materiale genetycz-
nym, ktére nie sg w dostatecznym stopniu naprawia-
ne przez komérke. Prawidtowa komodrka organizmu
moze ulec przeksztatceniu w komoérke nowotworowg
tylko wtedy, gdy w obrebie jej genomu powstanie kil-
ka mutacji, a przeksztatceniu temu towarzyszg za-
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energii w formie ATP (fosforylacja oksydacyjna). Ko-
morki nowotworowe, zamiast catkowitego sprzegania
metabolizmu tlenu z generowaniem energii, aktywujg
proces glikolizy w celu zaspokojenia swoich potrzeb
energetycznych. Tlen wykorzystywany jest przez nie
do produkcji nadmiernych ilosci reaktywnych form tle-
nu, gtéwnie anionorodnika ponadtlenkowego (O2¢-) i
nadtlenku wodoru (H,0,). Zjawisko to jest typowe dla
komorek nowotworowych i przypuszczalnie ma istot-

Fot. 2. Nowotwor u psa

miany strukturalne i czynnos$ciowe komérki. Zamiany te dotyczg bto-
ny komérkowej, adhezji komérek nowotworowych do komoérek sa-
siednich, zachodzg zmiany w cytoszkielecie, dodatkowo komorki na-
bywajg zdolno$¢ do przemieszczania sie w obrebie organizmu [25].

Istniejg dwie gtdwne teorie wyjasniajgce powstawanie i rozwgj
nowotworow. Wedtug pierwszej z nich — teorii genetycznej, za po-
wstawanie nowotworéw odpowiedzialne sg wszystkie czynniki mo-
gace indukowac mutacje w obrebie materiatu genetycznego. Muta-
cje te dotycza czterech grup prawidtowych genow:

— protoonkogendw — promujgcych wzrost komorki,

— antyonkogendw — gendw supresorowych nowotworow,

— genow regulujgcych apoptoze,

— genow odpowiedzialnych za naprawe uszkodzonego DNA [8].

Wedtug drugiej teorii — teorii epigenetycznej, przyczyna rozrostu
nowotworu sg zaburzenia w réznicowaniu sie komorek w wyniku
utrwalonej i nieprawidtowej ekspresji gendw, jednak bez zmian w
genomie. W tym przypadku nieprawidtowosci dotyczg komorek re-
ceptoréw, ktére regulujg procesy wzrostu i réznicowania sie komo-
rek. Obecnie przypuszcza sig, ze niektére nowotwory powstajg za
posrednictwem mechanizméw epigenetycznych, a inne — gene-
tycznych. Istnieje réwniez wiele przestanek, ze ze ztozonym proce-
sem kancerogenezy wspotdziatajg oba te mechanizmy [17, 27].

Powstawanie nowotworu, nazywane ontogenezga, karcynogene-
z3 lub kancerogenezg, jest wieloetapowym i dtugotrwatym proce-
sem, w nastepstwie ktérego z prawidtowej komorki organizmu po-
wstaje komorka nowotworowa o zmienionym genotypie i fenotypie.
Kancerogeneza jest procesem ciggtym, w ktérym mozna wyréznic
cztery podstawowe etapy (rys.):

1) preinicjacja — ekspozycja organizmu na dziatanie srodowisko-
wych czynnikow rakotworczych, takich jak np. promieniowanie UV,
promieniowanie jonizujgce, wirusy, toksyny bakterii i pasozytow
oraz karcynogeny chemiczne przedostajgce sie do organizmu z
powietrzem, wodg i pozywieniem; etap ten trwa przez cate zycie;

2) inicjacja — zwigzana z powstaniem pierwszej pojedynczej mu-
tacji w DNA pod wptywem karcynogenow lub spontanicznie; jesli
zawiodg systemy naprawcze komorki i mechanizm apoptozy prze-
ksztatca sie ona w komérke nowotworowg; dalsza ekspozycja na
szkodliwe czynniki srodowiskowe prowadzi do wystgpienia kolej-
nych mutacji, ktére moga by¢ nastepstwem poprzednich;

3) promocja — zmiana fenotypu komorki na nowotworowy pod
wptywem aktywacji onkogenow i zwigkszenia produkcji czynnikdw
wzrostowych, co prowadzi do nasilenia aktywnosci mitotycznej; po-
jawiajg sie kolejne mutacje w nowych genach i dochodzi do zmian
strukturalnych w chromosomach; powstajg tez rézne subklony ko-
morek nowotworowych, co w koncu doprowadza do utworzenia tzw.
nowotworu in situ, czyli ograniczonego rozrostu nowotworowego;

4) progresja — guz otaczany jest przez naczynia krwiono$ne, do-
chodzi do jego unaczynienia i statego dostarczania substancji od-
zywczych; komorki guza cechujg sie coraz wiekszymi nieprawidto-
wosciami w genomie; powstajg nowe klony komérek nabywajgcych
zdolnos$¢ do swobodnej migracji i przemieszczania sie, co moze
skutkowac rozprzestrzenieniem sie choroby na caty organizm.

W komoérkach nowotworowych, poza nagromadzeniem licznych
mutacji w materiale genetycznym, dochodzi tez do zmian w meta-
bolizmie tlenu. Prawidtowe komorki wykorzystujg tlen do produkcji
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ny wptyw na przebieg karcynogenezy [16].
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Do rozwoju nowotworu, poza mutacjami, mogg przyczyniac sie
réwniez czynniki epigenetyczne. Obnizony poziom metylacji DNA,
modyfikacje biatek histonowych i dezorganizacja tkanki sg trzema
podstawowymi mechanizmami inicjacji karcynogenezy, niezwigza-
nymi ze zmianami w sekwencji DNA. Hipometylacja sekwencji
moze skutkowac brakiem wyciszenia genow kluczowych dla trans-
formacji nowotworowej. Wynika ona prawdopodobnie z mechani-
zmu naprawy DNA zwigzanego z usuwaniem uszkodzonych nukle-
otydéw. Co wiecej, dieta uboga w zwigzki bedace donorami grup
metylowych ma negatywny wptyw na ochrone organizmu przed
rozwojem nowotworéw. Dotyczy to rowniez nieprawidtowych zmian
w strukturze biatek histonowych, ktére odgrywajg istotng role w re-
gulacji ekspresji genow. Nieprawidtowa organizacja tkanki rowniez
moze by¢ czynnikiem inicjujgcym karcynogeneze. Stwierdzono, ze
karcynogeny dziatajgce na skoére zaburzajg funkcjonowanie pota-
czen skorno-naskorkowych i bardzo szybko uszkadzajg szczelino-
we potgczenia miedzykomoérkowe, co potencjalnie moze wptywac
na zapoczgtkowanie onkogenezy [13].

Najnowsze doniesienia naukowe swiadczg, ze mutacje w mito-
chondrialnym DNA sg zwigzane z procesem nowotworzenia [10,
11]. Badania te dotyczg obecnie gtdwnie cztowieka, ale tez psa [3,
5, 6, 20, 26, niepublikowane badania wtasne].

Przeprowadzono badania na grupie psoéw z rakiem sutka, w celu
poréwnania czestosci mutacji w obszarach kodujgcych i niekoduja-
cych mtDNA — petli D. Stwierdzono w obu obszarach duzg liczbe
mutacji, jednak ich tempo w petli D byto ponad 7-krotnie wyzsze niz
w obszarach kodujgcych [20]. Fragment sekwenciji petli D wykorzy-
stano jako marker klonalnosci, pomocny przy okresleniu pocho-
dzenia populacji komoérek nowotworowych. Catkowity wskaznik
mutacji nie byt wysoki, a poszczegolne probki guza zawieraty, w
wiekszosci przypadkow, mtDNA o zblizonych haplotypach, co su-
geruje, ze elementy nabtonkowe i mezenchymalne majg wspdine
pochodzenie w mieszanych nowotworach [3].

Wyniki badan réznych autoréw [5, 6, 26, niepublikowane bada-
nia wtasne] wskazuja, ze mutacje zaobserwowane w petli D i trzech
genach mtDNA mogg by¢ przyczyng nowotworzenia. Komorki no-
wotworowe psow wykazywaty szereg nieprawidtowosci w struktu-
rze mtDNA, o czym $wiadczyty okreslone substytucje i delecje,
ktére przypuszczalnie przyczyniajg sie do rozwoju choroby. Auto-
rzy sugerujg, ze mozliwy jest wybdér markeréw adekwatnych do
predyspozyciji i/lub diagnozy, co moze sie przyczyni¢ do oceny ro-
kowania w zaleznos$ci od fenotypu towarzyszgcemu danej mutacji.
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Wyniki badan Kim i wsp. [14] wskazuja, ze wraz z odréznicowy-
waniem sie komdrek nowotworowych psow i progresjg choroby,
wzrasta ilos¢ miDNA w stosunku do ilosci DNA jadrowego, co
wskazuje na zwiekszenie ilosci kopii mtDNA w komérce nowotwo-
rowej. llos¢ mtDNA wzrasta wraz ze stopniem zaawansowania cho-
roby, co pozwala autorom sugerowag, ze ilos¢ mtDNA (a doktadnie
stosunek mtDNA do nDNA) moze by¢ niezaleznym markerem dla
okreslenia stopnia nasilenia zmian nowotworowych (hiperplazja —
dysplazja — rak inwazyjny).

Nalezy tez wspomnieé, ze istotny udziat w transformacji nowo-
tworowej mogg mie¢ mutacje w genach kodujgcych mate czgstecz-
ki, zwane mikroRNA (miRNA). Do chwili obecnej w komérkach eu-
kariotycznych odkryto ponad 4000 funkcjonalnych czgsteczek
miRNA. S3 one rodzing jednoniciowych, niekodujgcych, endogen-
nych czgsteczek regulacyjnych, ktére powstajg z dwuniciowych
prekursoréw w komdrkach roslinnych i zwierzecych. Zbudowane sg
zwykle z 21-23 nukleotyddw, a ich gtéwna rola zwigzana jest z po-
transkrypcyjng regulacjg ekspresji licznych genéw. Wyciszanie ge-
now moze sie odbywac albo poprzez degradacje okreslonego
mRNA, albo w wyniku zahamowania translacji transkryptu. Niepra-
widtowa ekspresja miRNA moze prowadzi¢ do zaburzenia przebie-
gu wielu kluczowych procesow, takich jak podziaty komérkowe,
réznicowanie komorek, apoptoza czy angiogeneza [2, 18].
Klasyfikacja nowotworéow
Podstawowy podziat nowotworéw opiera sie na ich ztosliwosci. Ze
wzgledu na to kryterium wyrézni¢ mozna nowotwory zto$liwe, nie-
ztosliwe i miejscowo ztosliwe [25].

Nowotwory nieztos$liwe (tagodne) rosng wolno, zwykle nie nacie-
kajg sgsiednich tkanek i bton podstawnych, nigdy nie tworzg prze-
rzutow. Po osiagnieciu okreslonych rozmiaréw guzy takie mogag
przestac rosng¢, moga tez rozpocza¢ ponowny wzrost po pewnym
okresie stagnacji. Bardzo czesto sg wyraznie wyodrebnione z ma-
cierzystej tkanki, co podkreslone bywa obecnoscig zewnetrznej
tacznotkankowej torebki, ktéra w pewnym zakresie hamuje jego
nadmierng proliferacje. Migzsz nowotworu ztozony jest z dobrze
zréznicowanych komorek, ktére wygladem przypominajg komorki
tkanki macierzystej, o niskiej aktywnosci podziatowej. Jednakze, w
wyniku powigkszania sie guzéw nieztosliwych moze dochodzi¢ do
uciskania naczyn krwionosnych, przewodéw wyprowadzajgcych w
gruczotach oraz nerwdw, a w konsekwencji do powstania zaburzen
fizjologicznych. Przyktadami nowotwordéw tagodnych sg gruczolaki,
ttuszczaki, widkniaki, miesniaki, oponiaki czy naczyniaki [15, 25].

Nowotwory miejscowo ztosliwe wykazujg czes¢ cech typowych
dla guzéw ztosliwych. Majg zdolno$¢ do szybkiego wzrostu, mogg
naciekac i niszczy¢ sasiednie tkanki, jednak nie majg tendenciji do
przerzutowania. Zaliczy¢ tu mozna tez duze guzy, ktére w istotnym
stopniu uciskajg otaczajgce struktury oraz te zmiany, ktére nie sze-
rzg sie za pomocag uktadu krwionosnego i limfatycznego, ale cha-
rakteryzujg sie zdolnoscig wszczepiania. Niektore zrodta wyodreb-
niajg jeszcze jedng klase nowotworoéw, tzw. mieszane. Sg to zmia-
ny, w ktérych dochodzi do proliferacji komérek pochodzgcych z co
najmniej dwoch listkéw zarodkowych, np. miesakorak [25].

Nowotwory ztosliwe cechujg sie réznorodnym stopniem zrézni-
cowania histologicznego: od guzéw zbudowanych z komérek do-
brze zréznicowanych, az po tzw. nowotwory anaplastyczne — o jed-
norodnej budowie komorek, co uniemozliwia okreslenie typu komo-
rek, z ktérych sie wywodzg. Niezaleznie od budowy nowotwory te
charakteryzujg sie wzrostem naciekowym i majg zdolno$¢ niszcze-
nia istoty miedzykomorkowej oraz wnikania pomiedzy tkanki, ktére
je otaczajg. Bardzo wiele z tych zmian ma zdolno$¢ do tworzenia
odlegtych przerzutéw. Aktywnos$¢ podziatowa nowotwordéw ztosli-
wych jest wysoka, znacznie wieksza niz w przypadku zmian tagod-
nych. Czesto obserwuije sig tez réznorodne ksztatty i wielkosci jadra
komdrkowego, zwigekszenie stosunku objetosci jgdra do cytoplazmy,
zwiekszenie ilosci jaderek oraz zmiany ich ksztattu i wielkosci. Pro-
liferacja komoérek migzszu guza ma charakter autonomiczny, jest
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niezalezna od czynnikéw regulacyjnych organizmu. Niepohamowa-
ny wzrost nowotworu moze doprowadzi¢ do $mierci zwierzecia, a
bardzo rzadko dochodzi do spontanicznej regresji [17, 25].

Klasyfikacja nowotworéw ztosliwych opiera sie na tkance, z kt6-
rej dany guz sie wywodzi. Wyréznia sie tu przede wszystkim nowo-
twory pochodzenia nabtonkowego — raki (carcinoma) oraz pocho-
dzenia nienabtonkowego (mezenchymalnego) — gtéwnie migsaki
(sarcoma) i chtoniaki (lymphoma). Nazwy nowotworéw pochodze-
nia nabtonkowego pochodzg od narzadow, w ktorych sie rozwinety,
np. rak jajnika, nerki, jelita grubego. Nowotwory te rozwijajg sie z
nabtonka, ktory tworzy gruczoty wydzielnicze lub wysciela przewo-
dy odprowadzajgce wydzieliny i wydaliny powstajgce w gruczo-
tach. W zalezno$ci od nabtonka, z ktérego wywodzi sie guz wyréz-
nia sie w tej grupie [15, 25]:

— gruczolakoraki (adenocarcinoma) — zbudowane z tkanki gru-
czotowej, dotykajgce przede wszystkim przewodu pokarmowego,
trzustki, watroby, jajnikdw, ptuc, gruczotu krokowego, sutka, nerki
czy trzonu macicy;

— raki ptaskonabtonkowe (carcinoma planoepithelialia) — u pod-
toza ich powstania czesto lezy zjawisko metaplazji komorkoweyj,
czyli pojawienia sie komorek czynnosciowo i morfologicznie od-
miennych od swojej macierzy; rozwijajg sie¢ gtdbwnie w jamie ustnej,
oskrzelach, przetyku, gardle i skorze;

— raki urotelialne (carcinoma urothelialia) — powstajg w drogach
moczowych (pecherz moczowy, moczowdd, kanaliki i miedniczki
nerkowe) i rosng w postaci brodawkowatych wypustek.

Wsroéd nowotworéw pochodzenia mezenchymalnego gtéwng
grupe stanowig miesaki. Nie sg u ludzi nowotworami czesto spoty-
kanymi, znacznie czesciej wystepujg u pséw. Petne nazwy miesa-
koéw uwzgledniajg rodzaj tkanki, z ktérej sie wywodzg oraz narza-
du, w ktérym stwierdzono pierwotne ognisko choroby, np. miesak
kostny kosci udowej. Przyktadami migsakéw sg [15, 25]: chrzest-
niakomigsaki (chondrosarcoma) — z tkanki chrzestnej; kostniako-
miesaki (osteosarcoma) — z tkanki kostnej; naczyniakomiesaki (an-
giosarcoma) — z tkanki naczyniowej; ttuszczakomiesaki (liposarco-
ma) — z tkanki ttuszczowej; wtdkniakomigsaki (fibrosarcoma) — z
tkanki tacznej widkniste;j.

Wybrane nowotwory pséw

Nowotwory nabfonkowe skory

Nowotwory skory i tkanki podskdrnej to jedne z najczesciej rozpo-
znawanych nowotwordéw psow i kotéw. Sg to zmiany tatwe do wy-
krycia przez opiekuna zwierzecia, tatwo potwierdzi¢ ich nowotwo-
rowych charakter, ponadto wtasciciel zazwyczaj jest zainteresowa-
ny usunieciem zmiany. Nowotwory nabtonkowe skory u pséw sg
zwykle zmianami tagodnymi.

Za czynnik odpowiedzialny za rozwoj nowotworu skéry uwaza
sie dlugotrwate narazenie na promieniowanie stoneczne, ktore
usposabia niektore zwierzeta do stonecznego zapalenia skory, a w
konsekwencji niektorych rodzajow zmian, takich jak raki ptaskona-
btonkowe czy naczyniaki krwiono$ne. Zwigkszone ryzyko pojawie-
nia sie niektérych typow guzéw u poszczegdlnych ras pséow wska-
zuje na ich podtoze genetyczne.

Nowotwory wywodzgce sie z naskorka i wytworéw rogowych
skory przybierajg czesto podobny wyglad, co utrudnia ich réznico-
wanie podczas badania klinicznego pacjenta. Mozna przyjgc¢, ze
obecnos$¢ duzego, szybko rosngcego i rozpadajgcego sie guza
przemawiac bedzie za jego ztosliwym charakterem, jednakze mate
i dobrze odgraniczone od otoczenia zmiany mogg réwniez miec
taki charakter [15, 25].

Chioniak

U psow najczesciej wystepujgcymi nowotworami wywodzacymi sie
z tkanki limfatycznej sg chtoniaki; stanowig one od 5% do 24%
wszystkich rozpoznawanych nowotworéw. Chtoniaki ztosliwe (lym-
phoma malignum) sa heterogenng grupg nowotworéw wywodzacg
sie z limfocytéw, niezaleznie od umiejscowienia pierwotnego pro-
cesu nowotworowego (w weztach chtonnych, $Sledzionie, grasicy,
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nieotorbinowych grudkach chtonnych) oraz bez wzgledu na fenotyp
komarek nowotworowych (limfocyty B, T, podwdjnie pozytywne B i
T lub nie-B/nie-T) [1, 19]. Rozwijajace sie limfocyty powodujg zmia-
ny w weztach chtonnych i/lub pod weztami, mogg przebiega¢ z za-
jeciem krwi i szpiku kostnego, prowadzgc do biataczki. Krgzgce
limfocyty sg przyczynag roznych lokalizacji zmian narzgdowych,
ktére najczesciej dotyczg gatek ocznych, skory, $ledziony, osrod-
kowego uktadu nerwowego, uktadu pokarmowego, oddechowego i
tarczycy. Etiologia chtoniakéw zto$liwych nie jest do kornca pozna-
na. Uwaza sie, ze mogg wystepowac spontanicznie, mogg by¢ wy-
wotane zaburzeniami ze strony uktadu immunologicznego, zakaze-
niem retrowirusami, skazeniem srodowiska pochodnymi kwasu fe-
noksyoctowego, oddziatywaniami pola magnetycznego, czy ano-
maliami chromosomowymi. Patogeneza chtoniaka u pséw, podob-
nie jak u ludzi, jest procesem ztozonym. Odejscie od systematyzo-
wania chtoniakéw ze wzgledu na ,stopien ztosliwosci” i oparcie
nowego podziatu na okresleniu morfologii, zmian genetycznych i
immunofenotypu komdrek nowotworowych pozwolito na opracowa-
nie klasyfikacji chtoniakéw nazywanej REAL (Revised European-
-American Lymphoma Classification), ktéra jest uzupetnieniem po-
przednio stosowanych podziatow. Oparto na niej uznawang przez
WHO klasyfikacje, w ktérej wyodrebniono trzy podstawowe grupy
nowotworoéw limfatycznych: chtoniaki z komérek B, chtoniaki z ko-
morek T i NK oraz ziarnice ztosliwg [1, 25].

Sposéb postepowania w rozpoznaniu przyczyn powiekszenia
weztow chtonnych jest skomplikowany i czesto kontrowersyjny,
szczegOlnie ze wiekszos¢ przypadkoéw powiekszenia weztow
chtonnych ma podtoze nowotworowe. Podstawowym badaniem po-
zwalajgcym na postawienie wstepnego rozpoznania jest ocena
morfologiczna guza na podstawie preparatow barwionych technikg
hematoksylina-eozyna. Duze podobienstwo miedzy réznymi typa-
mi chtoniaka spowodowato, ze niezastgpionym badaniem w medy-
cynie, jak i weterynarii, staje sie okreslenie fenotypu komoérek no-
wotworu przy pomocy przeciwciat monoklonalnych. Kazdy przypa-
dek chtoniaka powinien by¢ rozpatrywany jako odrebna jednostka
chorobowa, istnieje potrzeba opracowania odrebnych strategii te-
rapeutycznych [1, 19].

Nowotwory sutka

Nowotwory sutka sg najczestszymi zmianami rozrostowymi u tego
gatunku zwierzat i w 41-53% zdiagnozowanych przypadkéw sg to
nowotwory o charakterze ztosliwym. Wedtug danych pismiennic-
twa u samcow psoéw nowotwory tego typu stwierdza sie niezmier-
nie rzadko, zwykle u pséw starszych, natomiast u ludzi nowotwory
sutka dotyczg okoto 1% mezczyzn.

W nowotworach sutkowych okreslono wiele czynnikéw progno-
stycznych, m.in. wielko$¢ guza, stopien zréznicowania komoérek
czy obecnos¢ przerzutéw. Postep biologii molekularnej pozwolit na
wykrycie wielu innych czynnikéw, tzw. markerow nowotworzenia,
stwierdzanych w wyzszych stezeniach w tkance zmienionej nowo-
tworowo niz w tkance prawidtowej. Do najwazniejszych, wykorzy-
stywanych aktualnie w medycynie zalicza sie receptory progeste-
ronowe, receptory estrogenowe, czy markery proliferacji komérko-
wej. W zwigzku z tym zrozumiate jest zwiekszone prawdopodo-
bienstwo wystgpienia nowotworu wraz ze wzrastajgcg liczbg prze-
bytych cykli rujowych [7, 22].

Objawy kliniczne nowotworu gruczotu sutkowego u suk w zde-
cydowanej wiekszosci przypadkoéw ograniczajg sie do obecnosci
pojedynczych lub mnogich zmian, umiejscowionych w obrebie gru-
czotu. U niektérych zwierzat guzy sg odkrywane przypadkowo, w
czasie rutynowych badan. Guzy najczgsciej rozwijajg sie w gtebi
tkanki gruczotowej, stwierdza sie je gteboko pod skoérg. Rzadziej
miejscem ich wyjscia jest nabtonek gruczotéw wyprowadzajgcych,
w takich przypadkach zmiany mogg mieé¢ zwigzek z brodawka sut-
kowgq i lezg tuz pod skorg. W 65-70% przypadkéw guzy stwierdza
sie w 4. i 5. pakiecie gruczotowym (wieksza ilo$¢ tkanki gruczoto-
wej i wiekszy wptyw czynnikéw hormonalnych na dzielgce sie ko-
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morki gruczotowe w tych pakietach). Suki, u ktérych rozpoznaje sie
nowotwor gruczotu sutkowego sg najczesciej w Srednim wieku lub
starsze, czesciej niesterylizowane bgdz poddawane zabiegowi w
wieku powyzej 2 lat [15, 25].

W $wiecie nauki istnieje konflikt pomigdzy dwoma réznymi teo-
riami tgczgcymi procesy mutagenezy i nowotworzenia. Niektorzy
naukowcy wysuwajg stwierdzenie, jakoby mutacje byty skutkiem
rozwoju nowotworu. Jednak zdecydowana wiekszo$¢ dostepnych
danych literaturowych, jak i badania wtasne moga potwierdzac¢ hi-
poteze, ze wystepowanie nieprawidtowosci w materiale genetycz-
nym sprzyja zjawisku karcynogenezy, a zatem wszelkie mutacje,
réwniez te w mtDNA, zwiekszajg ryzyko transformacji nowotworo-
wej. Wzrost komérek nowotworowych wynika z ich zmienionego
metabolizmu, polegajacego przede wszystkim na beztlenowym
rozktadzie glukozy, w przeciwienstwie do komorek prawidtowych,
ktére czerpig energie z reakcji utleniania pirogronianu. Proces tle-
nowy zachodzi w mitochondriach, a wszelkie mutacje w genach
kodujgcych biatka komplekséw enzymatycznych katalizujgcych te
reakcje majg wptyw na zmiane metabolizmu komérki i w konse-
kwencji przeksztatcanie sie fenotypu komoérki w nowotworowy. Z
drugiej za$s strony, powstajgce w nadmiarze reaktywne formy tlenu
mogg uszkadza¢ genom mitochondrialny, czego skutkiem mogg
by¢ mutacje w komorkach nowotworowych.

Podsumowanie

Wprowadzanie nowoczesnych metod terapii stanowi tylko jedno z
wyzwan wspoétczesnej onkologii weterynaryjnej. Drugim niezwykle
istotnym zagadnieniem jest doktadne poznanie mechanizmoéw, ktére
sterujg procesem transformacji nowotworowej i skutkujg rozwojem
nowotworu. Powszechnie uwaza sig, ze karcynogeneza jest uwa-
runkowana interakcjami pomiedzy czynnikami Srodowiskowymi i ge-
netycznymi, a u jej podstaw lezg nieprawidtowosci w strukturze i
ekspresji materiatu genetycznego. Zmiany te majg niekorzystny
wptyw na metabolizm i funkcjonowanie komérki. Dlatego tez na-
ukowcy coraz czesciej skupiajg sie na doktadnym wyjasnieniu pod-
toza molekularnego w rozwoju nowotworéw. Analiza jakosciowa i
ilosciowa kwasoéw nukleinowych, zwtaszcza poszukiwanie mutaciji i
ich wptywu na podstawowe procesy komdrkowe, moze przyczynic
sie do petniejszego zrozumienia mechanizmow onkogenezy i w kon-
sekwencji do opracowania skutecznych form diagnozowania, lecze-
nia i przewidywania przebiegu choroby nowotworowej u zwierzat.

Nowotwory stanowig grupe choréb, ktére coraz czesciej diagno-
zuje sie u psow. Z jednej strony jest to spowodowane szybkim roz-
wojem cywilizacyjnym i szkodliwym oddziatywaniem czynnikéw
Srodowiskowych o dziataniu rakotworczym, ktére przyczyniajg sie
do wzrostu wskaznika zachorowalnos$ci, zaréwno u ludzi, jak i zwie-
rzat. Z drugiej za$ strony, wprowadzanie nowoczesnych technik
diagnostycznych wptywa na coraz skuteczniejsze wykrywanie cho-
réb nowotworowych. Obecnie dostepne juz sg na rynku $wiatowym
testy genetyczne, umozliwiajgce wczesng diagnoze podatnosci na
wybrane typy nowotworéw. Ponadto stosowanie odpowiedniej die-
ty, nowoczesnych metod i srodkéw farmakologicznych oraz coraz
wieksza wiedza lekarzy medycyny weterynaryjnej na temat etiolo-
gii, patogenezy, diagnostyki i leczenia nowotworéw pozwala na
znaczne przedtuzenie zycia chorych zwierzat badz niejednokrotnie
— na catkowite wyleczenie choroby nowotworowe;.
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LXXVII Zjazd Naukowy
PTZ we Wroctawiu

,Zootechnika — przeszto$¢, terazniejszosc¢ i przysztos¢” pod takim
hastem w dniach 10-12 wrzesnia 2012 r. na Uniwersytecie Przyrod-
niczym we Wroctawiu odbyt sie kolejny, juz 77. Zjazd Naukowy Pol-
skiego Towarzystwa Zootechnicznego pod Patronatem Honoro-
wym Ministra Rolnictwa i Rozwoju Wsi, w ktérym uczestniczyto 200
0s6b. Podczas konferencji obchodzono 90-lecie istnienia PTZ, jak
réwniez jubileusz prof. dr. hab. dr. h.c. multi Tadeusza Szulca.

Zjazd otworzyt Prezes PTZ prof. dr hab. Zygmunt Litwinczuk. W
swym wystgpieniu przyblizyt 90-letnig historie i znaczenie dziatalno-
Sci Polskiego Towarzystwa Zootechnicznego. Uroczysto$¢ otwarcia
uswietnity takze wystgpienia Rektora Uniwersytetu Przyrodnicze-
go we Wroctawiu prof. dr. hab. Romana Kotacza oraz Dziekana
Wydziatu Biologii i Hodowli Zwierzat dr. hab. prof. nadzw. Andrzeja
Zachwieji. Tradycyjnie, na zakonczenie ceremonii otwarcia wreczo-
no nagrody laureatom V edycji ,Konkursu na najlepszg prace dok-
torskg z zakresu nauk zootechnicznych” oraz XXIX edycji ,Konkur-
Su na najlepszg prace magisterskg z zakresu nauk zootechnicz-
nych”. Lista nagrodzonych prac oraz laureatéw zostata opublikowa-
na w ,Przeglagdzie Hodowlanym” nr 7-9/2012 oraz na stronie inter-
netowej PTZ.

Po uroczystos$ci otwarcia wygtoszono referaty plenarne. Prof. dr
hab. Tadeusz Szulc przedstawit alternatywne funkcje zootechniki,
zas$ prof. dr hab. Stanistaw Kaminski przyblizyt tematyke genomo-
wej oceny wartosci hodowlanej zwierzat. Nastepnie wystuchano
referatu przygotowanego przez prof. dr. hab. Sylwestra Swigtkiewi-
cza wraz z licznym gronem wspétpracownikéw, na temat pasz ge-
netycznie modyfikowanych. Referaty plenarne zostaty opublikowa-
ne w ,Przegladzie Hodowlanym” nr 7-9/2012. Pierwszg cze$¢ Zjaz-
du zamknieto wystgpieniem mgr inz. Ewy Pietkiewicz — zastepcy
dyrektora Polskiego Centrum Badan i Certyfikacji S.A. Oddziatu
Badan i Certyfikacji w Pile. Drugg czes$¢ stanowity obrady okragte-
go stotu pod przewodnictwem prof. dr hab. Joanny Bartowskiej
oraz dr. hab. Macieja Adamskiego. Dyskusja toczyta sie pod wspol-
nym, przewodnim tematem: Mleko — prawda i mity. Debate zakon-
czyta degustacja wyrobow mleczarskich.

Popotudniowa cze$¢ Zjazdu byta poswiecona jubileuszowi prof.
dr. hab. dr h.c. multi Tadeusza Szulca. Uroczysto$¢ otworzyta prof.
dr hab. Bozena Patkowska-Sokota. Sylwetke jubilata przedstawiali
dr hab. prof. nadzw. Andrzej Zachwieja, prof. dr hab. Andrzej Fili-
stowicz, prof. dr hab. Zbigniew Dobrzanski wraz z gosémi. Ukazali
Profesora jako wybitnego naukowca, organizatora, przetozonego
oraz wspaniatego kolege. Zwienczeniem tego obfitujgcego w wy-
darzenia dnia byta uroczysta kolacja w restauracji na terenie Wro-
ctawskiego Ogrodu Zoologicznego.
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Drugi dzien Zjazdu rozpoczat sie zwiedzaniem Rolniczego Za-
ktadu Doswiadczalnego Swojec. Po powrocie odbyty sie obrady w
poszczegdlnych Sekcjach Specjalistycznych (ich przebieg relacjo-
nujemy ponizej). Kolejnym punktem programu byta Sesja Miodych
Naukowcow, zorganizowana w trybie konkursowym. tgcznie za-
prezentowano 7 prac naukowych, w tym 3 w jezyku angielskim.
Sad Konkursowy pod przewodnictwem dr hab. Jolanty Oprzadek
przyznat: dwie nagrody pierwszego stopnia, ktére otrzymali Seba-
stian Mucha z UP w Poznaniu za prezentacje w jezyku angielskim i
Marzena Kesek z UP we Wroctawiu za prezentacje w jezyku pol-
skim oraz wyréznienie dla Pauliny Panek z UP we Wroctawiu. Po
raz pierwszy Sesje Miodych Naukowcoéw zorganizowano na po-
przednim Zjezdzie w Poznaniu. Jest to bardzo cenna inicjatywa,
ktérg nalezy szeroko popularyzowaé. Nastepnie uczestnicy Zjazdu
udali sie do Ponadregionalnego Rolniczego Centrum Kongresowe-
go w Pawtowicach, gdzie odbyt sie uroczysty koncert.

Ostatni dzien Zjazdu obejmowat wyjazdy specjalistyczne.
Uczestnicy pierwszej trasy mieli okazje podziwia¢ zabytkowe sank-
tuarium Swietej Jadwigi w Trzebnicy, skad udali sie do gospodar-
stwa ,Rogata Owca” w Ledzinie. Zajmuje sie ono hodowlg owiec
rasy wrzoséwka i petnym wykorzystaniem surowcéw pochodza-
cych od tych zwierzagt. W gospodarstwie zaprezentowano repliki
narzedzi do obrébki wetny oraz innych surowcéw owczarskich. Od-
byta sie rowniez degustacja wyrobdéw wtasnej produkcji, z zacho-
waniem tradycyjnych receptur. Trasa druga obejmowata Stadnine
Koni Golejewko oraz Trzebnice. Uczestnicy obu wycieczek spotka-
li sie nad Stawami Milickimi, przy stotach suto zastawionych wy-
mys$Inymi potrawami z karpia. (Maciej Adamski)

SEKCJA CHOWU | HODOWLI BYDLA

W obradach Sekcji uczestniczyto 60 os6b reprezentujgcych wszyst-
kie krajowe osrodki naukowe zajmujgce sie tym gatunkiem zwierzat
gospodarskich. Obrady odbywaty sie w trzech sesjach: referatowe;j,
doniesieniowej i sprawozdawczo-wyborczej. W ich ramach przed-
stawiono 1 referat oraz 36 komunikatow naukowych, z ktérych 30
zaprezentowano jako doniesienia posterowe. Poszczegdinym se-
sjom przewodniczyli profesorowie: Zygmunt Litwinczuk, Tadeusz
Szulc, Anna Sawa i Henryk Grodzki.

Dr hab. Maciej Adamski (UP we Wroctawiu) w referacie wstep-
nym zatytutowanym ,Mleko — prawda i mity” w polemiczny sposéb
przedstawit zagadnienia zwigzane z tg problematyka. Wystgpienie
to wywotato szerokg dyskusje.

W sesji doniesieniowej przedstawiono wyniki szesciu prac. Inte-
resujgce byto doniesienie pt. "Wptyw wybranych czynnikéw na ja-
kos¢ cytologiczng mleka”, przedstawione przez dr. Wojciecha Neja
z UTP w Bydgoszczy (wspétautorzy: M. Jankowska, S. Krezel-Czo-
pek, M. Bogucki). W kolejnej pracy, referowanej przez mgr Ewe Me-
tera z IGIHZ PAN w Jastrzebcu (wspétautorzy: T. Sakowski, K. Sto-
niewski, A. Brzozowska), zaprezentowano aktualne informacje doty-
czace produkcji mleka w gospodarstwach ekologicznych w Polsce.
Dr hab. Ewa Czerniawska-Pigtkowska, prof. nadzw. z ZUT w Szcze-
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