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Tumors of the hematopoietic tissue in dogs
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Plasma cell tumors are characterized by malignant
proliferation of plasma cells that differentiate from
B lymphocytes. These neoplasms in cats and dogs
include multiple myeloma (MM), solitary extramed-
ullary plasmacytomas, solitary osseous plasmacyto-
mas, plasma cell leukemia and Waldenstrém's mac-
roglobulinemia. Multiple myeloma traditionally has
been described as an array of dinicopathological
changes caused by malignant plasma cells that orig-
inate typically in bone marrow. In MM very high im-
munoglobulin concentration causing hyperviscosity
syndrome is responsible for spectrum paraneoplastic
disorders. The origin of plasma cell neoplastic trans-
formation in dogs and cats is still unknown. Environ-
mental and genetic factors and chronic inflammato-
1y processes can play role. In cats FeLV and FIV in-
fections are not associated with multiple myeloma.
In most animals with MM nonspecific clinical signs
such as lethargy, general weakness, inappetence and
weight loss are often observed. Clinical signs refera-
ble to the bone lysis lesions and hyperviscosity syn-
drome usually present in dogs with MM, are absent
in most affected cats. The goal of the treatment in
cases of multiple myeloma is to decrease malignant
plasma cells proliferation and to control the adverse
clinical signs associated with local effects of tumor
growth and the high serum immunoglobulin level.
Combined chemotherapy with prednisone and mel-
phalan is accepted as standard therapy of MM in both
dogs and cats. Solitary, extramedullary plasmacyto-
mas should be entirely removed surgically. If recur-
rence occurs or surgery was no complete, addition-
al chemotherapy and/or radiation therapy should be
applied to control the disease.
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Wystepowanie i przyczyna

W zdecydowanej wiekszo$ci przypadkéw
nowotwory wywodzace si¢ z komoérek pla-
zmatycznych powstaja w wyniku transfor-
macji nowotworowej jednej komorki, tak
wiec sa rozrostami monoklonalnymi (je-
den klon komoérkowy). W wyjatkowych
przypadkach obserwowano rozrosty bi-
klonalne (rozrost dwéch klonéw komo-
rek) lub poliklonalne (1, 2). Nie s3 to zmia-
ny czesto rozpoznawane u psow i kotow,
co z jednej strony wynika z faktu, ze wy-
stepuja one u tych zwierzat bardzo rzadko,
a z drugiej w zwiazku z tym, ze towarzysza
im nieswoiste objawy kliniczne rozpozna-
nie niektérych postaci tych guzéw moze
by¢ trudne (3). W zalezno$ci od lokaliza-
¢ji rozrostu, liczby stwierdzonych ognisk
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oraz stopnia zréznicowania komérek migz-
szu guza nowotwory powstajace z komo-
rek plazmatyczych moga przybierac kilka
postaci klinicznych.

Szpiczak mnogi

Mianem szpiczaka mnogiego (multiple my-
eloma — MM) okresla sie zespot objawdw
klinicznych powodowanych przez wielo-
ogniskowy zlosliwy rozrost komoérek pla-
zmatycznych lub ich prekursoréw, ktére
wywodzg sie ze szpiku kostnego. Do roz-
poznania szpiczaka mnogiego niezbedne
jest stwierdzenie nowotworowej proliferacji
komorek plazmatycznych w obrebie szpi-
ku kostnego (komoérki plazmatyczne sta-
nowig w tym przypadku, co najmniej 20%
wszystkich komdrek szpiku kostnego) i jed-
noczesne stwierdzenie co najmniej jednej
z dalej wymienionych nieprawidlowosci:
hiperproteinemia monoklonalna w suro-
wicy, monoklonalna proteinuria (obecno$¢
bialek Bence Jonesa w moczu) i/lub zmiany
lityczne w obrebie kosci (3, 4, 5, 6). Mono-
klonalna proteinemia i proteinuria wynika-
ja z produkowania przez komdrki miazszu
nowotworu biatek (jednej klasy immuno-
globulin lub ich fragmentéw — najczesciej
lekkich fancuchéw immunoglobulin), okre-
$lanych mianem paraprotein, bialek szpi-
czaka lub bialek M. Zaréwno u pséw, jak
i u kotédw szpiczak mnogi jest najczesciej
obserwowana postacia nowotworu komo-
rek plazmatycznych. Stanowi okoto 1% spo-
$rod wszystkich zlosliwych nowotwordw
u zwierzat i jednocze$nie 8% guzéw tkan-
ki krwiotwdrczej (7). Wystepuje on najcze-
$ciej u pséw w $rednim wieku i starszych
(8—9-letnich) i starszych kotéw (12-14-let-
nich), w wiekszosci przypadkéw u kotoéw
krétkowtosych oraz prawdopodobnie cze-
$ciej u pséw rasy owczarek niemiecki; nie
stwierdzono wyraznej predylekcji ktdrejs
z plci do wystepowania szpiczaka mnogie-
g0(3,6,7,8,9).

Pojedyncze (odosobnione)
plazmocytomy tkanek miekkich

Pojedyncze (odosobnione) plazmocyto-
my tkanek migkkich (solitary extrame-
dullary plasmacytomas, plazmocytomy

pozaszpikowe) sa miejscowa (jednoogni-
skowa) nowotworowg proliferacja komo-
rek plazmatycznych, ktéra moze pojawi¢
sie w obrebie tkanek miekkich. W jednym
z badan plazmocytomy stanowily 2,4% spo-
$rod wszystkich nowotworéw rozpozna-
nych u pséw, przy czym najczesciej obej-
mowaly one skére (nawet do 80% przypad-
kéw), rzadziej blone $luzowa jamy ustnej
(okoto 28% wszystkich plazmocytom tka-
nek miegkkich), a inne lokalizacje, takie
jak przewod pokarmowy (najczesciej je-
lito grube), przestrzeri pozaotrzewnowa,
mdzg, krtan, watroba, macica, gatka oczna,
$ledziona i inne narzady obserwowane sa
wyjatkowo rzadko (1,7, 10, 11, 12, 13). No-
wotwory rozpoznawano najczesciej u psow
starszych, srednio w wieku 9-10 lat, cze-
$ciej u spanieli, west highland white te-
rieréw, yorkshire terieréw, airedale terie-
réw i owczarkéw niemieckich (1, 7, 10).
W zdecydowanej wiekszosci przypadkéw
plazmocytomy skéry i jamy ustnej sa gu-
zami niezlodliwymi, z kolei te znajdujace
sie w innych miejscach wydaja si¢ bardziej
agresywne, dajac niekiedy przerzuty do
regionalnych weztéw chtonnych (7). Od-
osobnione plazmocytomy tkanek miekkich
stwierdzane bywaja najczesciej u krétko-
wlosych kotéw w $rednim wieku (media-
na 7-8 lat), z wyrazna predylekcja u ko-
curéw. Zmiany lokalizuja sie najczesciej
w obrebie skoéry, jamy ustnej, przewodu
pokarmowego, gatek ocznych i watrobie.
W nielicznych przypadkach obserwowano
u kotéw uogdlnienie choroby badz z poja-
wieniem si¢ przerzutéw w obrebie narzg-
déw wewnetrznych i regionalnych weztéw
chlonnych lub tez z progresja choroby do
szpiczaka mnogiego (7).

Pojedyncze (odosobnione)
plazmocytomy kosci

Pojedyncze (odosobnione) plazmocytomy
ko$ci (solitary osseous plasmacytomas)
to nowotwory, ktére maja charakter miej-
scowego, najczesciej pojedynczego rozro-
stu nowotworowo transformowanych ko-
morek plazmatycznych w obrebie koséca,
najczesciej kregu, zebra, szczeki lub zu-
chwy. W wielu przypadkach proces choro-
bowy staje sie wieloogniskowy, albowiem
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w okresie kilku miesiecy lub lat dochodzi
do rozprzestrzenienia si¢ zmian na inne
kosci lub/i tkanki miekkie (14).

Biataczka plazmatycznokomérkowa

Biataczka plazmatycznokomérkowa jest
wynikiem rozsiewu nowotworu komo-
rek plazmatycznych do krwi, w ktérej ob-
serwuje sie niekiedy znaczna liczbe aty-
powych komorek, a miejscem jej wyjscia
moze by¢ szpik kostny oraz pojedynczy
guz skory (6).

Makroglobulinemia Waldenstroma

Makroglobulinemia Waldenstroma jest
z kolei zespotem chorobowym, ktéry cha-
rakteryzuje si¢ klonalnym rozrostem ko-
morek plazmatycznych produkujacych
nadmierna ilo§¢ immunoglobulin M (ma-
kroglobulin). Nacieki nowotworowe obser-
wuje sie gtéwnie w obrebie tkanek migk-
kich, takich jak §ledziona, watroba i wezly
chlonne; zdecydowanie rzadko zajete by-
waja kosci (7, 15).

Nie okreslono, jak dotad, przyczyny roz-
woju nowotworéw z komérek plazmatycz-
nych u zwierzat. Prawdopodobnie w pato-
genezie tych rozrostéw (podobnie jak to
jest uludzi) maja udzial czynniki §rodowi-
skowe, takie jak: promienie jonizujace, sili-
kon, niektére metale, pochodne ropy naf-
towej i srodki ochrony roslin. Pewna role
moga tez odgrywac czynniki genetyczne
oraz przewlekle utrzymujace sie stany za-
palne, szczegdlnie przebiegajace z obecno-
$cia duzej liczby komérek plazmatycznych.
Nie wykazano, jak dotad, zwiazku pomie-
dzy zakazeniem wirusowym u kotéw (wirus
biataczki u kotéw, wirus niedoboru immu-
nologicznego kotéw) a powstawaniem szpi-
czaka mnogiego (3). W literaturze istnieja
nieliczne opisy szpiczaka mnogiego, ktéry
powstal w wyniku progresji z odosobnione-
go guza z komdrek plazmatycznych, a takze
z chloniaka z komorek B (cyt. za 7).

Postacie i objawy kliniczne

Objawy kliniczne nowotworéw komorek
plazmatycznych zaleza od postaci guza,
liczby i lokalizacji ognisk nowotworowych,
a takze wystepowania zespolu nadmiernej
lepkosci krwi, spowodowanego niewlasci-
wie wysokim stezeniem immunoglobulin
we krwi produkowanych przez komorki
migzszu guza. W przypadku szpiczaka
mnogiego obserwuje si¢ cala game nieswo-
istych objawéw klinicznych, takich jak ob-
nizenie aktywnosci fizycznej, az do apatii,
zmniejszenie lub brak apetytu, z jednocze-
snym traceniem masy ciata (3, 4, 8). Rza-
dziej obserwuje si¢ powiekszenie zarysu
powlok brzusznych (wodobrzusze), uogdl-
niona bolesno$¢, nawracajace wymioty
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i biegunki, a takze cechy skazy krwotocz-
nej (krwawienie z nosa i dzigsel) i nawraca-
jace zakazenia. Badanie kliniczne w takich
przypadkach ujawnia czesto powiekszenie
powierzchownych weziéw chonnych oraz
nieprawidlowe szmery sercowe. W badaniu
okulistycznym obserwowano czesto wyle-
wy krwi, rozszerzenie i skrecenie naczyn
krwiono$nych w obrebie siatkéwki, niekie-
dy jej odklejenie i wynikajaca z tego $lepo-
te (7). Objawy kliniczne wynikajace z zaje-
cia kos¢ca w przypadku szpiczaka mnogie-
go sa zdecydowanie cze$ciej obserwowane
u pséw niz u kotéw, ale objawy takie, jak
nasilajaca sie kulawizna i wynikajaca z hi-
perkalcemii polidypsja i poliuria, takze byly
opisywane u tego drugiego gatunku zwie-
rzat (3, 8). Konsekwencja obecnosci roz-
rostu komorek plazmatycznych i zmian li-
tycznych w obrebie kosci bedzie mniej lub
bardziej zlokalizowana bolesno$¢ kosci, ob-
jawiajaca sie kulawiznami czy zaburzenia-
mi neurologicznymi (3). Guzy rozwijajace
sie w obrebie kregostupa prowadzi¢ moga
do ucisku na rdzen kregowy, co prowadzi
do bolesnosci, porazenia koniczyn mied-
nicznych i ataksji. Z kolei u kotéw domi-
nuja objawy kliniczne bedace konsekwen-
cja zajecia narzadéw wewnetrznych, ta-
kie jak powiekszenie watroby i $ledziony,
nerek i weztéw chlonnych jamy brzusz-
nej. Obserwuje si¢ w takich przypadkach,
miedzy innymi, objawy niewydolnosci ne-
rek (wzmozone pragnienie, wielomocz, ce-
chy odwodnienia; 7, 8).

Zesp6l nadmiernej lepkosci krwi
w przebiegu szpiczka mnogiego zdecydo-
wanie cze$ciej obserwuje si¢ u pséw niz
u kotéw. Jest on wynikiem produkcji przez
komérki nowotworu znacznej iloéci bia-
tek, ktore sa wydalane do krwi i powodu-
ja zwolnienie przeplywu krwi przez drob-
ne naczynia krwionosne, co w znaczacy
spos6b moze wplywaé¢ na funkcjonowa-
nie praktycznie wszystkich narzadéw or-
ganizmu. Niekiedy jednak jedynymi ob-
serwowanymi nieprawidfowo$ciami, ktére
sa konsekwencja zespolu nadmiernej lep-
kosci krwi, jest niewydolnos¢ nerek, ob-
jawiajaca sie zwiekszonym pragnieniem,
wielomoczem, brakiem apetytu. Dos¢ cze-
sto obserwuje sie cechy skazy krwotocznej
(krwawienie z nosa, dziasel, wybroczyno-
wos¢, obecnos¢ krwi w jamie/jamach cia-
fa, smolisty stolec i fusowate wymioty), za-
burzenia w obrebie narzadu wzroku (od-
klejenie siatkéwki i $lepota, obrzek tarczy
nerwu wzrokowego, poszerzenie naczyn
siatkéwki, krwotok do komory oka) i za-
burzenia neurologiczne (drgawki, zmiany
zachowania, chodzenie w kétko; 16). Nie-
prawidlowosci wynikajace z zageszczenia
krwi sg dos¢ czesto obserwowane podczas
badania kardiologicznego, w czasie ktérego
zwracaja uwage nieprawidlowe szmery ser-
cowe, zwolnienie badZ przyspieszenie akcji
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serca, cechy niewydolno$ci miesnia serco-
wego, bedace konsekwencja jego przero-
stu i zwiekszeniem rzutu serca. W rzad-
kich przypadkach obserwowano chorobe
zimnych aglutynin, ktéra przebiega z obec-
noscia przekrwienia, martwicy i krwawien
z obwodowych czesci ciala.

W wigkszosci przypadkéw pozaszpiko-
wych plazmocytom tkanek miekkich ob-
serwuje sie obecnos¢ pojedynczych zmian,
ktére moga by¢ zlokalizowane w réznych
obszarach skory, najczesciej na glowie lub
na koniczynach, gdzie przybieraja posta¢
zazwyczaj niewielkiego, kulistego, pozba-
wionego wloséw guzka, ktéremu z reguly
nie towarzysza inne objawy kliniczne (7,
10). W rzadszych przypadkach, gdy no-
wotwor rozwija si¢ w obrebie narzadéw
wewnetrznych, pojawic sie¢ moga dodat-
kowo objawy wynikajace z ucisku i zatka-
nia. Przykladowo, plazmocytomy zlokali-
zowane w obrebie jelita grubego moga by¢
przyczyna wypadniecia odbytnicy, bez-
produktywnych par¢ lub tez s przyczyna
obecnosci $wiezej krwi w kale. Gdy guz
zlokalizowany jest w obrebie oérodkowe-
go ukladu nerwowego, mozna obserwo-
wac zaburzenia neurologiczne, takie jak
niezbornos¢ ruchéw i drgawki, ktére po-
nadto moga by¢ konsekwencja hipoglike-
mii wynikajacej z obecno$ci nowotworu.
Niekiedy, oprécz samej obecnosci guza,
nawet niewielkim rozrostom towarzysza
objawy bedace wynikiem nadmiernej lep-
kosci krwi, co jest konsekwencja produk-
¢ji paraprotein przez komérki plazmocyto-
my (7). Przerzuty do regionalnych wezléw
chtonnych w przypadku plazmocytom od-
osobnionych zdarzaja sie rzadko, jednak-
ze w pewnych przypadkach obserwowa-
no rozlegly rozsiew procesu do narzadéw
wewnetrznych i wezléw chlonnych. W ta-
kich przypadkach nalezy przeprowadzi¢
dokfadne badanie kliniczne w celu wyja-
$nienia czy doszlo do uogdlnienia proce-
su miejscowego, czy tez stwierdzone po-
jedyncze ognisko w obrebie skory nie jest
zmiana wtérna w przebiegu niewykrytego
do tej pory szpiczaka mnogiego.

Odosobnione ognisko plazmocytomy
w obrebie kos$¢ca jest czesto wykrywane
przypadkowo podczas badania rentgenow-
skiego wykonywanego z innych przyczyn.
Jednakze w wielu przypadkach obserwuje
sie objawy kliniczne wynikajace z obecno-
$ci zmian litycznych w obrebie koscca, ta-
kie jak kulawizna (gdy guzek zlokalizowany
jest w ko$¢cu koniczyn) lub tez zaburzenia
neurologiczne, gdy guz jest zlokalizowany
w obrebie kregostupa (7).

Rozpoznawanie i ocena stopnia
zaawansowania klinicznego

Kluczowa role w rozpoznawaniu i rézni-
cowaniu réznych postaci nowotworéw
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wywodzgcych sie z komdrek plazmatycz-
nych odgrywa stwierdzenie, czy mamy
do czynienia z odczynowym rozrostem
komoérek plazmatycznych, nowotworem
niezlosliwym czy ztosliwym guzem od-
osobnionym lub wieloogniskowym. Nie-
stety, jak wspomniano, objawy kliniczne
w wiekszos$ci przypadkéw sa matlo spe-
cyficzne i rzadko lekarz uwzglednia szpi-
czaka mnogiego lub obecno$¢ pojedynczej
plazmocytomy.

Do rozpoznania szpiczaka mnogiego
niezbedne jest stwierdzenie plazmocytozy
tla nowotworowego w obrebie szpiku kost-
nego, obecnosci zmian w obrebie kosci,
a takze wykazanie obecnosci bialek szpi-
czaka we krwi lub moczu (5). U kazdego
pacjenta z podejrzeniem szpiczaka mnogie-
go niezbedne jest wykonanie podstawowe-
go badania biochemicznego i morfologicz-
nego krwi, ogélne badanie moczu, w pota-
czeniu z badaniami obrazowymi, badaniem
cytopatologicznym szpiku kostnego i na-
rzadéw wewnetrznych, a takze elektrofo-
rezy i immunoelektroforezy surowicy ce-
lem wykrycia gammapatii monoklonalnej
(7). Do najpowszechniej obserwowanych
nieprawidtowosci w badaniu krwi i moczu
u kotéw ze szpiczakiem mnogim naleza:
hiperglobulinemia (88% przypadkéw), hi-
poalbuminemia, hipocholesterolemia, hi-
perkalcemia, niedokrwisto$¢ (cze$ciej nie-
regeneratywna), neutropenia, trombocy-
topenia, a takze proteinuria (6). Zmiany
rentgenologiczne w obrebie koséca bywaja
rozmaite, poczawszy od delikatnie zazna-
czonych punktowych ubytkéw, rozleglych
zmian litycznych, wlacznie ze zlamaniami
patologicznymi, az do wystepowania zani-
ku kostnego, ktéry obejmuje duze obsza-
ry ko$éca (osteopenia; 7). Lityczne zmiany
w obrebie ko$céca obserwuje sie szczeg6l-
nie czesto u pséw (nawet 66% zwierzat) i sa
zdecydowanie rzadziej opisywane u kotéw,
chociaz w ostatnio publikowanych pra-
cach stwierdzano je nawet u ponad poto-
wy osobnikéw (9). Zmiany lityczne sa wy-
nikiem zwiekszonej aktywnosci osteokla-
stow znajdujacych sie w sasiedztwie ognisk
nowotworu, przy jednoczesnym zmniejsze-
niu tworzenia nowej kosci i najczesciej sa
obserwowane w obrebie kosci zaangazo-
wanych w hematopoeze, takich jak: kre-
gi, zebra, miednica, kosci czaszki czy od-
cinki obwodowe kosci dlugich (5, 7). Nie-
kiedy jednak obecnosci ognisk lizy kosci
nie towarzyszy rozrost komoérek szpicza-
ka, dlatego tez uwaza sie, ze przynajmniej
cze$ciowo zmiany kostne sa wynikiem od-
legtego dzialania czynnikéw humoralnych
wytwarzanych przez komoérki migzszu guza
(5). W zwiazku z tym, Ze guzy moga wy-
stepowac w réznych miejscach niezbedne
moze by¢ wykonanie licznych zdje¢ prze-
gladowych, niekiedy obejmujacych caly ko-
$ciec. Dodatkowe zdjecia rentgenowskie

klatki piersiowej i jamy brzusznej, a takze
badanie ultrasonograficzne jamy brzusz-
nej dopelniaja oceny stopnia zaawanso-
wania choroby (zazwyczaj cechy powiek-
szenia watroby i §ledziony), chociaz nie
ujawniaja one zmian patognomonicznych
dla guzéw komorek plazmatycznych. Do
innym mniej dostepnych lub niedostep-
nych metod obrazowania naleza badania
za pomoca tomografii komputerowej czy
scyntygrafii.

Badanie cytopatologiczne szpiku kost-
nego jest nieodzowne do potwierdzenia
obecnosci szpiczaka mnogiego, albowiem
stwierdzenie nowotworowej plazmocytozy
(co najmniej 20% komérek szpiku stanowia
atypowe komorki plazmatyczne — w prawi-
dlowym szpiku komorki plazmatyczne sta-
nowia do 5% komorek) jest podstawowym
kryterium rozpoznania szpiczaka mnogie-
go. W niektdrych przypadkach, szczegdl-
nie u kotéw, dopuszczalne jest rozpozna-
nie szpiczaka na podstawie stwierdzenie
umiarkowanej plazmocytozy (okolo 10%
komorek szpiku), jednakze z jednoczesnym
stwierdzeniem atypii komdrkowej, a tak-
ze obecnoscia komoérek nowotworowych
w narzadach wewnetrznych (6, 7). Ponadto
w jednym z badan, obejmujacym 60 pséw
ze szpiczakiem mnogim, rozpoznanie no-
wotworu stawiano na podstawie stwier-
dzenia w szpiku kostnym jedynie tagod-
nej plazmocytozy (powyzej 5% komorek
szpiku), przy jednoczesnym stwierdzeniu
monoklonalnej gammapatii (4). Komorki
szpiczaka mnogiego najczesciej charakte-
ryzuje pewien stopien niezréznicowania,
co cechuje si¢ obecnoscia komérek duzych,
olbrzymich, ze zmienionym stosunkiem
wielkosci jadra do cytoplazmy, obecno-
$cig mnogich jader komérkowych, wyraz-
nych jaderek, licznych, czesto atypowych fi-
gur podzialéw mitotycznych. Oprécz nich
w preparatach cytologicznych, jak i histo-
logicznych stwierdza si¢ obecno$¢ komo-
rek bardziej dojrzatych, przypominajacych
prawidlowe komorki plazmatyczne, z ob-
fita zasadochtonna cytoplazma, mimo-
$rodkowo poltozonym okraglym jadrem
komérkowym i charakterystyczna strefa
przejasnienia w cytoplazmie, odpowiada-
jaca aparatowi Golgiego (17).

Pomocne w rozpoznawaniu guzéw z ko-
morek plazmatycznych, a szczegélnie od-
réznianie ich od innych miesakéw okra-
glokomédrkowych, sa barwienia immuno-
histochemiczne z zastosowaniem panelu
przeciwcial rozpoznajacych okreslone an-
tygeny (18, 19). Przy wyborze miejsca po-
zyskania materiatu (miejsce wklucia igly)
pomocne moze by¢ badanie rentgenowskie,
ktdre ujawnia obecnos$¢ zmian litycznych
kosc¢ca, nalezy jednak pamietad, ze u ko-
téw takie nieprawidtowosci sa rzadko ob-
serwowane w przegladowym zdjeciu rent-
genowskim. Badanie cytopatologiczne jest

tez przydatne w rozpoznawaniu plazmocy-
tom odosobnionych, szczegdlnie zlokalizo-
wanych na skdrze, a takze pozwala ono oce-
ni¢ stopien rozprzestrzenienia si¢ procesu
nowotworowego na narzady wewnetrzne
(biopsja sledziony, watroby, nerek), co jest
szczegdlnie czeste u kotéw (17). Badanie
histopatologiczne materialu pobranego za
pomoca biopsji rdzeniowej szpiku kostne-
go (przy uzyciu igly Jamshidi) w przypad-
ku szpiczaka mnogiego ujawnia obecnos¢
nacieku z komorek plazmatycznych, kté-
re uszkadzaja tkanke kostna.

Wykrycie typowej dla rozrostéw ko-
morek plazmatycznych monoklonalnej
gammapatii nie zawsze $wiadczy o obec-
nosci tego rodzaju nowotwordéw. Ten typ
nieprawidlowosci bywa tez stwierdzany
w przebiegu chloniaka, biataczek szpiko-
wych, zakaznego zapalenia otrzewnej u ko-
téw, przewleklych stanéw zapalnych (np.
plazmocytarne zapalenie dziasel), dlugo
utrzymujacych sie i nieleczonych zakazen,
np. erlichiozie czy leiszmaniozie (7, 20). Po-
nadto takze w przypadku szpiczaka mno-
giego nie zawsze mozliwe jest wykrycie mo-
noklonalnej gammapatii, co moze wynika¢
z faktu wspétistnienia towarzyszacych sta-
néw zapalnych i zakazen, do ktérych pre-
dysponowane sa zwierzeta z tym rodzajem
rozrostu nowotworowego (3).

Do rozpoznania odosobnionych guzéow
z komoérek plazmatycznych, tak zlokali-
zowanych w obrebie tkanek miekkich, jak
i koscca, niezbedne jest badanie cytopato-
logiczne lub histopatologiczne tkanek guza
(10, 21). Nie wykazano, jak dotad, przydat-
nosci oceny typu histologicznego plazmo-
cytom w okre$laniu rokowania u pséw i ko-
téw z tymi nowotworami, chociaz moze sie
wydawac ze nowotwory zbudowane z ko-
morek stabiej zréznicowanych beda ce-
chowaly sie bardziej zlosliwym przebie-
giem (10, 22).

Leczenie i rokowanie

Leczenie nowotworéw wywodzacych sie
z komorek plazmatycznych zalezy od po-
staci klinicznej nowotworu, typu histolo-
gicznego guza i ogdlnoustrojowych ob-
jawow wynikajacych z jego obecnosci
(wspdlistniejacy zespét nadmiernej lep-
kosci krwi; 7). W przypadku szpiczaka
mnogiego terapia jest ukierunkowana
na likwidacje masy nowotworu, zniesie-
nie bolesnosci zajetych kosci, umozliwie-
nie wygojenia sie zmian kostnych i obni-
zenie stezenia immunoglobulin w surowi-
cy. Podobnie jak w przypadku chloniakéw
i innych nowotwordéw tkanki krwiotwdr-
czej, celem chemioterapii nie jest zupelne
wyleczenie (zdarza si¢ raczej rzadko), ale
zmniejszenie masy nowotworu, co pozwala
na uzyskanie remisji obserwowanych ob-
jawéw klinicznych i rozpoznanych zmian.
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Najpowszechniej stosowanym schema-
tem leczenia szpiczaka mnogiego u pséw
i kotéw jest podawanie melfalanu, tfgcznie
z prednizonem (4, 7, 15). U pséw melfalan
podaje sie¢ w dawce poczatkowej 0,1 mg/kg
m.c., raz dziennie, doustnie, przez 10 dni,
a nastepnie zmniejsza dawke i podaje jako
dawke podtrzymujaca 0,05 mg/kg m.c., raz
dziennie, doustnie, az do uzyskania pel-
nej remisji choroby, lub leczenie przery-
wa, gdy obserwuje sie cechy uszkodzenia
szpiku kostnego (mielosupresja; 7). Przez
pierwszych 10 dni tego leczenia podaje si¢
dodatkowo prednizon w dawce poczatko-
wej 0,5 mg/kg m.c., doustnie, a nastepnie co
drugi dzien, az do 60. dnia. U kotéw melfa-
lan cechuje sie wieksza toksycznoscig dla
szpiku kostnego, dlatego tez jest podawa-
ny w dawce 0,1 mg/kg m.c., raz dziennie,
doustnie, przez 10—14 dni, a nastepnie
podaje lek co drugi dzien (7, 8, 9). Do in-
nych lekéw stosowanych z mniejszym lub
wiekszym powodzeniem w leczeniu szpi-
czaka mnogiego u pséw i kotéw naleza:
cyklofosfamid, chlorambucil i lomustyna
(7, 8). W wielu przypadkach, oprécz po-
stepowania ukierunkowanego na zmniej-
szanie masy komoérek nowotworowych,
niezbedne jest leczenie nieprawidlowosci
wynikajacych z istnienia zespoléw parano-
wotworowych, takich jak: zespét nadmier-
nej lepkosci krwi, hiperkalcemia tta nowo-
tworowego, skaza krwotoczna, niewydol-
nos¢ nerek, zlamania patologiczne kosci
objetych procesem rozrostowym, osla-
bienie ukladu immunologicznego i zabu-
rzenia okulistyczne (7). Zazwyczaj wiek-
szo$¢ wymienionych zaburzen cofa si¢ po
skutecznym leczeniu przeciwnowotworo-
wym, czesto jednak nalezy zastosowac ply-
noterapig, antybiotyki o szerokim zakresie
dzialania, a w przypadkach nadmiernej lep-
kosci krwi takze plazmaforeze. W zmniej-
szaniu nasilenia resorpcji kosci pomocne
by¢ moga bifosfoniany, leki, ktére hamuja
proces niszczenia kosci poprzez zmniej-
szenie aktywnosci osteoklastow.
Rokowanie w przypadku prawidlowo
leczonego szpiczaka mnogiego u pséw
jest dobre, zdecydowana wigkszos$¢ pa-
cjentéw dobrze reaguje na chemioterapie,
a mediana okresu przezycia wynosi oko-
fo 540 dni (4). Do niekorzystnych rokow-
niczo czynnikéw u pséw ze szpiczakiem
mnogim naleza: brak reakcji na leczenie,
hiperkalcemia pofaczona z intensywna
resorpcja kosci, a takze obecnos¢ biatek
Bence Jonesa w moczu (4). Psy z makro-
glubulinemig rokuja gorzej, chociaz wielu
leczonych chlorambucilem pacjentéw do-
brze reaguje na leczenie; mediana okresu
przezycia pséw z ta postacia nowotworu
wynosi niecaly rok (cyt. 7). W przypadku
kotéw ze szpiczakiem mnogim rokowa-
nie jest bardziej ostrozne, odpowied? te-
rapeutyczna uzyskuje sie jedynie u okoto
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50% kotéw, a dodatkowo jest ona krétko-
trwala lub niepetna, chociaz istnieja przy-
padki, w ktérych pacjenci przezywali na-
wet kilkana$cie miesiecy (3, 6, 8, 9). Szpi-
czaki mnogie u kotéw mozna podzieli¢
na postacie o wysokiej zlosliwosci bio-
logicznej (szpiczaki agresywne; klinicz-
nie i laboratoryjnie obserwuje sie liczne
nieprawidlowosci przypisane tej posta-
ci guza) i o niskiej ztosliwosci biologicz-
nej — szpiczaki nieagresywne, w przebie-
gu ktérych nie stwierdza sie silnie wyra-
zonych objawéw klinicznych nowotworu
(9, 17). W przypadku pierwszych roko-
wanie jest zdecydowanie niekorzystne,
w poréwnaniu do szpiczaka mnogiego
o niskiej ztosliwosci biologicznej, przy
ktérej mediana okresu przezycia wynosi
powyzej roku (9).

W zdecydowanej wiekszo$ci przypad-
kéw plazmocytom skéry pelne wylecze-
nie mozna osiagna¢, wykonujac zabieg
chirurgiczny usuniecia guza z margine-
sem tkanek zdrowych (7, 22). W przypad-
ku gdy doszczetne usunigcie zmiany nie
jest mozliwe lub gdy doszto do powsta-
nia wznowy, korzystne moze by¢ dodat-
kowe leczenie z zastosowaniem melfalanu
i prednizonu lub tez radioterapia. Plazmo-
cytomy jamy ustnej, ktére daje sie usunaé
w calosci, rokuja dobrze (mediana okresu
przezycia 474 dni), a zwierzeta uznaje si¢
za wyleczone. W przypadku gdy nie osig-
gnieto doszczetnego usuniecia guza i nie
zastosowano dodatkowych metod leczenia,
czas przezycia skraca sie do 4—5 miesiecy
(13). Dobrze rokuja takze zmiany zlokali-
zowane w jelicie grubym u pséw; zupelne
wyciecie guza zazwyczaj przynosi pelne
wyleczenie, a wznowy zdarzaja sie wyjat-
kowo rzadko (11). Odosobnione plazmo-
cytomy kosci wymagaja zazwyczaj pola-
czenia zabiegu chirurgicznego z naswie-
tlaniem chorobowo zmienionych miejsc,
a niekiedy dodatkowo stabilizacji kosci
w przypadku jej patologicznego zlamania
(7, 23). Rokowanie w przypadkach pla-
zmocytom skéry w wigkszo$ci przypad-
kéw jest bardzo dobre, zazwyczaj zabieg
chirurgiczny doszczetnego wyciecia guza
utozsamiany jest z pelnym wyleczeniem,
wznowy lub przerzuty zdarzaja si¢ odpo-
wiednio u 512 % pséw (7). Nieco gorsze
rokowanie stwierdzane jest u pacjentéw,
u ktérych nowotwdr lokalizuje sie w ob-
rebie narzadéw wewnetrznych (uklad po-
karmowy, macica).
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