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Problem wystepowania miesakéw, kté-
re pojawiajg sie u kotéw w miejscach
wczeéniej wykonywanych iniekgji jest po-
ruszany regularnie w prasie weteryna-
ryjnej na calym $wiecie. Odkad w Sta-
nach Zjednoczonych ukazal sie¢ pierw-
szy artykul na ten temat (1), pojawilo
sie wiele badan dotyczacych epidemio-
logii, diagnostyki, leczenia, a takze przy-
puszczalnej etiologii migsakéw poszcze-
piennych u kotéw. W 2004 r. ukazat sie
w ,Zyciu Weterynaryjnym” artykut opi-
sujacy dostepne w tamtym czasie infor-
macje na temat miesakéw poszczepien-
nych u kotéw (2), jednak od tego czasu
pojawily sie nowe publikacje omawiaja-
ce zagadnienia, ktore zostang przyblizo-
ne w tej publikacji.

Nazewnictwo i etiologia

W starszych publikacjach nazewnic-
two tego nowotworu zawiera informa-
cje o zwiazku miesaka z faktem podania
konkretnego preparatu, a mianowicie
szczepionki. Najbardziej rozpowszech-
nione okreslenia to migsak poszczepien-
ny (vaccine-associated sarcoma — VAS)
i miesak poszczepienny u kotéw (vac-
cine-associated feline sarcoma — VAFS
lub fVAS). W publikacjach pojawialy sie
tez okreélenia: miesak zwiazany z miej-
scem szczepien (vaccine-site associated
sarcoma) czy migsak poiniekcyjny (post-
injection sarcoma), ktérego nazwa na-
wiazuje do mozliwosci powstania guza
takze w miejscu wcze$niejszych iniek-
¢ji produktéw medycznych innych niz
szczepionki. Wraz z rozwojem badan
dotyczacych etiologii tego typu migsaka
u kotéw, w ktérych dowodzono, Ze nie
zawsze maja one zwiazek z wcze$niejszy-
mi szczepieniami, zaproponowano zmia-
ne nazwy nowotworu na miesaki zwia-
zane z miejscem iniekcji (injection site
sarcoma — ISS). Powodem takich debat
byly doniesienia o pojawieniu sie miesa-
kéw nie tylko po podaniu szczepionek,
ale rowniez innych preparatéw medycz-
nych (3, 4).

Jak wspomniano, doniesienia nauko-
we z ostatnich lat wykazaly mozliwo$¢
zwiazku pomiedzy pojawieniem si¢ mie-
sakéw u kotéw a stosowaniem substan-
cji niebedacych szczepionkami, ktére

Zycie Weterynaryjne * 2013  88(1)

uznaje sie za ,miesakogenne” Pojawie-
nie sie ISS wigzano z takimi preparata-
mi, jak dlugo dzialajace antybiotyki i ste-
roidy (3) oraz lufenuron (4); guz pojawit
sie takze po iniekcji meloksykamu w oko-
licy miedzylopatkowej u nieszczepione-
go wczesniej, doroslego kota (5). Poja-
wienie sie miesaka o cechach ISS zosta-
o niedawno opisane w miejscu iniekcji
cisplatyny, ktéra bylta stosowana w trak-
cie chemioterapii wprowadzonej z po-
wodu obecno$ci innego nowotworu (6).
Dodatkowo opisano réwniez przypa-
dek pojawienia si¢ wiékniakomiesaka
u kota w miejscu implantacji mikroczi-
pu — nos$nik znaleziono wewnatrz usu-
nietego chirurgicznie guza (7, 8) Podob-
ne przypadki opisywane byly wczesniej
u pséw — wiékniakomiesak i ttuszczako-
miesak (9), u szczuréw (11), myszy (12),
nietoperza (13) i innych drobnych ssa-
kéw w zoo (14). Istnieja tez doniesienia
wskazujace na pojawienie si¢ nowotwo-
ru w miejscu zatozenia gtebokich nie-
wchlanialnych szwéw (15).

Wydaje sie, ze ISS maja podloze po-
lietiologiczne, wielu naukowcédw upa-
truje przyczyn transformacji nowotwo-
rowej w mutacji genu kodujacego biat-
ko p53. Biatko to nazywane ,straznikiem
genomu” ma za zadanie zatrzymanie cy-
klu komérkowego lub indukcje apoptozy
w komorkach, ktérych pojawilo si¢ nie-
odwracalne uszkodzenie DNA. Mutacje
w obszarze genu p53 stwierdza si¢ w ko-
morkach nowotworowych wielu nowo-
tworéw u ludzi i zwierzat. W jednym ze
starszych doniesienn potwierdzano moz-
liwos$¢ wystepowania mutacji w obrebie
genu p53 w komérkach ISS, co sugero-
walo zwiazek przyczynowo-skutkowy (16,
17). Jednak opublikowane ostatnio ba-
dania przeprowadzone na duzej grupie
150 kotéw w Niemczech nie potwier-
dzily tych przypuszczen (18). W bada-
niu tym poréwnano prébki krwi pobra-
nej od 100 zdrowych kotéw i piecdzie-
sieciu kotow, u ktérych stwierdzono ISS
pod katem wystepowania zmiennosci po-
jedynczego nukleotydu (single nucleoti-
de polymorphism). Stwierdzono insercje
tyminy w obrebie genu p53 u 20% kotéw
z ISS1iu 19,2% kotéw z grupy kontrolnej;
nie wykazano wiec istotnych statystycz-
nie réznic migdzy obu grupami zwierzat.
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The aim of this paper was to review current litera-
ture on the injection site-associated sarcomas (ISS)
in cats. They develop at site of injections of drugs
or vaccines, microchip implantations and even in
place of deep, surgical sutures, often many months
later. Pathogenesis of these sarcomas is unclear
but it is assumed that carcinogenesis is associated
with prolonged inflammatory reactions. Complete
surgical excision was considered to be the most
effective method of treatment, but the latest in-
vestigations have shown that even in a group of
patients with clean margins, 19% of recurrenc-
es were observed. According to this, combined
treatment is recommended. It requires aggressive
surgical treatment and adjunctive chemotherapy
and possibly immunotherapy. The most frequent-
ly used chemotherapeutic - doxorubicin, have no
influence on proteasome expression and function
in ISS tumor cells. New, promising drugs, name-
ly imatinib and mastinib mesylate - tyrosine ki-
nase inhibitors (TKI), were recently introduced
but they require more clinical tests. Routine his-
topathological grading of ISS cells is controversial
and not clinically prognostic. To minimize the risk
of tumors at injection sites in cats, practitioners
should follow the recommendations given by vet-
erinary oncologists.
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Oznacza to, ze konieczne sa dalsze bada-
nia nad etiopatogeneza miesakéw u ko-
tow (18).

Leczenie

Wedlug najnowszych rekomendacji sche-
mat postepowania z pacjentem, u ktére-
go wykryto ISS obejmuje calkowite usu-
niecie chirurgiczne guza polaczone z che-
mio- i radioterapia. W celu kwalifikacji
zwierzecia do zabiegu chirurgicznego,
oprécz badania ogélnego, nalezy wyko-
na¢ takze badania dodatkowe, takie jak
morfologiczne i biochemiczne krwi w celu
ustalenia, czy stan pacjenta pozwala na
przeprowadzenie znieczulenia ogélnego
i zabiegu (19, 20). Nalezy réwniez zrobi¢
rentgenogram klatki piersiowej, ponie-
waz nie ma uzasadnienia do wykonywa-
nia operacji, jesli wystapily juz przerzuty
do pluc. Nalezy tez oceni¢, czy wielko$¢
i umiejscowienie guza pozwoli na cal-
kowite jego usuniecie z pozostawieniem
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kilkucentymetrowych margineséw cie-
cia (19, 20).

Najskuteczniejszym sposobem prze-
dluzenia zycia kotu z rozpoznanym ISS
wydaje si¢ operacja chirurgiczna z za-
chowaniem ok. 5 cm margineséw cie-
cia. Niestety nawet usunigcie calej zmia-
ny nie gwarantuje powodzenia — odsetek
wznéw wsrdd kotéw, u ktérych margine-
sy po usunieciu chirurgicznym guza oce-
niono na nienacieczone, wynio6st w star-
szych badaniach nawet 42% (badaniem
objeto 92 koty z ISS) (19). Jednak $redni
czas od operacji do pojawienia si¢ pierw-
szych przerzutéw byl znacznie dluzszy
u kotéw z nienacieczonym marginesem
ciecia i wynosil 986 dni, w poréwnaniu
do 282 dni u kotéw, u ktérych usuniecie
guza bylo niekompletne.

W badaniach Giudice i zespotu (20) na
48 przypadkach ISS wykazano, ze cho-
ciaz u kotéw z czystym marginesem cie-
cia wznowy powstawaly 10 razy rzadziej
niz w przypadku nacieczonych margine-
s6w, to i tak pojawialy sie one u 19% pa-
cjentéw z marginesem wolnym od nacieku
komoérek nowotworowych. W badaniach
tych do oceny czystosci marginesdw ciecia
uzyto nowej w medycynie weterynaryjnej
metody tréjwymiarowej oceny histopato-
logicznej margines6w zmiany.

Niestety, nie we wszystkich przypad-
kach ISS u kotéw mozliwe jest przepro-
wadzenie radykalnej resekcji zmian, dla-
tego tez trwaja poszukiwania potencjal-
nych mozliwosci leczenia nieoperacyjnych
przypadkdw, a takze terapii ztozonych,
ktére poprawialyby wyniki zabiegu chi-
rurgicznego. Najczesciej stosowanym le-
kiem w chemioterapii ISS jest doksorubi-
cyna (DOX), jednak jej skuteczno$¢ w te-
rapii tego nowotworu jest stale podawana
w watpliwo$¢. W jednym z badan poréw-
nywano grupe kotéw z ISS poddanych
chemioterapii za pomoca doksorubicy-
ny oraz chirurgicznemu usunieciu guza
(49 kotéw) z grupa kotéw (n=20) niepod-
danych chemioterapii przed i po chirur-
gicznym usunieciu guza (ze wzgledu na
towarzyszaca niewydolno$¢ nerek, nie-
wielkie rozmiary guza lub brak zgody wta-
Scicieli). Pierwsza grupa kotéw otrzyma-
ta cztery cykle DOX, a 10 dni po drugim
cyklu zmiany nowotworowe byly usu-
niete chirurgicznie. W tej grupie wzno-
wy wystapily u 40,8% pacjentéw, a prze-
rzuty do ptuc u 12%. Dla poréwnania
w grupie leczonej za pomoca samej ope-
racji wznowy i przerzuty do pluc obser-
wowano odpowiednio u 35% i u 10% ko-
tow (21). Zaréwno mediana okresu wol-
nego od choroby, jak i czasu catkowitego
przezycia byly poréwnywalne w obu gru-
pach, co wskazuje na brak korzysci wy-
nikajacych z dodatkowej chemioterapii
u kotéw z ISS (21). Jednak autorzy tego

artykulu zwracaja uwage na malg liczbe
kotéw w drugiej grupie (poddanych samej
operacji) oraz na fakt, ze wsréd tych ko-
téw byto wiecej guzéw o mniejszych roz-
miarach niz w grupie pierwszej, co mo-
glo poprawi¢ wskazniki dla tej grupy pa-
cjentéw (21).

Mechanizm dzialania doksorubicyny
(DOX) polega na pobudzeniu ekspresji
oraz funkcji proteasoméw w komorkach
nowotworowych. Proteasomy to duze,
wielkoczasteczkowe kompleksy enzyma-
tyczne utworzone z bialek. Odgrywaja
gléwna role w degradacji niefunkcjonal-
nych, nieprawidlowo zbudowanych lub
uszkodzonych biatek komdrkowych. Re-
guluja takze kluczowe procesy komérko-
we, spowalniajac je, np. poprzez zmniej-
szenie ilo$ci enzymoéw potrzebnych do
zajécia danej reakcji lub intensyfikujac,
np. usuwajgc biatka bedace inhibitora-
mi tych reakcji (22). Niska skutecznos¢
DOX w terapii ISS u kotéw moze wyni-
ka¢ z tego, ze nie pobudza ona ekspresji
proteasoméw w komérkach miesakéw
poszczepiennych u kotéw. Takie wyniki
uzyskano w jednej z prac przeprowadzo-
nej we Wtoszech (23). Badaniu poddano
18 kotéw z ISS podzielonych na dwie gru-
pY, po 9 kotéw. Jedna grupa kotéw leczo-
na byla poprzez usuniecie chirurgiczne
guza wspomagane chemioterapia za po-
moca doksorubicyny (cztery cykle po 3 ty-
godnie dawka 1 mg/kg m.c., i.v., usunie-
cie guza 10 dni po drugim cyklu), druga
grupa wylacznie za pomocg chirurgicz-
nego wyciecia guza. W obu grupach chy-
motrypsynopodobna aktywno$c¢ proteaso-
moéw byta ok. 25 razy wyzsza niz w zdro-
wej tkance podskérnej badanych kotéw,
a kaspazopodobna aktywnos¢ proteaso-
moéw byla 13 razy wyzsza. Réznice mie-
dzy obydwiema grupami byly nieznaczne
i $wiadczyly o braku wplywu doksorubi-
cyny w tym badaniu na aktywno$¢ pro-
teasomoéw (23).

Nadzieje na mozliwo$¢ leczenia
w przypadkach nieoperacyjnych ISS daja
badania na temat zastosowania plytkopo-
chodnego czynnika wzrostu (platelet-de-
livered growth factor — PDGF). Plytko-
pochodny czynnik wzrostu jest bialkiem
drobnoczasteczkowym o wlasciwosciach
mitogennych oraz stymulujacym angio-
geneze, wydzielanym przez wiele komo-
rek, szczegdlnie pochodzenia mezen-
chymalnego. PDGF dziata na komorki
poprzez dwa rodzaje receptoréw kinazy
tyrozynowej, pobudzajac komérki m.in.
do wzrostu i podzialéw. Dowiedziono tez,
ze zwiekszona ekspresja PDGF i jego re-
ceptora alfa wystepuje w niedrobnoko-
moérkowym raku ptuca u ludzi. PDGF sty-
muluje komérki nowotworowe na drodze
autokrynnej oraz na drodze parakrynnej
sasiadujace z guzem podscielisko i uktad

naczyniowy (24). Juz w 1999 r. Hendrick
(25) wskazywal na potencjalna role ptyt-
kopochodnego czynnika wzrostu w roz-
woju ISS u kotéw, a w swoim artykule
z 2011 r. (26) potwierdzil, ze w jego la-
boratorium caly czas trwaja badania nad
zastosowaniem inhibitoréw kinazy tyro-
zynowej u kotéw z migsakiem poszcze-
piennym, chociaz szczegéty tych prac
nie s znane.

Nadzieje na tym polu daje zastoso-
wanie metylosulfonianu imatynibu, kté-
ry blokuje receptory dla PDGF. W jed-
nym z badan wszczepiono podskdrnie
myszom wyselekcjonowane komérki ISS
od kota i poddano je 60-dniowej terapii
imatynibem. Guzy u myszy poddanych
terapii byly po tym czasie o ponad 76%
mniejsze niz u myszy z grupy kontrolnej,
ktérym podawano roztwor fizjologiczny
(27). Badania kliniczne przeprowadzo-
ne w 2005 r. na kotach z uzyciem meta-
nosulfonianu imatynibu (imatynib me-
sylate, Glivec), wykazaly mozliwos¢ spo-
wolnienia wzrostu wtékniakomiesaka, za
co uwazano brak zmiany wielkosci guza
o wiecej niz 50% w ciagu 2 miesiecy (28).
Jednak ze wzgledu na niewielka liczbe ko-
téw objetych badaniami zastosowanie in-
hibitoréw kinazy tyrozynowej stoi nadal
pod znakiem zapytania.

Innym inhibitorem kinazy tyrozynowej
jest mastynib (mastinib mesylate, Kina-
vet). W badaniu iz vitro hamowat wzrost
komdrek ISS (linie komérkowe wyselek-
cjonowane guza pierwotnego oraz z prze-
rzutéw do pluc) w stopniu zaleznym od
wielkosci dawki. Indukowat tez apopto-
ze w 40, 60 i nawet 90% komorek, zalez-
nie od podanej dawki (odpowiednio: 8,6;
27,61 86, 2 uM mastynibu) w poréwna-
niu do 5% komérek ulegajacych apopto-
zie wéroéd komorek nietraktowanych ma-
stinibem (29).

Naukowcy badaja tez mozliwosci wy-
korzystania rekombinowanego kociego
interferonu-omega w terapii wspomaga-
jacej ISS. Interferon gamma, inaczej in-
terferon II typu, jest cytokina kluczowa
w odpornosci przeciwko zakazeniom wi-
rusowym i wewnatrzkomérkowym bak-
teryjnym, pomaga tez kontrolowac roz-
wo6j komdrek nowotworowych. Chociaz
brak jest wynikéw badan odnos$nie do
skutecznosci interferonu gamma w le-
czeniu tego typu nowotwordw, to do-
stepne sa wyniki dotyczace bezpieczen-
stwa tego potencjalnego leku (30). W jed-
nym z badan podawano 12 dawek po
1 x 10(6) U/kg m.c. rekombinowane-
go interferonu kociego w nastepujacym
schemacie: 1-4 podania przed zabiegiem
operacyjnym bezposrednio do masy guza,
nastepnie nowotwér byl usuwany chi-
rurgiczne, a potem podskérnie w miej-
scu usunietego guza podawano kolejne
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5-12 dawek leku. Pojawiajace si¢ efekty
uboczne w postaci eozynofilii, neutrope-
nii i spadku masy ciata oszacowano jako
bezpieczne dla kotéw poddawanych tera-
pii, co pozwala przypuszczac, ze taka te-
rapia zostanie w niedlugim czasie spraw-
dzona Kklinicznie.

Rokowanie

Miesaki rozwijajace sie w miejscach in-
iekeji u kotéw naleza do grupy miesakéw
okreslanych mianem miesakéw tkanek
miekkich (soft tissue sarcomas — STS), do
ktdrej zalicza sie kilka histologicznych ty-
pow zlodliwych guzéw mezenchymalnych,
w tym wlékniakomiesakéw, ttuszczako-
miesakéw, §luzakomigsakéw czy miesa-
kéw histiocytarnych. Dla ,klasycznych”
miesakéw tkanek miekkich w celu okre-
$lenia stopnia zréznicowania guza uzy-
wa sie¢ powszechnie trzystopniowej ska-
li oceny histopatologicznej opracowanej
przez Kuntza (31) lub zaproponowanej
przez Powers i wsp. (32). Z tego powo-
du patolodzy proszeni sa czesto przez
lekarzy praktykéw o zaliczenie badane-
go miegsaka do danej grupy w celu usta-
lenia rokowania. Trwaja jednak dysku-
sje na temat przydatnosci tego systemu
oceny STS u pséw; jego zastosowanie jest
jeszcze bardziej kontrowersyjne w przy-
padku kotow.

W liscie do redakcji Journal of Ame-
rican Medical Association napisanym
przez patologa F. Ivone Schulman z Bow,
Newhampshire, USA (33), wskazano, ze
Kuntz w swoich badaniach bazowatl na
grupie zwierzat z nieznana historia le-
czenia lub ktére nie byly leczone; u in-
nych nie pozostawiono czystych margine-
s6w przy chirurgicznym usuwaniu guza,
a cze$¢ analizowanych guzéw byta wzno-
wami. Wedlug tych badan w przypadku
miesakéw pierwszego stopnia (ktére sa
najbardziej zréznicowane, maja najniz-
szy indeks mitotyczny i najmniejszy udziat
martwicy) odnotowano wiecej przypad-
kéw rozsiewu choroby (przyrzuty) niz
w przypadku miesakéw drugiego stop-
nia (o bardziej agresywnym charakterze
histologicznym). Przerzuty obserwowa-
no odpowiednio u 13% (4/31) pséw z gu-
zem pierwszego stopnia, 7% (2/27) pséw
z guzem drugiego stopnia i 41% (7/17)
z guzem trzeciego stopnia (31). Biorac
pod uwage te wyniki, wedlug autorki li-
stu (33), stwierdzenie stopnia pierwsze-
go i drugiego nie ma wiekszego znacze-
nia prognostycznego przy miesakach tka-
nek miekkich u pséw.

Romanelli i zesp6t (34), chcac odniesé
te wyniki do miesakéw tkanek miekkich
u kotéw, jakimi sa miesaki poszczepien-
ne, przeprowadzili badania podobne do
badan Kuntza, otrzymujac poréwnywalne
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wyniki: 17% wznéw (7/41) przy guzach
pierwszego stopnia, 15% (2/13) przy gu-
zach drugiego i 100% (3/3) trzeciego stop-
nia. Autorzy konkludujg, ze mozna kwe-
stionowa¢ zasadno$¢ oceniania stopnia
ztoéliwosci miesakéw poszczepiennych
u kotéw na podstawie skali Kuntza, po-
strzegajac ich charakter jako agresywny,
dopoki stosowna skala dla tego typu no-
wotworow nie zostanie opracowana.

Podobne wnioski o braku zwiazku
pomiedzy obrazem histopatologicznym
a wystepowaniem wznowy miesakéw
zwiazanych z iniekcjami wykazaly bada-
nia Giudice i wsp. (20). Autorzy ocenia-
li przydatno$¢ rokowniczg systemu hi-
stologicznej oceny stopnia ztosliwosci
zaproponowanego przez Powers i wsp.
(32). Badania przeprowadzono na 48 ko-
tach z chirurgicznie usuwanymi miesaka-
mi i dokonano oceny stopnia zlosliwosci
w oparciu o stopien zréznicowania ko-
moérek guza, obecno$¢ obszaréw mar-
twicy i warto$¢ indekséw mitotycznych.
Sumaryczna warto$¢ wymienionych pa-
rametréw pozwolita na okreélenie zmian
jako dobrze, umiarkowanie i stabo zréz-
nicowane. Jednak analiza wynikéw lecze-
nia nie potwierdzita, aby ocena histopa-
tologiczna wnosita informacje istotne ro-
kowniczo (20).

Zapobieganie

Poniewaz trudno kwestionowac potrzebe
szczepien zwierzat, ktérych celem jest pro-
filaktyka powaznych, a czasem $miertel-
nych (takze dla ludzi) choréb oraz znako-
wania zwierzat za pomoca mikroczipéw,
problemy zwiazane z zapobieganiem po-
jawianiu sie¢ miesakéw u kotéw nie moga
by¢ rozwiazane przez prosty zakaz stoso-
wania tych potencjalnie szkodliwych pro-
cedur. Zapobieganie musi si¢ wiec sku-
pia¢ na takich aspektach, jak zasadnosé
niektérych szczepien u czesci pacjentow
oraz na popularyzacji tematyki wystepo-
wania ISS, czego celem jest uczulenie le-
karzy weterynarii i wlascicieli zwierzat
na pojawienie si¢ szybko rosnacych gu-
z6w skéry w miejscu wezesniejszych in-
iekcji lub implantacji mikroczipu. Orga-
nizacje zrzeszajace lekarzy weterynarii
opracowaly zalecenia i wytyczne odno-
$nie do schematdw szczepien, jako waz-
ny aspekt zmniejszenia ryzyka wystepo-
wania ISS u kotow.

Zalecenia odnos$nie do szczepien
szczepionkami zawierajacymi: herpe-
swirus kotéw (FHV), kaliciwirus ko-
téw (FCV), wirus panleukopenii kotéw
(FPV) i wirus bialaczki kotéw (FeLV)
opracowywane sa m.in. przez Advisory
Board on Cat Diseases (ABCD), World
Small Animal Veterinary Association
(WSAVA) i American Association of

Prace pogladowe

Feline Practitioners (AAFP). Wstepne za-

fozenia opracowano w latach 2006—-2007

(35), aw 2010 r. WSAVA zmodyfikowala

swoje wytyczne i wedlug aktualnych da-

nych organizacja ta zaleca nastepujacy
harmonogram szczepien u kociat i do-

rostych kotéw (36):

— pierwsze w wieku 8-9 tyg. (FHV, FCYV,
FPV i FeLV),

— drugie 3-4 tyg po pierwszym (FHYV,
ECV, FPV i FelLV),

— trzecie w wieku 16 tyg. (FHV, FCV,
FPV, bez FeLV),

— nastepnie zalecane jest powtarzanie
szczepien, ale nie cze$ciej niz co 3 lata,
aw przypadku FeLV, tylko jezeli istnie-
je realne ryzyko zakazenia.

— przeciwko wéciekliznie zaleca sie szcze-
pi¢ pierwszy raz miedzy 14 a 16 tyg. zy-
cia, a nastepnie ponowi¢ za rok, odpor-
no$¢ utrzymuje sie ok. 3 lata, jednak
w niektdérych krajach wymagane jest
coroczne szczepienie kotéw przeciw-
ko wsciekliznie.

Odradza sie wykonywanie szczepien
w okolicy miedzylopatkowej, preferujac
boczna okolice brzucha i okolice klatki
piersiowej. Miejsce szczepien powinno
by¢ zmieniane przy kolejnych podaniach.

Wytyczne pozostalych organizacji wy-
gladaja podobnie, z tg r6znica, ze ABCD
dopuszcza coroczne doszczepianie FHV
(37), a AAFP wyznacza stale miejsca
szczepien dla poszczegdlnych rodzajow
szczepionek: FeLV w lewa tylna konczy-
ne, a pozostate — w lewa przednia.

Nie wiemy niestety, jakie schematy
szczepien kotéw uzywane sa wéréd pol-
skich lekarzy weterynarii, ale znane sa
wyniki badan przeprowadzonych wéréd
309 lekarzy w Wielkiej Brytanii. (38). An-
kieta dotyczyla m.in. stosowanego przez
lekarzy harmonogramu szczepien dla ko-
ciat i dorostych kotéw, miejsc wykonywa-
nych iniekcji i rodzaju stosowanych anty-
genow szczepionkowych. Dane dotyczace
harmonogramu szczepien przedstawiaja
sie nastepujaco:

— 90,6% ankietowanych lekarzy wyko-
nuje pierwsze szczepienie w wieku
9 tyg.,

— drugie szczepienie wykonywane jest
w wieku 12 tyg. przez 93,1% i tylko
dziewieciu z 308 ankietowanych wy-
konuje trzecie szczepienie w wieku
15 lub 16 tyg.,

— zdecydowana wigkszo$¢ powtarza
szczepienia corocznie (96, 4% dla FHV
iFCV, 89,6% dla FPV i 84,4% dla FeLV),
rzadziej co 2 lata (2,9% dla FPV,i0,3%
dla FeLV) i niewielki odsetek co 3 lata
(4, 6% — FPV).

Niektoérzy z ankietowanych o czesto-
tliwosci szczepien decyduja wedlug in-
dywidualnego ryzyka zagrozen. Doty-
czy to gléwnie szczepien FeLV (15,3%)
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wykonywanych rzadziej u kotéw trzy-
manych wyltacznie w domu lub star-
szych (w wieku 6-10 lat). Niestety, az
90,5-96,0% lekarzy w zaleznosci od po-
dawanego antygenu podaje szczepionke
w okolicy miedzylopatkowej (38).

Nowe mozliwosci
w badaniu patogenezy ISS

W medycynie cztowieka do badan nad
wzrostem nowotworéw uzywa sie z po-
wodzeniem modelu bfony kosméwkowo-
-omoczniowej (chorioallantoic membra-
ne model — CAM), w ktérym wszczepia
si¢ komérki nowotworowe w blony ku-
rzych zarodkéw. Za pomoca takich mo-
deli mozna bada¢ zdolnos$¢ do pojawia-
nia sie przerzutéw, wystepowanie po-
tencjalu angiogenetycznego w danym
nowotworze lub brak takiego potencja-
tu. Mozna réwniez testowac skuteczno$c¢
lekéw przeciwnowotworowych. Meto-
da ta jest szybka, bo pozwala na wzrost
nowotworu w 5-7 dni, w poréwnaniu
z 3—6 tygodniami u gryzoni do$wiadczal-
nych. Niestety rozwéj zarodka ustaje po
ok. 21 dniach, a komérki nowotworowe
wszczepia sie pomiedzy 6. a 8. dniem, co
daje tylko 7-10 dni na wzrost nowotwo-
ru na danym modelu. Jednak, biorac pod
uwage korzy$ci natury etycznej i ekono-
micznej w poréwnaniu do badan na my-
szach, naukowcy z Wydzialu Medycyny
Weterynaryjnej w Warszawie opracowa-
li pierwszy model kosméwkowo-omocz-
niowy w medycynie weterynaryjnej, ho-
dujac na nim lini¢ wtékniakomiesaka po-
szczepiennego uzyskana z komérek guza
kociego (39). Jako nowy element proce-
dury zastosowano w tych badaniach wi-
deootoskop, ktéry pozwolil na obser-
wacje wzrostu nowotworu w relatywnie
nieinwazyjny spos6b (bez powigksza-
nia ,okienka” wykonanego w skorupce
jaja), co zmniejsza umieralno$¢ zarod-
kow zwiazang z wysychaniem.
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