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Lymphoma is the most common neoplasm in cats, ac-
counting for most of the hematopoietic tumors, with 
an annual incidence of 160–200 cases per 100.000 
individuals. Feline leukemia virus (FeLV), has been 
identifi ed as a biologic carcinogen resulting in ma-
lignant lymphocyte transformation in cats. With the 
development of effi  cacious FeLV vaccines in conjunc-
tion with early identifi cation and removal of virem-
ic cats from the population, the incidence of FeLV-
induced lymphoma has been dramatically reduced. 
Lymphoma is often classifi ed grossly according to the 
organs or tissue aff ected (multicentric, alimentary, re-
nal, mediastinal or extranodal). More detailed classi-
fi cation needs the assessment of histological, cytolog-
ical and immunophenotypical features. For most cats 
suspected of having lymphoma, the diagnostic evalu-
ation should include a morphological and biochemi-
cal blood analysis, serological tests for FeLV and FIV 
infection, bone marrow aspiration, abdominal ultra-
sonography and thoracic and abdominal radiography. 
In the cat lymph node fi ne-needle aspiration biop-
sy alone is not suffi  cient and fi nal diagnosis requires 
histopathology. In general, with combination system-
ic chemotherapy about 60–90% cases may achieve 
complete remission, with median survival times of 
180–260 days. In some anatomical locations of lym-
phoma other therapeutic modalities can be benefi -
cial. Nasal lymphoma is successfully managed with 
radiation therapy. The median survival time in these 
cases could be 19 to 24 months.
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raczej węzły chłonne zlokalizowane w ob-
rębie jam ciała niż węzły chłonne powierz-
chowne (1). Dodatkowo, obraz cytopatolo-
giczny chłoniaków u kotów nie zawsze jest 
tak jasny, jak to ma miejsce w przypadku 
tych nowotworów u psów. Ponadto, bar-
dzo trudne, a niekiedy niemożliwe może 
być odróżnienie chłoniaków od nienowo-
tworowego rozrostu tkanki limfatycznej, 
takich jak przypadki limfocytarnych nacie-
ków zapalnych w narządach wewnętrznych 
(zapalna choroba jelit u kotów – infl am-
matory bowel disease – IBD; limfocytar-
ne zapalenie błony śluzowej nosa) lub roz-
rostu odczynowego (4, 5). W przypadkach 
chłoniaków zbudowanych z komórek do-
brze zróżnicowanych (low grade lympho-
ma) do postawienia prawidłowego rozpo-
znania wymagane jest badanie histopato-
logiczne wycinka tkanki (komórki dobrze 
zróżnicowanych chłoniaków są w badaniu 
cytologicznym nie do odróżnienia od pra-
widłowych dojrzałych limfocytów; 6).

Materiał do badania cytopatologicz-
nego można pobrać za pomocą różnych 
technik: biopsji aspiracyjnej cienkoigło-
wej, biopsji nieaspiracyjnej cienkoigło-
wej, preparatów odciskowych, wymazów, 
wypłuczyn czy nakłucia jam ciała (2, 5). 
Szacuje się, że specyfi czność badania cy-
topatologicznego w rozpoznawaniu chło-
niaków u kotów mieści się w granicach 
60–90%, w zależności od sposobu pozy-
skania materiału, typu histologicznego 
i lokalizacji zmian (2). W obrazie cytopa-
tologicznym chłoniaków o wysokiej bądź 
pośredniej złośliwości (high or interme-
diate grade lymphoma) dominują komór-
ki blastyczne, często duże (jądra komórek 
nowotworowych osiągają średnicę rów-
ną lub większą niż średnica od 3 do 5 ery-
trocytów), z umiarkowaną lub dużą obję-
tością zasadochłonnej cytoplazmy. Jądra 
komórek są okrągłe, niekiedy mają niere-
gularne zarysy i wyraźne pojedyncze lub 
liczne jąderka. W przypadku chłoniaków 
śródpiersiowych i nerek najczęściej obser-
wuje się obecność dużych komórek bla-
stycznych, dlatego też w takich przypad-
kach rozpoznanie nie jest zazwyczaj trud-
ne (1, 2). Chłoniaki zbudowane z dużych 

ziarnistych limfocytów stanowią dość cha-
rakterystyczną grupę nowotworów prze-
wodu pokarmowego i są utworzone z du-
żych komórek, z obfi tą jasną cytoplazmą, 
zawierającą liczne azurofi lne ziarnistości, 
dlatego też ich rozpoznanie nie nastręcza 
większych problemów (7). W przebiegu 
skórnej postaci chłoniaka badanie cytop-
tologiczne jest bardzo pomocne z dwóch 
powodów, po pierwsze pozyskanie mate-
riału do badania jest bardzo łatwe, a po 
drugie guzy są utworzone przez jednoli-
tą populację dużych limfocytów, zawie-
rających duże okrągłe jądro komórkowe, 
z jednorodną chromatyną i pojedynczym 
lub mnogimi jąderkami. Gdy badanie cy-
topatologiczne nie umożliwia postawienia 
jednoznacznego rozpoznania, niezbędne 
jest badanie histopatologiczne wycinków 
tkankowych pobranych w czasie zabiegu 
chirurgicznego, biopsji gruboigłowej czy 
innych metod. Badanie histopatologiczne 
umożliwia ocenę architektoniki tkanek, 
określenia relacji pomiędzy komórkami 
miąższu guza a tkanki objętej nowotwo-
rzeniem, inwazyjności itp. (1, 3). Ponadto 
możliwe jest wykonanie dodatkowych bar-
wień histochemicznych i immunohistoche-
micznych, a przez to ocena immunofeno-
typu komórek nowotworowych (chłoniaki 
B-komórkowe, chłoniaki T-komórkowe), 
nasilenia proliferacji (barwienie antygenu 
Ki67, srebrzenie organizatorów jąderko-
wych – AgNORs; 1, 4, 8).

W rozpoznaniu różnicowym różnych 
postaci klinicznych chłoniaków u kotów 
należy wziąć pod uwagę wiele chorób, 
z których najważniejsze wymieniono w ta-
beli 1. Szczególnie istotne w rozpoznaniu 
różnicowym są idiopatyczna limfadeno-
patia obwodowa, odczynowy rozrost wę-
złów chłonnych oraz rozrost obwodowych 
węzłów chłonnych u młodych kotów (1). 
W takich przypadkach rozpoznanie osta-
teczne wymagać będzie badania histopa-
tologicznego węzła chłonnego pobranego 
w czasie zabiegu chirurgicznego, co umoż-
liwia ocenę zasięgu procesu rozrostowego 
w obrębie węzła chłonnego, a także cechy 
naciekania torebki węzła chłonnego przez 
komórki nowotworowe (cechy niemożliwe 

Potwierdzenie rozpoznania

Podejrzenie chłoniaka u kotów stawia się 
na podstawie stwierdzenia mniej lub bar-
dziej charakterystycznych objawów klinicz-
nych (szczegółowo opisanych w poprzed-
nim artykule), w połączeniu z badaniem 
klinicznym, badaniami obrazowymi, a po-
twierdza badaniem cytopatologicznym lub 
histopatologicznym materiału tkankowe-
go pobranego z chorobowo zmienionych 
narządów. W przypadku chłoniaków u ko-
tów uogólnione lub regionalne powiększe-
nie węzłów chłonnych jest obserwowane 
raczej rzadko, dlatego też potwierdzenie 
obecności nowotworu wymaga bardziej 
skomplikowanego niż nakłucie węzłów 
chłonnych warsztatu diagnostycznego (1, 
2, 3). Częściej dochodzi do zajęcia narzą-
dów wewnętrznych (wątroba, przewód po-
karmowy, grasica) i nawet w przypadku po-
staci wieloogniskowej powiększeniu ulegają 
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do określenia badaniem cytopatologicz-
nym). Pomocna w różnicowaniu pomiędzy 
rozrostem nienowotworowym a nowotwo-
rem może być też ocena reakcji na lecze-
nie objawowe (antybiotyki i leki przeciw-
zapalne), zmniejszenie wielkości węzłów 
chłonnych i ustąpienie objawów klinicz-
nych, co w takich przypadkach następuje 
dość szybko i przemawia za niezłośliwym 
charakterem procesu. Z kolei w większo-
ści przypadków rozrostu obwodowego wę-
złów chłonnych młodych kotów ma miej-
sce spontaniczna regresja.

Określenie stadium zaawansowania

Po potwierdzeniu obecności chłoniaka 
u kota, przed podjęciem decyzji co do 
dalszego postępowania (leczenie przy-
czynowe, leczenie paliatywne, eutanazja), 
a w szczególności gdy właściciel jest za-
interesowany leczeniem nowotworu, po-
winno się określić stadium zaawansowa-
nia chłoniaka.

Badanie morfologiczne krwi kotów 
z nowotworem bardzo często ujawnia nie-
dokrwistość, szczególnie w przypadku po-
staci pokarmowej (w 76% przypadków tej 
postaci anatomicznej nowotworu), lim-
focytozę czy nieprawidłowości morfolo-
gii krwinek (1). Pomimo, że badanie bio-
chemiczne krwi u kotów z chłoniakiem nie 
ujawnia żadnych swoistych nieprawidłowo-
ści dla tego rodzaju guza, to takie badanie 
powinno być wykonane w każdym rozpo-
znanym przypadku. Jego wyniki umożli-
wiają ocenę stanu ogólnego pacjenta, za-
sugerują, czy doszło do zajęcia pewnych 
narządów wewnętrznych i czy nie współ-
istnieją inne problemy zdrowotne. Pod-
wyższenie aktywności enzymów wątro-
bowych czy stężenia mocznika i/lub kre-
atyniny wskazują na zajęcie, odpowiednio, 
wątroby i nerek. Do innych zmian para-
metrów biochemicznych w surowicy krwi 
obserwowanych u kotów z różnymi posta-
ciami chłoniaka należą hipoalbuminemia, 
rzadziej hiperkalcemia czy podwyższenie 
stężenia globulin. Hipergammaglobuline-
mia może przebiegać jednocześnie z nad-
mierną lepkością krwi i jest wtedy wyni-
kiem monoklonalnej gammapatii. Bada-
nia serologiczne wykonywane pod kątem 
zakażenia wirusem białaczki kotów, wiru-
sem niedoboru immunologicznego kotów, 
a także zakażenia koronawirusem kotów. 
Obecność wyżej wymienionych patoge-
nów może pomóc właścicielowi w pod-
jęciu decyzji odnośnie do leczenia kota, 
a lekarzowi ustalić rokowanie i wdrożyć 
dodatkowe, odpowiednio ukierunkowa-
ne postępowanie (1).

Badanie cytopatologiczne szpiku kost-
nego jest wskazane, gdy chce się określić, 
czy doszło do zajęcia tej tkanki w przebie-
gu chłoniaka. Badanie to jest szczególnie 

istotne, gdy we krwi obwodowej obserwu-
je się niedokrwistość, leukocytozę, leuko-
penię, zaburzenie liczby płytek krwi, a tak-
że obecność komórek atypowych. Badaniu 
cytopatologicznemu powinno się poddać 
także materiał pobrany z każdego zmie-
nionego narządu wewnętrznego, jam cia-
ła, wydzielin itp. Badanie rentgenowskie 
klatki piersiowej i jamy brzusznej, a także 
badanie ultrasonografi czne jamy brzusz-
nej mogą ujawnić obecność guza lub po-
większenie węzłów chłonnych w obrębie 
jam ciała, obecność wodobrzusza, wodo-
piersia lub wodosierdzia, czy przemiesz-
czenie narządów wewnętrznych (9). Ba-
danie ultrasonografi czne jamy brzusznej 
jest szczególnie przydatne w przypadku 
chłoniaków u kotów, wykazuje obecność 
różnorakich zmian aż w 90% przypadków, 
a ponadto umożliwia wykonanie biopsji 
celowanej (1, 9). Chociaż nie ma wyraź-
nych patognomonicznych cech ultrasono-
grafi cznych typowych dla obecności pro-
cesu złośliwego u kotów, to przykładowo 
stwierdzenie obszarów o obniżonej echo-
geniczności pod torebką włóknistą nerek 

może przemawiać za zajęciem tego narzą-
du w przebiegu uogólnionej lub nerkowej 
postaci chłoniaka (9, 10). Badanie za pomo-
cą tomografi i komputerowej jest szczegól-
nie pomocne w przypadkach chłoniaków 
śródpiersiowych, chłoniaków jamy noso-
wej i ośrodkowego układu nerwowego (1). 
Pełen zestaw badań dodatkowych, które 
umożliwią precyzyjne określenie zasięgu 
choroby – stadium zaawansowania klinicz-
nego przedstawiony jest w tabeli 2.

W związku z tym, że u kotów z chło-
niakiem bardzo często dochodzi do zaję-
cia narządów wewnętrznych (inaczej niż 
u psów), opracowano system określenia 
stadium zaawansowania choroby specjal-
nie dla tego gatunku zwierząt (tab. 3). Nie-
stety, system ten ma mniejsze znaczenie 
w prognozowaniu wyników leczenia pa-
cjentów z tym rodzajem nowotworu, niż 
ma to miejsce w przypadku psów (1). Jed-
nakże systematyczne i precyzyjne określe-
nie zasięgu choroby pozwoli w wielu przy-
padkach zakwalifi kować dany rozrost do 
odpowiedniej postaci anatomicznej no-
wotworu, co z kolei ma duże znaczenie 

Postać anatomiczna Problemy uwzględniane w diagnozie różnicowej

Wieloogniskowa zakażenia uogólnione (bakteryjne, wirusowe, grzybicze)
nienowotworowe powiększenie węzłów chłonnych (obwodowa limfadenopatia mło-
dych kotów)
przerzuty nowotworów do węzłów chłonnych
inne nowotwory układu krwiotwórczego (białaczki, szpiczak, guzy histiocytarne)

Śródpiersiowa inne nowotwory wewnątrzpiersiowe (guzy podstawy serca, grasiczaki, międzybłoniak)
choroby tła zapalnego (ziarniniaki, ropnie, ropniak jamy opłucnej, zakaźne zapale-
nie otrzewnej – FIP)
inne zmiany (kardiomiopatie, chylothorax, krwiak opłucnej, przepuklina przeponowa)

Pokarmowa inne guzy przewodu pokarmowego, ciała obce, zapalenie limfocytarno-plazmocy-
tarne, grzybice systemowe, owrzodzenie żołądka i dwunastnicy, nadczynność tar-
czycy

Skórna inne nowotwory skóry, liczne choroby skóry zależnie od objawów

Nerkowa wielotorbielowatość, FIP, ostra niewydolność nerek, inne nowotwory nerek

Nerwowa urazy, inne nowotwory ośrodkowego układu nerwowego, FIP, choroby krążków mię-
dzykręgowych, zator tętnicy głównej, przepuklina krążka międzykręgowego, mielo-
patia na tle zakażenia FeLV

Nosowo-gardłowa zapalenie błony śluzowej nosa, polipy tła zapalnego, kryptokokoza, inne nowotwo-
ry nosa i okolic

Tabela 1. Problemy, które należy uwzględnić w rozpoznaniu różnicowym różnych anatomicznych postaci chło-
niaka u kotów (1)

Tabela 2. Badania dodatkowe zalecane przy ocenie stadium zaawansowania chłoniaka u kotów

1. Badanie morfologiczne krwi
2. Badanie biochemiczne surowicy
3. Ogólne badanie moczu
4. Badanie zakażenia FeLV/FIV
5. Ocena funkcji tarczycy (u kotów starszych niż 5–letnie)
6. Badanie radiografi czne klatki piersiowej (3 projekcje)
7.  Badanie radiografi czne lub/i badanie usg jamy brzusznej lub/i badanie biopsyjne (biopsja cienkoigłowa 

i/lub gruboigłowa)
8. Biopsja aspiracyjna cienkoigłowa szpiku kostnego
9.  Inne badania zależnie od lokalizacji anatomicznej nowotworu (tomografi a komputerowa, mielografi a, 

badanie płynu mózgowo-rdzeniowego, rynoskopia i biopsja błony śluzowej jamy nosowej, biopsja skóry, 
echokardiografi a, ekg).
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dla planowania terapii, a także rokowa-
nia i przewidywania efektów zastosowa-
nego leczenia (1).

Leczenie i rokowanie

Pomimo że chłoniaki u kotów to jedne 
z najczęściej rozpoznawanych nowotwo-
rów, zasady leczenia tego typu guzów nie 
są opracowane w takim samym stopniu 
jak u psów. Ma to między innymi związek 
z olbrzymią mnogością histologiczną chło-
niaków, a także ich różnorodną lokalizacją 
anatomiczną; u kotów zdecydowanie czę-
ściej (prawie 90% przypadków) opisuje się 

nowotwory o pośredniej i wysokiej złośli-
wości (11). Podobnie jak to jest u psów, tak-
że u kotów chłoniak jest chorobą ogólno-
ustrojową i dlatego też podstawą leczenia 
jest chemioterapia, chociaż inne metody te-
rapeutyczne, takie jak leczenie operacyjne 
i radioterapia, mogą być użyteczne, szcze-
gólnie w pewnych typach zmian (1). Istot-
ne jest też wprowadzenie odpowiedniego 
postępowania wspomagającego, szczegól-
nie u pacjentów z współistniejącym zakaże-
niem wirusowym (FeLV lub/i FIV). Wska-
zana jest w takich przypadkach troskliwa 
opieka nad pacjentem, płynoterapia, sty-
mulowanie apetytu, leki przeciwwymiotne, 

a w razie potrzeby żywienie przymusowe. 
Do leków najczęściej stosowanych w che-
mioterapii chłoniaków o wysokiej i po-
średniej złośliwości u kotów należą: do-
ksorubicyna, winkrystyna, cyklofosfamid, 
metotreksat, L-asparaginaza, lomustyna 
oraz prednizon (1, 12, 13, 14, 15, 16). Dwa 
najpowszechniej stosowane schematy le-
czenia chłoniaków u kotów są oparte na 
winkrystynie – schemat COP (cyklofos-
famid, winkrystyna i prednizolon) i sche-
mat CHOP – (cyklofosfamid, doksorubicy-
na, winkrystyna i prednizolon) (1, 14, 17). 
W badaniach autorów europejskich i au-
stralijskich dodanie doksorubicyny do pro-
tokołu chemioterapeutycznego nie przy-
nosiło znaczących korzyści, w porówna-
niu do schematów nie obejmujących tego 
leku (18). Wydaje się jednak, że taka sytu-
acja jest wynikiem faktu, że wśród kotów 
leczonych przez tych autorów było więcej 
przypadków postaci śródpiersiowej, które 
rokują gorzej (1). Oprócz leczenia przeciw-
nowotworowego ważne, jest też leczenie 
wspomagające, zwalczanie wtórnych zaka-
żeń bakteryjnych, dietoterapia, szczególnie 
w przypadku pokarmowej postaci nowo-
tworu (1). Postępowanie w przypadku na-
wrotu choroby u kotów opiera się na tych 
samych wytycznych co u psów. Początko-
wo stosuje się schemat reindukcyjny, który 
zastosowano na początku terapii, a jeżeli 
jest on nieskuteczny to schematy ratunko-
we (najczęściej lomustyna, mitoksantron 
i doksorubicyna), jednakże czas trwania 
remisji w takich przypadkach nie jest dłu-
gi (mediana 1,5–2 miesiące; 1).

W przypadku gdy właściciel nie decy-
duje się na skuteczniejsze schematy wie-
lolekowe można zastosować monotera-
pię z użyciem doksorubicyny w dawce 25 
mg/m² p.c., dożylnie, co 3 tygodnie, pię-
ciokrotnie lub wdrożyć leczenie paliatywne 
prednizolonem w dawce 1–2 mg/kg m.c., 
doustnie (1, 18). Schemat leczenia chło-
niaków stosowany powszechnie na Uni-
wersytecie Wisconsin-Madison przed-
stawiony jest w tabeli 4. Schemat ten pro-
wadzony jest przez 25 tygodni, oparty na 
doksorubicyny w dawce 25 mg/m² p.c. lub 
1 mg/kg m.c., dożylnie i w przebiegu lecze-
nia nie obserwuje się zazwyczaj istotnych 
efektów ubocznych, chociaż niekiedy ob-
serwuje się brak apetytu, uszkodzenie ne-
rek, supresję szpiku kostnego, a także mar-
twicę tkanek w miejscu wynaczynienia leku 
(1, 14). Przed każdym podaniem leku ko-
nieczne jest wykonanie badania morfolo-
gicznego krwi. Jeżeli liczba neutrofi li jest 
zbyt niska, należy odczekać 5–7 dni i po-
nownie ocenić liczbę tych komórek i na jej 
podstawie zrezygnować lub podać lek (1). 
W ostatnio przeprowadzonym badaniu, 
oceniającym efekty tego schematu wielo-
lekowego, przeprowadzonym na 38 kotach 
odpowiedź na leczenie uzyskano u 84% 

Tydzień leczenia Lek, dawka i droga podania

1

2

3

4

6
7
8
9

11
13
15
17
19
21
23
25

Winkrystyna 0,5–0,7 mg/m² p.c., dożylnie
L-asparaginaza 400 U/kg m.c., podskórnie
Prednizon 2 mg/kg m.c., doustnie
Cyklofosfamid 200 mg/m² p.c., dożylnie
Prednizon 2 mg/kg m.c., doustnie
Winkrystyna 0,5–0,7 mg/m² p.c., dożylnie
Prednizon 1 mg/kg m.c., doustnie
Doksorubicyna 25 mg/m² p.c., dożylnie
Prednizon 1 mg/kg m.c., doustnie
Winkrystyna 0,5–0,7 mg/m² p.c., dożylnie
Cyklofosfamid 200 mg/m² p.c., dożylnie
Winkrystyna 0,5–0,7 mg/m² p.c., dożylnie
Doksorubicyna 25 mg/m² p.c., dożylnie
Winkrystyna 0,5–0,7 mg/m² p.c., dożylnie
Cyklofosfamid 200 mg/m² p.c., dożylnie
Winkrystyna 0,5–0,7 mg/m² p.c., dożylnie
Doksorubicyna 25 mg/m² p.c., dożylnie
Winkrystyna 0,5–0,7 mg/m² p.c., dożylnie
Cyklofosfamid 200 mg/m² p.c., dożylnie
Winkrystyna 0,5–0,7 mg/m² p.c., dożylnie
Doksorubicyna 25 mg/m² p.c., dożylnie

1.  Od 7. tygodnia prednizon w dawce 1 mg/kg m.c., co drugi dzień, doustnie.
2.  W przypadku postaci nerwowej chłoniaka w 13. i 21. tygodniu cyklofosfamid zastąpić arabinozydem cy-

tozyny w dawce 600 mg/m² p.c., w dwóch dawkach, podskórnie.
3.  Jeżeli w 25 tygodni leczenia stwierdza się całkowitą remisję, terapię należy przerwać i zalecić comie-

sięczne kontrole pacjenta w celu wykrycia ewentualnego nawrotu choroby.
Odpowiedź terapeutyczną uzyskuje się u 84% leczonych kotów, a mediana okresu przeżycia wynosi 210 dni (14).

Tabela 3. System oceny zaawansowania klinicznego chłoniaków u kotów (1) 

Tabela 4. Schemat CHOP do leczenia chłoniaków u kotów, stosowany na Uniwersytecie Wisconsin-Madison (1, 14)

Stadium 1
  Pojedynczy guz (postać pozawęzłowa) lub zajęcie jednej okolicy ciała (postać węzłowa)
  Pierwotny guz w klatce piersiowej
Stadium 2
  Pojedynczy guz (postać pozawęzłowa) z zajęciem okolicznych węzłów chłonnych
  Dwa lub więcej zajętych węzłów chłonnych po tej samej stronie przepony
  Dwa pojedyncze guzy (postać pozawęzłowa) z lub bez zajęcia regionalnych węzłów chłonnych po tej sa-

mej stronie przepony
  Pierwotny operacyjny guz przewodu pokarmowego, zazwyczaj w obszarze krętniczo-ślepym, z lub bez za-

jęcia regionalnych węzłów chłonnych krezkowych
Stadium 3
  Dwa pojedyncze guzy (postać pozawęzłowa) po obu stronach przepony
  Dwie lub więcej okolic powyżej i poniżej przepony
  Wszystkie rozległe, pierwotne, nieoperacyjne zmiany w obrębie jamy brzusznej
  Wszystkie okołokręgosłupowe lub nadtwardówkowe zmiany, bez względu na inne lokalizacje
Stadium 4
  Stadium 1, 2 lub 3 z zajęciem wątroby i/lub śledziony
Stadium 5
  Stadium 1, 2, 3 lub 4 z początkowym zajęciem ośrodkowego układu nerwowego lub/i szpiku kostnego
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pacjentów (pełna remisja u 47% kotów, 
częściowa u 37% kotów, brak odpowiedzi 
u 16%); długość pierwszej remisji wyniosła 
156 dni, a mediana okresu przeżycia wy-
niosła 210 dni (maksymalnie 657 dni; 14). 
Dodatkowo mediana przeżycia u pacjen-
tów, którzy osiągnęli całkowitą remisję wy-
niosła 654 dni i była znacząco dłuższa niż 
u kotów, u których remisja była częściowa 
(mediana 122 dni; 14).

Schemat wielolekowy długoter-
minowy obejmujący fazę indukcyjną 
(L-asparaginaza, winkrystyna, cyklofos-
famid, doksorubicyna, metotreksat i pred-
nizolon) i fazę podtrzymującą aż do 122. ty-
godnia leczenia pozwolił na uzyskanie peł-
nej remisji u 74% leczonych kotów, trwającą 
średnio 264 dni, a mediana okresu przeży-
cia tych zwierząt wyniosła 296 dni (16).

W przypadku chłoniaków zbudowanych 
z małych dojrzałych limfocytów (low grade 
lymphoma) leczenie obejmuje stosowanie 
chlorambucilu w dawce 15 mg/m² p.c., raz 
dziennie przez 4 kolejne dni, co 3 tygodnie, 
w połączeniu z prednizolonem w dawce 
10 mg na kota, raz dziennie (1, 6). Wyniki 
takiego postępowania są dobre, całkowitą 
remisję uzyskuje się w około 56–70% przy-
padków, a mediana okresu przeżycia wyno-
si od 17 do 24 miesięcy (1, 6). W przypad-
ku gdy doszło do całkowitej remisji, media-
na czasu remisji leczonych kotów wyniosła 
897 dni, w porównaniu do 428 dni u pa-
cjentów, u których odpowiedź była tylko 
częściowa. Dłuższą odpowiedź uzyskiwano 
ponadto u kotów, u których naciek nowo-
tworowy obejmował tylko przewód pokar-
mowy (mediana trwania remisji 963 dni), 
w porównaniu do pacjentów, u których do-
szło też do zajęcia innych narządów (me-
diana trwania remisji 636 dni; 6).

Wśród innych metod leczenia chło-
niaków o wysokiej i pośredniej złośliwo-
ści u kotów wymienić należy radioterapię, 
która jest szczególnie polecana w przy-
padku zmian miejscowych, przykładowo 
chłoniaki ośrodkowego układu nerwowe-
go (rdzeń kręgowy, mózg), śródpiersia, 
a w szczególności chłoniaki jamy noso-
wej. W tym ostatnim przypadku całkowi-
tą remisję uzyskuje się praktycznie w każ-
dym przypadku, a odpowiedź terapeutycz-
na (niekiedy okres remisji utrzymuje się 
i przekracza jeden rok) jest dłuższa niż po 
chemioterapii (19).

Rokowanie w przypadku chłoniaków 
o pośredniej i wysokiej złośliwości u kotów 
nie jest tak dobre jak u psów z tym rodza-
jem nowotworów; odpowiedź na leczenie 
chemioterapeutyczne zdarza się rzadziej, 
okresy remisji i okresy przeżycia w więk-
szości przypadków są krótsze (1). Pozosta-
wione bez leczenia koty, u których rozpo-
znano chłoniaka o wysokiej złośliwości, 
żyją od 4 tygodni (około 60% pacjentów) 
do 8 tygodni (25% pacjentów), ale okresy 

przeżycia w niektórych przypadkach są 
dłuższe. Śmierć jest wynikiem obecności 
postępujących objawów klinicznych, kon-
sekwencją eutanazji na życzenie właścicie-
la lub rozwoju objawów klinicznych zwią-
zanych z innymi niż nowotwór nieprawi-
dłowościami wynikającymi z zakażenia 
wirusem białaczki kotów. Nie stwierdzo-
no, jak dotąd, związku pomiędzy typem 
histologicznym guza (w przypadku gu-
zów o pośredniej lub wysokiej złośliwo-
ści), immunofenotypem, czy aktywnością 
proliferacyjną komórek nowotworowych, 
a przebiegiem klinicznym, wynikami le-
czenia i rokowaniem (1, 3). Najlepsze ro-
kowanie uzyskano u osobników, u których 
chłoniak pozostawał bez związku z zaka-
żeniem FeLV, zastosowano u nich schemat 
leczenia oparty na doksorubicynie i jedno-
cześnie doszło do całkowitej remisji (1, 3, 
14). Mediana czasu trwania remisji cho-
roby u pacjentów, którzy zostali podda-
ni chemioterapii wielolekowej i osiągnęli 
pełną remisję (30–70% przypadków) wy-
nosi od 4 do 10 miesięcy, chociaż niekiedy 
(około 25% kotów, które osiągnęły całkowi-
tą remisję) czas przeżycia wynosi powyżej 
roku (1, 20). Zakażenie wirusem białaczki 
kotów wiąże się z gorszym rokowaniem. 
Szczególnie źle rokują przypadki, w któ-
rych, oprócz rozwoju nowotworu, doszło 
do pojawienia się innych nieprawidłowości 
związanych z zakażeniem. Osobniki zaka-
żone wirusem białaczki kotów, u których 
obecność guza jest jedyną stwierdzoną nie-
prawidłowością, mają szansę na osiągnięcie 
pełnej remisji po leczeniu chemioterapeu-
tycznym. Szanse są podobne jak u pacjen-
tów bez zakażenia FeLV. Bardzo istotnym 
czynnikiem rokowniczym jest postać ana-
tomiczna chłoniaka, towarzyszące choro-
bie zakażenie wirusowe.

W zależności od typu histologicznego 
pokarmowej postaci chłoniaka (chło-
niaki o niskiej, pośredniej i wysokiej zło-
śliwości) leczenie jest bardziej lub mniej 
radykalne. Guzy utworzone z limfocy-
tów dojrzałych, dobrze zróżnicowanych, 
nie zawsze wymagają leczenia lub stosu-
je się chlorambucil i prednizon (1, 6). Nie 
ma wielu wiarygodnych czynników, które 
byłyby istotne w ocenie rokowania kotów 
z pokarmową postacią chłoniaka. Pewnym 
prognostycznie korzystnym czynnikiem 
u pacjentów z guzem o tej lokalizacji jest 
pozytywna reakcja na zastosowane lecze-
nie farmakologiczne (całkowita remisja). 
U zwierząt, u których doszło do całkowi-
tej remisji, okresy przeżycia są dłuższe niż 
u pacjentów, u których poprawa była tylko 
częściowa lub doszło jedynie do stabiliza-
cji choroby (12). W badaniach obejmują-
cych koty z pokarmową postacią chłonia-
ka, leczonych schematami zawierającymi 
doksorubicynę mediana okresu przeży-
cia wyniosła od 7 do 10 miesięcy, z kolei 

osobniki leczone schematami niezawie-
rającymi doksorubicyny żyły średnio 50 
dni (1, 11, 21).

W przypadku chłoniaków śródpiersio-
wych metodą leczenia jest chemioterapia, 
jednak w wielu przypadkach dobre wyni-
ki uzyskuje się, stosując naświetlanie (1). 
W przypadkach nagłych, w których obser-
wuje się ostre objawy niewydolności od-
dechowej, wymagają odbarczania poprzez 
upust płynu z klatki piersiowej i/lub poda-
wanie tlenu. Szansę na uzyskanie trwają-
cej 2–6 miesięcy remisji ma od 50 do 90% 
właściwie leczonych kotów bez zakażenia 
FeLV. Gorsze wyniki uzyskuje się u mło-
dych pacjentów zakażonych wirusem bia-
łaczki kotów (mediana okresu przeżycia do 
3 miesięcy; 1, 22).

W związku z tym, że w przebiegu po-
staci nerkowej chłoniaka dość często 
dochodzi do zajęcia ośrodkowego ukła-
du nerwowego przy planowaniu chemio-
terapii polecane są schematy zawierające 
w swym składzie arabinozyd cytozyny, któ-
ry dzięki swoim właściwościom farmako-
logicznym chroni przed szybkim nawro-
tem (1, 20). Remisję w przebiegu tej postaci 
chłoniaka uzyskuje się u 16–60% pacjen-
tów leczonych za pomocą chemioterapii. 
Odpowiedź na leczenie utrzymuje się za-
zwyczaj 4–5 miesięcy i rzadko przekracza 
1 rok (11, 20).

Chłoniaki jamy nosowej w większo-
ści przypadków są guzami rozpoznawany-
mi w pierwszym stadium zaawansowania 
klinicznego, dlatego też ich terapia może 
mieć charakter leczenia miejscowego – ra-
dioterapii (23). Niestety, pomimo wysokiej 
podatności komórek guza na działanie na-
świetlań, są one trudne do leczenia w na-
szych warunkach klinicznych ze względu 
na brak wyspecjalizowanych ośrodków 
oferujących tę metodę leczenia. Ponad-
to, oprócz naświetlania niezbędne jest też 
leczenie chemiczne z zastosowanie tera-
pii trójskładnikowej przez przynajmniej 6 
miesięcy, co wynika ze względu na możli-
wość pojawienia się nacieku komórek no-
wotworowych w miejscach odległych (1). 
Mediana okresu utrzymywania się remi-
sji po radioterapii wynosi od 151 do 380 
dni, a przy połączeniu naświetlań z wie-
lolekową chemioterapią okres ten w jed-
nym z ostatnio opublikowanych badań 
wyniósł 955 dni (23). Gorsze rokowanie, 
krótsze okresy remisji i przeżycia uzysku-
je się u pacjentów, u których obserwowa-
no dodatkowo zakażenie FeLV lub też ob-
serwowano u nich naciekanie kości sito-
wej przez naciek nowotworowy w trakcie 
rozpoznania (1, 23).

W przypadku izolowanego zajęcia gał-
ki ocznej stosowano różne, oprócz che-
mioterapii, dodatkowe metody leczenia. 
Wśród nich znaczenie ma naświetlanie, 
które nie wymaga wielu powtórzeń, cechuje 
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się dobrymi wynikami (miejscowe kontro-
lowanie choroby, ustąpienie objawów kli-
nicznych), a ponadto nie prowokuje po-
wstawania poważnych objawów ubocznych 
(1). Dodatkowo można stosować podspo-
jówkowe iniekcje lub miejscowe podawanie 
glikokortykosteroidów, enukleację lub wy-
patroszenie oczodołu jako zabiegi cytore-
dukcyjne lub paliatywne, w przypadku nie-
poddających się leczeniu zachowawczemu 
dokuczliwych objawów dotyczących zaję-
tej gałki ocznej (1).

Leczenie nerwowej postaci chłonia-
ka powinno być wielokierunkowe, w przy-
padku obecności guzowatych tworów 
wywołujących uciska na mózg lub rdzeń 
kręgowy wskazana jest chirurgiczna de-
kompresja lub też naświetlanie. Cotygo-
dniowe iniekcje dooponowe arabinozydu 
cytozyny w dawce 100 mg/m² p.c., u nie-
których kotów powodują ustąpienie ob-
jawów neurologicznych. Jednocześnie 
z wyżej wymienionymi metodami lecze-
nia miejscowego powinna być wdrażana 
chemioterapia systemowa, a schematy 
lecznicze w swoim składzie powinny za-
wierać leki przekraczające barierę krew-
mózg (arabinozyd cytozyny, lomustyna). 
U około 50% kotów z chłoniakiem rdze-
nia kręgowego chemioterapia oparta na 
winkrystnie, cyklofosfamidzie i predni-
zolonie prowadzi do trwającej średnio 
7 miesięcy remisji (24, 25). Leczenie pa-
liatywne z zastosowaniem prednizolonu 
jest mało efektywne i wyzwala jedynie 
częściową reakcję utrzymująca się przez 
4 do 10 tygodni (1).

W przypadku skórnej postaci chło-
niaka, oprócz leczenia miejscowego (chi-
rurgiczne usuwanie zmian ogniskowych, 
miejscowe podawanie preparatów zawie-
rających glikokortykosteroidy), w większo-
ści przypadków nieodzowne jest wdrożenie 
ogólnej chemioterapii opartej na schema-
cie COP (1). W przypadku gdy bierze się 

pod uwagę chirurgiczne usuwanie zmian 
skórnych, należy określić czy nie doszło 
do zajęcia narządów wewnętrznych, al-
bowiem wtedy pacjent powinien być za-
kwalifi kowany do leczenia ogólnego. W ta-
kich przypadkach częściową odpowiedź 
uzyskiwano u kotów leczonych lomusty-
ną, a w przypadku ziarniniaka grzybia-
stego (mycosis fungoides-epiteliotropowy 
chłoniak z komórek T) można wdrożyć le-
czenie retinoidami: etretinat (1,25 mg/kg 
m.c. dziennie, doustnie) lub izotretinoina 
(3–4 mg/kg m.c. dziennie doustnie); leki 
te przynosiły częściową poprawę u psów 
z tą postacią chłoniaka (1, 13).
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Toxoplasma gondii jest szeroko rozpo-
wszechnionym pierwotniakiem, paso-

żytem wewnątrzkomórkowym ludzi i zwie-
rząt ciepłokrwistych. Występuje w trzech 
postaciach: tachyzoitów charakterystycz-
nych dla ostrej fazy inwazji, cyst tkanko-
wych wypełnionych wolno dzielącymi się 

bradyzoitami obecnych w przewlekłej fa-
zie zarażenia oraz oocyst, czyli postaci in-
wazyjnych występujących w środowisku. 
W rozwoju T. gondii występuje rozmna-
żanie płciowe odbywające się u żywiciela 
ostatecznego – kota domowego i innych 
kotowatych oraz bezpłciowe przebiegające 

u żywicieli pośrednich – ptaków i ssa-
ków, w tym człowieka. W obrębie gatun-
ku T. gondii wyszczególnia się 3 typy, czy-
li linie klonalne, i podział ten wydaje się 
mieć istotny związek z chorobotwórczo-
ścią wywołaną przez pierwotniaka.  Linie 
klonalne nie są ograniczone terytorialnie. 
Podział oparty jest na zjadliwości paso-
żyta wobec myszy. Zastosowanie metod 
z zakresu biologii molekularnej wykazało, 
że, oprócz różnic w zjadliwości poszcze-
gólnych typów T. gondii, istnieją również 
między nimi różnice genetyczne.

W epidemiologii toksoplazmozy szcze-
gólną rolę odgrywają koty, będące pier-
wotnym źródłem postaci inwazyjnych pa-
sożyta w środowisku – oocyst. Odsetek 
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