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hloniaki sa najczesciej wystepujacy-

mi nowotworami u kotéw i stanowia
od 50 do 90% nowotworéw ukladu krwio-
twérczego u tego gatunku zwierzat (1, 2).
W badaniach histopatologicznych ma-
terialu pobranego za pomoca biopsji od
kotéw powyzej jednego roku zycia chlo-
niaki stanowia az 22% wszystkich nowo-
tworéw (3). W 2002 r. Swiatowa Organi-
zacja Zdrowia (WHO) zaproponowala
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system klasyfikacji chloniakéw u zwie-
rzat domowych (4), ktéry zostal zaadap-
towany z systemu klasyfikacji chfoniakéw
u ludzi — REAL (Revised European Ame-
rican Lymphoma; 5), jako uzupelnienie
klasyfikacji kiloniskiej (6), i opracowania
roboczego Narodowego Instytutu Raka
w USA (National Cancer Institute Wor-
king Formulation — NCIWF; 7). W klasy-
fikacji WHO-REAL nie wystepuje podzial

nowotworéw wedlug stopnia zlosliwosci
(z wyjatkiem chloniakéw grudkowych),
lecz wedlug immunofenotypu (chlonia-
ki B- lub T-komérkowe) oraz w przypad-
ku chtoniakéw B-komérkowych — wedlug
morfologii komorek, a w przypadku chlo-
niakéw T- komérkowych — wedtug lokali-
zacji anatomicznej. Schemat NCIWF za-
wiera podzial chloniakéw wedtug charak-
teru biologicznego, rozrdznia si¢ choniaki
o niskim, $rednim i wysokim stopniu zlosli-
wosci. Systemy WHO- REAL i NCIWF sa
w pewnym stopniu komplementarne, a ich
potaczenie uwzglednia zaréwno fenotyp,
jak morfologie komdrek oraz umiejscowie-
nie procesu nowotworowego. Pojawila sie
tez publikacja, w ktérej autorzy klasyfiko-
wali chtoniaki u kotéw wedlug unowocze-
$nionej klasyfikacji kiloniskiej, na podsta-
wie obrazu cytopatologicznego, a nie hi-
stopatologicznego (8). Taki sposob oceny
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ma praktyczne zastosowanie w diagnosty-

ce weterynaryjne;j.

U kotéw tradycyjnie chloniaki dzie-
li sie¢ wedlug umiejscowienia, rozréznia-

jac postacie:
— dotyczace przewodu pokarmowego,
— $rédpiersiowa,

wieloogniskowg (w tym wezlowa).

pozawezlowa (miejscows, ogniskowa),

Chtoniaki przewodu pokarmowego

Postacie morfologiczne
i immunofenotypy

Najbardziej rozpowszechnionymi posta-
ciami chtoniaka u kotéw sa chloniaki prze-
wodu pokarmowego, ktéra stanowia ponad
potowe wszystkich chloniakéw u tego ga-
tunku zwierzat (9, 10, 11). Te postacie chlo-
niaka sa definiowane jako naciekanie $ciany
przewodu pokarmowego przez nowotwo-
rowe limfocyty i moga przebiega¢ zaréwno
z zajeciem weztéw chlonnych krezkowych,
jak i bez niego (10; ryc. 1). Wsréd 1129 ana-
lizowanych przypadkéw nowotworéw je-
lit u kotéw chloniaki stwierdzono najcze-
$ciej (55%), czesciej niz m.in. gruczolako-
raki (32%) i guzy z komorek tucznych (4%)
(12). Znaczenie chtoniakéw przewodu po-
karmowego wzrosto w ostatnich latach ze
wzgledu na skuteczna profilaktyke zakazer
wirusem biataczki kotéw (FeLV), ktére, jak
wykazano, maja zwiazek z §rédpiersiowa
postacia guza (10). Badania immunohisto-
chemiczne wykazaly, ze immunofenotyp
i morfologia komérek chtoniakéw przewo-
du pokarmowego sa silnie zwigzane z loka-
lizacja guza. Na przyklad w zoladku i jelicie
grubym dominuja rozlane chloniaki B-ko-
morkowe (wykazuja ekspresje markeréw
CD201i CD 79a) z komérek duzych: immu-
noblastyczne lub, wedtug niektérych auto-
réw, centroblastyczne. Rozréznienie tych
dwoch postaci bywa klopotliwe, poniewaz
chloniak centroblastyczny moze zawieraé
immunoblasty (13, 14). Chloniaki B-ko-
moérkowe pochodza z tkanki limfatycznej
skupionej w kepkach Peyera i w grudkach
chlonnych, ktére znajduja sie w blonie slu-
zowej zoladka, dalszych odcinkach jelita
cienkiego, jelita $lepego i okreznicy (14).

Ryc. 1. Postaé pokarmowa chfoniaka u kota. Widoczne wypreparowane jelito oraz znacznie powiekszone wezly
chtonne krezkowe; moze sie wydawac, ze samo jelito nie jest objete procesem nowotworowym (A). Badanie
mikroskopowe wycinkow jelita wykazato obecno$é nacieku nowotworowych limfocytéw w blaszce wiasciwej
btony $luzowej (B); barwienie hematoksylina-eozyna, powigkszenie 200
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Podejrzewa sie tez, ze chloniaki B-komér-
kowe w zotadku moga rozwijac sig z roz-
proszonej tkanki limfatycznej zwiazanej
z btona sluzowa (mucosa — associated lym-
phoid tissue — MALT) w wyniku koloni-
zacji przez bakterie Helicobacter heilma-
nii, poniewaz wykazano zwiazek pomiedzy
wystepowaniem tych chloniakéw (w szcze-
golnosci limfoblastycznych) i obecnoscia
przeciwcial przeciwko H. helmanii (15;
ryc. 2, 3). Z kolei chtoniaki T-komérkowe,
ktére w badaniu immunohistochemicznym
wykazuja ekspresje markera CD3, najcze-
$ciej wystepuja w jelicie cienkim, wywodza
sie one prawdopodobnie z MALT tego od-
cinka jelita i stanowia od 84 do 98% chto-
niakéw w tej lokalizacji (14, 16, 17, 14).
Chloniaki jelitowe mozna podzieli¢ ze
wzgledu na stopien zlogliwosci na: chtonia-
ki o niskim stopniu ztosliwosci (low grade
alimentary lymphoma — LGAL), chloniaki
o po$rednim stopniu ztosliwosci (interme-
diate grade alimentary lymphoma — IGAL)
oraz chloniaki o wysokim stopniu zlosli-
wosci (high grade alimentary lymphoma —
HGAL; 18). Wéréd wymienionych przewa-
zaja IGAL oraz HGAL, natomiast LGAL
stanowia okoto 30% chloniakéw w tej lo-
kalizacji (19). Wedlug klasyfikacji NCIWF
wiekszo$¢ chloniakéw o niskim stopniu
zlodliwo$ci moze by¢ zakwalifikowana do
grupy ,chtoniakéw z malych komérek” (7).
W klasyfikacji REAL/WHO kocie chlonia-
ki o niskim stopniu ztosliwosci sa opisane
jako chloniaki ,T-komérkowe z matych
komoérek’, , T-komérkowe epiteliotropo-
we’, ,T-komoérkowe jelitowe” czy ,T-ko-
morkowe enteropatyczne” (4). Znakomi-
ta wiekszo$¢ chloniakéw o niskim stopniu
zlosliwosci zajmuje jelita czcze i biodro-
we; w jednym z badan az w 82% badanych
LGAL (24 na 29 badanych) obserwowano
zajecie jelita czczego, w 58% jelita biodro-
wego, a w 45% badanych nacieki komoérek
nowotworowych stwierdzono w zotadku
lub dwunastnicy (18, 20, 21, 22).
Szczegdlna grupa chioniakéw przewodu
pokarmowego sa chloniaki z duzych, ziar-
nistych limfocytéw (large granular lympho-
ma — LGL), ktére stanowia okoto 10% chto-
niakéw przewodu pokarmowego u kotow.
Chloniaki te charakteryzuja si¢ rozrostem
duzych limfocytéw, ktére posiadaja w swo-
jej cytoplazmie azurofilne ziarnistosci (rye.
4). Limfocyty te moga pochodzi¢ zaréw-
no z linii komérek T cytotoksycznych, jak
i komoérek NK (natural killers), czego nie
da sie odrdznic¢ na podstawie ich morfolo-
gii. Jednak za pomoca barwient immuno-
histochemicznych mozna podzieli¢ chlo-
niaki z duzych, ziarnistych limfocytéw na
CD3 pozytywny typ T-komérkowy oraz na
CD3 negatywny, wywodzacy sie z komé-
rek NK (4). W odréznieniu od pséw i by-
dla, u ktérych chloniaki z duzych, ziar-
nistych limfocytéw rozwijaja sie¢ powoli,
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u kotéw sa to nowotwory o agresywnym
charakterze biologicznym i slabej reakcji
na leczenie (4).

Objawy kliniczne

Z Klinicznego punktu widzenia chtoniaki
przewodu pokarmowego mozna podzie-
li¢ na 3 rodzaje: chtoniaki o niskim stop-
niu ztosliwosci, chloniaki z duzych ziar-
nistych limfocytéw oraz rozpatrywane
wspolnie chloniaki o §rednim i wysokim
stopniu zloéliwosci. Najczesciej obser-
wowanymi objawami klinicznymi chto-
niakéw o niskim stopniu zloéliwosci sa:
spadek masy ciata, wymioty, biegunka
oraz zmniejszenie apetytu lub anoreksja,
rzadziej obserwuje si¢ otepienie i poli-
dypsje; objawy te sa z reguly przewlekle,
trwaja zazwyczaj okolo miesiaca lub diu-
zej (10, 18). Objawy chloniakéw o sred-
nim i wysokim stopniu ztosliwoséci oraz
chloniakéw z duzych, ziarnistych limfo-
cytéw mogg by¢ takie same jak przy chto-
niakach o niskim stopniu zlosliwosci, by-
wajg jednak silniej wyrazone i trwaja kré-
cej. Dodatkowo moga wystepowac objawy
zwiazane z niedroznoscia jelit, perforacja
$ciany przewodu pokarmowego lub uci-
skiem mas nowotworowych na inne na-
rzady (10, 18, 23). Zaréwno przy chlonia-
kach z duzych, ziarnistych limfocytéw,
jak i chloniakach o $rednim oraz wyso-
kim stopniu ztosliwo$ci masy nowotwo-
rowe w $cianie jelit czesto sa wyczuwalne
palpacyjnie, notuje si¢ tez powiekszenie
wezléw chlonnych krezkowych; obecnosé¢
guzéw przerzutowych w watrobie, sledzio-
nie lub nerkach takze nie nalezy do rzad-
kosci. W przypadku chtoniakéw o niskim
stopniu zloéliwosci réwnomierne zgru-
bienie $ciany jelit i/ lub powigkszenie we-
z16w chtonnych krezkowych wyczuwalne
jest jedynie u 20-30% kotéw, a wyrazne
zmiany guzowate wyczuwalne sg bardzo
rzadko (10, 18).

Rozpoznawanie

W klasyfikacji WHO chloniaki T-komoér-
kowe klasyfikowane sa jako jedna grupa, co
moze sugerowa¢ podobny charakter bio-
logiczny wszystkich guzéw tego typu. Jed-
nak réznia sie one miedzy soba ztosliwo-
$cia i obecnie jedynym uzywanym kryte-
rium do jej oceny jest indeks mitotyczny/
odsetek komorek dzielacych sie. Potrzeb-
ne sa dodatkowe kryteria histopatologicz-
ne pozwalajace ocenic stopien zlosliwosci
chloniakéw jelitowych z komérek T. Na
przyklad w jednym z badan wykazano, ze
chloniaki o wigkszym odsetku komoérek
dzielacych sie (a wigc prawdopodobnie
o wiekszym stopniu zlosliwosci) cechuje
obecno$¢ wigkszych jader komérkowych
oraz intensywny rozrost tkanki facznej (24).
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Ryc. 2. Widok btony Sluzowej zotadka kotki syjamskiej, w wieku 5 lat. Kotka od okoto 2 lat chorowata z powodu

Bk

przewlektego zapalenia zotadka, ktdre z czasem przestato reagowac na dotychczasowe leczenie. Badanie
wycinkéw btony Sluzowej pobranych w czasie laparotomii diagnostycznej wykazato obecno$¢ chioniaka
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Ryc. 3. Obraz mikroskopowy btony $luzowej zotqdka pobranej od kotki z ryc. 2. A - w blaszce wtasciwej btony
$luzowej zotadka widoczny naciek nowotworowych limfocytow; barwienie hematoksylina-eozyna, powiekszenie
400x. B - widok powierzchni nabtonka zotadka - w Sluzie powierzchownym widoczne pateczkowate struktury
- sq to bakterie 0 morfologii typowej dla Helicobacter spp. (chociaz korkociggowaty ksztatt drobnoustrojéw
moze nie by¢ dobrze widoczny przy tym powiekszeniu); barwienie hematoksylina-eozyna, powiekszenie 1000x.
W tym przypadku podejrzewano, ze nowotwor z limfocytéw powstat na bazie przewlektego zapalenia zotgdka

spowodowanego zakazeniem Helicobacter spp.

Po badaniach uwzgledniajacych obraz kli-
niczny choroby, parametry takie, jak: wiel-
kos¢ jader komérkowych i stopien rozro-
stu tkanki facznej moga sta¢ si¢ dodatko-
wymi kryteriami histopatologicznej oceny
stopnia zlosliwo$ci chloniakéw jelitowych
T-komérkowych.

Duzym problemem diagnostycznym jest
odréznianie chloniaka jelit o niskiej zlosli-
wosci (LGAL) od choroby zapalnej jelit (in-
flammatory bowel disease — IBD), a zwlasz-
cza od zapalenia limfocytarno-plazmocy-
tarnego jelit (lymphoplasmacytic enteritis
— LPE). Moga o tym $wiadczy¢ wyniki jed-
nego z badan, w ktérym az 29% (10 z 34)
kotéw ze zdiagnozowana histopatologicz-
nie i ultrasonograficznie choroba zapalna
jelit po badaniu immunohistochemicznym

i metoda PCR okazalo si¢ mie¢ chlonia-
ka, a nie chorobe zapalna jelit (17). Jedna
z metod rozpoznawania zaréwno chlonia-
kéw przewodu pokarmowego, jak i cho-
roby zapalnej jelit jest badanie ultrasono-
graficzne, jednak pogrubienie $ciany jelita
w obrazie ultrasonograficznym moze by¢
objawem obu wymienionych jednostek
chorobowych. Stwierdzono natomiast, ze
u kotéw z potwierdzonym histopatologicz-
nie chloniakiem jelit (biopsja z calej gru-
bosci $ciany jelita) blona miesniowa jelita
byla cze$ciej zgrubiata w badaniu ultraso-
nograficznym (48,4%) niz u kotéw z cho-
roba zapalna jelit (4,2%) lub osobnikéw
zdrowych (12,5%). U kotéw z potwierdzo-
nym chloniakiem cze$ciej obserwowano
réwniez powiekszenie weztéw chlonnych
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Ryc. 4. Obraz mikroskopowy chtoniaka z duzych ziarnistych limfocytéw u kota. W cytoplazmie komérek
widoczne purpurowo-fioletowe ziarnisto$ci. Materiat pobrano drogg biopsji aspiracyjnej cienkoigtowej z guza
jelita; barwienie barwnikiem Giemsy, powiekszenie 1000

Ryc. 5. Chtoniak jamy nosowej u kota. W prawej jamie nosowej (na rycinie w lewej) widoczna rézowa masa;

rozpoznanie w tym przypadku uzyskano, wykonujac biopsje aspiracyjng cienkoigtowa, igte wprowadzono przez

nozdrze przednie

(47%), niz u kotéw z chorobg zapalna je-
lit (17%) lub zdrowych (2%). Jednocze-
sne stwierdzenie obu powyzszych obja-
wéw ultrasonograficznych obserwowano
u 26% kotéw z chloniakiem w poréwnaniu
do 4% kotéw z choroba zapalng jelit i 2%
zwierzat zdrowych. Zgrubienie blony mie-
$niowej jelit i powiekszenie wezléw chlon-
nych krezkowych moze wiec by¢ pomocna
wskazowka przy wstepnym réznicowaniu
pomiedzy chloniakami jelit i choroba za-
palna jelit (17, 25).

Pomylki w réznicowaniu pomiedzy
chloniakiem o niskiej ztosliwosci i zapa-
leniem limfocytarno-plazmocytarnym
jelit zdarzaja sie rowniez w badaniu hi-
stopatologicznym, poniewaz naciek no-
wotworowy w tym typie chloniaka (mate

limfocyty) jest podobny do nacieku zapal-
nego obserwowanego w przebiegu zapa-
lenia limfocytarno-plazmocytarnego jelit
(mate limfocyty i plazmocyty). Cechami
pozwalajacymi na jednoznaczne réznico-
wanie okazal sie epiteliotropizm (powi-
nowactwo komérek chtoniaka do nabton-
ka), glebokos¢ naciekania tkanek (blony
$luzowa, podsluzowa, migéniowa), inten-
sywno$¢ i charakter nacieku komoérkowe-
go, obecnos¢ zmian strukturalnych kosm-
kéw i krypt jelitowych. Epiteliotropizm jest
75 razy bardziej prawdopodobny w przy-
padku chloniaka o niskiej zlosliwosci, niz
zapalenia limfocytarno-plazmocytarne-
go jelit. Inne cechy charakterystyczne dla
chloniaka o niskiej ztosliwosci to: gtebo-
kie naciekanie $ciany jelita przez komorki

nowotworowe az do blony miesniowe;j,
wieksza intensywnos¢ nacieku komoérko-
wego, silnie wyrazone zmiany struktural-
ne kosmkow i krypt jelitowych. Obecno$¢
licznych, dobrze zréznicowanych komé-
rek plazmatycznych w nacieku w obre-
bie blony $luzowej jest z kolei cecha cha-
rakterystyczna dla zapalenia limfocytar-
no-plazmocytarnego jelit. W przypadku
zapalenia limfocytarno-plazmocytarne-
go jelit nie obserwowano naciekania gle-
biej, niz do blony pod$luzowej (21). Ponie-
waz glebokos¢ nacieku komérkowego ma
duze znaczenie diagnostyczne, odréznia-
nie zapalenia limfocytarno-plazmocytar-
nego jelit od chloniaka o niskiej zto$liwo-
$ci na podstawie jedynie wycinkéw blony
$luzowej i podsluzowej (a tylko te warstwy
$ciany jelita pobierane sa standardowymi
endoskopami) moze by¢ niemozliwe. Ko-
lejnym ograniczeniem standardowego ba-
dania endoskopowego jest niemozno$¢ po-
brania wycinka z jelita czczego, w ktérym,
jak juz wspomniano wcze$niej, obserwowa-
no naciek komoérek nowotworowych w 82%
badanych przypadkéw chloniaka o niskiej
zlosliwosci (21). Wykonanie biopsiji jelita
biodrowego u kota moze stanowi¢ problem,
przez co cze$¢ przypadkéw chloniaka je-
lit pozostaje niezdiagnozowana (w jednym
z badan az 44% kotéw z chloniakiem jelit
zostata zdiagnozowana dopiero po wykona-
niu biopsji jelita biodrowego; 22). Barwie-
nia immunohistochemiczne petnig w mi-
kroskopowym réznicowaniu zapalenia
limfocytarno-plazmocytarnego jelit i chlo-
niaka o niskiej ztosliwosci jedynie funkcje
pomocniczg. Chloniak o niskiej ztosliwo-
$ci w 96% przypadkéw sklada sie z komo-
rek T, a wigkszo$¢ zapalen limfocytarno-
-plazmocytarnych jelit zaréwno z komé-
rek T, jak i B, jednak w 1/4 przypadkéw
zapalenia limfocytarno-plazmocytarne-
go jelit przewaza naciek z komorek T, tak
jak w chloniaku o niskiej zlosliwosci (21).
Co ciekawe, w 41% badanych chloniakéw
o niskiej zlosliwo$ci znaleziono cechy za-
palenia limfocytarno-plazmocytarnego je-
lit w innych cze$ciach przewodu pokarmo-
wego, co zdaje sie potwierdza¢ hipoteze,
ze w czesci przypadkéw chloniaka proces
zapalny moze poprzedza¢ transformacje
nowotworowa.

Kolejng, druga najczesciej wystepuja-
cq forma choroby zapalne;j jelit, ktéra na-
lezy bra¢ pod uwage w diagnostyce réz-
nicowej chloniaka jelit, jest eozynofilowe
zapalenie jelit. Konieczno$¢ réznicowa-
nia wynika z faktu, Ze chloniakom jelito-
wym moze towarzyszy¢ zesp6l hipereozy-
nofilowy (hypereosinophilic syndrome
— HES), ktdry jest zaburzeniem polegaja-
cym na przewleklej eozynofilii we krwi ob-
wodowej, szpiku kostnym oraz obecnosci
naciekéw eozynofiléw w réznych narza-
dach bez uchwytnej przyczyny (23). Zesp6t
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hipereozynofilowy moze towarzyszy¢ roz-
nym nowotworom, a wariant towarzysza-
cy chloniakowi (L-HES) polega na prze-
wleklej eozynofilii spowodowanej stymu-
lacja cytokinami (takimi jak IL-3, czy IL-5)
produkowanymi przez nowotworowe lim-
focyty T (26, 27). W opisanym niedawno
przypadku zespotu hipereozynofilowego
towarzyszacego chioniakowi T-komoérko-
wemu jelit u kota obserwowano objawy ze
strony przewodu pokarmowego, takie jak
wymioty i hematochezje, czemu towarzy-
szyla nasilona eozynofilia we krwi obwo-
dowej. Badanie ultrasonograficzne wyka-
zalo umiarkowane pogrubienie $ciany je-
lit oraz powiekszenie wezléw chlonnych
krezkowych. W badaniu histopatologicz-
nym i immunohistochemicznym wykona-
nym pos$miertnie widoczne byly rozlane
nacieki eozynofiléw oraz atypowych lim-
focytéw T od blaszki wlasciwej btony §lu-
zowej, az do blony surowiczej dwunastnicy,
jelita czczego i biodrowego oraz w weztach
chlonnych krezkowych, watrobie, §ledzio-
nie, trzustce i szpiku kostnym. Niszczenie
$ciany dwunastnicy przez chloniaka do-
prowadzito do perforacji $ciany dwunast-
nicy (obfity naciek komérek nowotworo-
wych otaczal to miejsce wraz z przylega-
jacym obszarem martwicy). Co ciekawe,
wstepnym rozpoznaniem postawionym
na podstawie badania histopatologiczne-
go i immunohistochemicznego wycinkéw
btony sluzowej i podsluzowej dwunastni-
cy pobranych za pomoca endoskopu byto
eozynofilowe zapalenie jelit. W badaniu
tym nie obserwowano cech atypii komor-
kowej, ktéra widoczna byta wyraznie w ba-
daniu po$miertnym (23).

Podejmuje sie takze préby réznicowa-
nia chloniaka od choroby zapalnej jelit za
pomoca pomiaru stezenia réznych zwiaz-
kéw chemicznych w surowicy lub w kale.
Przyktadowo badano aktywno$¢ alfa 1-an-
tytrypsyny, ktéra jest markerem utraty bial-
ka przez blone $luzowa jelita, jednak oka-
zalo sig, Ze podwyzszony poziom tego en-
zymu w polaczeniu z obnizeniem stezenia
albumin w surowicy oraz hipoalbumine-
mia towarzyszy zaréwno chloniakom o ni-
skiej zlosliwosci, jak zaawansowanej choro-
bie zapalnej jelit. Roznicowanie na podsta-
wie aktywnosci enzymu w kale moze by¢
mozliwe jedynie w przypadku réznicowa-
nia chloniaka o niskiej zlosliwosci z nisko
lub umiarkowanie zaawansowana choroba
zapalna jelit, poniewaz stezenie alfa 1-anty-
trypsyny w kale moze by¢ w tych przypad-
kach nizsze (28). Duze nadzieje wigze si¢
z pomiarem aktywnosci kinazy tymidy-
nowej w surowicy. Enzym ten pelni istot-
ng role w syntezie DNA, stad wzrost jego
stezenia towarzyszy procesom przebie-
gajacym z intensywna proliferacja komé-
rek. W jednym z badan wykazano, ze ak-
tywnos$¢ kinazy tymidynowej w surowicy
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kotéw z chloniakiem jest znaczgco wyzsza
(17,5 U/1) niz u kotéw z chorobg zapalna
(3,4 U/1), nowotworami innymi niz z tkanki
krwiotworczej (4,2 U/1) czy u kotéw zdro-
wych (2,2 U/]; 29). Réznicowanie pomiedzy
chloniakami pokarmowymi oraz choroba
zapalna jelit moze ulatwi¢ stale rozwijajaca
sie diagnostyka molekularna. Dowiedzio-
no na przyklad, ze ekspresja Bcl-2 ocenia-
na w prébkach btony sluzowej pobranych
metoda pelno$ciennej biopsji jest wyzsza
u kotéw z chloniakiem przewodu pokar-
mowego (ekspresja w 90% komorek) niz
u kotéw z choroba zapalna jelit (ekspresja
w 60% komoérek; 30).

Postaé pozaweztowa - miejscowa

Druga w kolejnoséci pod wzgledem wyste-
powania jest postaé pozawezlowa, ktéra
stanowi okoto 25% chtoniakéw rozpozna-
wanych u kotéw (9, 11). Ze 149 przypad-
kéw chloniaka pozawezlowego az w 46%
zmiany zlokalizowane byly w jamie noso-
wej (ryc. 5,6) iw 23% w nerce (ryc. 7,8). Na-
rzady te sa czesto objete przewleklym pro-
cesem zapalnym, co moze wskazywa¢ na
zwiazek przyczynowy chloniaka z przewle-
ktym zapaleniem (31). Pozostale lokaliza-
cje chioniaka w postaci pozawezlowej to
o$rodkowy uklad nerwowy (10% przypad-
kéw), krtan (7% przypadkéw), gatka oczna
(5%), skéra (3,3%), tchawica (2,7%), ptuca
(2%), gardlo (0,7%) i przestrzen zagalko-
wa bez zajecia oka i oérodkowego ukladu
nerwowego (0,7%) (31). Niezwykle rzadko
zdarzajg sie chloniaki pierwotne w peche-
rzu moczowym oraz w worku osierdzio-
wym (32, 33, 34).

Chloniaki jamy nosowej u kotéw sa
najczesciej wystepujacymi nowotworami
w tej lokalizacji i w wiekszosci przypad-
kéw sa to chloniaki immunoblastyczne,
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B-komérkowe. Sposréd objawéw klinicz-
nych dominujg problemy z oddychaniem,
kichanie, gltoény oddech, wyplyw z nosa
(ropny, krwisty, surowiczy), deformacje
okolicy twarzowej czy kaszel (35). Bada-
nie cytopatologiczne jest do§¢ miarodaj-
ne w przypadku chloniakéw z jamy noso-
wej (material pobiera si¢ za pomoca biopsji
szczoteczkowej lub jako preparaty odcisko-
we) — w jednym z badan wéréd 21 przypad-
kéw chloniaka potwierdzonych badaniem
histopatologicznym, az 15 udalo si¢ diagno-
zowac za pomoca cytopatologii (35). Jed-
nak réznicowanie chloniaka jamy nosowej
z rakiem przysparza wiele trudnos$ci nawet
w materiale histopatologicznym. W ocenie
przypadkéw niejasnych bardzo pomocna
okazuje si¢ immunochistochemia. W ba-
daniu immunochistochemicznym komoérki
pochodzenia nablonkowego (takie jak ko-
morki raka) wykazuja ekspresje m.in. cyto-
keratyny i wimentyny, natomiast komor-
ki chloniaka wykazuja ekspresje marke-
réw typowych dla limfocytéw, takich jak:
CD3, CD79« i BLA36 (B-lymphocyte an-
tigen 36 — antygen 36 limfocytéw B). We-
dlug niektérych autoréw okoto 8,6% dia-
gnoz wycinkéw z tej okolicy okazuje sie
niepoprawnych, a wréd guzéw najgorzej
zréznicowanych (budzacych najwieksze
watpliwosci ze strony patologéw) nawet
67% wycinkéw zdiagnozowanych jako raki
okazalo si¢ chtoniakiem (36). Epiteliotro-
pizm uwazany byl kiedy$ za ceche charak-
terystyczng dla chloniakéw T-komérko-
wych, oceniono jednak, ze wsréd wycin-
kéw blony sluzowej, w ktérych mozna bylo
oceni¢ nablonek, epiteliotropizm obecny
byl w 4 z 5 przypadkéw, z czego 3 stano-
wily chloniaki B-komérkowe (35).

W osrodkowym uktadzie nerwowym
chtoniak jest drugim (za oponiakiem)
najczesciej wystepujacym nowotworem



Prace pogladowe

Ryc. 7. Nerki kota z chtoniakiem - w miazszu obu narzadéw, szczegdlnie w korze, widoczne guzowate,

stoninowate ogniska

Ryc 8. Obraz mikroskopowy nerki z ryc. 7. W centrum widoczny ktebuszek nerkowy, na prawo od niego jeden
kanalik nerkowy, poza tym cate pole widzenia wypetniajag nowotworowe limfocyty; barwienie hematoksylina-
eozyna, powiekszenie 200x

u kotéw (37, 38). Nalezy jednak pamietad,
ze pierwotne chloniaki o$rodkowego ukla-
du nerwowego naleza u kotéw do rzadko-
$ci i zazwyczaj sa to przerzuty z innych na-
rzadéw (39, 40). Wsréd pierwotnych chlo-
niakéw osrodkowego uktadu nerwowego
opisano chloniaki immunoblastyczne, lim-
foblastyczne, centroblastyczne, limfocytar-
ne i z malych nierozszczepionych komérek
(noncleaved cell lymphoma; 4). W oérod-
kowym uktadzie nerwowym przewazaja
chloniaki z komoérek T, chociaz zdarzaja
sie takze chloniaki B-komdérkowe, opisa-
no tez jeden przypadek chloniaka B-ko-
morkowego anaplastycznego z obecno-
$cia komorek wielojadrowych zlokalizo-
wanego w rdzeniu kregowym (41, 42, 39,
40). W obrazie klinicznym nerwowej po-
staci chtoniaka u kotéw obserwuje sie roz-
maite zaburzenia ze strony ukladu nerwo-
wego, zaleznie od tego, ktéra ze struktur
objeta jest nowotworem. Rozpigtos¢ ob-
jawow jest duza, od fatwych do przeocze-
nia dla wlascicieli, takich jak apatia czy
bél grzbietu, przez niewielkiego stopnia
zaburzenia odruchéw bezwarunkowych,
np. $ciegnistego lub cofania koniczyny do

bardzo silnie wyrazonych, takich jak tetra-
pareza, a nawet $piaczka (39, 42). Morfo-
logicznie zmiany manifestuja sie jako wy-
razne ogniska w tkance nerwowej mézgu
i rdzenia kregowego, moze tez wystepowac
poszerzenie komér, wodociagu oraz kanalu
$rodkowego rdzenia kregowego (39). Nie-
gdy$ uwazano, ze posta¢ nerwowa chlonia-
ka jest zwigzana z zakazeniem FeLV, obec-
nie w pierwotnych chloniakach osrodko-
wego ukladu nerwowego nie wykazuje sie
zwigzku pomiedzy nowotworem, a zaka-
zeniem FeLV (43, 44, 39, 42). Rozbiezno-
$ci te moga by¢ spowodowane faktem, ze
we wczeéniejszych badaniach analizie sta-
tystycznej poddawano wszystkie przypad-
ki chtoniakéw osrodkowego ukladu ner-
wowego u kotéw, niezaleznie, czy proces
byl pierwotny, czy tez nie. Komérki no-
wotworowe, zwlaszcza w poczatkowym
stadium choroby, moga nie by¢ widocz-
ne w pobranym plynie mézgowo-rdzenio-
wym, czesto jednak wystepuje pleocytoza
wynikajaca z leukocytozy oraz zwieksze-
nie zawarto$ci biatka w plynie. Rezonans
magnetyczny jest najbardziej precyzyjnym
narzedziem diagnostycznym w przypadku

chloniakéw o$rodkowego uktadu nerwo-
wego, jednak obraz zmian moze by¢ rézny,
jednolita masa guza nie zawsze jest widocz-
na, a intensywnos¢ sygnalu w poszczegdl-
nych sekwencjach moze mie¢ rézne nate-
zenie (45, 46). Do innych zmian obserwo-
wanych w badaniu za pomoca rezonansu
naleza wglobienia w obrebie mézgowia, np.
wglobienie do wcigcia namiotu (transten-
torial herniation) lub wglobienie migda-
6w mézdzku do otworu wielkiego (ton-
sillar herniation; 45).

Opisano ciekawy przypadek pierwot-
nego chloniaka o$rodkowego uktadu ner-
wowego — chloniaka B-komoérkowego oka
i mézgu o cechach podobnych do chlonia-
ka mézgu i siatkéwki u ludzi (47, 40). Ob-
jawy kliniczne obejmowaly zmianeg koloru
teczowki i nieréwnomierne rozszerzenie
Zrenic (anisocoria), co sugerowalo zapa-
lenie btony naczyniowej oka, stwierdzo-
no takze jednostronna $lepote. Nastep-
nie, mimo usuniecia gatki ocznej, pojawi-
fa sie hipotermia, apatia i niekontrolowane
napady agresji. Histopatologicznie stwier-
dzono obecnos$¢ komdrek nowotworowych
w teczéwece, czesci wzrokowej siatkdwki
oka lewego, oponach mézgowych, wokét
nerwu wzrokowego i w mézgu. W mézgu
i siatkéwce oka komorki te tworzyly geste
skupiska wokoét naczyn krwiono$nych, co
jest cecha charakterystyczng dla pierwot-
nych chloniakéw mézgu i siatkéwki u lu-
dzi (47). W barwieniu immunohistoche-
micznym komorki wykazaly ekspresje mar-
ker6éw typowych dla komoérek B. Chociaz
przerzuty do innych narzadéw w tej posta-
ci chioniaka wystepuja niezwykle rzadko,
to rokowanie ze wzgledu na zajecie o$rod-
kowego ukladu nerwowego jest zle (47).

Pierwotne chloniaki pecherza moczo-
wego u kotéw zdarzajg sie bardzo rzadko
i morfologicznie opisywane byly jako lite
masy w $cianie pecherza moczowego. Ob-
jawy kliniczne towarzyszace chloniakowi
pecherza moczowego to m.in.: hematu-
ria, stranguria, anoreksja i apatia oraz bo-
lesno$¢ pecherza moczowego (32, 33, 48).
Ostatnio opisany zostal przypadek kota
z chloniakiem pecherza moczowego, kt6-
ry nie tworzyt litych guzéw w §cianie, a je-
dynie powodowal jej rozlane zgrubienia,
co znacznie utrudnifo jego rozpoznanie
(48). W badaniu histopatologicznym ko-
morki nowotworowe naciekaly blone $lu-
zowy, podsluzowa i migeéniowa pecherza
moczowego, powodujac jej wieloognisko-
we, rozlane zgrubienia. Na podstawie mor-
fologii komérek oraz wynikéw barwienia
immunohistochemicznego nowotwdr za-
kwalifikowano jako chloniaka B-komor-
kowego z komoérek duzych. Ze wzgledu
na fakt, ze chloniaki pecherza moczowe-
go u kotéw wystepuja niezmiernie rzad-
ko, trudno jest oceni¢ ich zwiazek z zaka-
zeniem FellV, chociaz za taka mozliwo$cia
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przemawia przypadek chioniaka pecherza
moczowego ze wspoltowarzyszacym zaka-
zeniem wirusowym (33).

W jednej z ostatnio opublikowanych
prac opisano 6 przypadkéw chloniakéw
worka osierdziowego u kotéw. Wszyst-
kie koty wykazywaly zla kondycje fizycz-
ng, odwodnienie i trudno$ci w oddycha-
niu. Podczas dalszego postepowania dia-
gnostycznego wykryto wodopiersie oraz
zgrubienie worka osierdziowego. W ba-
daniu cytopatologicznym oraz sekcyj-
nym zdiagnozowano 3 przypadki chto-
niaka z komérek T i 3 przypadki chtonia-
ka B-komérkowego (34).

Wsrod postaci miejscowych chloniaka
wyrdznia sie tez postac skorng, ktéra moze
mie¢ posta¢ zaréwno chloniaka epitelio-
tropowego z komoérek T, jak i chtoniaka
nieepiteliotropowego z komérek B. Posta¢
skorna, wystepuje niezwykle rzadko, doty-
ka koty w srednim i starszym wieku i jej wy-
stepowanie nie ma zwiazku z zakazeniem
FeLV. Do tej pory opisano zaledwie kilkana-
$cie przypadkéw chloniaka epiteliotropo-
wego u kotéw. Makroskopowo sa to ogni-
skowe lub rozsiane zmiany skérne w formie
rumienia, tuszczacych sie wylysien, niego-
jacych sie owrzodzen lub guzkéw, ktére
moga przypominac plytke eozynofilowa
(49). W jednym z badan skonfrontowano
obraz mikroskopowy 5 przypadkéw chlo-
niaka skérnego epiteliotropowego u kotéw
z cechami typowymi dla ziarniniaka grzy-
biastego (mycosis fungoides) u ludzi (naj-
czestszy pierwotny chloniak T-komérko-
wy u ludzi), aby okresli¢, czy moga by¢ oce-
niane w ten sam sposéb. Znaleziono cechy
podobne, w 4/5 przypadkéw nowotworo-
we limfocyty naciekaly do skory wlasciwej,
aw 2/5 naciek w skdrze wlasciwej byt bar-
dziej nasilony niz w naskérku (okres gu-
zowaty choroby). Obserwowano zmia-
ny wtorne, takie jak: gabczasto$¢ naskor-
ka (obrzek wewnatrznaskérkowy) (2/5),
apoptoze keratynocytéw (2/5), towarzy-
szacy naciek zapalny o charakterze mie-
szanym (2/5), orto- i parakeratoze (3/5).
Chloniaki skérne u kotéw maja agresyw-
ny charakter biologiczny, czas przezycia
kotéw od czasu postawienia rozpoznania
wynosi od 1 do 6 miesiecy (49).

Inng postacia chloniaka skérnego u ko-
téw jest B-komdrkowy chloniak limfopla-
zmocytowy (lymphoplasmatic lymphoma
— LPL). Dominujaca skladowa sa tu male,
dojrzate limfocyty, ale wystepuja tez lim-
focyty réznicujace si¢ w komorki plazma-
tyczne oraz dojrzate komérki plazmatycz-
ne, moga tez by¢ obecne masy amyloidu.
W barwieniu immunohistochemicznym
wiekszo$¢ komérek wykazuje ekspresje
immunoglobulin powierzchniowych, a ko-
morki plazmatyczne takze immunoglo-
bulin cytoplazmatycznych. Komérki pla-
zmatyczne wykazuja tez ekspresje proteiny
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MUM1/IRF-4 nalezacej do rodziny czyn-
nikéw regulatorowych interferonu. Po-
niewaz, jak wspomniano, chtoniak lim-
foplazmocytowy jest chloniakiem B-ko-
morkowym, wystepuje w nim ekspresja
antygenéw typowych dla limfocytéw B
(CD19, CD20, CD22, CD79«; 50, 4). Roz-
réznienie chtoniaka limfoplazmocytowe-
go od plazmocytomy pozaszpikowej i od
innych chloniakéw B-komérkowych z ko-
moérek malych jest istotne, poniewaz chto-
niak ten ma bardziej agresywny charakter
biologiczny, szybciej roénie i czesto daje
przerzuty (51). Makroskopowo chloniaki
limfoplazmocytowe moga by¢ niewielkimi
guzami skory, czesto dajacymi wznowy po
usunieciu chirurgicznym i mogacymi na-
cieka¢ okoliczne tkanki. W fazie poczatko-
wej rozwoju tego chloniaka nie obserwuje
sie innych objawéw klinicznych i hemato-
logicznych, z czasem jednak moga pojawi¢
sie przerzuty, na przykfad do zotadka, wa-
troby, trzustki, nerek, mig$nia sercowego,
szpiku kostnego oraz wezléw chlonnych.
Jak w wiekszo$ci przypadkéw chioniakéw
u kotéw, takze w tej postaci wezly chlon-
ne powierzchowne zazwyczaj nie sa po-
wiekszone (52).

Posta¢ wieloogniskowa

Posta¢ wieloogniskowa chloniaka charak-
teryzuje sie wystepowaniem naciekéw ko-
morek nowotworowych w wielu narzadach
i tkankach jednoczes$nie, a takze w szpiku
kostnym, w wezlach chlonnych jam cia-
fa i raczej rzadko w weztach chlonnych
powierzchownych. Powiekszenie wezléw
chlonnych obwodowych obserwuje sie je-
dynie w 4-10% przypadkéw chloniakéw
u kotéw (1). Nalezy zaznaczy¢, ze rozpo-
znanie chloniaka czesto bywa postawione
w pézniejszym stadium choroby, kiedy wy-
stepuja juz przerzuty do wielu narzadéw.
Dlatego granice pomiedzy postacia miej-
scowy, a wieloogniskowa nalezy zawsze
traktowac jako plynna. W najnowszej li-
teraturze opisano dwa ciekawe przypadki
chloniaka wieloogniskowego: chloniaka
z duzych ziarnistych limfocytéw z zajeciem
mdzgu oraz chloniaka watrobowo-sledzio-
nowego z limfocytéw T (53, 54). Jak opisa-
no wczesniej, chloniak z duzych ziarnistych
limfocytéw charakteryzuje sie rozrostem
duzych limfocytéw, posiadajacych w swojej
cytoplazmie azurofilne ziarnisto$ci. Obja-
wy kliniczne réznia sie w zaleznosci od za-
jetych narzadéw, na przykiad w opisanym
przypadku byfo to wymiotowanie niestra-
wionym pokarmem oraz podwyzszony po-
ziomy lipazy trzustkowej, w zwiazku z czym
poczatkowo rozpoznano zapalenie trzust-
ki. Ani badanie histopatologiczne wycin-
kéw zotadka i dwunastnicy pobranych za
pomoca endoskopu, ani badanie cytopa-
tologiczne rozmazu krwi obwodowej nie
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wykazalto obecno$ci komérek nowotwo-
rowych. Po 2 tygodniach dodatkowo po-
jawil sig zespdl Hornera, za pomoca rezo-
nansu magnetycznego ujawniono rozsia-
ne zmiany w obszarach okotokomorowych,
oponie miekkiej, pajeczyndéwce i masy no-
wotworowe w przysadce (53). Badanie hi-
stopatologiczne wycinkéw pobranych sek-
cyjnie ujawnito wieloogniskowe nacieki
nowotworowych limfocytéw w jelitach,
sercu, plucach, trzustce, korze nerek, pe-
cherzu moczowym, zotadku, nadnerczach,
tarczycy, przysadce, mézgu i teczéwce.
Réwniez dopiero w rozmazach z krwi ob-
wodowej pobranej po$miertnie widocz-
ne byly atypowe limfocyty, ktére stanowi-
ty 18% wszystkich krwinek bialych (53).
W przypadku chloniaka doktadna morfo-
logia komorek jest lepiej widoczna w pre-
paratach cytopatologicznych niz histopa-
tologicznych. W opisywanym przypadku
réwniez szczegétowa budowe komérek
— azurofilne ziarnisto$ci w cytoplazmie
— uwidoczniono dopiero w preparatach
odciskowych z nerki. Barwienie blekitem
toluidyny, stuzace do wybarwiania ziarni-
stosci w komdrkach tucznych, dato wynik
ujemny, wykluczajac rozrosty wywodza-
ce sie z mastocytéow. W rozpoznawaniu
chloniakéw z duzych, ziarnistych limfo-
cytéw przydatne jest takze barwienie im-
munohistochemiczne, bowiem ujawnia
ono ekspresje CD3 (typowa dla limfocy-
téw T) oraz granzymu B. Granzym B jest
proteaza obecna w ziarnisto$ciach cyto-
plazmatycznych cytotoksycznych limfo-
cytéow T lub komérek NK i jego ekspresje
bada si¢ powszechnie podczas wykrywa-
nia chloniakéw z komérek T cytotoksycz-
nych lub NK u ludzi (55).

Kolejnym ciekawym przypadkiem opi-
sanym po raz pierwszy u kota jest chloniak
T-komdrkowy watroby i $ledziony o ce-
chach chloniaka watrobowo-$ledzionowe-
go z komorek T (hepatosplenic T-cell lym-
phoma — HSTL) u ludzi (54, 56, 57). Chlo-
niaka watrobowo-s§ledzionowy z komérek
T charakteryzuje sie hepato- i splenome-
galia spowodowana przez nacieki nowo-
tworowych limfocytéw T w naczyniach za-
tokowych miazszu watroby i miazgi czer-
wonej $ledziony i, co ciekawe, komoérki
nowotworowe w tym chloniaku fagocytu-
ja erytrocyty. Pozostale cechy tego chlonia-
ka u ludzi (takze u pséw) to: zajecie szpi-
ku kostnego (u 100% ludzkich pacjentéw
z HSTL) oraz brak powigkszenia weztéw
chlonnych. W badaniu hematologicznym
prawie zawsze obecna jest niedokrwisto$¢
i trombocytopenia. Nowotwdr ten cechu-
je sie agresywnym charakterem klinicznym,
wiekszo$¢ pséw zostata uspiona krétko po
rozpoznaniu, natomiast u ludzi poddanych
chemioterapii obserwowano remisje chto-
niaka na 1-2 lata (56, 57, 58). U badanego
kota réwniez stwierdzono splenomegalie
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i hepatomegalie, niedokrwisto$¢ nierege-
neratywna, ponadto neutropenie i hiperbi-
lirubinemie. W badaniu cytopatologicznym
i histopatologicznym obu narzadéw widocz-
ne byly pleomorficzne limfocyty T, zawiera-
jace w swojej zasadochlonnej cytoplazmie
sfagocytowane erytrocyty. Podobny naciek
obecny byt w aspiracie ze szpiku kostnego.
PCR prébek pobranych ze sledziony i szpi-
ku, analizujacy klonalne rekombinacje ge-
néw antygenu — receptora (PCR for antigen
receptor gene rearrangements — PARR), po-
twierdzito rozrost klonalny z limfocytéw T.
Wstepne rozpoznanie chloniaka T-komor-
kowego, pozawezlowego, erytrofagocytuja-
cego u kotéw mozna wiec postawi¢ na pod-
stawie obecnosci niedokrwistosci, naciekéw
nowotworowych z fagocytujacych erytrocy-
ty limfocytéw T w zatokach $ledziony i wa-
troby oraz w szpiku kostnym, a potwierdza
sie, wykonujac analize PARR (54).

Postac srodpiersiowa

Trzecia w kolejnosci pod wzgledem cze-
sto$ci wystepowania postacia chloniaka
u kotéw jest postaé $rodpiersiowa, ktéra
stanowi okolo 10% chtoniakéw u tego ga-
tunku zwierzat (9). Spadek czestosci wy-
stepowania postaci Srédpiersiowej, ktora
dawniej byta postacia dominujaca u kotéw,
ma prawdopodobnie zwiazek ze spadkiem
czestosci zakazen FeLV, poniewaz postac
ta jest najsilniej zwigzana z zakazeniem
FeLV (9). W zwiazku z tym choruja gléw-
nie koty mlode, o $redniej wieku ponizej
5 lat. W jednym z badan ponad 20% ko-
téw z postacia Srodpiersiowa chloniaka
stanowily koty syjamskie, 3 razy czesciej
chorowaly samce niz samice (59). Postaé
$rédpiersiowa chloniaka dotyczy gléow-
nie weztéw chlonnych $rédpiersiowych,
mostkowych i wneki ptuc (1). Objawiac

Ryc. 9. Obraz sekcyjny Srodpiersiowej postaci chtoniaka u kota. Uwage zwraca masywne wodopiersie w okolicy
mostka, ponizej ptuc widoczna rézowa masa (strzatki) - migzsz chtoniaka; z6tte masy to ttuszcz rddpiersiowy
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Ryc. 10. Obraz rentgenowski §rodpiersiowej postaci chtoniaka u kota (kot z ryc. 9). Uwage zwracaja cechy
typowe dla wodopiersia

sie moze powiekszeniem weztéw chton-
nych glowy, szyi, sttumieniem szmeréw
ponad doczaszkowymi platami ptuc oraz
gromadzeniem si¢ plynu w klatce piersio-
wej (ryc. 9), rzadziej obserwuje si¢ rozla-
ne obrzeki gtowy, szyi i koficzyn piersio-
wych (zespét zyly gtéwnej doczaszkowe;j).
W obrazie rentgenowskim widoczne moga
by¢ rozlane nacieki sSrédmiazszowe, ogra-
niczone masy nowotworowe, nacieczenia
okotooskrzelowe, a takze — jak juz wspo-
mniano — wodopiersie (ryc. 10). (60). Po-
sta¢ $rodpiersiowa chloniaka moze by¢
przyczyna powiekszenia wezléw chion-
nych mostkowych — w 69,2% przypad-
kéw $wiadczy ono o procesie nowotwo-
rowym (z czego 38,5% tych nowotwordéw
to chloniaki), a tylko w 30,8% o zapaleniu
(61). Postac srédpiersiowa chioniaka roku-
je gorzej od innych postaci, od 50 do 90%
pacjentéw niezakazonych FeLV, leczonych
za pomoca chemioterapii uzyskuje remi-
sje trwajaca od 2 do 6 miesigcy. U kotéw
mlodszych, ze wspolistniejacym zakaze-
niem FeLV mediana przezycia wynosi za-
ledwie 3 miesiace.

Patogeneza chioniakéw

Jeszcze kilkanascie lat temu duza role w pa-
togenezie chloniakéw u kotéw odgrywato
zakazenie FeLV, jednak w ciagu ostatnich
kilku lat znaczenie tego wirusa diametral-
nie spadlo, co wigze si¢ z wprowadzeniem
profilaktyki zakazen, szczegdlnie szczepien
ochronnych (9, 62). Miedzy 1980 r.a 1994 1.
az 59% (105/178) kotéw ze zdiagnozowa-
nym chloniakiem byto zakazonych FeLV,
a $redni wiek w momencie rozpoznania
wynosil 7 lat (9). Miedzy 1995 r. a 2009 r.
odsetek kotow zakazonych FeLV wsrdd ko-
téw z chloniakiem spadl do 13% (27/212),
a diagnozowane koty byly znacznie starsze
(Srednia wieku 11 lat). Mtodszy wiek kotéw
dotknietych chloniakiem z towarzyszacym
zakazeniem FeLV byl odnotowany przez
wielu autoréw (9, 31). Od 1995 r. do 2009 r.
koty z postacia dotyczaca przewodu pokar-
mowego i pozawezlowa byly w wigkszosci
przypadkéw wolne od FeLV (odpowied-
nio 96 i 89% kotéw), natomiast koty z po-
stacia $rodpiersiowa (ktéra stanowita tyl-
ko 10% wszystkich chloniakéw) byly w po-
nad potowie przypadkéw zakazone FeLV
(9). Chociaz odsetek chtoniakéw wykazu-
jacych obecnos¢ antygenu FeLV w badaniu
immunohistochemicznym jest obecnie ni-
ski, to badanie immunochistochemiczne
i PCR 50 kocich chtoniakéw na obecno$¢
DNA prowirusa FeLV wykazalo jego obec-
no$¢ w 80% chloniakéw T-komérkowych
i 60% chloniakéw B-komoérkowych. Ze
wzgledu na obecnos¢ prowirusa rola FeLV
w patogenezie chloniakéw u kotéw, mimo
malej obecno$ci antygenu FeLV, moze
by¢ wieksza niz si¢ obecnie wydaje (63).
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Wysokie ryzyko rozwoju chloniaka
u kotéw odnotowano po zabiegu prze-
szczepu nerki — nowotwory te zaliczane sa
do grupy nowotwordéw ztosliwych powsta-
jacych po przeszczepie (post-transplant
malignant neoplasia — PTMN). Sa one
czesta komplikacja po zabiegu przeszcze-
pu nerki u kotéw i w zaleznosci od prze-
prowadzonych badan wystapit u 22,5-24%
pacjentéw; ryzyko zachorowania na nowo-
twor ztosliwy bylo 6 razy wieksze u kotéw
po przeszczepie nerki niz u kotéw z gru-
py kontrolnej (64, 65). Zdecydowanie naj-
czestszym typem nowotworu rozwijajacego
sie po przeszczepie nerki u kotéw jest chio-
niak; w jednym z badan ten typ nowotwo-
ru rozpoznano w 36% (4/ 11) przypadkéw
nowotwordw zloéliwych powstajacych po
przeszczepie, a w innym az w 56% (14/25)
(64, 65). Sredni czas pojawienia sie chto-
niaka po przeszczepie nerki wynosi 617 dni
i nie obserwuje sie zwigzku pomiedzy roz-
wojem tego nowotworu i zakazeniem FeLV
lub wirusem niedoboru immunologiczne-
go kotéw (FIV). Histopatologicznie i im-
munohistochemicznie chtoniaki te naleza
do grupy rozlanych chtoniakéw B-komér-
kowych z komdrek duzych (4, 65).

Zostala wysunieta ciekawa hipoteza od-
noénie do przyczyny powstawania chlo-
niakéw po przeszczepach, zasugerowano
mozliwy wplyw wiruséw podobnych do
wirusa Epsteina-Barr (Epstein-Barr virus
— EBV). U ludzi okoto 90% choréb limfo-
proliferacyjnych po przeszczepach (sa to
w wiekszo$ci rozrosty z komérek B) po-
wstaje w zwigzku z zakazeniem wirusem
EBV (66). Sprzyja temu spadek odpornosci
organizmu wywolany lekami immunosu-
presyjnymi podawanymi w celu zapobiega-
nia odrzuceniu przeszczepu. Limfokrypto-
wirusy (do ktérych nalezy EBV) wystepuja
tez u kotéw — w jednym z badan w Wiel-
kiej Brytanii 38 ze 100 przebadanych ko-
téw mialo przeciwciala przeciwko wiru-
som podobnym do EBV (67). Zostalo juz
udowodnione, ze wirusy te moga w na-
turalnych warunkach zakaza¢ psy i przy-
czynia¢ sie do rozwoju chloniakéw u tego
gatunku zwierzat (68). Przeciwciala prze-
ciwko antygenowi zawartemu w kapsydzie
tego wirusa wykryto zaréwno u pséw zdro-
wych, jak i u dotknietych chtoniakiem, ale
u tych drugich miana przeciwcial byly wyz-
sze (zwlaszcza u pséw z chtoniakiem B-ko-
mérkowym z komoérek duzych). Co wiecej,
w zajetych wezlach chlonnych znalezio-
no DNA, RNA oraz latentne biatko blo-
nowe (latent membrane protein LMP-1)
— homolog CD40, ktéry ma charakter on-
kogenu i prowadzi do rozwoju chloniaka
u ludzi zaréwno z zaburzona, jak i zacho-
wang funkcja ukladu immunologiczne-
go (69), wirusa podobnego do EBV, a pod
mikroskopem elektronowym takze czast-
ki retrowirusa. Z pewnoscig ten ciekawy
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temat zostanie w najblizszym czasie roz-
winiety w kontekscie chioniakéw powsta-
jacych po przeszczepach u kotow.

W $wietle ostatnio opublikowanych
badan, w ktérych wykazano, ze komérki
chloniaka kotéw wykazuja nasilona eks-
presje genu Bcl-2 (kodujacego biatko o wia-
$ciwosciach antyapoptotycznych), wydaje
sie, ze regulacja bialek zwiazanych z pro-
cesem apoptozy moze gra¢ kluczowa role
w terapii chloniaka (70). Zwiazkami przy-
czyniajacymi sie do obnizenia aktywnosci
tych biatek moga by¢ miedzy innymi zwigz-
ki lipotropowe, ktérych wptyw na komérki
chloniaka in vitro badano w jednym z do-
$wiadczen (71). Substancje lipotropowe
sa waznymi donorami grup metylowych
i naleza do nich m.in.: metionina, cholina
oraz witaminy B , i B,. W badaniu in vitro
zwiazki lipotropowe hamowaly wzrost ko-
morek nowotworowych z linii F1B (z we-
z16w chlonnych zuchwowych) az o 45,4%
po 72 godzinach. Wedlug tych danych su-
plementacja substancjami o dziataniu lipo-
tropowymi zwigksza $miertelno$¢ komdrek
chloniaka z linii F1B 20-krotnie w poréw-
naniu do komérek kontrolnych po 72 go-
dzinach stosowania. Dodatkowo zwigzki
lipotropowe zwiekszyty aktywno$¢ bia-
tek bioracych udziat w procesie apoptozy:
kaspazy 3 i p53 w komérkach F1B w po-
réwnaniu do kontrolnych. Suplementacja
zwiazkami lipotropowymi u kocich pacjen-
téw z chloniakiem moze by¢ wiec brana
pod uwage jako wspomagajaca prowadzo-
na terapie przeciwnowotworowa.
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