
Guz z komórek tucznych jest jednym z najczęściej 
rozpoznawanych nowotworów u kotów, przy 

czym z oczywistych powodów częściej rozpozna-
je się formę skórną mastocytomy niż guzy rozwija-
jące się w obrębie narządów wewnętrznych – formę 
trzewną guza z komórek tucznych (1, 2). Mastocy-
tomę trzewną z ogólnoustrojowym rozsiewem roz-
poznano też u dzikich kotowatych, w tym tygrysów 
(3). W ostatnio opublikowanym badaniu obejmują-
cym 50 kotów z guzem z komórek tucznych zmia-
ny były najczęściej zlokalizowane w obrębie skóry 
i tkanki podskórnej (44% przypadków), rzadziej guz 
wywodził się z przewodu pokarmowego (34% przy-
padków) lub śledziony (20% przypadków; 4). Nie ma 
powodów przypuszczać, że sprawa lokalizacji ma-
stocytom u kotów w warunkach krajowych wyglą-
da inaczej, ale wydaje się, że mastocytomy trzewne 
są po prostu rzadziej rozpoznawane niż w rzeczy-
wistości występują. Z własnych doświadczeń wyni-
ka, że zdecydowana większość rozpoznanych przy-
padków guza z komórek tucznych u kotów to zmiany 
wywodzące się ze skóry i  tkanki podskórnej. Przy-
padków guza z komórek tucznych skórnych jest wie-
lokrotnie więcej niż guzów występujących w jamach 
ciała (dane niepublikowane). Niekiedy mastocytoma 
u kotów szerzy się do jamy brzusznej lub piersiowej 
jako rozsiew mastocytomy skórnej lub podskórnej, 
jednak takie przypadki są raczej rzadkie (1). W for-
mie trzewnej zajęty może być jeden narząd, ale często 
rozpoznaje się mastocytomy wieloogniskowe, w któ-
rych nie da się ustalić, który narząd jest pierwotnym 
miejscem wyjścia nowotworu.

W najnowszych opracowaniach, w tym w podręcz-
niku onkologii klinicznej małych zwierząt, trzewne 
guzy z komórek tucznych u kotów podzielono na dwie 
formy kliniczne: formę śledzionową mastocytomy 
oraz formę jelitową mastocytom (2). Guz z komórek 
tucznych w formie śledzionowej występuje u kotów 
starszych (średnia wieku 10–13 lat) i stanowi jeden 
z najpowszechniejszych nowotworów w tej lokaliza-
cji u tego gatunku (stanowi od 15 do 27% wszystkich 
zmian morfologicznych obserwowanych w kocich śle-
dzionach; 2, 5), przy czym dość często obserwuje się 
rozsiew nowotworu, szczególnie do wątroby (ryc. 1), 
węzłów chłonnych krezkowych czy szpiku kostnego. 
Stosunkowo często w takich przypadkach obserwuje 
się też wodopiersie i wodobrzusze (płyn w takich przy-
padkach zazwyczaj zawiera eozynofile i mastocyty) 
oraz zajęcie krwi obwodowej. Guz z komórek tucz‑
nych jelit to jeden z trzech najczęściej występujących 
guzów w tej lokalizacji (około 5% nowotworów jelit) 
i zazwyczaj rozpoznawany jest u osobników starszych 
(średnia wieku 13 lat; 1, 2, 6). Guz z komórek tucznych 
rozpoznaje się częściej w obrębie dystalnego odcin-
ka jelita cienkiego, rzadziej w innych odcinkach jelita 

cienkiego i w okrężnicy (chociaż według niektórych 
badaczy wszystkie odcinki jelita cienkiego są miej-
scem wyjścia mastocytomy z podobną częstością; 6). 
Naciek nowotworowy obejmuje błonę podśluzową 
lub mięśniową, rzadko naciekając śluzówkę i powo-
dując owrzodzenie.

W literaturze anglojęzycznej guz z komórek tucznych 
śledziony jest określany mianem splenic/visceral, co 
w tłumaczeniu znaczy forma śledzionowa/trzewna, 
jednak z uwagi na fakt, że jelita są także utożsamia-
ne z trzewiami, wydaje się zasadne określanie guza 
z zajęciem śledziony jako formę śledzionową (sple-
nic form), a guza z zajęciem jelita jako formę jelito-
wą (intestinal form), z kolei za formę trzewną (visce-
ral form) należy uznać te przypadki, w których guz 
z komórek tucznych zajmuje narządy wewnętrzne bez 
względu na dokładą lokalizację procesu. Taka klasy-
fikacja będzie używana w niniejszym opracowaniu.

Objawy kliniczne

Objawy kliniczne trzewnej formy guza z komórek 
tucznych u kotów są zazwyczaj mało specyficzne i nie 
pozwalają na ich powiązanie z tym właśnie nowotwo-
rem, chyba że pojawią się efekty związane z degra-
nulacją nowotworowych komórek tucznych – w tym 
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fusowate wymioty, czy smoliste stolce. Objawy, ta-
kie jak osłabienie apetytu, wymioty i biegunka, któ-
re widuje się najczęściej w przypadku mastocytom 
jelitowych, mogą utrzymywać się przez długi czas, 

czemu z reguły towarzyszy także utrata masy cia-
ła (6). Mastocytozie trzewnej może też towarzyszyć 
niedokrwistość, która w takich przypadkach może 
być konsekwencją przewlekłej utraty krwi z owrzo-
dzenia żołądka lub dwunastnicy, przewlekłej reakcji 
zapalnej lub erytrofagocytozy przez nowotworowe 
mastocyty (1). W trakcie omacywania jamy brzusz-
nej można wykryć powiększenie śledziony, obecność 
guza w obrębie jamy brzusznej lub odcinkowe zgru-
bienie pętli jelitowych (guz jelita; 6).

Badania dodatkowe

W badaniu morfologicznym krwi (ocena rozmazu) 
kotów z śledzionową formą mastocytomy można wy-
kryć obecność mastocytów we krwi obwodowej, czę-
ściej jednak do wykazania rozsiewu nowotworu nie-
zbędne jest zazwyczaj badanie cytologiczne kożuszka 
leukocytarnego krwi obwodowej lub aspiratów szpi-
ku kostnego; mastocytemia jest rzadko stwierdzana 
w jelitowej formie guza z komórek tucznych u kotów 
(1, 2, 5, 6). Dość często u pacjenta z trzewną formą ma-
stocytomy rozpoznaje się niedokrwistość, a także za-
burzenia dotyczące krzepliwości krwi (5).

Wśród badań obrazowych użytecznych w bada-
niu kotów z podejrzeniem mastocytomy trzewnej na 
pierwszy plan wysuwa się badanie USG, które w formie 
śledzionowej ujawnia powiększenie śledziony (narząd 
najczęściej o strukturze guzkowatej lub nieregular-
nej, często o mieszanej echogeniczności; ryc. 2), cho-
ciaż niekiedy wielkość narządu w badaniu ultrasono-
graficznym wydaje się prawidłowa (5). Węzły chłonne 
są także często powiększone, o zmienionym kształcie 
i hipoechogenne, podobnie wątroba ulega powiększe-
niu i może mieć guzkowatą strukturę. Zmiany w jeli-
tach nie są charakterystyczne, zazwyczaj widoczne 
jest zaburzenie struktury warstwowej ściany zajętego 
odcinka narządu lub obecność zmiany guzowatej (7). 
Pomimo tego, że brak jest typowych zmian ultraso-
nograficznych, które pozwalają na odróżnienie ma-
stocytomy jelita od np. chłoniaka, to fakt, że w przy-
padku guza z komórek tucznych zazwyczaj struktura 
warstwowa ściany jelita jest zmieniona, ale często 
nie dochodzi do całkowitej utraty warstwowości, jak 
to ma miejsce w przypadku chłoniaków. Zmiany są 
często niesymetryczne i nie obejmują całego obwo-
du jelita (w chłoniakach zmiany zazwyczaj obejmują 
cały obwód jelita). W większości przypadków zmia-
nom w obrębie jelit towarzyszy też powiększenie 
węzłów chłonnych jelit, i co istotne – zmiany prze-
rzutowe w wątrobie lub śledzionie mogą być obecne 
pomimo prawidłowego obrazu ultrasonograficzne-
go tych narządów (7).

Badania mikroskopowe

Rozpoznanie guza z komórek tucznych w badaniu 
cytologicznym zależy po pierwsze od możliwości 
pobrania materiału, a po drugie od tego, czy ziarni-
stości nowotworowych mastocytów są liczne lub wi-
doczne. Biopsja aspiracyjna cienkoigłowa śledziony 
lub guza jelita jest zazwyczaj diagnostyczna (ryc. 3; 5, 
6, 8), podobnie jak badanie płynu z jamy surowiczej 

Ryc. 1. Obraz morfologiczny wybranych narządów w przebiegu mastocytomy trzewnej/
śledzionowej u kota, oba narządy usunięte w czasie sekcji zwłok kota, u którego przez 
kilka miesięcy obserwowano objawy niespecyficzne, głównie osłabienie apetytu i spadek 
masy ciała. Widoczne jednolite powiększenie śledziony (ryc. A; widoczne po stronie lewej 
narządu szare pasmowate ognisko to ogniskowy rozrost tkanki łącznej torebki pozostający 
bez związku z mastocytomą) oraz wątroby (ryc. B; narząd powiększony jaśniejszy 
z licznymi wiśniowymi ogniskami wylewów krwi)

Ryc. 2. Obraz ultrasonograficzny śledziony kota z widoczną homogenną zmianą guzowatą 
średnicy 3 cm – w badaniu cytologicznym rozpoznano guza z komórek tucznych
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w przebiegu rozsiewu guza. Niestety, komórki nowo-
tworowe w mastocytomie trzewnej są często mniej 
zróżnicowane niż w mastocytomie skórnej, co spra-
wia, że rozpoznanie cytologicznie nie musi być pro-
ste w każdym przypadku (2, 6).

W badaniu histopatologicznym nowotworowe ma-
stocyty mają morfologię „komórek okrągłych”, często 
bez widocznych ziarnistości w preparatach barwio-
nych metodą przeglądową (hematoksylina-eozy-
na), jednak w wielu przypadkach ich morfologia po-
zwala na wstępne rozpoznanie mastocytomy (ryc. 4). 
W takiej sytuacji wykonuje się barwienia histoche-
miczne (zazwyczaj wykonywane w ramach opłaty 
podstawowej barwienie błękitem toluidyny, odczyn-
nikiem Giemsy lub barwienie safraniną), które mogą, 
ale nie muszą wykazać obecność metachromatycz-
nych ziarnistości cytoplazmatycznych. Jak dotąd nie 
opracowano klasyfikacji histologicznej guzów z ko-
mórek tucznych narządów wewnętrznych u kotów, 
ocena mikroskopowa poza rozpoznaniem nie daje 

wskazówek rokowniczych, chociaż według niektó-
rych autorów ocena zróżnicowania komórek nowo-
tworowych oraz nasilenie ich proliferacji może mieć 
wartość rokowniczą w mastocytomach w formie je-
litowej (patrz dalej; 9). Specyficzną formą mastocy-
tozy trzewnej jest jelitowy guz z komórek tucznych 
w formie zwłókniającej (intestinal sclerosing masto-
cytoma) o wybitnie niekorzystnym rokowaniu (patrz 
komentarz poniżej), jednak jak dotąd nie opracowa-
no jednoznacznych kryteriów rozpoznania tej formy 
mastocytomy u kotów (9, 10).

Guz z komórek tucznych jelit w formie zwłókniają‑
cej został opisany jako specyficzna forma kliniczno-
-patologiczna mastocytomy jelitowej u kotów przez 
 Hasley’a i wsp. (10). W większości z 50 opisanych w tym 
badaniu przypadków obserwowano pełnościenny na-
ciek komórkowy, z obecnością owrzodzenia w 58% 
przypadków. Dodatkowo, z uwagi na fakt, że podobne 

Ryc. 3. Obraz cytologiczny śledzionowej formy guza z komórek tucznych 
u kotów. Ryc. A – widoczne dość dobrze zróżnicowane komórki tucznych, 
z nietypową jak na ten typ nowotworu wakuolizacją cytoplazmy. 
Ryc. B – w tym przypadku komórki mają umiarkowane zróżnicowanie 
cytologiczne, wykazują anizocytoze i anizokariozę, ziarnistości nie są 
widoczne w wielu komórkach, zaś strzałką oznaczono figurę mitotyczną. 
W obu przypadkach materiał pobrany za pomocą biopsji aspiracyjnej 
cienkoigłowej, barwienie odczynnikiem Giemsy,  
powiększenie 200×

Ryc. 4. Obraz histologiczny guza komórek tucznych śledziony u kota.  
Ryc. A prezentuje naciek komórek nowotworowych dookoła i w obrębie centralnego 
obszaru grudki chłonnej, strzałkami oznaczono pozostałość grudki chłonnej  
(gęsto upakowane limfocyty o małych ciemnogranatowych jądrach komórkowych); 
barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 100×. Ryc. B prezentuje inny 
obszar guza, w którym większość widocznych komórek to nowotworowe mastocyty 
(komórki o dość obfitej różowej cytoplazmie), a mniej liczne to małe limfocyty 
grudki chłonnej śledzionowej (komórki bez widocznej cytoplazmy z małymi 
i ciemnymi jądrami komórkowymi) skupiającymi się dookoła tętniczki centralnej 
(oznaczona strzałką); barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 200×
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zmiany naciekowe w wielu przypadkach stwierdzono 
także w węzłach chłonnych krezkowych oraz wycin-
kach z wątroby uznano te przypadki jako rozsiane – 
przerzuty do węzłów chłonnych i wątroby (10). Anali-
zując sposoby leczenia i jego wyniki autorzy tej pracy 
konkludują, że opisana przez nich forma guza z komó-
rek tucznych u kotów charakteryzuje się agresywnością 
kliniczną, tendencją do dawania przerzutów i ostroż-
nym lub złym rokowaniem (10). Jednak według pod-
ręcznika patologii onkologicznej (1) tzw. guz z komó-
rek tucznych jelit w formie zwłókniającej może być 
zarówno specyficzną postacią mastocytomy jelito-
wej, jak również formą reakcji zapalnej, w której do-
minują eozynofile i mastocyty (brak jednoznacznych 
dowodów na nowotworowy charakter tej zmiany). 
Rzeczywiście, analizując mikrofotografie z publika-
cji Hasley’a i wsp. (10), odnosi się nieodparte wrażenie, 

że przynajmniej część z prezentowanych przez nich 
przypadków to nic innego jak przypadki opisanej po-
niżej eozynofilowej fibroplazji zwłókniającej żołąd-
kowo-jelitowej kotów. Poparciem tej sugestii jest fakt, 
że aktywność proliferacyjna komórek w przypadkach 
opisanych przez Hasley’a i wps. (10) była zawsze ni-
ska, co jest niezwykłe w mastocytomach o agresyw-
nym przebiegu klinicznym. Dodatkowo, sceptycz-
nie do wyników badań Hasley’a i wsp. (10) podchodzą 
inni autorzy, którzy wysłali list do redakcji, w któ-
rym poddają w wątpliwość istnienie tej specyficz-
nej formy mastocytomy jelitowej u kotów (Schulman 
F.Y., Limscomb T.P.: Vet. Comp. Oncol, 2010, 8, 234–235.)

Zmiany zinterpretowane przez Hasley’a i wsp. (10) 
jako przerzuty do węzłów chłonnych i wątroby w rze-
czywistości mogą być pozajelitowymi ogniskami za-
palnymi, co nie jest zjawiskiem wcale rzadkim i nie-
jednokrotnie opisanym u kotów.

W rozpoznaniu różnicowym mastocytomy jelito-
wej należy uwzględnić chłoniaki z dużych ziarnistych 
limfocytów (zawierają zasadochłonne ziarnistości 
cytoplazmatyczne), niektóre chłoniaki T-komórko-
we (możliwe towarzyszące nacieki z eozynofili) oraz 
eozynofilową fibroplazję zwłókniającą żołądkowo-
-jelitową (patrz ramka).

Eozynofilowa fibroplazja zwłókniająca żołądko‑
wo‑jelitowa kotów (feline gastrointestinal eosino-
philic scleroosing fibroplasia) jest zapalno-rozro-
stowym procesem o nieznanej etiologii, który jak się 
wydaje, może być żołądkową/jelitową manifestacją 
zmian typu ziarniniaka eozynofilowego kotów (ra-
zem z ziarniniakiem i płytką eozynofilową; 11, 12, 
13). Możliwe też, że istnieje niesprecyzowana pre-
dyspozycja genetyczna u chorych kotów, co czyni je 
podatnymi na reakcję eozynofilową w odpowiedzi na 
antygeny bakterii lub pasożytów jelitowych (na taką 
możliwość może wskazywać między innym nadre-
prezentacja kotów rasy ragdoll wśród pacjentów z fi-
broplazja eozynofilową; 12). Fibroplazja eozynofilo-
wa jest stosunkowo niedawno rozpoznaną jednostką 
chorobową, której rozpowszechnienie – jak się wy-
daje – zwiększa się, może ona dotyczyć kotów w każ-
dym wieku, chociaż zazwyczaj dotyczy osobników 
w wieku średnim (około 7 lat; 11, 12). Klinicznie prze-
jawia się występowaniem przewlekłych wymiotów, 
zmniejszeniem lub brakiem apetytu, które prowadzą 
do wychudzenia, z częstą eozynofilią we krwi obwo-
dowej (12). Zmiany można wykryć w trakcie badania 
klinicznego, czemu zazwyczaj towarzyszy bolesność 
jamy brzusznej. Chociaż zmiany te mogą być obecne 
w każdym odcinku żołądka i jelit, to najczęściej widu-
je się je w błonie śluzowej odźwiernika lub w okolicy 
ujścia biodrowo-okrężniczego jako guzowate masy, 
którym często towarzyszy owrzodzenie powierzchni. 
Najczęściej zmianom jelitowym towarzyszy powięk-
szenie węzłów chłonnych krezkowych, opisywano też 
przypadki fibroplazji poza przewodem pokarmowym 
(12, 13, 14). W badaniu krwi najczęściej obserwuje się 
hiperglobulinemię, niekiedy z hipoalbuminemią (12). 

Ryc. 5. Obraz histologiczny eozynofilowej zwłókniającej fibroplazji żołądkowo-jelitowej 
kota – wycinki pobrano z guzowatej ściany jelita cienkiego oraz powiększonego węzła 
chłonnego krezkowego. Na ryc. A widoczny fragment guza ściany jelita, który ukazuje 
pasmowate obszary bogatowłóknistej ubogokomórkowej tkanki łącznej (różowe pasma) 
rozdzielające bogatokomórkowe obszary młodej tkanki łącznej z naciekiem komórkowym 
o mieszanym charakterze; barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 100×. Na 
ryc. B widoczny fragment węzła chłonnego krezkowego, w którym widoczna jest bogata 
populacja komórek nacieku zapalnego, z licznymi eozynofilami (niektóre oznaczone 
białymi strzałkami; barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 400×). Wstawka 
ukazuje ten sam fragment zabarwiony błękitem toluidyny dla wykazania obecności 
mastocytów (komórki z ciemnogranatowymi ziarnistościami cytoplazmatycznymi; 
niektóre mastocyty oznaczono czarnymi strzałkami)
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W przypadku fibroplazji eozynofilowej, szczególnie 
w formie guzowatej, można wykonać biopsje aspira-
cyjną cienkoigłową, która chociaż może być niedia-
gnostyczna (z uwagi na włóknistą strukturę guza ko-
mórki nacieku zapalnego mogą nie złuszczać się do 
igły biopsyjnej), to może dostarczyć materiał, który 
wskazuje na jałowe zapalenie mieszane z komponen-
tem eozynofilowym (11). Typową cechą histologicz-
ną w eozynofilowej fibroplazji jest obecność anasto-
mozujących beleczek utworzonych z bogatych wiązek 
utworzonych z włókien kolagenowych i znajdujących 
się pomiędzy nimi fibroblastów i miofibroblastów 
(ryc. 5). Jednak należy podkreślić, że możliwość pre-
cyzyjnego rozpoznania w takich przypadkach zale-
ży od jakości próbki przesłanej do badania histopa-
tologicznego (powinna zawierać przekrój przez całą 
grubość ściany żołądka lub jelita). Zmiany naciekowe 
eozynofili obserwuje się także w obrębie regionalnych 
węzłów chłonnych, a niekiedy także w innych narzą-
dach wewnętrznych.

Fibroplazja eozynofilowa kotów bywa w ocenie 
makroskopowej najczęściej mylona z guzami nowo-
tworowymi (duże guzowate zmiany lub powieszenie, 
niekiedy znaczne, węzłów chłonnych krezkowych) 
czy ziarniniakami zapalnymi, a w badaniu mikro-
skopowym najczęściej z mastocytomami, włóknia-
komięsakami, a nawet kostniakomięsakami (11, 12).

Rokowanie dla większości przypadków fibropla-
zji eozynofilowej jest ostrożne, co prawdopodobnie 
wiąże się z rozpoznaniem zmiany stawianym w za-
awansowanych stadiach choroby, bowiem w przy-
padku, gdy zmiany rozpoznaje się wcześnie, szansa 
na wyleczenie pacjenta rośnie, a okresy przeżycia po 
resekcji w takich przypadkach sięgają kilku lat (11).

Barwienie immunohistochemiczne

Wydaje się, że w przypadkach mastocytomy jelito-
wej u kotów często zmiany są niediagnozowane po-
prawnie, bowiem w pierwszej kolejności w rozpozna-
niu różnicowym uwzględnia się częściej występujące 
chłoniaki blastyczne. O ile nie wykona się barwienia 
immunohistochemicznego (przeciwciała anty-CD3 
i D79alfa; barwienie jest dodatkowo płatne), to za-
zwyczaj procedura poprzestaje na tym ostatnim roz-
poznaniu jako bardziej prawdopodobnym, cokolwiek 
błędnym. Dlatego też zasadne wydaje się wykonanie 
barwienia (przynajmniej przeciwciałem anty-CD3, dla 
wykluczenia chłoniaka T-komórkowego) w każdym 
przypadku okrągłokomórkowego guza naciekające 
ścianę jelita, szczególnie w sytuacji, gdy barwienie 
histochemiczne na obecność ziarnistości metachro-
matycznych komórek tucznych (błękit toluidyny, sa-
franina, odczynnik Giemsy; zazwyczaj barwienie 
w ramach opłaty rutynowej, choć nie w przypadku 
każdego laboratorium komercyjnego) bywa ujem-
ne (barwienie to nie zawsze jest barwieniem przesą-
dzającym). Barwieniem immunohistochemicznym, 
które może być przydatne w diagnostyce różnicowej 
mastocytom trzewnych u kotów, jest barwienie z uży-
ciem przeciwciał wykrywających immunoekspresję 
histaminy i CD117/c-kit, jednak w części przypadków 

wyniki tego barwienia mogą nie być jednoznaczne. 
Immunoekspresję histaminy wykrywa się w  jedy-
nie 18% MCT śledziony i 53% MCT jelitowych, z kolei 
immunoekspresję  c-kit w 35% MCT śledziony i 33% 
MCT jelitowych (15).

Czynniki rokownicze

Generalnie można stwierdzić, że brak jest jedno-
znacznych i powszechnie akceptowanych czynni-
ków rokowniczych dla kotów z mastocytomą w for-
mie trzewnej, zarówno odnosi się to do lokalizacji 
śledzionowej, jak pokarmowej (1, 2, 16). W niektó-
rych badaniach do czynników niekorzystnych ro-
kowniczo w przypadku guzów z komórek tucznych 
śledziony u kotów zaliczono zmniejszenie apetytu, 
znaczną utratę masy ciała i płeć żeńską, występo-
wanie mastocytów we krwi obwodowej oraz wystę-
powanie zmian ognisk nowotworu także w lokaliza-
cji pozajelitowej (2, 9). Z kolei w wieloośrodkowych 
badaniach obejmujących 36 kotów z guzem z komó-
rek tucznych śledziony do czynników o niekorzyst-
nym znaczeniu rokowniczym zaliczono konieczność 
wdrożenia terapii z zastosowaniem produktów krwio-
pochodnych w okresie okołooperacyjnym, obecność 
przerzutów do regionalnych węzłów chłonnych oraz 
współistnienie innych nowotworów u pacjenta. Me-
diana okresu przeżycia w tej grupie kotów wyniosła 
390 dni, wykazano też, że uzyskanie odpowiedzi na 
zastosowaną chemioterapię wiązało się z wydłuże-
niem czasu przeżycia (17). Zdecydowane wydłużenie 
okresu przeżycia u kotów ze śledzionową formą MCT 
daje splenektomia, bez względu na to, czy u pacjenta 
zastosowano chemioterapię uzupełniającą, czy nie (5). 
Mediana przeżycia dla kotów poddanych splenekto-
mii w tym badaniu wyniosła 856 dni i była zdecydo-
wanie wyższa od tej uzyskanej u pacjentów, u których 
splenektomii nie wykonano (342 dni), przy czym nie 
wydaje się, aby zastosowanie chemioterapii wpływa-
ło na wyniki leczenia chorych kotów (5).

Według aktualnie dostępnych badań najistotniejszym 
czynnikiem korzystnym rokowniczo u kotów ze śle-
dzionową formą mastocytomy jest przeprowadzenie 
splenektomii, możliwe, że czynnikiem niekorzyst-
nym rokowniczo jest konieczność wdrożenia tera-
pii krwiozastępczej w okresie okołooperacyjnym (5, 
17). W wieloośrodkowym badaniu obejmującym dużą 
grupę kotów z guzem z komórek tucznych w formie 
śledzionowej nie wykazano, aby takie parametry, jak 
płeć żeńska, utrata masy ciała, brak apetytu, wystę-
powanie niedokrwistości, obecność przerzutów, ma-
stocytemia we krwi obwodowej były pomocne w okre-
ślaniu rokowania (brak efektu tych parametrów na 
długość okresu przeżycia), nie wykazano też, aby za-
stosowanie chemioterapii miało korzystny wpływ na 
efekty leczenia (5).

W większości dostępnych opracowań dominuje po-
gląd, że rokowanie dla kotów z jelitową postacią guza 
z komórek tucznych jest niekorzystne ze względu na 
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często i wcześnie pojawiające się przerzuty. Jednak 
wyniki ostatnio publikowanych badań wskazują, że 
nie zawsze tak musi być – niekiedy okresy przeżycia 
chorych kotów sięgają nawet kilka lat, a przeżycia się-
gające powyżej roku notuje się u większości pacjen-
tów (6, 9). W badaniach Sabattini i wsp. (9) wykazano, 
że informacji rokowniczych może dostarczyć badanie 
histopatologiczne (w tym ocena stopnia zróżnicowa-
nia komórek nowotworowych i wartość indeksu mito-
tycznego – indeks mitotyczny powyżej 2 rokuje nie-
korzystnie po resekcji chirurgicznej), które umożliwia 
wyselekcjonowanie pacjentów rokujących lepiej. Ro-
kowanie jest zdecydowanie najgorsze (okres przeży-
cia 2–30 dni) dla przypadków nisko zróżnicowanych 
guzów z komórek tucznych, szczególnie w tzw. for-
mie włókniejącej (przypadki o wysokiej aktywności 
proliferacyjnej; do przypadków charakteryzujących 
się niskim indeksem mitotycznym należy podchodzić 
z ostrożnością – patrz ramka wyżej), dłuższe czasy 
przeżycia (sięgające 538 dni) obserwowano u pacjen-
tów z guzem dobrze zróżnicowanym lub o umiarko-
wanej złośliwości histologicznej (9). Z kolei w badaniu 
tym nie wykazano przydatności rokowniczej muta-
cji c-kit w komórkach mastocytomy jelitowej u kotów 
(9). W innym badaniu obejmującym 31 kotów z jelito-
wą formą MCT mediana okresu przeżycia wyniosła 
531 dni, a jedynym potencjalnym czynnikiem wpły-
wającym na wydłużenie okresu przeżycia zidenty-
fikowanym w tym badaniu było wprowadzenie te-
rapii, bez względu na jej rodzaj (zabieg chirurgiczny 
lub/i chemioterapia, steroidoterapia, w tym jako je-
dyny sposób leczenia; 6).

U kotów z jelitową formą guza z komórek tucznych do 
potencjalnych czynników o znaczeniu rokowniczym 
należą: stopień zróżnicowania komórek nowotworo-
wych, wartość indeksów mitotycznych oceniona w ba-
daniu histopatologicznym oraz zastosowanie leczenia 
bez względu na jego rodzaj (mniej korzystnie rokują 
mastocytomy o umiarkowanym lub niskim zróżnico-
waniu histologicznym oraz te, w których indeks mi-
totyczny wynosi >2/10hpf; 6, 9). Jednak przydatność 
rokownicza powyższych parametrów musi zostać 
zweryfikowana dodatkowymi badaniami obejmują-
cymi większą grupę pacjentów, które uwzględniałyby 
też możliwe zróżnicowanie stopnia klinicznej złośli-
wości guza z komórek tucznych, a także takie zmien-
ne jak lokalizacja guza w obrębie jelita (możliwy inny 
przebieg klinicznych w zależności od lokalizacji jeli-
to cienkie vs. jelito grube).

Możliwe także, że u części pacjentów wystarcza-
jącą metodą leczenia jest długookresowe podawanie 
glikokortykosteroidów (6).

Podsumowanie

Chociaż wyniki własnych obserwacji dotyczących wy-
stępowania trzewnej formy guza komórek tucznych 
u kotów nie wskazują na powszechność tego proble-
my, to zgodnie z danymi literaturowymi należy zało-
żyć, że występują one stosunkowo często u pacjentów 

lecznic weterynaryjnych w Polsce, przy czym zmiany 
te mogą być niewykrywane. Wydaje się, że zwiększe-
nie trafności rozpoznań wymaga przeprowadzenia 
poszerzonej diagnostyki histopatologicznej, co jest 
o tyle istotne, że precyzyjne odróżnianie trzewnych 
guzów z komórek tucznych od np. chłoniaków może 
w znaczący sposób wpływać na dobór odpowiedniej 
metody leczenia, a także długookresowe rokowanie.
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