
uznano za znaczące. W zachodniej części 
Ukrainy liczba chlewni przyzagrodowych 
jest większa niż na wschodzie kraju i na 
Białorusi oraz intensywniejsze są kontak-
ty w kierunku zachodnim, co zwiększa ry-
zyko wobec sąsiadujących z tym regionem 
krajów UE i co trudne będzie do kontro-
lowania w przyszłości. Dlatego zagrożenie 
UE ze strony zachodniej części Ukrainy na-
leży uznać jako wyższe niż umiarkowane.

Na podstawie informacji oficjalnych na 
Białorusi i na Ukrainie zanotowano tylko 
po kilka ognisk/przypadków ASF (1). Jed-
nak, jak zaznaczono uprzednio, biorąc pod 
uwagę nieoficjalne informacje, nie są to 
pierwsze ogniska/przypadki ASF i, co bar-
dzo prawdopodobne, nie wszystkie obec-
nie występujące.

Dodatkowo docierają opinie na temat 
ograniczonej, a zatem niewystarczającej, 
aktywności służb weterynaryjnych, która 
umożliwiałaby szybsze wykrycie szerze-
nia się ASF na Ukrainie i Białorusi i szyb-
kie likwidowanie ognisk choroby (1). Bio-
rąc pod uwagę powyższe, uznano za moż-
liwe rozwinięcie się endemiczności ASF na 
Ukrainie i Białorusi. Gdyby to nastąpiło, to 
zagrożenie transmisji ASF do UE wzrosłoby 
jeszcze bardziej, z uwagi na jej utrwalenie.

Ostatnie wnioski niniejszego artykułu 
łączą się z apelem, między innymi do pol-
skiej służby weterynaryjnej, o maksymal-
ną aktywność w przeciwdziałaniu przenie-
sienia ASF do naszego kraju. Jak wynika 
z przedstawionych danych, niebezpieczeń-
stwo być może będzie się utrzymywało 
przez długie lata w związku z podanymi 
poprzednio licznymi powodami. Równo-
cześnie nie mniej ważne jest nieprzerwa-
ne uświadamianie wszystkich producentów 

i hodowców świń o  istniejącym niebez-
pieczeństwie wystąpienia ASFV w Pol-
sce oraz podkreślenie, że głównym spo-
sobem ochrony stad świń jest ich solidna 
bioasekuracja.

Piśmiennictwo

	 1.	 European Food Safety Authority (EFSA): Scientific Opi-
nion of African swine fever. EFSA Panel on Animal He-
alth and Welfare. EFSA J. 2014; 12, 3628, 1–60.

	 2.	 OIE: African swine fever. Aetiology, epidemiology, dia-
gnosis, prevention and control references. Available on-
line at: http://www.oie.int/fileadmin/Home/eng/Animal_ 
Health_in_the_World/docs/pdf/Disease_cards/cards/
AFRICAN_SWINE_FEVER.pdf. 2013.

	 3.	 Markowska-Daniel I., Pejsak Z.: Afrykański pomór świń. 
Życie Wet. 2014, 89, 191–196.

	 4.	 FAO: African swine fever in the Russian Federation: risk 
factors for Europe and beyond. EMPRES WATCH, Rome, 
2013, 28, 1–14.

	 5.	 Belyanin S.: Dynamic of spreading and monitoring of epi-
zootological process of African swine fever in Russian Fe-
deration. PhD Thesis. (Authors Abstract). Pokrov, 2013 
(in Russian). Available at: http://vniivvim.ru/dissertation/
advert/. 2013.

	 6.	 Laddomada A., Patta C., Oggiano A. Caccia A., Ruiu A., 
Cossu P., Firinu A.: Epidemiology of classical swine fever 
in Sardinia: a serological survey of wild boar and com-
parison with African swine fever. Vet. Rec. 1994, 134, 
183–187.

	 7.	 Manelli A., Sotgia S., Patta C., Sarria A., Madrau P., San-
na L., Firinu A., Laddomada A.: Effects of husbandry me-
thods on seropositivity to African swine fever virus in Sar-
dinian swine herds. Prev. Vet. Med. 1997, 32, 235–241.

	 8.	 Manelli A., Sotgia S., Patta C., Oggiano A., Carboni A., 
Cossu P., Laddomada A.: Temporal and spatial patterns 
of African swine fever in Sardinia. Prev. Vet. Med. 1998, 
35, 297–306.

	 9.	 Rolesu S., Aloi D., Ghironi A., Oggiano N., Oggiano A., 
Puggioni G., Patta C., Farina S., Montinaro S.: Geogra-
phic information systems: a useful tool to approach Afri-
can swine fever surveillance management of wild pig po-
pulations. Vet. Ital. 2007, 43, 463–467.

	10.	 Mur L., Boadella M., Martínez-López B., Gallardo C., Gor-
tazar C., Sánchez-Vizcaíno J.M.: Monitoring of African 
Swine Fever in the Wild Boar Population of the Most Re-
cent Endemic Area of Spain. Transboundary and Emer-
ging Diseases, 2012, 59, 526–531.

	11.	 Dudnikov S., Petrova O., Karaulov A., Korennoy F., Bardina 
N., Tatsenko E., Gulyonkin V.: The prediction on African 
swine fever in Russian Federation in 2014. Federal Service 

for Veterinary and Phytosanitary Surveillance. ARRIAH. 
IAC of Department of Veterinary Surveillance. – Vladi-
mir. 2014, 42 pp. Available at: http://www.fsvps.ru/fsvps-
-docvs/ru/iac/publications/iac_public.pdf. 

	12.	 Sodeikat G., Pohlmeyer K.: Escape movements of family 
groups of wild boar Sus scrofa influenced by drive hunts 
in Lower Saxony, Germany. – Wildl. Biol. 2003, 9, 43–49.

	13.	 Thurfjell H., Spong G., Göran E.: Effects of hunting on wild 
boar Sus scrofa behaviour. Wildl. Biol. 2013, 19, 87–93.

	14.	 European Food Safety Authority (EFSA): Scientific Opi-
nion on the Role of Tick Vectors in the Epidemiology of 
Crimean-Congo Hemorrhagic Fever and African Swine 
Fever in Eurasia. EFSA Panel on Animal Health and We-
lfare. EFSA J. 2010; 8 (3):1703, 1–156.

	15.	 Greig A.: The localization of African swine fever virus in 
the tick Ornithodoros moubata porcinus. Arch. Gesam-
te Virusforsch. 1972, 39, 240–247.

	16.	 Wilkinson P.J.: The persistence of African swine fever in 
Africa and the Mediterranean. Prev. Vet. Med.1984, 2, 
71–82.

	17.	 Mellor P.S., Wilkinson P.J.: Experimental transmission of 
African Swine fever virus by Ornithodorros savinyi (Au-
douin). Res. Vet. Sci. 1985, 39, 353–356.

	18.	 Kleiboeker S.B., Burrage T.G., Scoles G.A., Fish D., Rock 
D.L.: African swine fever virus infection in the argasid 
host, Ornithodoros porcinus porcinus. J. Virol. 1998, 72, 
1711–1724.

	19.	 Basto A.P., Nix R.J., Boinas F., Mencles S., Silva M.J., Car-
taxeiro C., Portugal R.S., Leitao A., Dixon L.K., Martins C.: 
Kinetics of African swine fever virus infection in Ornitho-
doros erraticus ticks. J. Gen. Virol. 2006, 87, 1863–1871.

	20.	 Arias M., Sánchez-Vizcaíno J.M.: African swine fever era-
dication: the Spanish model. W: Morilla A., Yoon K.J., 
Zimmerman J.J. (eds): Trends in emerging viral infections 
of swine. Iowa State Press, Ames, IA, 2002, s. 133–139.

	21.	 Malogolovkin A., Yelsukova A., Gallardo C., Tsybanov S., 
Kolbasova D.: Molecular characterization of African swi-
ne fever virus isolates originating from outbreaks in the 
Russian Federation between 2007 and 2011. Vet. Micro-
biol. 2012, 158, 415–419.

	22.	 World Organisation for Animal Health (OIE): African 
swine fever. W: Manual of Diagnostic Tests and Vacci-
nes for Terrestrial Animals. 2012, 7th ed., 2, s. 1067–1079.

	23.	 Pastor M.J., Arias M., Escribano J.M.: Comparison of two 
antigens for use in an enzyme-linked immunosorbent as-
say to detect African swine fever antibody. Am. J. Vet. Res. 
1990, 51, 1540–1543.

Prof. zw. dr hab. Marian Truszczyński, Państwowy In-
stytut Weterynaryjny – Państwowy Instytut Badaw-
czy, Al.  Partyzantów 57, 24–100  Puławy, e-mail: 
mtruszcz@piwet.pulawy.pl

Chłoniaki są najczęściej występujący-
mi nowotworami u kotów i stanowią 

od 50 do 90% nowotworów układu krwio-
twórczego u tego gatunku zwierząt (1, 2). 
W badaniach histopatologicznych ma-
teriału pobranego za pomocą biopsji od 
kotów powyżej jednego roku życia chło-
niaki stanowią aż 22% wszystkich nowo-
tworów (3). W 2002 r. Światowa Organi-
zacja Zdrowia (WHO) zaproponowała 

system klasyfikacji chłoniaków u zwie-
rząt domowych (4), który został zaadap-
towany z systemu klasyfikacji chłoniaków 
u ludzi – REAL (Revised European Ame-
rican Lymphoma; 5), jako uzupełnienie 
klasyfikacji kilońskiej (6), i opracowania 
roboczego Narodowego Instytutu Raka 
w USA (National Cancer Institute Wor-
king Formulation – NCIWF; 7). W klasy-
fikacji WHO-REAL nie występuje podział 

nowotworów według stopnia złośliwości 
(z wyjątkiem chłoniaków grudkowych), 
lecz według immunofenotypu (chłonia-
ki B- lub T‑komórkowe) oraz w przypad-
ku chłoniaków B‑komórkowych – według 
morfologii komórek, a w przypadku chło-
niaków T‑ komórkowych – według lokali-
zacji anatomicznej. Schemat NCIWF za-
wiera podział chłoniaków według charak-
teru biologicznego, rozróżnia się chłoniaki 
o niskim, średnim i wysokim stopniu złośli-
wości. Systemy WHO– REAL i NCIWF są 
w pewnym stopniu komplementarne, a ich 
połączenie uwzględnia zarówno fenotyp, 
jak morfologię komórek oraz umiejscowie-
nie procesu nowotworowego. Pojawiła się 
też publikacja, w której autorzy klasyfiko-
wali chłoniaki u kotów według unowocze-
śnionej klasyfikacji kilońskiej, na podsta-
wie obrazu cytopatologicznego, a nie hi-
stopatologicznego (8). Taki sposób oceny 
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ma praktyczne zastosowanie w diagnosty-
ce weterynaryjnej.

U kotów tradycyjnie chłoniaki dzie-
li się według umiejscowienia, rozróżnia-
jąc postacie:

–– dotyczące przewodu pokarmowego,
–– śródpiersiową,
–– pozawęzłową (miejscową, ogniskową),
–– wieloogniskową (w tym węzłową).

Chłoniaki przewodu pokarmowego

Postacie morfologiczne 
i immunofenotypy

Najbardziej rozpowszechnionymi posta-
ciami chłoniaka u kotów są chłoniaki prze-
wodu pokarmowego, która stanowią ponad 
połowę wszystkich chłoniaków u tego ga-
tunku zwierząt (9, 10, 11). Te postacie chło-
niaka są definiowane jako naciekanie ściany 
przewodu pokarmowego przez nowotwo-
rowe limfocyty i mogą przebiegać zarówno 
z zajęciem węzłów chłonnych krezkowych, 
jak i bez niego (10; ryc. 1). Wśród 1129 ana-
lizowanych przypadków nowotworów je-
lit u kotów chłoniaki stwierdzono najczę-
ściej (55%), częściej niż m.in. gruczolako-
raki (32%) i guzy z komórek tucznych (4%) 
(12). Znaczenie chłoniaków przewodu po-
karmowego wzrosło w ostatnich latach ze 
względu na skuteczną profilaktykę zakażeń 
wirusem białaczki kotów (FeLV), które, jak 
wykazano, mają związek z śródpiersiową 
postacią guza (10). Badania immunohisto-
chemiczne wykazały, że immunofenotyp 
i morfologia komórek chłoniaków przewo-
du pokarmowego są silnie związane z loka-
lizacją guza. Na przykład w żołądku i jelicie 
grubym dominują rozlane chłoniaki B-ko-
mórkowe (wykazują ekspresję markerów 
CD20 i CD 79α) z komórek dużych: immu-
noblastyczne lub, według niektórych auto-
rów, centroblastyczne. Rozróżnienie tych 
dwóch postaci bywa kłopotliwe, ponieważ 
chłoniak centroblastyczny może zawierać 
immunoblasty (13, 14). Chłoniaki B‑ko-
mórkowe pochodzą z tkanki limfatycznej 
skupionej w kępkach Peyera i w grudkach 
chłonnych, które znajdują się w błonie ślu-
zowej żołądka, dalszych odcinkach jelita 
cienkiego, jelita ślepego i okrężnicy (14). 

Podejrzewa się też, że chłoniaki B‑komór-
kowe w żołądku mogą rozwijać się z roz-
proszonej tkanki limfatycznej związanej 
z błoną śluzową (mucosa – associated lym-
phoid tissue – MALT) w wyniku koloni-
zacji przez bakterie Helicobacter heilma-
nii, ponieważ wykazano związek pomiędzy 
występowaniem tych chłoniaków (w szcze-
gólności limfoblastycznych) i obecnością 
przeciwciał przeciwko H. helmanii (15; 
ryc. 2, 3). Z kolei chłoniaki T-komórkowe, 
które w badaniu immunohistochemicznym 
wykazują ekspresję markera CD3, najczę-
ściej występują w jelicie cienkim, wywodzą 
się one prawdopodobnie z MALT tego od-
cinka jelita i stanowią od 84 do 98% chło-
niaków w tej lokalizacji (14, 16, 17, 14).

Chłoniaki jelitowe można podzielić ze 
względu na stopień złośliwości na: chłonia-
ki o niskim stopniu złośliwości (low grade 
alimentary lymphoma – LGAL), chłoniaki 
o pośrednim stopniu złośliwości (interme-
diate grade alimentary lymphoma – IGAL) 
oraz chłoniaki o wysokim stopniu złośli-
wości (high grade alimentary lymphoma – 
HGAL; 18). Wśród wymienionych przewa-
żają IGAL oraz HGAL, natomiast LGAL 
stanowią około 30% chłoniaków w tej lo-
kalizacji (19). Według klasyfikacji NCIWF 
większość chłoniaków o niskim stopniu 
złośliwości może być zakwalifikowana do 
grupy „chłoniaków z małych komórek” (7). 
W klasyfikacji REAL/WHO kocie chłonia-
ki o niskim stopniu złośliwości są opisane 
jako chłoniaki „T-komórkowe z małych 
komórek”, „T-komórkowe epiteliotropo-
we”, „T-komórkowe jelitowe” czy „T-ko-
mórkowe enteropatyczne” (4). Znakomi-
ta większość chłoniaków o niskim stopniu 
złośliwości zajmuje jelita czcze i biodro-
we; w jednym z badań aż w 82% badanych 
LGAL (24 na 29 badanych) obserwowano 
zajęcie jelita czczego, w 58% jelita biodro-
wego, a w 45% badanych nacieki komórek 
nowotworowych stwierdzono w żołądku 
lub dwunastnicy (18, 20, 21, 22).

Szczególną grupą chłoniaków przewodu 
pokarmowego są chłoniaki z dużych, ziar-
nistych limfocytów (large granular lympho-
ma – LGL), które stanowią około 10% chło-
niaków przewodu pokarmowego u kotów. 
Chłoniaki te charakteryzują się rozrostem 
dużych limfocytów, które posiadają w swo-
jej cytoplazmie azurofilne ziarnistości (ryc. 
4). Limfocyty te mogą pochodzić zarów-
no z linii komórek T cytotoksycznych, jak 
i komórek NK (natural killers), czego nie 
da się odróżnić na podstawie ich morfolo-
gii. Jednak za pomocą barwień immuno-
histochemicznych można podzielić chło-
niaki z dużych, ziarnistych limfocytów na 
CD3 pozytywny typ T-komórkowy oraz na 
CD3 negatywny, wywodzący się z komó-
rek NK (4). W odróżnieniu od psów i by-
dła, u których chłoniaki z dużych, ziar-
nistych limfocytów rozwijają się powoli, 
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Ryc. 1. Postać pokarmowa chłoniaka u kota. Widoczne wypreparowane jelito oraz znacznie powiększone węzły 
chłonne krezkowe; może się wydawać, że samo jelito nie jest objęte procesem nowotworowym (A). Badanie 
mikroskopowe wycinków jelita wykazało obecność nacieku nowotworowych limfocytów w blaszce właściwej 
błony śluzowej (B); barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 200×
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u kotów są to nowotwory o agresywnym 
charakterze biologicznym i słabej reakcji 
na leczenie (4).

Objawy kliniczne

Z klinicznego punktu widzenia chłoniaki 
przewodu pokarmowego można podzie-
lić na 3 rodzaje: chłoniaki o niskim stop-
niu złośliwości, chłoniaki z dużych ziar-
nistych limfocytów oraz rozpatrywane 
wspólnie chłoniaki o średnim i wysokim 
stopniu złośliwości. Najczęściej obser-
wowanymi objawami klinicznymi chło-
niaków o niskim stopniu złośliwości są: 
spadek masy ciała, wymioty, biegunka 
oraz zmniejszenie apetytu lub anoreksja, 
rzadziej obserwuje się otępienie i  poli-
dypsję; objawy te są z reguły przewlekłe, 
trwają zazwyczaj około miesiąca lub dłu-
żej (10, 18). Objawy chłoniaków o śred-
nim i wysokim stopniu złośliwości oraz 
chłoniaków z dużych, ziarnistych limfo-
cytów mogą być takie same jak przy chło-
niakach o niskim stopniu złośliwości, by-
wają jednak silniej wyrażone i trwają kró-
cej. Dodatkowo mogą występować objawy 
związane z niedrożnością jelit, perforacją 
ściany przewodu pokarmowego lub uci-
skiem mas nowotworowych na inne na-
rządy (10, 18, 23). Zarówno przy chłonia-
kach z  dużych, ziarnistych limfocytów, 
jak i chłoniakach o średnim oraz wyso-
kim stopniu złośliwości masy nowotwo-
rowe w ścianie jelit często są wyczuwalne 
palpacyjnie, notuje się też powiększenie 
węzłów chłonnych krezkowych; obecność 
guzów przerzutowych w wątrobie, śledzio-
nie lub nerkach także nie należy do rzad-
kości. W przypadku chłoniaków o niskim 
stopniu złośliwości równomierne zgru-
bienie ściany jelit i/ lub powiększenie wę-
złów chłonnych krezkowych wyczuwalne 
jest jedynie u 20–30% kotów, a wyraźne 
zmiany guzowate wyczuwalne są bardzo 
rzadko (10, 18).

Rozpoznawanie

W klasyfikacji WHO chłoniaki T-komór-
kowe klasyfikowane są jako jedna grupa, co 
może sugerować podobny charakter bio-
logiczny wszystkich guzów tego typu. Jed-
nak różnią się one między sobą złośliwo-
ścią i obecnie jedynym używanym kryte-
rium do jej oceny jest indeks mitotyczny/
odsetek komórek dzielących się. Potrzeb-
ne są dodatkowe kryteria histopatologicz-
ne pozwalające ocenić stopień złośliwości 
chłoniaków jelitowych z komórek T. Na 
przykład w jednym z badań wykazano, że 
chłoniaki o większym odsetku komórek 
dzielących się (a więc prawdopodobnie 
o większym stopniu złośliwości) cechuje 
obecność większych jąder komórkowych 
oraz intensywny rozrost tkanki łącznej (24). 

Po badaniach uwzględniających obraz kli-
niczny choroby, parametry takie, jak: wiel-
kość jąder komórkowych i stopień rozro-
stu tkanki łącznej mogą stać się dodatko-
wymi kryteriami histopatologicznej oceny 
stopnia złośliwości chłoniaków jelitowych 
T-komórkowych.

Dużym problemem diagnostycznym jest 
odróżnianie chłoniaka jelit o niskiej złośli-
wości (LGAL) od choroby zapalnej jelit (in-
flammatory bowel disease – IBD), a zwłasz-
cza od zapalenia limfocytarno-plazmocy-
tarnego jelit (lymphoplasmacytic enteritis 
– LPE). Mogą o tym świadczyć wyniki jed-
nego z badań, w którym aż 29% (10 z 34) 
kotów ze zdiagnozowaną histopatologicz-
nie i ultrasonograficznie chorobą zapalną 
jelit po badaniu immunohistochemicznym 

i metodą PCR okazało się mieć chłonia-
ka, a nie chorobę zapalną jelit (17). Jedną 
z metod rozpoznawania zarówno chłonia-
ków przewodu pokarmowego, jak i cho-
roby zapalnej jelit jest badanie ultrasono-
graficzne, jednak pogrubienie ściany jelita 
w obrazie ultrasonograficznym może być 
objawem obu wymienionych jednostek 
chorobowych. Stwierdzono natomiast, że 
u kotów z potwierdzonym histopatologicz-
nie chłoniakiem jelit (biopsja z całej gru-
bości ściany jelita) błona mięśniowa jelita 
była częściej zgrubiała w badaniu ultraso-
nograficznym (48,4%) niż u kotów z cho-
robą zapalną jelit (4,2%) lub osobników 
zdrowych (12,5%). U kotów z potwierdzo-
nym chłoniakiem częściej obserwowano 
również powiększenie węzłów chłonnych 

Ryc. 2. Widok błony śluzowej żołądka kotki syjamskiej, w wieku 5 lat. Kotka od około 2 lat chorowała z powodu 
przewlekłego zapalenia żołądka, które z czasem przestało reagować na dotychczasowe leczenie. Badanie 
wycinków błony śluzowej pobranych w czasie laparotomii diagnostycznej wykazało obecność chłoniaka

Ryc. 3. Obraz mikroskopowy błony śluzowej żołądka pobranej od kotki z ryc. 2. A – w blaszce właściwej błony 
śluzowej żołądka widoczny naciek nowotworowych limfocytów; barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 
400×. B – widok powierzchni nabłonka żołądka – w śluzie powierzchownym widoczne pałeczkowate struktury 
– są to bakterie o morfologii typowej dla Helicobacter spp. (chociaż korkociągowaty kształt drobnoustrojów 
może nie być dobrze widoczny przy tym powiększeniu); barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 1000×. 
W tym przypadku podejrzewano, że nowotwór z limfocytów powstał na bazie przewlekłego zapalenia żołądka 
spowodowanego zakażeniem Helicobacter spp.
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(47%), niż u kotów z chorobą zapalną je-
lit (17%) lub zdrowych (2%). Jednocze-
sne stwierdzenie obu powyższych obja-
wów ultrasonograficznych obserwowano 
u 26% kotów z chłoniakiem w porównaniu 
do 4% kotów z chorobą zapalną jelit i 2% 
zwierząt zdrowych. Zgrubienie błony mię-
śniowej jelit i powiększenie węzłów chłon-
nych krezkowych może więc być pomocną 
wskazówką przy wstępnym różnicowaniu 
pomiędzy chłoniakami jelit i chorobą za-
palną jelit (17, 25).

Pomyłki w  różnicowaniu pomiędzy 
chłoniakiem o niskiej złośliwości i zapa-
leniem limfocytarno-plazmocytarnym 
jelit zdarzają się również w badaniu hi-
stopatologicznym, ponieważ naciek no-
wotworowy w tym typie chłoniaka (małe 

limfocyty) jest podobny do nacieku zapal-
nego obserwowanego w przebiegu zapa-
lenia limfocytarno-plazmocytarnego jelit 
(małe limfocyty i plazmocyty). Cechami 
pozwalającymi na jednoznaczne różnico-
wanie okazał się epiteliotropizm (powi-
nowactwo komórek chłoniaka do nabłon-
ka), głębokość naciekania tkanek (błony 
śluzowa, podśluzowa, mięśniowa), inten-
sywność i charakter nacieku komórkowe-
go, obecność zmian strukturalnych kosm-
ków i krypt jelitowych. Epiteliotropizm jest 
75 razy bardziej prawdopodobny w przy-
padku chłoniaka o niskiej złośliwości, niż 
zapalenia limfocytarno-plazmocytarne-
go jelit. Inne cechy charakterystyczne dla 
chłoniaka o niskiej złośliwości to: głębo-
kie naciekanie ściany jelita przez komórki 

nowotworowe aż do błony mięśniowej, 
większa intensywność nacieku komórko-
wego, silnie wyrażone zmiany struktural-
ne kosmków i krypt jelitowych. Obecność 
licznych, dobrze zróżnicowanych komó-
rek plazmatycznych w nacieku w obrę-
bie błony śluzowej jest z kolei cechą cha-
rakterystyczną dla zapalenia limfocytar-
no-plazmocytarnego jelit. W przypadku 
zapalenia limfocytarno‑plazmocytarne-
go jelit nie obserwowano naciekania głę-
biej, niż do błony podśluzowej (21). Ponie-
waż głębokość nacieku komórkowego ma 
duże znaczenie diagnostyczne, odróżnia-
nie zapalenia limfocytarno-plazmocytar-
nego jelit od chłoniaka o niskiej złośliwo-
ści na podstawie jedynie wycinków błony 
śluzowej i podśluzowej (a tylko te warstwy 
ściany jelita pobierane są standardowymi 
endoskopami) może być niemożliwe. Ko-
lejnym ograniczeniem standardowego ba-
dania endoskopowego jest niemożność po-
brania wycinka z jelita czczego, w którym, 
jak już wspomniano wcześniej, obserwowa-
no naciek komórek nowotworowych w 82% 
badanych przypadków chłoniaka o niskiej 
złośliwości (21). Wykonanie biopsji jelita 
biodrowego u kota może stanowić problem, 
przez co część przypadków chłoniaka je-
lit pozostaje niezdiagnozowana (w jednym 
z badań aż 44% kotów z chłoniakiem jelit 
została zdiagnozowana dopiero po wykona-
niu biopsji jelita biodrowego; 22). Barwie-
nia immunohistochemiczne pełnią w mi-
kroskopowym różnicowaniu zapalenia 
limfocytarno-plazmocytarnego jelit i chło-
niaka o niskiej złośliwości jedynie funkcję 
pomocniczą. Chłoniak o niskiej złośliwo-
ści w 96% przypadków składa się z komó-
rek T, a większość zapaleń limfocytarno-
-plazmocytarnych jelit zarówno z komó-
rek T, jak i B, jednak w 1/4 przypadków 
zapalenia limfocytarno-plazmocytarne-
go jelit przeważa naciek z komórek T, tak 
jak w chłoniaku o niskiej złośliwości (21). 
Co ciekawe, w 41% badanych chłoniaków 
o niskiej złośliwości znaleziono cechy za-
palenia limfocytarno-plazmocytarnego je-
lit w innych częściach przewodu pokarmo-
wego, co zdaje się potwierdzać hipotezę, 
że w części przypadków chłoniaka proces 
zapalny może poprzedzać transformację 
nowotworową.

Kolejną, drugą najczęściej występują-
cą formą choroby zapalnej jelit, którą na-
leży brać pod uwagę w diagnostyce róż-
nicowej chłoniaka jelit, jest eozynofilowe 
zapalenie jelit. Konieczność różnicowa-
nia wynika z faktu, że chłoniakom jelito-
wym może towarzyszyć zespół hipereozy-
nofilowy (hypereosinophilic syndrome 
– HES), który jest zaburzeniem polegają-
cym na przewlekłej eozynofilii we krwi ob-
wodowej, szpiku kostnym oraz obecności 
nacieków eozynofilów w różnych narzą-
dach bez uchwytnej przyczyny (23). Zespół 

Ryc. 4. Obraz mikroskopowy chłoniaka z dużych ziarnistych limfocytów u kota. W cytoplazmie komórek 
widoczne purpurowo-fioletowe ziarnistości. Materiał pobrano drogą biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej z guza 
jelita; barwienie barwnikiem Giemsy, powiększenie 1000×

Ryc. 5. Chłoniak jamy nosowej u kota. W prawej jamie nosowej (na rycinie w lewej) widoczna różowa masa; 
rozpoznanie w tym przypadku uzyskano, wykonując biopsję aspiracyjną cienkoigłową, igłę wprowadzono przez 
nozdrze przednie
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hipereozynofilowy może towarzyszyć róż-
nym nowotworom, a wariant towarzyszą-
cy chłoniakowi (L-HES) polega na prze-
wlekłej eozynofilii spowodowanej stymu-
lacją cytokinami (takimi jak IL-3, czy IL-5) 
produkowanymi przez nowotworowe lim-
focyty T (26, 27). W opisanym niedawno 
przypadku zespołu hipereozynofilowego 
towarzyszącego chłoniakowi T‑komórko-
wemu jelit u kota obserwowano objawy ze 
strony przewodu pokarmowego, takie jak 
wymioty i hematochezję, czemu towarzy-
szyła nasilona eozynofilia we krwi obwo-
dowej. Badanie ultrasonograficzne wyka-
zało umiarkowane pogrubienie ściany je-
lit oraz powiększenie węzłów chłonnych 
krezkowych. W badaniu histopatologicz-
nym i immunohistochemicznym wykona-
nym pośmiertnie widoczne były rozlane 
nacieki eozynofilów oraz atypowych lim-
focytów T od blaszki właściwej błony ślu-
zowej, aż do błony surowiczej dwunastnicy, 
jelita czczego i biodrowego oraz w węzłach 
chłonnych krezkowych, wątrobie, śledzio-
nie, trzustce i szpiku kostnym. Niszczenie 
ściany dwunastnicy przez chłoniaka do-
prowadziło do perforacji ściany dwunast-
nicy (obfity naciek komórek nowotworo-
wych otaczał to miejsce wraz z przylega-
jącym obszarem martwicy). Co ciekawe, 
wstępnym rozpoznaniem postawionym 
na podstawie badania histopatologiczne-
go i immunohistochemicznego wycinków 
błony śluzowej i podśluzowej dwunastni-
cy pobranych za pomocą endoskopu było 
eozynofilowe zapalenie jelit. W badaniu 
tym nie obserwowano cech atypii komór-
kowej, która widoczna była wyraźnie w ba-
daniu pośmiertnym (23).

Podejmuje się także próby różnicowa-
nia chłoniaka od choroby zapalnej jelit za 
pomocą pomiaru stężenia różnych związ-
ków chemicznych w surowicy lub w kale. 
Przykładowo badano aktywność alfa 1-an-
tytrypsyny, która jest markerem utraty biał-
ka przez błonę śluzową jelita, jednak oka-
zało się, że podwyższony poziom tego en-
zymu w połączeniu z obniżeniem stężenia 
albumin w surowicy oraz hipoalbumine-
mią towarzyszy zarówno chłoniakom o ni-
skiej złośliwości, jak zaawansowanej choro-
bie zapalnej jelit. Różnicowanie na podsta-
wie aktywności enzymu w kale może być 
możliwe jedynie w przypadku różnicowa-
nia chłoniaka o niskiej złośliwości z nisko 
lub umiarkowanie zaawansowaną chorobą 
zapalną jelit, ponieważ stężenie alfa 1-anty
trypsyny w kale może być w tych przypad-
kach niższe (28). Duże nadzieje wiąże się 
z pomiarem aktywności kinazy tymidy-
nowej w surowicy. Enzym ten pełni istot-
ną rolę w syntezie DNA, stąd wzrost jego 
stężenia towarzyszy procesom przebie-
gającym z intensywną proliferacją komó-
rek. W jednym z badań wykazano, że ak-
tywność kinazy tymidynowej w surowicy 

kotów z chłoniakiem jest znacząco wyższa 
(17,5 U/l) niż u kotów z chorobą zapalną 
(3,4 U/l), nowotworami innymi niż z tkanki 
krwiotwórczej (4,2 U/l) czy u kotów zdro-
wych (2,2 U/l; 29). Różnicowanie pomiędzy 
chłoniakami pokarmowymi oraz chorobą 
zapalną jelit może ułatwić stale rozwijająca 
się diagnostyka molekularna. Dowiedzio-
no na przykład, że ekspresja Bcl-2 ocenia-
na w próbkach błony śluzowej pobranych 
metodą pełnościennej biopsji jest wyższa 
u kotów z chłoniakiem przewodu pokar-
mowego (ekspresja w 90% komórek) niż 
u kotów z chorobą zapalną jelit (ekspresja 
w 60% komórek; 30).

Postać pozawęzłowa – miejscowa

Drugą w kolejności pod względem wystę-
powania jest postać pozawęzłowa, która 
stanowi około 25% chłoniaków rozpozna-
wanych u kotów (9, 11). Ze 149 przypad-
ków chłoniaka pozawęzłowego aż w 46% 
zmiany zlokalizowane były w jamie noso-
wej (ryc. 5, 6) i w 23% w nerce (ryc. 7, 8). Na-
rządy te są często objęte przewlekłym pro-
cesem zapalnym, co może wskazywać na 
związek przyczynowy chłoniaka z przewle-
kłym zapaleniem (31). Pozostałe lokaliza-
cje chłoniaka w postaci pozawęzłowej to 
ośrodkowy układ nerwowy (10% przypad-
ków), krtań (7% przypadków), gałka oczna 
(5%), skóra (3,3%), tchawica (2,7%), płuca 
(2%), gardło (0,7%) i przestrzeń zagałko-
wa bez zajęcia oka i ośrodkowego układu 
nerwowego (0,7%) (31). Niezwykle rzadko 
zdarzają się chłoniaki pierwotne w pęche-
rzu moczowym oraz w worku osierdzio-
wym (32, 33, 34).

Chłoniaki jamy nosowej u kotów są 
najczęściej występującymi nowotworami 
w tej lokalizacji i w większości przypad-
ków są to chłoniaki immunoblastyczne, 

B‑komórkowe. Spośród objawów klinicz-
nych dominują problemy z oddychaniem, 
kichanie, głośny oddech, wypływ z nosa 
(ropny, krwisty, surowiczy), deformacje 
okolicy twarzowej czy kaszel (35). Bada-
nie cytopatologiczne jest dość miarodaj-
ne w przypadku chłoniaków z jamy noso-
wej (materiał pobiera się za pomocą biopsji 
szczoteczkowej lub jako preparaty odcisko-
we) – w jednym z badań wśród 21 przypad-
ków chłoniaka potwierdzonych badaniem 
histopatologicznym, aż 15 udało się diagno-
zować za pomocą cytopatologii (35). Jed-
nak różnicowanie chłoniaka jamy nosowej 
z rakiem przysparza wiele trudności nawet 
w materiale histopatologicznym. W ocenie 
przypadków niejasnych bardzo pomocna 
okazuje się immunochistochemia. W ba-
daniu immunochistochemicznym komórki 
pochodzenia nabłonkowego (takie jak ko-
mórki raka) wykazują ekspresję m.in. cyto-
keratyny i wimentyny, natomiast komór-
ki chłoniaka wykazują ekspresję marke-
rów typowych dla limfocytów, takich jak: 
CD3, CD79α i BLA36 (B-lymphocyte an-
tigen 36 – antygen 36 limfocytów B). We-
dług niektórych autorów około 8,6% dia-
gnoz wycinków z  tej okolicy okazuje się 
niepoprawnych, a wśród guzów najgorzej 
zróżnicowanych (budzących największe 
wątpliwości ze strony patologów) nawet 
67% wycinków zdiagnozowanych jako raki 
okazało się chłoniakiem (36). Epiteliotro-
pizm uważany był kiedyś za cechę charak-
terystyczną dla chłoniaków T-komórko-
wych, oceniono jednak, że wśród wycin-
ków błony śluzowej, w których można było 
ocenić nabłonek, epiteliotropizm obecny 
był w 4 z 5 przypadków, z czego 3 stano-
wiły chłoniaki B-komórkowe (35).

W ośrodkowym układzie nerwowym 
chłoniak jest drugim (za oponiakiem) 
najczęściej występującym nowotworem 

Ryc. 6. Obraz uzyskany w trakcie tomografii komputerowej kota z ryc. 5. W jamie nosowej prawej widoczne 
masy o strukturze tkanek miękkich
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u kotów (37, 38). Należy jednak pamiętać, 
że pierwotne chłoniaki ośrodkowego ukła-
du nerwowego należą u kotów do rzadko-
ści i zazwyczaj są to przerzuty z innych na-
rządów (39, 40). Wśród pierwotnych chło-
niaków ośrodkowego układu nerwowego 
opisano chłoniaki immunoblastyczne, lim-
foblastyczne, centroblastyczne, limfocytar-
ne i z małych nierozszczepionych komórek 
(noncleaved cell lymphoma; 4). W ośrod-
kowym układzie nerwowym przeważają 
chłoniaki z komórek T, chociaż zdarzają 
się także chłoniaki B-komórkowe, opisa-
no też jeden przypadek chłoniaka B-ko-
mórkowego anaplastycznego z obecno-
ścią komórek wielojądrowych zlokalizo-
wanego w rdzeniu kręgowym (41, 42, 39, 
40). W obrazie klinicznym nerwowej po-
staci chłoniaka u kotów obserwuje się roz-
maite zaburzenia ze strony układu nerwo-
wego, zależnie od tego, która ze struktur 
objęta jest nowotworem. Rozpiętość ob-
jawów jest duża, od łatwych do przeocze-
nia dla właścicieli, takich jak apatia czy 
ból grzbietu, przez niewielkiego stopnia 
zaburzenia odruchów bezwarunkowych, 
np. ścięgnistego lub cofania kończyny do 

bardzo silnie wyrażonych, takich jak tetra-
pareza, a nawet śpiączka (39, 42). Morfo-
logicznie zmiany manifestują się jako wy-
raźne ogniska w tkance nerwowej mózgu 
i rdzenia kręgowego, może też występować 
poszerzenie komór, wodociągu oraz kanału 
środkowego rdzenia kręgowego (39). Nie-
gdyś uważano, że postać nerwowa chłonia-
ka jest związana z zakażeniem FeLV, obec-
nie w pierwotnych chłoniakach ośrodko-
wego układu nerwowego nie wykazuje się 
związku pomiędzy nowotworem, a zaka-
żeniem FeLV (43, 44, 39, 42). Rozbieżno-
ści te mogą być spowodowane faktem, że 
we wcześniejszych badaniach analizie sta-
tystycznej poddawano wszystkie przypad-
ki chłoniaków ośrodkowego układu ner-
wowego u kotów, niezależnie, czy proces 
był pierwotny, czy też nie. Komórki no-
wotworowe, zwłaszcza w początkowym 
stadium choroby, mogą nie być widocz-
ne w pobranym płynie mózgowo-rdzenio-
wym, często jednak występuje pleocytoza 
wynikająca z leukocytozy oraz zwiększe-
nie zawartości białka w płynie. Rezonans 
magnetyczny jest najbardziej precyzyjnym 
narzędziem diagnostycznym w przypadku 

chłoniaków ośrodkowego układu nerwo-
wego, jednak obraz zmian może być różny, 
jednolita masa guza nie zawsze jest widocz-
na, a intensywność sygnału w poszczegól-
nych sekwencjach może mieć różne natę-
żenie (45, 46). Do innych zmian obserwo-
wanych w badaniu za pomocą rezonansu 
należą wgłobienia w obrębie mózgowia, np. 
wgłobienie do wcięcia namiotu (transten-
torial herniation) lub wgłobienie migda-
łów móżdżku do otworu wielkiego (ton-
sillar herniation; 45).

Opisano ciekawy przypadek pierwot-
nego chłoniaka ośrodkowego układu ner-
wowego – chłoniaka B‑komórkowego oka 
i mózgu o cechach podobnych do chłonia-
ka mózgu i siatkówki u ludzi (47, 40). Ob-
jawy kliniczne obejmowały zmianę koloru 
tęczówki i nierównomierne rozszerzenie 
źrenic (anisocoria), co sugerowało zapa-
lenie błony naczyniowej oka, stwierdzo-
no także jednostronną ślepotę. Następ-
nie, mimo usunięcia gałki ocznej, pojawi-
ła się hipotermia, apatia i niekontrolowane 
napady agresji. Histopatologicznie stwier-
dzono obecność komórek nowotworowych 
w tęczówce, części wzrokowej siatkówki 
oka lewego, oponach mózgowych, wokół 
nerwu wzrokowego i w mózgu. W mózgu 
i siatkówce oka komórki te tworzyły gęste 
skupiska wokół naczyń krwionośnych, co 
jest cechą charakterystyczną dla pierwot-
nych chłoniaków mózgu i siatkówki u lu-
dzi (47). W barwieniu immunohistoche-
micznym komórki wykazały ekspresję mar-
kerów typowych dla komórek B. Chociaż 
przerzuty do innych narządów w tej posta-
ci chłoniaka występują niezwykle rzadko, 
to rokowanie ze względu na zajęcie ośrod-
kowego układu nerwowego jest złe (47).

Pierwotne chłoniaki pęcherza moczo-
wego u kotów zdarzają się bardzo rzadko 
i morfologicznie opisywane były jako lite 
masy w ścianie pęcherza moczowego. Ob-
jawy kliniczne towarzyszące chłoniakowi 
pęcherza moczowego to m.in.: hematu-
ria, stranguria, anoreksja i apatia oraz bo-
lesność pęcherza moczowego (32, 33, 48). 
Ostatnio opisany został przypadek kota 
z chłoniakiem pęcherza moczowego, któ-
ry nie tworzył litych guzów w ścianie, a je-
dynie powodował jej rozlane zgrubienia, 
co znacznie utrudniło jego rozpoznanie 
(48). W badaniu histopatologicznym ko-
mórki nowotworowe naciekały błonę ślu-
zową, podśluzową i mięśniową pęcherza 
moczowego, powodując jej wieloognisko-
we, rozlane zgrubienia. Na podstawie mor-
fologii komórek oraz wyników barwienia 
immunohistochemicznego nowotwór za-
kwalifikowano jako chłoniaka B-komór-
kowego z komórek dużych. Ze względu 
na fakt, że chłoniaki pęcherza moczowe-
go u kotów występują niezmiernie rzad-
ko, trudno jest ocenić ich związek z zaka-
żeniem FeLV, chociaż za taką możliwością 

Ryc. 7. Nerki kota z chłoniakiem – w miąższu obu narządów, szczególnie w korze, widoczne guzowate, 
słoninowate ogniska

Ryc. 8. Obraz mikroskopowy nerki z ryc. 7. W centrum widoczny kłębuszek nerkowy, na prawo od niego jeden 
kanalik nerkowy, poza tym całe pole widzenia wypełniają nowotworowe limfocyty; barwienie hematoksylina-
eozyna, powiększenie 200×
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przemawia przypadek chłoniaka pęcherza 
moczowego ze współtowarzyszącym zaka-
żeniem wirusowym (33).

W  jednej z ostatnio opublikowanych 
prac opisano 6 przypadków chłoniaków 
worka osierdziowego u kotów. Wszyst-
kie koty wykazywały złą kondycję fizycz-
ną, odwodnienie i trudności w oddycha-
niu. Podczas dalszego postępowania dia-
gnostycznego wykryto wodopiersie oraz 
zgrubienie worka osierdziowego. W ba-
daniu cytopatologicznym oraz sekcyj-
nym zdiagnozowano 3 przypadki chło-
niaka z komórek T i 3 przypadki chłonia-
ka B-komórkowego (34).

Wśrod postaci miejscowych chłoniaka 
wyróżnia się też postać skórną, która może 
mieć postać zarówno chłoniaka epitelio-
tropowego z komórek T, jak i chłoniaka 
nieepiteliotropowego z komórek B. Postać 
skórna, występuje niezwykle rzadko, doty-
ka koty w średnim i starszym wieku i jej wy-
stępowanie nie ma związku z zakażeniem 
FeLV. Do tej pory opisano zaledwie kilkana-
ście przypadków chłoniaka epiteliotropo-
wego u kotów. Makroskopowo są to ogni-
skowe lub rozsiane zmiany skórne w formie 
rumienia, łuszczących się wyłysień, niego-
jących się owrzodzeń lub guzków, które 
mogą przypominać płytkę eozynofilową 
(49). W jednym z badań skonfrontowano 
obraz mikroskopowy 5 przypadków chło-
niaka skórnego epiteliotropowego u kotów 
z cechami typowymi dla ziarniniaka grzy-
biastego (mycosis fungoides) u ludzi (naj-
częstszy pierwotny chłoniak T‑komórko-
wy u ludzi), aby określić, czy mogą być oce-
niane w ten sam sposób. Znaleziono cechy 
podobne, w 4/5 przypadków nowotworo-
we limfocyty naciekały do skóry właściwej, 
a w 2/5 naciek w skórze właściwej był bar-
dziej nasilony niż w naskórku (okres gu-
zowaty choroby). Obserwowano zmia-
ny wtórne, takie jak: gąbczastość naskór-
ka (obrzęk wewnątrznaskórkowy) (2/5), 
apoptozę keratynocytów (2/5), towarzy-
szący naciek zapalny o charakterze mie-
szanym (2/5), orto- i parakeratozę (3/5). 
Chłoniaki skórne u kotów mają agresyw-
ny charakter biologiczny, czas przeżycia 
kotów od czasu postawienia rozpoznania 
wynosi od 1 do 6 miesięcy (49).

Inną postacią chłoniaka skórnego u ko-
tów jest B‑komórkowy chłoniak limfopla-
zmocytowy (lymphoplasmatic lymphoma 
– LPL). Dominującą składową są tu małe, 
dojrzałe limfocyty, ale występują też lim-
focyty różnicujące się w komórki plazma-
tyczne oraz dojrzałe komórki plazmatycz-
ne, mogą też być obecne masy amyloidu. 
W barwieniu immunohistochemicznym 
większość komórek wykazuje ekspresję 
immunoglobulin powierzchniowych, a ko-
mórki plazmatyczne także immunoglo-
bulin cytoplazmatycznych. Komórki pla-
zmatyczne wykazują też ekspresję proteiny 

MUM1/IRF-4 należącej do rodziny czyn-
ników regulatorowych interferonu. Po-
nieważ, jak wspomniano, chłoniak lim-
foplazmocytowy jest chłoniakiem B-ko-
mórkowym, występuje w nim ekspresja 
antygenów typowych dla limfocytów B 
(CD19, CD20, CD22, CD79α; 50, 4). Roz-
różnienie chłoniaka limfoplazmocytowe-
go od plazmocytomy pozaszpikowej i od 
innych chłoniaków B-komórkowych z ko-
mórek małych jest istotne, ponieważ chło-
niak ten ma bardziej agresywny charakter 
biologiczny, szybciej rośnie i często daje 
przerzuty (51). Makroskopowo chłoniaki 
limfoplazmocytowe mogą być niewielkimi 
guzami skóry, często dającymi wznowy po 
usunięciu chirurgicznym i mogącymi na-
ciekać okoliczne tkanki. W fazie początko-
wej rozwoju tego chłoniaka nie obserwuje 
się innych objawów klinicznych i hemato-
logicznych, z czasem jednak mogą pojawić 
się przerzuty, na przykład do żołądka, wą-
troby, trzustki, nerek, mięśnia sercowego, 
szpiku kostnego oraz węzłów chłonnych. 
Jak w większości przypadków chłoniaków 
u kotów, także w tej postaci węzły chłon-
ne powierzchowne zazwyczaj nie są po-
większone (52).

Postać wieloogniskowa

Postać wieloogniskowa chłoniaka charak-
teryzuje się występowaniem nacieków ko-
mórek nowotworowych w wielu narządach 
i tkankach jednocześnie, a także w szpiku 
kostnym, w węzłach chłonnych jam cia-
ła i  raczej rzadko w węzłach chłonnych 
powierzchownych. Powiększenie węzłów 
chłonnych obwodowych obserwuje się je-
dynie w 4–10% przypadków chłoniaków 
u kotów (1). Należy zaznaczyć, że rozpo-
znanie chłoniaka często bywa postawione 
w późniejszym stadium choroby, kiedy wy-
stępują już przerzuty do wielu narządów. 
Dlatego granicę pomiędzy postacią miej-
scową, a wieloogniskową należy zawsze 
traktować jako płynną. W najnowszej li-
teraturze opisano dwa ciekawe przypadki 
chłoniaka wieloogniskowego: chłoniaka 
z dużych ziarnistych limfocytów z zajęciem 
mózgu oraz chłoniaka wątrobowo‑śledzio-
nowego z limfocytów T (53, 54). Jak opisa-
no wcześniej, chłoniak z dużych ziarnistych 
limfocytów charakteryzuje się rozrostem 
dużych limfocytów, posiadających w swojej 
cytoplazmie azurofilne ziarnistości. Obja-
wy kliniczne różnią się w zależności od za-
jętych narządów, na przykład w opisanym 
przypadku było to wymiotowanie niestra-
wionym pokarmem oraz podwyższony po-
ziomy lipazy trzustkowej, w związku z czym 
początkowo rozpoznano zapalenie trzust-
ki. Ani badanie histopatologiczne wycin-
ków żołądka i dwunastnicy pobranych za 
pomocą endoskopu, ani badanie cytopa-
tologiczne rozmazu krwi obwodowej nie 

wykazało obecności komórek nowotwo-
rowych. Po 2 tygodniach dodatkowo po-
jawił się zespól Hornera, za pomocą rezo-
nansu magnetycznego ujawniono rozsia-
ne zmiany w obszarach okołokomorowych, 
oponie miękkiej, pajęczynówce i masy no-
wotworowe w przysadce (53). Badanie hi-
stopatologiczne wycinków pobranych sek-
cyjnie ujawniło wieloogniskowe nacieki 
nowotworowych limfocytów w  jelitach, 
sercu, płucach, trzustce, korze nerek, pę-
cherzu moczowym, żołądku, nadnerczach, 
tarczycy, przysadce, mózgu i  tęczówce. 
Również dopiero w rozmazach z krwi ob-
wodowej pobranej pośmiertnie widocz-
ne były atypowe limfocyty, które stanowi-
ły 18% wszystkich krwinek białych (53). 
W przypadku chłoniaka dokładna morfo-
logia komórek jest lepiej widoczna w pre-
paratach cytopatologicznych niż histopa-
tologicznych. W opisywanym przypadku 
również szczegółową budowę komórek 
– azurofilne ziarnistości w cytoplazmie 
– uwidoczniono dopiero w preparatach 
odciskowych z nerki. Barwienie błękitem 
toluidyny, służące do wybarwiania ziarni-
stości w komórkach tucznych, dało wynik 
ujemny, wykluczając rozrosty wywodzą-
ce się z mastocytów. W rozpoznawaniu 
chłoniaków z dużych, ziarnistych limfo-
cytów przydatne jest także barwienie im-
munohistochemiczne, bowiem ujawnia 
ono ekspresję CD3 (typową dla limfocy-
tów T) oraz granzymu B. Granzym B jest 
proteazą obecną w ziarnistościach cyto-
plazmatycznych cytotoksycznych limfo-
cytów T lub komórek NK i jego ekspresję 
bada się powszechnie podczas wykrywa-
nia chłoniaków z komórek T cytotoksycz-
nych lub NK u ludzi (55).

Kolejnym ciekawym przypadkiem opi-
sanym po raz pierwszy u kota jest chłoniak 
T‑komórkowy wątroby i  śledziony o ce-
chach chłoniaka wątrobowo-śledzionowe-
go z komórek T (hepatosplenic T-cell lym-
phoma – HSTL) u ludzi (54, 56, 57). Chło-
niaka wątrobowo‑śledzionowy z komórek 
T charakteryzuje się hepato- i splenome-
galią spowodowaną przez nacieki nowo-
tworowych limfocytów T w naczyniach za-
tokowych miąższu wątroby i miazgi czer-
wonej śledziony i, co ciekawe, komórki 
nowotworowe w tym chłoniaku fagocytu-
ją erytrocyty. Pozostałe cechy tego chłonia-
ka u ludzi (także u psów) to: zajęcie szpi-
ku kostnego (u 100% ludzkich pacjentów 
z HSTL) oraz brak powiększenia węzłów 
chłonnych. W badaniu hematologicznym 
prawie zawsze obecna jest niedokrwistość 
i trombocytopenia. Nowotwór ten cechu-
je się agresywnym charakterem klinicznym, 
większość psów została uśpiona krótko po 
rozpoznaniu, natomiast u ludzi poddanych 
chemioterapii obserwowano remisję chło-
niaka na 1–2 lata (56, 57, 58). U badanego 
kota również stwierdzono splenomegalię 
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i hepatomegalię, niedokrwistość nierege-
neratywną, ponadto neutropenię i hiperbi-
lirubinemię. W badaniu cytopatologicznym 
i histopatologicznym obu narządów widocz-
ne były pleomorficzne limfocyty T, zawiera-
jące w swojej zasadochłonnej cytoplazmie 
sfagocytowane erytrocyty. Podobny naciek 
obecny był w aspiracie ze szpiku kostnego. 
PCR próbek pobranych ze śledziony i szpi-
ku, analizujący klonalne rekombinacje ge-
nów antygenu – receptora (PCR for antigen 
receptor gene rearrangements – PARR), po-
twierdziło rozrost klonalny z limfocytów T. 
Wstępne rozpoznanie chłoniaka T-komór-
kowego, pozawęzłowego, erytrofagocytują-
cego u kotów można więc postawić na pod-
stawie obecności niedokrwistości, nacieków 
nowotworowych z fagocytujących erytrocy-
ty limfocytów T w zatokach śledziony i wą-
troby oraz w szpiku kostnym, a potwierdza 
się, wykonując analizę PARR (54).

Postać śródpiersiowa

Trzecią w kolejności pod względem czę-
stości występowania postacią chłoniaka 
u kotów jest postać śródpiersiowa, która 
stanowi około 10% chłoniaków u tego ga-
tunku zwierząt (9). Spadek częstości wy-
stępowania postaci śródpiersiowej, która 
dawniej była postacią dominującą u kotów, 
ma prawdopodobnie związek ze spadkiem 
częstości zakażeń FeLV, ponieważ postać 
ta jest najsilniej związana z zakażeniem 
FeLV (9). W związku z tym chorują głów-
nie koty młode, o średniej wieku poniżej 
5 lat. W jednym z badań ponad 20% ko-
tów z postacią śródpiersiową chłoniaka 
stanowiły koty syjamskie, 3 razy częściej 
chorowały samce niż samice (59). Postać 
śródpiersiowa chłoniaka dotyczy głów-
nie węzłów chłonnych śródpiersiowych, 
mostkowych i wnęki płuc (1). Objawiać 

się może powiększeniem węzłów chłon-
nych głowy, szyi, stłumieniem szmerów 
ponad doczaszkowymi płatami płuc oraz 
gromadzeniem się płynu w klatce piersio-
wej (ryc. 9), rzadziej obserwuje się rozla-
ne obrzęki głowy, szyi i kończyn piersio-
wych (zespół żyły głównej doczaszkowej). 
W obrazie rentgenowskim widoczne mogą 
być rozlane nacieki śródmiąższowe, ogra-
niczone masy nowotworowe, nacieczenia 
okołooskrzelowe, a także – jak już wspo-
mniano – wodopiersie (ryc. 10). (60). Po-
stać śródpiersiowa chłoniaka może być 
przyczyną powiększenia węzłów chłon-
nych mostkowych – w 69,2% przypad-
ków świadczy ono o procesie nowotwo-
rowym (z czego 38,5% tych nowotworów 
to chłoniaki), a tylko w 30,8% o zapaleniu 
(61). Postać śródpiersiowa chłoniaka roku-
je gorzej od innych postaci, od 50 do 90% 
pacjentów niezakażonych FeLV, leczonych 
za pomocą chemioterapii uzyskuje remi-
sję trwającą od 2 do 6 miesięcy. U kotów 
młodszych, ze współistniejącym zakaże-
niem FeLV mediana przeżycia wynosi za-
ledwie 3 miesiące.

Patogeneza chłoniaków

Jeszcze kilkanaście lat temu dużą rolę w pa-
togenezie chłoniaków u kotów odgrywało 
zakażenie FeLV, jednak w ciągu ostatnich 
kilku lat znaczenie tego wirusa diametral-
nie spadło, co wiąże się z wprowadzeniem 
profilaktyki zakażeń, szczególnie szczepień 
ochronnych (9, 62). Między 1980 r. a 1994 r. 
aż 59% (105/178) kotów ze zdiagnozowa-
nym chłoniakiem było zakażonych FeLV, 
a średni wiek w momencie rozpoznania 
wynosił 7 lat (9). Między 1995 r. a 2009 r. 
odsetek kotów zakażonych FeLV wśród ko-
tów z chłoniakiem spadł do 13% (27/212), 
a diagnozowane koty były znacznie starsze 
(średnia wieku 11 lat). Młodszy wiek kotów 
dotkniętych chłoniakiem z towarzyszącym 
zakażeniem FeLV był odnotowany przez 
wielu autorów (9, 31). Od 1995 r. do 2009 r. 
koty z postacią dotyczącą przewodu pokar-
mowego i pozawęzłową były w większości 
przypadków wolne od FeLV (odpowied-
nio 96 i 89% kotów), natomiast koty z po-
stacią śródpiersiową (która stanowiła tyl-
ko 10% wszystkich chłoniaków) były w po-
nad połowie przypadków zakażone FeLV 
(9). Chociaż odsetek chłoniaków wykazu-
jących obecność antygenu FeLV w badaniu 
immunohistochemicznym jest obecnie ni-
ski, to badanie immunochistochemiczne 
i PCR 50 kocich chłoniaków na obecność 
DNA prowirusa FeLV wykazało jego obec-
ność w 80% chłoniaków T-komórkowych 
i 60% chłoniaków B-komórkowych. Ze 
względu na obecność prowirusa rola FeLV 
w patogenezie chłoniaków u kotów, mimo 
małej obecności antygenu FeLV, może 
być większa niż się obecnie wydaje (63).

Ryc. 9. Obraz sekcyjny śródpiersiowej postaci chłoniaka u kota. Uwagę zwraca masywne wodopiersie w okolicy 
mostka, poniżej płuc widoczna różowa masa (strzałki) – miąższ chłoniaka; żółte masy to tłuszcz śródpiersiowy

Ryc. 10. Obraz rentgenowski śródpiersiowej postaci chłoniaka u kota (kot z ryc. 9). Uwagę zwracają cechy 
typowe dla wodopiersia
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Wysokie ryzyko rozwoju chłoniaka 
u kotów odnotowano po zabiegu prze-
szczepu nerki – nowotwory te zaliczane są 
do grupy nowotworów złośliwych powsta-
jących po przeszczepie (post-transplant 
malignant neoplasia – PTMN). Są one 
częstą komplikacją po zabiegu przeszcze-
pu nerki u kotów i w zależności od prze-
prowadzonych badań wystąpił u 22,5–24% 
pacjentów; ryzyko zachorowania na nowo-
twór złośliwy było 6 razy większe u kotów 
po przeszczepie nerki niż u kotów z gru-
py kontrolnej (64, 65). Zdecydowanie naj-
częstszym typem nowotworu rozwijającego 
się po przeszczepie nerki u kotów jest chło-
niak; w jednym z badań ten typ nowotwo-
ru rozpoznano w 36% (4/ 11) przypadków 
nowotworów złośliwych powstających po 
przeszczepie, a w innym aż w 56% (14/25) 
(64, 65). Średni czas pojawienia się chło-
niaka po przeszczepie nerki wynosi 617 dni 
i nie obserwuje się związku pomiędzy roz-
wojem tego nowotworu i zakażeniem FeLV 
lub wirusem niedoboru immunologiczne-
go kotów (FIV). Histopatologicznie i im-
munohistochemicznie chłoniaki te należą 
do grupy rozlanych chłoniaków B-komór-
kowych z komórek dużych (4, 65).

Została wysunięta ciekawa hipoteza od-
nośnie do przyczyny powstawania chło-
niaków po przeszczepach, zasugerowano 
możliwy wpływ wirusów podobnych do 
wirusa Epsteina‑Barr (Epstein‑Barr virus 
– EBV). U ludzi około 90% chorób limfo-
proliferacyjnych po przeszczepach (są to 
w większości rozrosty z komórek B) po-
wstaje w związku z zakażeniem wirusem 
EBV (66). Sprzyja temu spadek odporności 
organizmu wywołany lekami immunosu-
presyjnymi podawanymi w celu zapobiega-
nia odrzuceniu przeszczepu. Limfokrypto-
wirusy (do których należy EBV) występują 
też u kotów – w jednym z badań w Wiel-
kiej Brytanii 38 ze 100 przebadanych ko-
tów miało przeciwciała przeciwko wiru-
som podobnym do EBV (67). Zostało już 
udowodnione, że wirusy te mogą w na-
turalnych warunkach zakażać psy i przy-
czyniać się do rozwoju chłoniaków u tego 
gatunku zwierząt (68). Przeciwciała prze-
ciwko antygenowi zawartemu w kapsydzie 
tego wirusa wykryto zarówno u psów zdro-
wych, jak i u dotkniętych chłoniakiem, ale 
u tych drugich miana przeciwciał były wyż-
sze (zwłaszcza u psów z chłoniakiem B-ko-
mórkowym z komórek dużych). Co więcej, 
w zajętych węzłach chłonnych znalezio-
no DNA, RNA oraz latentne białko bło-
nowe (latent membrane protein LMP-1) 
– homolog CD40, który ma charakter on-
kogenu i prowadzi do rozwoju chłoniaka 
u ludzi zarówno z zaburzoną, jak i zacho-
waną funkcją układu immunologiczne-
go (69), wirusa podobnego do EBV, a pod 
mikroskopem elektronowym także cząst-
ki retrowirusa. Z pewnością ten ciekawy 

temat zostanie w najbliższym czasie roz-
winięty w kontekście chłoniaków powsta-
jących po przeszczepach u kotów.

W świetle ostatnio opublikowanych 
badań, w których wykazano, że komórki 
chłoniaka kotów wykazują nasiloną eks-
presję genu Bcl-2 (kodującego białko o wła-
ściwościach antyapoptotycznych), wydaje 
się, że regulacja białek związanych z pro-
cesem apoptozy może grać kluczową rolę 
w terapii chłoniaka (70). Związkami przy-
czyniającymi się do obniżenia aktywności 
tych białek mogą być między innymi związ-
ki lipotropowe, których wpływ na komórki 
chłoniaka in vitro badano w jednym z do-
świadczeń (71). Substancje lipotropowe 
są ważnymi donorami grup metylowych 
i należą do nich m.in.: metionina, cholina 
oraz witaminy B12 i B9. W badaniu in vitro 
związki lipotropowe hamowały wzrost ko-
mórek nowotworowych z linii F1B (z wę-
złów chłonnych żuchwowych) aż o 45,4% 
po 72 godzinach. Według tych danych su-
plementacja substancjami o działaniu lipo-
tropowymi zwiększa śmiertelność komórek 
chłoniaka z linii F1B 20-krotnie w porów-
naniu do komórek kontrolnych po 72 go-
dzinach stosowania. Dodatkowo związki 
lipotropowe zwiększyły aktywność bia-
łek biorących udział w procesie apoptozy: 
kaspazy 3 i p53 w komórkach F1B w po-
równaniu do kontrolnych. Suplementacja 
związkami lipotropowymi u kocich pacjen-
tów z chłoniakiem może być więc brana 
pod uwagę jako wspomagająca prowadzo-
ną terapię przeciwnowotworową.
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Nie wiadomo, czy kiedy w I wieku n.e. 
Celsus opisał zapalenie miejscowe 

jako: rubor et tumor cum calore et dolore, 
miał świadomość, w jaki sposób może ono 
rozprzestrzenić się w organizmie, przyjmu-
jąc postać tego, co dziś określa się mianem 
zespołu uogólnionej odpowiedzi zapalnej 
– SIRS (systemic inflammatory respon-
se syndrome; tab. 1). Jeśli SIRS wywołany 
jest przez drobnoustroje, takie jak: wiru-
sy, bakterie, grzyby lub riketsje, mówi się 
o posocznicy, czyli sepsie. Nie jest ona jed-
nak synonimem bakteriemii, która oznacza 
jedynie obecność bakterii we krwi krążą-
cej, i może, ale nie musi, doprowadzić do 

wystąpienia SIRS i posocznicy. Bakterie-
mii towarzyszy czasem endotoksemia, czyli 
obecność we krwi endotoksyny, lipopolisa-
charydu uwalnianego z błony zewnętrznej 
ściany bakterii Gram-ujemnych, gdy ule-
gną one lizie. Polski termin „posocznica” 
wywodzi się od słowa „posoka”, oznacza-
jącego pierwotnie krew rannego lub zabi-
tego zwierzęcia. Używa się go zamiennie 
z nazwą „sepsa”, wywodząca się od grec-
kiego słowa „sepsis”, oznaczającego „gni-
cie”. Hipokrates definiował sepsę jako „go-
rączkę wywołaną przez gnijące substancje”, 
zaś Awicenna jako „psucie się” lub „gnicie” 
krwi (1, 2, 3, 4, 5).

Jedną z wielu postaci historycznych, 
które zmarły z powodu posocznicy była 
Lukrecja Borgia, siostra Cezara Borgii, bę-
dącego pierwowzorem tytułowego „Księ-
cia” Niccolo Machiavellego. Zmarła ona 
w 1519 r. w wyniku posocznicy połogo-
wej. Kiedy ponad 300  lat później, Ignaz 
Semmelweis (1818–1865), położnik z wie-
deńskiego szpitala próbował zwalczać nie-
zwykle wysoką śmiertelność (ok. 18%) po-
socznicy połogowej u pacjentek na swoim 
oddziale, został wyśmiany przez współ-
pracujących z nim lekarzy. Semmelwe-
is zauważył, że powszechną praktyką 
w szpitalu było badanie kobiet na oddzia-
le położniczym przez lekarzy i studentów 
bezpośrednio po zajęciach w prosektorium. 
Po wprowadzeniu obowiązkowego mycia 
dłoni w roztworze wapna chlorowanego 
przed każdym badaniem ginekologicznym, 
śmiertelność na skutek posocznicy poło-
gowej u pacjentek oddziału położniczego 
wiedeńskiego szpitala zmniejszyła się do 
2,5%. Pomimo tego, Semmelweis nigdy 
nie został doceniony za życia za swoje traf-
ne spostrzeżenia i zmarł w zapomnieniu 
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