
i zniechęcenie do ucieczek. Postanowiono 
wykorzystać obrożę elektryczną nastawio-
ną na średni stopień, ponieważ nie reagowa-
ła ona na nagrody w postaci zabawek i sma-
kołyków. Impuls miał być użyty w momen-
cie, gdy pies oddali się na znaczną odległość. 
Po zadziałaniu impulsu suka rzuciła się do 
ucieczki i zupełnie nie zwracała uwagi na 
tresera. Ćwiczenie powtarzano w ogrodzo-
nym terenie z użyciem najsłabszego impul-
su. Suka zawsze reagowała ucieczką, a kiedy 
nie miała gdzie odbiec, kładła się przy ogro-
dzeniu i odmawiała jakiegokolwiek ruchu. 
W opisanym przypadku stres powodował 
zanik aktywności.

Przypadek 4. Bokser, samiec, w wieku 
1,5 roku, o łagodnym charakterze. Pies był 
przygotowywany do Mistrzostw Polski Bok-
serów w Posłuszeństwie, z wykorzystaniem 
metod pozytywnych. Szkolenie przebiega-
ło efektywnie, osobnik reagował na nagrody 
w postaci zabawek i smakołyków. Korekcja 

wykonywanej komendy „siad” przy użyciu 
szarpnięcia smyczą bardzo go zestresowała 
i pies przestał ją wykonywać. Postanowio-
no zacząć ćwiczenie komendy od początku. 
Dobrym sposobem okazało się przejście na 
wyższy poziom zmotywowania, z wykorzy-
staniem zabawek. Ostatecznie bokser zdo-
był tytuł mistrza Polski.
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Leczenie raka płaskonabłonkowego 
oczu u koni
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Treatment of ocular squamous cell 
carcinoma in horses

Warzecha M., Horse Health Centre, Psucin

This paper aims at the presentation of methods for 
treatment of ocular squamous cell carcinoma in 
horses. Ocular squamous cell carcinoma (SCC) af-
fecting the eyelids, nictitians, conjunctiva, limbus 
and cornea is the most common ocular tumor in 
the horse,. Ocular and adnexal SCCs are malignant, 
locally invasive tumors that may metastasize. Patho-
morphologically, four differentiable stages were rec-
ognized: plaque, papillomatous lesion, non-invasive 
lesion and ocular invasive lesion. Treatment modal-
ities for ocular SCC depend on tumor location and 
extent. Treatments include surgical removal or de-
bulking, combined with a variety of ancillary pro-
cedures, such as cryotherapy, radiofrequency hyper-
thermia, immunotherapy, intra-lesion chemothera-
py and γ-irradiation.

Keywords: horse, squamous cell carcinoma, 
pathogenesis, diagnosis, treatment.

Rak płaskonabłonkowy (carcinoma pla-
noepitheliale, squamous cell carcino-

ma – SCC) jest wolno rosnącym złośli-
wym nowotworem skóry, błon śluzowych 
oraz połączeń skóry z błonami śluzowymi. 
Jest to najczęściej występujący nowotwór 
gałki ocznej i  jej struktur dodatkowych 
oraz drugi co do częstości występowania 
nowotwór u koni. Rak płaskonabłonko-
wy może dotyczyć różnych struktur oka: 
rogówki, rąbka, spojówki, trzeciej powie-
ki, powiek i oczodołu. Nieleczony może 
rozprzestrzeniać się na okoliczne tkanki 
miękkie, kości oczodołu, zatoki oraz po-
bliskie węzły chłonne (1, 2, 3, 4).

Etiologia

Dokładne przyczyny powstawania raka 
płaskonabłonkowego nie są poznane. 
W przeciwieństwie do sarkoidów, w przy-
padku raka płaskonabłonkowego nie wy-
kazano udziału w patogenezie czynnika 
wirusowego. Najbardziej prawdopodobną 
przyczyną jest długotrwałe narażenie na 
działanie promieniowania słonecznego; 
szczególnie wrażliwe są tkanki słabo pig-
mentowane. Występowanie tego nowo-
tworu zaobserwowano u zwierząt o jasnej 

sierści i niepigmentowanej skórze, w rejo-
nach o dużym nasłonecznieniu lub poło-
żonych wysoko nad poziomem morza, co 
zwiększa ekspozycję na promieniowanie 
ultrafioletowe. Promieniowanie to powo-
duje mutacje w genie supresorowym ko-
dującym białko p53, którego nadekspre-
sja prowadzi do rozwoju raka płaskona-
błonkowego (1, 2, 3, 4, 5).

Objawy kliniczne i patogeneza

Rak płaskonabłonkowy częściej występuje 
u koni maści siwej, tarantowatej lub sro-
katej niż u koni kasztanowatych, gniadych 
czy karych. U tych koni najczęściej wystę-
puje brak pigmentu wokół gałek ocznych. 
W Europie stwierdzono predyspozycję 
u koni rasy haflinger (6), natomiast w bada-
niach przeprowadzonych w Stanach Zjed-
noczonych rasą dominującą wśród koni 
z  rakiem płaskonabłonkowym była rasa 
appaloosa (1). U większości koni choroba 
dotyczy jednego oka (84%). Zmiany naj-
częściej lokalizują się na trzeciej powiece 
lub rąbku (w częściach nosowej lub skro-
niowej) oraz rogówce.

Na rycinie 1 schematycznie przedstawio-
no fazy rozwoju raka płaskonabłonkowego. 

Pierwotną zmianą prekursorową jest płyt-
ka (plaque). Płytki są to szarobiałe zgru-
bienia nabłonka, najczęściej zlokalizowa-
ne w okolicy rąbka (ryc. 2,3). Na powiekach 
zmianą pierwotną jest rogowiec (kerato-
ma). Dysplazja komórek nabłonka rogów-
ki również może prowadzić do powstania 
komórek nowotworowych (7; ryc. 4). Zmia-
ny te są wynikiem namnożenia się komó-
rek warstwy kolczystej nabłonka lub na-
skórka. Kolejnym stadium jest brodaw-
czak (papilloma; ryc. 5). Powstaje, kiedy 
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komórki warstwy podstawnej proliferu-
ją do położonych wyżej warstw nabłon-
ka lub naskórka, powodując hiperkerato-
zę. Jest to zmiana o szorstkiej powierzch-
ni i brzegu zlewającym się z leżącą głębiej 

płytką, może być uszypułowana lub prze-
suwalna. Z każdej zmiany pierwotnej może 
rozwinąć się przedinwazyjna postać nowo-
tworu – carcinoma in situ. Jest to stadium 
przed wniknięciem komórek nowotworu 

do podnabłonkowej tkanki łącznej, co po-
woduje rozwinięcie się inwazyjnej postaci 
raka płaskonabłonkowego. Powierzchnia 
raka jest szorstka lub brodawkowata, może 
być wrzodziejąca lub krwawiąca (1, 2, 3, 4).

Przerzuty postaci ocznej raka płasko-
nabłonkowego występują dość rzadko 
(ok. 15% przypadków). Najczęściej umiej-
scawiają się w okolicznych węzłach chłon-
nych, śliniankach, oczodole, zatokach, krta-
ni oraz przewodzie nosowo-łzowym (8, 
9, 10).

Diagnostyka i rozpoznanie różnicowe

Pewna diagnoza raka płaskonabłonkowego 
może być postawiona tylko na podstawie 
badania histopatologicznego. W przypad-
ku stwierdzenia występowania nowo po-
wstałych mas na powierzchni gałki ocznej 
lub jej narządów dodatkowych zawsze na-
leży brać pod uwagę możliwość wystąpie-
nia raka płaskonabłonkowego. W rozpo-
znaniu różnicowym należy uwzględnić 
następujące choroby: 

Ryc. 1. Patogeneza raka płaskonabłonkowego; objaśnienie: SCC – rak płaskonabłonkowy

Dysplazja 
nabłonka rogówki

Rogowiec
keratoma

Płytka 
plaque

Brodawczak
papilloma

SCC

Carcinoma
in situ

Ryc. 4. Dysplazja nabłonka rogówki uwidoczniona po wybarwieniu fluoresceiną 
(zaznaczona strzałkami)

Ryc. 2. Pierwotna zmiana – płytka, umiejscowiona w okolicy rąbka w kącie 
bocznym gałki ocznej

Ryc. 5. Kolejne stadium zmiany w okolicy rąbka – papilloma/carcinoma in situ

Ryc. 3. Pierwotna zmiana – płytka (zaznaczona strzałkami) umiejscowiona na 
twardówce w kącie bocznym gałki ocznej
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1)	� inne nowotwory (brodawczaki, czer-
niaki, naczyniakomięsaki, naczyniaki, 
chłoniaki); 

2)	� zapalenie spojówek (zapalenie eozyno-
filowe; ryc. 6; zapalenie pęcherzykowe); 

3)	� zmiany zapalne (ziarniniaki, ropnie, od-
powiedź zapalna na ciało obce); 

4)	� pasożyty (Onchocerca, Thelazia). Czyn-
nikiem rozstrzygającym jest wynik ba-
dania histopatologicznego (1, 2, 3, 4).

Leczenie

Leczenie raka płaskonabłonkowego jest 
różnorodne i musi być odpowiednio do-
brane do każdego pacjenta. Stosowane są 
następujące metody: operacyjne usunię-
cie zmiany, krioterapia, hipertermia, im-
munoterapia, chemioterapia i różne ro-
dzaje radioterapii.

Metoda operacyjnego usunięcia zmia-
ny zależy od jej umiejscowienia i  roz-
miarów. W niektórych przypadkach nie-
możliwe jest usunięcie całej zmiany wraz 
z marginesem tkanki zdrowej. Wtedy po-
stępowaniem z  wyboru jest częściowe 
usunięcie zmienionych tkanek, co powo-
duje zmniejszenie objętości guza, przez co 
zastosowane dodatkowe metody, np. krio-
terapia, są bardziej efektywne (5, 6, 12).

Krioterapia jest najczęściej stosowaną 
metodą leczenia raka płaskonabłonkowego. 
Zwykle stosowana jest jako terapia wspo-
magająca po częściowym chirurgicznym 
usunięciu zmiany (6). W krioterapii wete-
rynaryjnej używane są aparaty działające 
na podtlenek azotu lub ciekły azot. Pod-
tlenek azotu powoduje szybsze zamraża-
nie tkanki, ciekły azot ma natomiast niższą 
temperaturę działania. Zasadą krioterapii 
jest szybkie zamrożenie tkanki, minimalna 
temperatura to ok. –25°C i powolne roz-
mrażanie. Zwykle stosuje się dwa do trzech 
cykli mrożenia z marginesem tkanek zdro-
wych około 0,5 cm. Martwica i odpadnię-
cie tkanki następuje po 2–4 tygodniach od 

mrożenia, rana zwykle goi się przez ziar-
ninowanie.

Hipertermia, czyli miejscowa indukcja 
ciepła wewnątrz tkanki, powoduje znisz-
czenie zmienionych komórek, które są 
bardziej wrażliwe na działanie wysokiej 
temperatury. Temperatura tkanki stymu-
lowanej mikrofalami podnosi się do 50°C 
na 30 s. Metoda ta jest wykorzystywana 
w przypadku zmian powierzchownych, 
umiejscowionych na powiekach, spojów-
ce lub rąbku.

Immunoterapia jest głównie stosowana 
w leczeniu sarkoidów, ostanio stała się rów-
nież popularna w leczeniu SCC. Immuno-
terapia ma zastosowanie w leczeniu raka 
płaskonabłonkowego skóry powiek. Naj-
częściej używanym środkiem jest szcze-
pionka BCG (Bacillus Calmette – Guerin). 
Iniekcja BCG wywołuje m.in. natychmia-
stową odpowiedź zapalną, aktywuje ma-
krofagi i wywołuje reakcje nadwrażliwości 
później przeciwko zmienionym komórkom, 
co prowadzi do remisji raka (3). Ostrzyka-
nie w ilości 1 ml na cm2 powierzchni guza 
powtarza się co 2–4 tygodnie, aż do uzy-
skania remisji.

W chemioterapii raka płaskonabłon-
kowego najczęściej stosuje się cisplatynę. 
Metoda ta jest przeznaczona do leczenia 
zmian na skórze powiek. Terapia polega na 
trzy– lub czterokrotnym podaniu cispla-
tyny w dawce 1 mg na cm3 guza, w odstę-
pach dwóch tygodni (1). Innym cytostaty-
kiem stosowanym w terapii raka płaskona-
błonkowego jest mitomycyna C w postaci 
kropli do oczu. Często stosowana jako tera-
pia wspomagająca po chirurgicznym usu-
nięciu zmian umiejscowionych na rogów-
ce, rąbku lub spojówkach (11).

Radioterapia jest przeznaczona do le-
czenia raka płaskonabłonkowego umiej-
scowionego na skórze powiek i  spojów-
kach. Promieniowanie działa na komórki 
ulegające szybkim podziałom oraz komór-
ki nabłonkowe. Powoduje to duże ryzyko 

uszkodzenia w czasie napromieniowania 
struktur nieobjętych zmianami, tj. błony 
naczyniowej, soczewki, siatkówki. Naj-
częściej wykorzystywane jest promienio-
wanie γ (gamma), którego źródłem jest 
izotop Iryd 1921 oraz promieniowanie β 
– izotop Stront 90 (12). Radioterapia jest 
najbardziej efektywną formą terapii, notuje 
ok. 90% przypadków wyleczenia. Jednakże 
wysokie koszty i przepisy dotyczące bez-
pieczeństwa osób przeprowadzających te-
rapię czynią ją trudno dostępną.

Rodzaj postępowania jest zależny od 
wielkości guza i jego położenia. Niestety 
głównym czynnikiem decydującym o wy-
borze terapii jest dostępność specjalistycz-
nego sprzętu oraz koszty związane z  le-
czeniem.

Postępowaniem z wyboru jest opera-
cyjne usunięcie zmiany, najczęściej po-
łączone z kriochirurgią lub hipertermią. 
Rak płaskonabłonkowy umiejscowiony 
na trzeciej powiece stanowi około 30% 
przypadków. Jeżeli zmiana jest na brzegu 
trzeciej powieki, otoczona marginesem 
1–2 cm zdrowej tkanki, usunięcie całej 
trzeciej powieki jest postępowaniem wy-
starczającym (13). W przypadku rozlane-
go nowotworu rozciągającego się na tere-
nie trzeciej powieki zalecana jest terapia 
dodatkowa, np. kriochirurgia. Ponad po-
łowa przypadków raka płaskonabłonko-
wego dotyczy spojówki, rąbka i rogówki. 
Zmiany na spojówce powiekowej są usu-
wane w całości lub częściowo i następnie 
poddane kriochirurgii. Rak spojówki twar-
dówkowej, rąbka i rogówki są traktowa-
ne w podobny sposób. W tych tkankach 
nowotwór stanowi płaską, bardzo cienką 
strukturę, co powoduje ograniczenia w do-
borze metody leczenia. Usunięcie zmiany 
następuje poprzez sklerektomię lub/i ke-
ratotomię blaszkową sięgającą od ¼ do ½ 
grubości rogówki (ryc. 7). Jako terapię do-
datkową zaleca się zastosowanie lasera 
CO2 (1, 10). Energia lasera działa na całej 

Ryc. 6. Zmiana obejmująca rąbek i rogówkę w kącie bocznym gałki ocznej. Badanie 
histopatologiczne wycinka zmiany wykazało eozynofilowe zapalenie rogówki

Ryc. 7. Usunięcie zmiany umiejscowionej na rogówce metodą keratotomii 
blaszkowej
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powierzchni obszaru po usuniętej zmianie. 
Po zabiegu stosuje się leczenie miejscowe 
przeciwwrzodowe (antybiotyki w postaci 
kropli 4 razy dziennie) oraz ograniczają-
ce zapalenie przedniego odcinka oka (1% 
atropina w postaci kropli, 1–2 razy dzien-
nie), które zawsze występuje po keratoto-
mii i użyciu lasera. Ogólnie stosuje się nie-
steroidowe leki przeciwzapalne. Kiedy ro-
gówka jest już pokryta nowo powstałym 
nabłonkiem, można zastosować 0,1% dek-
sametazon w kroplach, w celu zmniejsze-
nia blizny. W przypadkach nawrotu raka 
płaskonabłonkowego może być przepro-
wadzona penetrująca keratoplastyka.

W przypadkach zmian bardzo zaawan-
sowanych, nawracających, wnikających do 

przedniej komory oka (ryc. 8) wskazana jest 
enukleacja lub ewisceracja (14).

Rokowanie

Biorąc pod uwagę wszystkie możliwe 
umiejscowienia nowotworu oraz wszyst-
kie metody leczenia średnia nawrotów 
raka płaskonabłonkowego wynosi około 
40% (1). Rak płaskonabłonkowy dotyczą-
cy powiek oraz struktur oczodołu rokuje 
bardzo słabo, natomiast zmiany umiejsco-
wione na rogówce, rąbku i trzeciej powie-
ce dają lepsze rokowanie. Przeprowadzenie 
tylko usunięcia operacyjnego nowotworu 
daje możliwość wyleczenia w 55% przy-
padków. Zastosowanie terapii dodatkowej, 

najczęściej kriochirurgii, zwiększa szanse 
wyleczenia do 70–80%.
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Ryc. 8. Zaawansowane stadium raka płaskonabłonkowego, zmiana obejmuje twardówkę, rąbek, rogówkę 
i penetruje do wnętrza gałki ocznej

Ocena epidemiologiczna zakażeń 
Salmonella spp. u ludzi i kur niosek 
na terenie województwa opolskiego 
w latach 2009–2011
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Bardzo istotnym czynnikiem zagro-
żenia dla zdrowia ludzi i  zwierząt 

są zakażenia Salmonella spp. Pałeczki 

Salmonella nie mają cech morfologicznych, 
które odróżniałyby je od innych pałeczek je-
litowych. Posiadają jednak wiele właściwości 

biochemicznych oraz mają bardzo zróżni-
cowaną strukturę antygenową. Rodzaj Sal-
monella podzielono na dwa gatunki: gatu-
nek Salmonella enterica występujący u zwie-
rząt stałocieplnych oraz Salmonella bongori 
spotykany głównie u zwierząt zmienno-
cieplnych i w środowisku naturalnym. Po-
dział ten opiera się na wynikach hybrydyza-
cji kwasów nukleinowych i analizie restryk-
cyjnej genomowego DNA.

Choroby ludzi i zwierząt wywoływa-
ne przez pałeczki Salmonella noszą nazwę 
salmoneloz. Ze względu na różnice w spo-
sobie szerzenia się salmoneloz oraz na róż-
nice w klinicznym ich przebiegu można je 
podzielić na dwie nietaksonomiczne gru-
py. Do pierwszej zaliczać się będą te seroty-
py salmoneli, które zdolne są do wywołania 
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