
tomiast atak terrorystyczny mógłby być 

przeprowadzony na szeroką skalę i skut-

kować mnogością przypadków zachoro-

wań pojawiających się na rozległych te-

rytoriach.

Zasób wiedzy o zapobieganiu epidemii 

SARS, podobnie jak naturalnych epidemii 

innych chorób, został już na tyle zgroma-

dzony, że można planować mniej lub bar-

dziej skuteczne przedsięwzięcia profi lak-

tyczne. Bardziej utrudnione jest planowa-

nie przedsięwzięć profi laktycznych przeciw 

epidemiom, które mogłyby być wzniecane 

w celach terrorystycznych. Z tego względu, 

w uzupełnieniu do już opracowanego po-

stępowania leczniczego i przyjętych strate-

gii zapobiegawczych, musi być uwzględnia-

na wiedza o tym, jak taka groźna zoonoza, 

jakim jest SARS, może być użyta jako broń 

i jak przeciwdziałać takiemu zdarzeniu.

W tej strategii zapobiegawczej muszą 

być uwzględniane następujące elementy:

1.  Ograniczony dostęp do próbek labora-

toryjnych, z których mogą być izolowa-

ne szczepy SARS-CoV. Element ten jest 

uwzględniany i w odniesieniu do innych 

groźnych chorób (wspomniany przykład 

ospy), których czynniki mogą być prze-

rabiane na broń.

2.  Musi być udoskonalona odpowiednia 

dokumentacja epidemiologiczna i sys-

tem nadzoru. W instytucjach opie-

ki zdrowotnej ten element pozostaje 

jeszcze często niedopracowany.

3.  Istotny element strategii zapobiegaw-

czej stanowi dostęp do informacji na-

ukowej o właściwościach, źródłach uzy-

skiwania i manipulacjach genetycznych 

SARS-CoV. Być może, jest stosowny 

czas do podjęcia krytycznej analizy 

standardów w publikowaniu informa-

cji o wszystkich groźnych patogenach 

(7). Wprawdzie rozpowszechnianie in-

formacji o sekwencji genetycznej SARS-

CoV ułatwia postęp w badaniach nad 

środkami zaradczymi, to jednak może 

pomagać tym, którzy zamierzają użyć 

tego wirusa do celów terrorystycznych. 

Wydaje się, że niezależnie od przyszło-

ściowych ustaleń, już obecnie niezbęd-

na jest większa odpowiedzialność przy 

udostępnianiu publikacyjnym takich in-

formacji.

4.  Krytycznej analizie muszą być podda-

ne przyjęte dotychczas systemy diagno-

styczne. Odnosi się to do wykrywania 

terrorystycznie rozsiewanego SARS-

CoV, podobnie jak i innych czynników 

groźnych chorób. Sprawna i skutecz-

na diagnostyka ważna jest szczególnie 

w początkach szerzenia się groźnych 

epidemii.

5.  Rozlokowanie terenowych laboratoriów 

stosujących zwalidowane szybkie me-

tody diagnostyczne. Jest rzeczą oczywi-

stą, że u pacjentów z podejrzanym ze-

społem klinicznym krytyczną pomocą 

będzie wczesne wykrycie SARS-CoV.

6.  Systemy diagnostyczne muszą być 

wzmocnione automatyczną detek-

cją czynników rozsiewanych w posta-

ci aerozolu. Jest to nadal jeden z naj-

bardziej istotnych a niedopracowanych 

i niewdrożonych elementów w systemie 

przedsięwzięć zapobiegawczych. Nale-

ży tu przypomnieć, że atak wąglikowy 

na USA nie był wykryty przez jakieś 

automatyczne detektory rozmieszczo-

ne w sieci rozpoznania, ale przez kli-

niczne badanie pacjentów z już rozwi-

niętymi objawami choroby.

Podsumowując powyższe rozważania 

o możliwości wykorzystania zoonozy SARS 

jako broni biologicznej, należy stwierdzić, 

że chociaż epidemia SARS w latach 2002–

2003 mogła stać się katastrofi czną, to jed-

nak ogromne wysiłki profi laktyczne pomo-

gły zapobiec globalnemu zagrożeniu. Jed-

nakże, ten sukces w opanowaniu naturalnie 

występującego zagrożenia nie powinien 

być interpretowany jako dowód na dobre 

przygotowanie przeciwdziałań wobec ak-

tów bioterroru. W przypadku terrorystycz-

nego ataku z użyciem SARS-CoV trudno-

ści w wykrywaniu i opanowaniu epidemii, 

w porównaniu z tą, która wybuchła natu-

ralnie, byłyby zwielokrotnione.

Uwzględniając występowanie SARS już 

w wymiarze globalnym, tego rodzaju anali-

zy powinny być podjęte i w Polsce, zarówno 

przez służbę sanitarną, jak i weterynaryj-

ną. Na szczęście możliwości wykorzysta-

nia tej zoonozy przez terrorystów odnoszą 

się dotychczas do sytuacji hipotetycznych, 

ale zdarzenia z przesyłkami wąglikowymi 

w USA na jesieni 2001roku muszą pozo-

stać przestrogą przed zaskakującymi ak-

tami terroru.
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Nowotwory skóry i tkanki podskórnej 
u psów i kotów. Część II. Nowotwory 
histiocytarne i z komórek 
histiocytopodobnych

Rafał Sapierzyński1, Edyta Sapierzyńska

z Katedry Nauk Klinicznych Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Warszawie1

Terminem histiocyty określa się komór-

ki trzech populacji, które w mikrosko-

pie świetlnym są trudne do odróżnienia 

i wywodzą się ze wspólnego prekursora 

w szpiku kostnym. Są to: monocyty krwi 

obwodowej, makrofagi tkankowe oraz ko-

mórki dendrytyczne. Z kolei komórkami 

Langerhansa nazywane są komórki den-

drytyczne znajdujące się w skórze. Podsta-

wową ich rolą jest wychwytywanie i prze-

twarzanie antygenów, a następnie pre-

zentowanie ich innym komórkom układu 

immunologicznego (1). Wszystkie te ko-

mórki wywodzą się ze wspólnej komórki 

prekursorowej wykazującej ekspresję anty-

genu CD34+. Pod wpływem wielu cytokin 

i czynników wzrostowych komórki CD 34+ 

różnicują się do makrofagów lub komórek 

dendrytycznych. Te drugie z kolei te naby-

wają kolejnych właściwości i jako śródna-

błonkowe komórki dendrytyczne (komórki 

Langerhansa CLA+; cutaneous lymphocy-

te-associated antigen) osiedlają się w na-

skórku, nabłonku mieszków włosowych, 

nabłonku błon śluzowych, bądź jako śród-
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miąższowe komórki dendrytyczne (CLA–) 

zasiedlają różne tkanki (cyt. za 2). Komór-

ki pochodzenia „histiocytarnego” z regu-

ły wykazują reakcję z przeciwciałami prze-

ciwko lizozymowi, α-1 antytrypsynie, α-1 

antychymotrypsynie, mac387, katepsynie 

B i CD 18, MHC klasy II oraz wimentynie 

(2, 3, 4, 5). Komórki te nie powinny wyka-

zywać ekspresji markerów typowych dla 

limfocytów T i B. (2, 3, 4, 5, 6, 7).

W opracowaniu przedstawione zostaną 

zmiany wywodzące się z histiocytów, ko-

mórek o wyglądzie histiocytów, które są 

bądź typowymi nowotworami i nienowo-

tworowymi rozrostami tych komórek lub 

ich istota nie jest do końca ustalona. Zabu-

rzenia dotyczące komórek histiocytarnych 

u psów, z wyjątkiem histiocytomy zdarza-

ją się niezbyt często, a u kotów występują 

rzadko. Wiele zagadnień dotyczących ich 

etiologii, patogenezy i histopatologii pozo-

staje niejasnych. Z kolei pod pojęciem no-

wotworów z komórek histiocytopodobnych 

(o wyglądzie histiocytów) należy rozumieć 

zmiany, które nie wywodzą się histiocytów 

lub ich pochodzenie jest do końca nie usta-

lone, jednak wykazują pewne cechy mor-

fologiczne tych komórek. Przedstawienie 

zarówno zmian nowotworowych, jak i roz-

rostów odczynowych, ma z jednej strony 

podkreślić złożoność zagadnienia i wyja-

śnić wątpliwości wynikające z nomenkla-

tury prezentowanych zaburzeń, ale także 

ważne jest z punktu widzenia diagnosty-

ki różnicowej.

Występowanie

Histiocytoma (histiocytoma, canine cu-

taneous histiocytoma – CCH) to najpow-

szechniej opisywana zmiana wywodząca się 

z komórek dendrytycznych skóry u psów. 

We wszelkich, zwłaszcza starszych publi-

kacjach zmiany te opisywane są w rozdzia-

łach dotyczących nowotworów, jednak ich 

istotą wydaje się być nieprawidłowy roz-

rost, o niekoniecznie nowotworowej na-

turze. W nowych opracowaniach sugero-

wana jest nazwa histiocytoza epidermo-

tropowych komórek Langerhansa bowiem 

właśnie z tych komórek pochodzą komórki 

histiocytomy. Komórki histiocytomy wyka-

zują ekspresję CD1, swoistej β2-integryny 

oraz zmienną ekspresję lizozymu, ponadto 

są Th y-1 i CD 4 ujemne (2, 8, 9).

Histiocytomy stanowią 3–14% wszyst-

kich guzów skóry u psów; są najczęściej 

opisywane u młodych zwierząt, najczę-

ściej w wieku poniżej 3 lat, jednak stwier-

dza się je u osobników w każdym wieku (1, 

10). Nieco częściej opisywano je u bokse-

rów, jamników, spanieli, dogów niemiec-

kich, owczarków szetlandzkich i bullte-

rierów; nie stwierdzono predylekcji zwią-

zanej z płcią (4, 10). Guzy stwierdza się 

w różnych okolicach ciała, jednak najczę-

ściej na głowie (skóra powiek, małżowiny 

uszne i twarz), dalszych odcinkach koń-

czyn, mosznie; większość zmian stwier-

dza się na przedniej połowie ciała (1, 10). 

Charakter wzrostu guza, a także duża ak-

tywność mitotyczna komórek histiocytomy 

może sugerować złośliwy charakter zmia-

ny. Jednak są to zmiany niezłośliwe, czę-

sto ulegające spontanicznej regresji w cią-

gu 3 miesięcy od zauważenia. W procesie 

tym kluczową rolę odgrywają limfocy-

ty T CD8+ (9). Histiocytomy u starszych 

psów mogą być mnogie ( z zajęciem wę-

złów chłonnych), nie mają tendencji do re-

gresji i z czasem mogą ulegać transforma-

cji nowotworowej z możliwością dawania 

przerzutów (1).

Histiocytoza złośliwa (malignant hi-
stiocytosis, rozsiany mięsak histiocytar-

ny-disseminated histiocytic sarcoma) jest 

złośliwą nowotworową proliferacją atypo-

wych histiocytów z tendencją do dawania 

mnogich przerzutów i cechująca się szyb-

kim rozwojem (1, 2, 4, 5, 7). Badania im-

munohistochemiczne wykazały, że histio-

cytoza złośliwa (jak i opisany dalej mię-

sak histiocytarny) wywodzą się z komórek 

dendrytycznych pochodzenia szpikowego 

(2). Mimo, że guzy skórne w jej przebie-

gu zdarzają się rzadko, odgrywa one istot-

ną rolę w diagnostyce różnicowej omawia-

nych zmian (2, 3, 4, 7). Guzy stwierdza się 

najczęściej u berneńskich psów pasterskich 

(u których wykazano predyspozycje gene-

tyczne do występowania tego nowotworu), 

dobermanów, golden retrieverów i rottwe-

ilerów (3, 11). Choroba ta występuje u psów 

w wieku około 6 lat. Histiocytoza złośliwa, 

w przebiegu której obserwowano zmiany 

skórne stwierdzana była także u kotów (1, 

4, 7). Jest to choroba rzadka u tego gatun-

ku zwierząt, w piśmiennictwie istnieją opi-

sy jedynie kilku jej przypadków; koty były 

w różnym wieku (1–13 lat), różnych ras, 

a zmiany anatomopatologiczne obserwo-

wano głównie w narządach wewnętrznych 

(5, 6, 7, 12). Oprócz rozsianej postaci hi-

stiocytozy złośliwej u psów stwierdza się 

też postacie nierozsiane, tzw. mięsaki hi-
stiocytarne (histiocytic sarcoma, locali-

zed histiocytic sarcoma), które rozwijają 

się w jednym miejscu, mają naciekowy cha-

rakter wzrostu i dają przerzuty do regional-

nych węzłów chłonnych. Guzy te stwier-

dza się najczęściej w skórze, tkance pod-

skórnej kończyn, ale obserwowano je także 

w narządach wewnętrznych i mięśniach (2). 

Obecność ich stwierdzono u różnych ras 

psów, najczęściej u rottweilerów, berneń-

skich psów pasterskich; u zwierząt w wie-

ku od 2 do 13 lat (2).

Histiocytoma włóknista (fi brous hi-

stiocytoma) to szybko rosnący nowotworo-

wy, wyniesiony ponad powierzchnię, gład-

ki, różowy guzek wywodzący się z rąbka, 

twardówki, tkanek okołogałkowych, trze-

ciej powieki lub powieki (cyt. za 4, 13). No-

wotwór ten opisano zarówno u psów, jak 

i kotów; są to najczęstsze guzy gałki ocznej 

wywodzące się z histiocytów. Zmiany by-

wają pojedyncze lub obustronne, występu-

ją u zwierząt młodych lub w średnim wie-

ku, częściej u owczarków szkockich collie. 

Pochodzenie guza jest nie znane, istnieją 

przypuszczenia, że może to być rozrost re-

aktywny, a nie nowotwór.

Złośliwa histiocytoma włóknista (ma-

lignant fi brous histiocytoma) jest nowo-

tworem, z którego pochodzeniem, pato-

morfologią, nomenklaturą związane są licz-

ne kontrowersje (1, 2, 14). W podręczniku 

onkologii klinicznej małych zwierząt (4) 

oraz histopatologicznej małych zwierząt 

(10) do nowotworów tego typu zaliczono 

dość dużą grupę mięsaków tkanek mięk-

kich, wywodzących się najprawdopodob-

niej z niezróżnicowanych komórek mezen-

chymalnych, które mogą przybierać wygląd 

fi broblastów lub/i histiocytów. Według Af-

foltera i Moore’a (2) złośliwa włóknista hi-

stiocytoma to nic innego jak nierozsiany 

mięsak histiocytarny (miejscowa histiocy-

toza złośliwa). Podobną hipotezę założono 

Neoplasms of the skin and subcutaneous 
tissue in dogs and cats. Part II. Histiocytic 
tumors and histiocyte-like cells tumors

Sapierzyński R.1, Sapierzyńska E. • Department 
of Clinical Sciences, Faculty of Veterinary Medicine, 
Warsaw Agricultural University.

Numerous focal and systemic proliferative disorders of 
monocytic or histiocytic cells with infl ammatory, neo-
plastic or uncertain etiopathogenesis were described 
in animals. True histiocytomas are rare in dogs and 
cats. They include malignant histiocytosis, localized 
histiocytic sarcomas and malignant fi brous histiocy-
tomas. The most common tumor of this origin is be-
nign cutaneous histiocytoma in young dogs, which 
is focal proliferation of epidermotropic Langerhans 
cells. In clinical examination these neoplasms appe-
ar as solitary or multiple plaques or nodules in the 
skin or subcutaneous tissue. In malignant histiocyto-
sis clinical signs of respiratory disease, involvement of 
central nervous system, anemia, inappetance and ge-
neral weakness occur. The course of the disease, ho-
wever progressive, is often undulating as partial re-
mission of systemic lesions may occur. Treatment for 
benign and for solitary and nonnumerous multiple 
nodules include surgery, electrosurgery and cryothe-
rapy usually with excellent prognosis. In systemic hi-
stiocytosis treatment with glucocorticoids and cyto-
toxic immunosuppressive drugs may help in the mil-
dest cases. In malignant histiocytosis progression is 
rapid and clinical lesions usually do not respond well 
to chemo- and radiotherapy.

Keywords: dog, cat, histiocytoma, histiocytosis, hi-
stopathology, signs, treatment.
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we wcześniejszych badaniach, gdzie suge-

rowano, że zarówno włóknista histiocyto-

ma, jak i złośliwa włóknista histiocytoma 

wywodzą się z tego samego niezróżnicowa-

nego prekursora, który może różnicować 

się bądź w jeden, bądź też w drugi typ no-

wotworu (15). Jednakże wcześniejsze ba-

dania immunohistochemiczne przypadków 

złośliwej włóknistej histiocytomy u kotów 
nie potwierdzają tej sugestii (16). Dokład-

ne badania immunohistochemiczne wyka-

zały, że wiele zmian rozpoznanych w ba-

daniu preparatów barwionych rutynowy-

mi metodami histopatologicznymi jako 

złośliwe włókniste histiocytomy, okazały 

się słabo zróżnicowanymi włókniakomię-

sakami, guzami z nerwów obwodowych, 

kostniakomięsakami pozaszkieletowymi, 

mięśniakami mięsakowymi, tłuszczako-

mięsakami lub maziówczakami mięsako-

wymi (1, 15).

Nowotwór charakteryzuje się obecno-

ścią prymitywnych, pleomorfi cznych ko-

mórek, o bardzo różnym wyglądzie. Boga-

ta różnorodność obrazu mikroskopowe-

go, a także długo nie ustalone pochodzenie 

komórek nowotworu ma swoje odzwier-

ciedlenie w mnogości nazw używanych 

obecnie i w przeszłości do opisywania 

tych guzów (mięsak histiocytarny, guz ol-

brzymiokomórkowy, złośliwa histiocyto-

ma, mięsak komórek siateczki, mięsak na-

błonkowaty). Złośliwe włókniste histiocy-

tomy opisano u zwierząt w różnym wieku 

(1,5–17,5 roku u psów i 7–14 lat u kotów), 

ze średnią 8-9 lat, opisano też przypadek 

tego guza u 4-miesięcznego szczenię-

cia (4, 15, 16, 17, 18). Guzy najczęściej 

stwierdzano u psów mieszańców, wśród 

psów rasowych u golden retrieverów, do-

bermanów, rottweilerów, a u kotów naj-

częściej mieszańców. U psów 25% przy-

padków złośliwej włóknistej histiocytomy 

stwierdzano na skórze oraz wargach sro-

mowych; znacznie częściej nowotwór ten 

stwierdza się w płucach i wątrobie (4, 15, 

17). U kotów nowotwór ten obserwowano 

na obwodowych odcinkach kończyn, gło-

wie, ale też dość często może się on rozwi-

nąć w okolicy międzyłopatkowej, grzbie-

towej powierzchni klatki piersiowej, jako 

mięsak poszczepienny, co było obszernie 

przedstawione we wcześniejszym artykule 

(4, 10, 16, 19). Cechy guza, takie jak zdol-

ność naciekania otaczających tkanek, da-

wanie wznowy po usunięciu i częstość da-

wania przerzutów są takie same u psów 

i kotów (10).

Histiocytoza skórna (cutaneous histio-

cytosis, histiocytarne rozrostowe zapalenie 

skóry – histiocytic proliferative dermatitis) 

to nienowotworowa, niezłośliwa choroba, 

której istotą jest obecność wieloognisko-

wego rozlanego nacieku reaktywnych hi-

stiocytów w obrębie skóry. Komórki skór-

nej histiocytomy wykazują ekspresję Th y-

1 i CD4, co przemawia za pochodzeniem 

tych guzków z aktywowanych komórek 

Langerhansa. Makroskopowo przybiera-

jącą postać mnogich guzkowatych zmian 

skórnych, przypominających histiocyto-

mę. Histiocytozę skórną opisano u mło-

dych psów, szczególnie golden retrieverów 

i owczarków niemieckich (4).

Histiocytoza uogólniona (histiocytoza 

układowa, systemic histiocytosis) jest za-

burzeniem, w przebiegu którego docho-

dzi do nienowotworowej nieprawidłowej 

proliferacji reaktywnych histiocytów, ob-

serwowanym głównie u dorosłych psów 

rasy berneński pies pasterski (1, 13, 20). 

Nowotwór ten obserwowano także u in-

nych ras psów, m.in. golden retrieverów, 

rottweilerów, dobermanów i wilczarzy ir-

landzkich (1, 4). Rodzinne występowanie 

tego zaburzenia sugeruje predyspozycje ge-

netyczne; ustalono, że przyczyną histiocy-

tozy uogólnionej są złożone zaburzenia do-

tyczące wielu genów (1, 21). Spośród 500 

przebadanych zmian guzowatych u berneń-

skich psów pasterskich histiocytoza stano-

wiła 25% przypadków (21). Makroskopowo 

obserwuje się obecność guzkowatych two-

rów, które oprócz skórnej i podskórnej lo-

kalizacji (boki ciała, wargi, płytka nosowa, 

powieki, moszna) stwierdzano też w obwo-

dowych węzłach chłonnych, gałce ocznej, 

śledzionie, błonie śluzowej jamy nosowej 

i płucach (1, 13, 20). Pośmiertne badanie 

wycinków tkanek wykazuje obecność na-

cieku histiocytarnego także w innych na-

rządach wewnętrznych. Klinicznie choroba 

ma okresy zaostrzania i ustępowania obja-

wów, rzadko dochodzi do spontanicznej re-

misji, bez pojawiania się nawrotów.

Objawy kliniczne i wygląd makroskopowy 
guzów

Histiocytomy mają wygląd kopulastych, 

płytkowatych, dobrze odgraniczonych 

zmian skórnych, pozbawionych włosów, 

połyskujących, zaczerwieniona ich po-

wierzchnia czasami ulega owrzodzeniu 

(1, 10). Guzy cechują się dość szybkim 

wzrostem, są niebolesne, zazwyczaj poje-

dyncze, osiągają najczęściej średnicę 1–2 

cm, ale bywają też większe. Niekiedy do-

chodzi do zajęcia węzłów chłonnych, co 

objawia się ich powiększeniem. Wraz z re-

gresją zmiany pierwotnej proces w węzłach 

chłonnych się cofa (1).

Histiocytoza złośliwa u psów i kotów 

cechuje się szybkim rozwojem i kończy się 

śmiercią zwierzęcia. Objawy kliniczne są 

różnorakie i nieswoiste; u chorych zwie-

rząt stwierdza się apatię, brak apetytu, spa-

dek masy ciała, gorączkę, zaburzenia od-

dechowe i neurologiczne (3, 5, 6, 7, 12). 

Laboratoryjnie stwierdza się niedokrwi-

stość i trombocytopenię. Badanie klinicz-

ne i badania obrazowe ujawniają zajęcie 

wielu narządów, m. in. powiększenie wę-

złów chłonnych, wątroby, śledziony, zmia-

ny w płucach, ścianie jelit, kośćcu i ukła-

dzie nerwowym (2, 12). Badanie sekcyjne 

potwierdza zmiany obserwowane klinicz-

ne, a także ujawnia zajęcie innych narzą-

dów (2, 3, 5, 6).

Złośliwa włóknista histiocytoma przy-

biera postać podskórnych, bądź rzadziej 

skórnych guzów, pojedynczych lub mno-

gich, najczęściej na kończynach miednicz-

nych, a u kotów w okolicy grzbietowej 

(10, 17). Na przekroju guzy są szare, czę-

sto płatowate z ogniskami wylewów krwi 

i martwicy; brzegi guza są słabo wyrażo-

ne i zlewają się z otaczającymi tkankami 

(10). Objawy ogólne są zazwyczaj związa-

ne z guzami zlokalizowanymi w narządach 

wewnętrznych i są nieswoiste (utrata masy 

ciała, brak apetytu, osowiałość) lub doty-

czą konkretnych narządów (wymioty, ku-

lawizny, duszność, kaszel, cechy obecno-

ści płynu w jamach ciała; 4, 17).

Histiocytoza skórna przybiera postać 

mnogich, pokrytych włosami lub ich po-

zbawionych guzków lub płytek zlokalizo-

wanych w grupach, bądź rozproszonych 

na większym obszarze skóry. Guzki rosną 

szybko, tak że mogą klinicznie sprawiać 

wrażenie złośliwych guzów; większe guzki 

mogą ulegać owrzodzeniu lub zapadaniu 

się (wygląd pępków rakowych; 22). Niektó-

re guzki ulegają regresji, a inne w tym sa-

mym czasie mogą się powiększać lub po-

jawiają się nowe.

W przebiegu histiocytozy uogólnionej 
oprócz guzowatych zmian skórnych, nie-

prawidłowości dotyczących gałki ocznej 

(zapalenie spojówek, zapalenie błony na-

czyniowej oka, zaćma) stwierdza się nie-

swoiste objawy, takie jak osłabienie, brak 

apetytu, spadek masy ciała (20). Choroba 

ma przebieg przewlekły, tendencję do na-

wrotów lub poprawy stanu zdrowia (1, 20). 

Histiocytozę uogólnioną należy brać pod 

uwagę w każdym przypadku występowa-

nie zmian obejmujących gałkę oczną u ber-

neńskich psów pasterskich.

Rozpoznanie i wygląd mikroskopowy

Miąższ histiocytomy złożony jest z jed-

nolitych pól pleomorfi cznych komórek, 

o wyglądzie histiocytów naciekających 

skórę właściwą i tkankę podskórną, wci-

skających się pomiędzy włókna kolageno-

we i przydatki skóry (ryc. 1, 2). Tuż pod na-

skórkiem komórki układają się w opadające 

prostopadle w dół sznury; skupiska komó-

rek mogą być także obecne w obrębie na-

skórka (ryc. 3). Komórki są okrągłe, owalne 

lub wielokątne, z dużą ilością bladej zasa-

dochłonnej cytoplazmy; mają duże owalne 

lub nerkowate jądro i niewyraźne jąderko 

(10). Typową cechą komórek guza jest dość 

wysoka aktywność mitotyczna (10; ryc. 4). 
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We wczesnych zmianach miąższ guza skła-

da się prawie wyłącznie z opisanych ko-

mórek, a leżący ponad nim nabłonek nie 

wykazuje cech uszkodzenia, z czasem po-

jawia się reakcja w postaci komórkowego 

nacieku zapalnego i często powierzchow-

nego owrzodzenia zmiany (22). W fazie re-

gresji dominującym typem komórek mogą 

być limfocyty, rzadko stwierdza się obec-

ność granulocytów obojętnochłonnych, 

plazmocytów, komórek tucznych i eozy-

nofi li. Ponadto można obserwować wystę-

powanie wieloogniskowej martwicy oraz 

osłabienie nasilenia proliferacji komórek 

histiocytomy (22).

Histiocytoma jest guzem łatwym do 

potwierdzenia w badaniu cytopatologicz-

nym; należy do grupy zmian określanych 

przez cytopatologów, jako guzy okrągłoko-

mórkowe (4). Badanie materiału pobrane-

go drogą cienkoigłowej biopsji aspiracyj-

nej ujawnia dużą liczbę pleomorfi cznych 

komórek o wyglądzie jednojądrowych 

monocytów/makrofagów (1, 23; ryc. 5). 

Komórki mają bladą, zasadochłonną cy-

toplazmę, jądra są okrągłe, bądź owalne, 

czasami kształtu nerkowatego; aktywność 

mitotyczna komórek może być duża, jąder-

ka są rzadko widoczne, chromatyna drob-

noziarnista (ryc. 6). Niekiedy wśród komó-

rek jednojądrowych obserwuje się komór-

ki dwujądrowe. Oprócz komórek miąższu 

guza stwierdza się zmienną liczbę limfo-

cytów, komórek plazmatycznych bądź gra-

nulocytów obojętnochłonnych (23). Skład 

komórkowego nacieku zapalnego, a także 

liczbowe relacje pomiędzy tymi komórka-

mi, a komórkami miąższu histiocytomy za-

leżą od fazy wzrostu zmiany (faza wzro-

stu, faza regresji; 4).

W diagnozie różnicowej histiocytomy 

u psów należy wziąć pod uwagę inne guzy 

okrągłokomórkowe skóry, takie jak guzy 

z komórek tucznych, plazmocytomy, chło-

niaki skóry, mięsaki weneryczne, czerniaki 

i guzy podstawnokomórkowe (1). Oprócz 

zmian nowotworowych należy uwzględ-

nić przypadki histiocytozy skórnej, idio-

patyczne okołoprzydatkowe wieloguzko-

we ziarniniakowe zapalenie skóry (idiopatic 

periadnexal multinodular granulomatous 

dermatitis), zmiany zapalne powstałe po 

ukłuciach przez owady i kleszcze oraz skór-

ne zmiany w przebiegu histiocytozy uogól-

nionej (1, 22).

Histiocytoza złośliwa i mięsak histio-
cytarny cechują się podobnym wyglądem 

mikroskopowym, a różnią jedynie rozprze-

strzenieniem (2). Guzy cechują się nacie-

kowym wzrostem, mają słabo odgraniczo-

ne brzegi i zbudowane są z pleomorfi cz-

nych, intensywnie dzielących się komórek, 

które w znaczący sposób niszczą prawidło-

wą architektonikę tkanki. Wygląd komórek 

może być różny nie tylko w guzach u róż-

nych zwierząt, ale też w obrębie tej samej 

Ryc. 1. Histiocytoma – komórki otaczają mieszki włosowe; barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 200×

Ryc. 2. Histiocytoma w skórze właściwej, naciek wnika pomiędzy włókna kolagenowe, mieszki włosowe i gruczo-
ły łojowe; barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 400×

Ryc. 3. Histiocytoma w powierzchownych warstwach skóry właściwej; barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 100×
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zmiany. Część komórek to komórki okrągłe 

z obfi tą, często zwakuolizowaną cytopla-

zmą. Drugi typ to komórki wrzecionowate, 

z długimi wypustkami, bądź nowotworowe, 

wielojądrowe komórki olbrzymie, gwiazd-

kowate. Typową cechą komórek mięsaków 

histiocytarnych jest znacznego stopnia aty-

pia jądrowa, która przejawia się anizokario-

zą, hiperchromazją i obecnością licznych 

jąderek. Komórki nowotworowe cechują 

się zdolnością do fagocytozy, w ich cyto-

plazmie stwierdza się obecność sfagocyto-

wanych granulocytów obojętnochłonnych 

i kruszywa komórkowego (2, 5, 12).

Materiał pobrany z narządów zajętych 

przez proces chorobowy (szpik kostny, wą-

troba) jest bogatokomórkowy, dostarcza 

średniozróżnicowanych bądź niskozróż-

nicowanych komórek histiocytarnych (7, 

23). Komórki leżą pojedynczo lub w ma-

łych skupiskach, są okrągłe, wrzeciono-

wate, bądź nieregularne. Cytoplazma jest 

mniej lub bardziej obfi ta, może być ziar-

nista, drobnopiankowata, zasadochłonna 

(7). Jądra komórkowe są pleomorfi czne, 

mają wyraźne pojedyncze, rzadziej mno-

gie jąderka. i niewyraźnymi granicami ko-

mórkowymi; często obserwuje się zjawisko 

erytrofagocytozy (6, 7, 23). Podejrzenie hi-

stiocytozy złośliwej stawiane jest na pod-

stawie rasy zwierzęcia (predysponowany 

jest berneński pies pasterski), badania kli-

nicznego, badań obrazowych i laboratoryj-

nych, a ostateczne rozpoznanie stawia się 

na podstawie badania histopatologicznego 

(istotne są badania immunohistochemicz-

ne oraz immunofenotypowe). Użycie odpo-

wiednich przeciwciał markerowych, które 

potwierdzają lub wykluczają ekspresję po-

szczególnych antygenów badanych komó-

rek, pozwala zakwalifi kować dany rozrost 

do odpowiedniej kategorii (6, 7). Komórki 

zarówno histiocytozy złośliwej, jak i mięsa-

ka histiocytarnego wykazują ekspresję mar-

kerów typowych dla komórek dendrytycz-

nych (CD1, CD 18, ICAM-1 i MHC klasy 

II; 2). W niektórych przypadkach potwier-

dzenie histiocytozy złośliwej można uzy-

skać badaniem ultrastrukturalnym (5, 6).

Obraz histopatologiczny złośliwej 
włóknistej histiocytomy bywa różno-

rodny, nawet w obrębie tego samego guza 

(22). Część komórek wykazuje morfo-

logię typową dla transformowanych hi-

stiocytów, część ma wygląd fi broblastów, 

a jeszcze inne mają cechy obu typów ko-

mórek (ryc. 7). Typowe cechy mikroskopo-

we tego nowotworu to zdolność produk-

cji włókien łącznotkankowych, chaotycz-

ne, wirowate układy komórek i włókien, 

obecność olbrzymich komórek wielojądro-

wych (komórki dziwaczne – bizarre cells; 

ryc. 8) oraz liczne i często atypowe fi gu-

ry podziałów mitotycznych (10). Badanie 

cytopatologiczne ujawnia obecność mie-

szanej populacji komórek, z których część 

Ryc. 4. Histiocytoma, widoczne fi gury podziałów mitotycznych (strzałki); barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 400×

Ryc. 5. Histiocytoma, materiał pobrany drogą biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej; barwienie hematoksylina-
eozyna, pow. 400×

Ryc. 6. Histiocytoma, materiał pobrany drogą biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej; barwienie hematoksylina-
eozyna, pow. 1000×
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ma wygląd typowych fi broblastów, część 

histiocytów, a jeszcze inne są olbrzymimi 

komórkami wielojądrowymi (23). Typową 

cechą tych komórek jest obecność dużego 

jądra, które często zawiera liczne, różno-

kształtne i wyraźne jąderka. W niektórych 

guzach oprócz elementów komórkowych 

stwierdza się leżący pozakomórkowo kwa-

sochłonny, bezpostaciowy materiał, będą-

cy odzwierciedleniem produkcji kolagenu 

przez komórki nowotworowe (23).

Ze względu na wygląd mikroskopowy 

złośliwe włókniste histiocytomy często były 

i są mylone z włókniakomięsakami, guzami 

z nerwów obwodowych, kostniakomięsaka-

mi pozaszkieletowymi, chrzęstniakomięsa-

kami, tłuszczakomięsakami, mięśniakami 

mięsakowymi, szczególnie słabo zróżnico-

wanymi. Ponadto ważne jest odróżnienie 

tych guzów od histiocytozy złośliwej i hi-

stiocytozy uogólnionej.

Obraz mikroskopowy histiocytozy 
skórnej jest podobny do obrazu obser-

wowanego w przypadkach histiocytomy. 

Opisano dwa typy histologiczne skórnej hi-

stiocytozy: typ skórny powierzchowny oraz 

bardziej inwazyjny, który charakteryzuje się 

okołonaczyniowym i okołoprzydatkowym 

naciekiem hitiocytarnym w głębszych war-

stwach skóry i tkanki podskórnej.

W przebiegu histiocytozy uogólnio-
nej dochodzi do pojawienia się licznych, 

rozlanych, guzkowatych zmian w głęb-

szych warstwach skóry i tkance podskór-

nej, a czasami również podskórnej tkan-

ce tłuszczowej. Komórki histiocytozy 

uogólnionej wykazują morfologicznie je-

dynie cechy łagodnej atypii komórkowej. 

Komórki są duże, mają obfi tą cytoplazmę, 

okrągłe lub nerkowate jądro, z niewyraź-

nym jąderkiem. Naciek komórkowy gro-

madzi się okołonaczyniowo, uciska, pra-

widłowe struktury skóry (mieszki włoso-

we, gruczoły), czasami komórki naciekają 

gałkę oczną i naczynia krwionośne, pro-

wadząc do tworzenia zatorów z wszystki-

mi tego konsekwencjami (1). Wśród ko-

mórek miąższu nowotworu stwierdza się 

liczne rozproszone limfocyty i granulo-

cyty obojętnochłonne, rzadziej komórki 

plazmatyczne i granulocyty kwasochłon-

ne. W starszych zmianach dochodzi do 

włóknienia.

Leczenie i rokowanie

W przypadku histiocytomy u młodych 

psów postępowaniem z wyboru jest za-

bieg chirurgiczny lub kriochirurgiczny; 

rokowanie po takim postępowaniu jest 

bardzo dobre (4). Jednak ze względu na 

to, że większość takich zmian ulega spon-

taniczej regresji możliwe jest postępo-

wanie według zasady „czekać i obserwo-

wać”. Z kolei histiocytomy u psów star-

szych rzadko ulegają regresji, a ponadto 

mogą ulegać transformacji nowotworowej 

i w związku z tym wszystkie guzy powinny 

być usuwane chirurgicznie i badane histo-

patologicznie (1).

Postępowaniem z wyboru w przypad-

kach złośliwej włóknistej histiocytomy 

u psów i kotów oraz mięsaków histiocy-
tarnych u psów jest radykalne chirurgicz-

ne usuwanie zmian, co z reguły daje zado-

walające rezultaty (2, 24). Przy niemożli-

wych do całkowitego usunięcia zmianach 

umiejscowionych na kończynach zaleca-

na jest amputacja (2). Brak wyników sto-

sowania dodatkowych metod leczenia ta-

kich jak radio- i chemioterapia guzów 

skóry; w jednym przypadku mięsaka hi-

stiocytarnego języka u psa całkowitą re-

misję, bez pojawienia się wznowy uzyska-

no po radioterapii (2). Rokowanie w przy-

padku złośliwych włóknistych histiocytom 

oraz mięsaków histiocytarnych jest podob-

ne do opisywanego w przypadkach włók-

niakomięsaków i w niektórych przypad-

kach może być dobre, szczególnie wtedy 

gdy wcześnie wykonano zabieg chirurgicz-

ny (2, 4). Wznowy po chirurgicznym usu-

nięciu złośliwych włóknistych histiocy-

tom zdarzają się często, ale odległe prze-

rzuty raczej rzadko; jedynie w przypadkach 

tzw. włóknistych histiocytom olbrzymio-

komórkowych stwierdzono przerzuty od-

ległe u 7 na 10 badanych psów (10, 17, 18). 

W przypadkach z uogólnionym procesem 

nowotworowym (liczne ogniska przerzu-

towe w narządach wewnętrznych i obwo-

dowych węzłach chłonnych) zabieg chirur-

giczny połączony ze śródoperacyjnym le-

czeniem radiacyjnym lub chemioterapią 

pozwolił na uzyskanie średniego okre-

su przeżycia 161 dni u 6 na 10 leczonych 

psów (17).

Rokowanie u psów i kotów w przypad-

ku histiocytozy uogólnionej jest ostroż-

ne do złego, a w histiocytozie złośliwej 
złe (1, 4, 12). Oba typy nowotworów pro-

wadzą do śmierci bądź eutanazji, z powo-

Ryc. 7. Złośliwa włóknista histiocytoma; barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 400×

Ryc. 8. Mięsak poszczepienny kota o cechach złośliwej włóknistej histiocytomy – widoczne liczne wielojądrowe 
komórki olbrzymie; barwienie hematoksylina-eozyna, pow. 200×
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du tendencji do nawrotów i złej reakcji na 

próby leczenia (7, 13). W leczeniu histio-

cytozy uogólnionej stosowano glikokorty-

kosteroidy i leki cytotoksyczne, dzięki któ-

rym udawało się utrzymać zwierzęta przy 

życiu przez okres od 2 do 48 miesięcy (20, 

21, 25). W niektórych przypadkach sku-

teczny okazał się lefl unomid, doustnie po-

dawana cyklosporyna, a przy zmianach do-

tyczących gałki ocznej cyklosporyna w po-

staci maści okulistycznej (Optimmune; 1). 

Przypadki histiocytozy złośliwej próbowa-

no leczyć chemioterapią, z zastosowaniem 

schematów opartych na doksorubicynie, 

jednak efekty leczenia w większości przy-

padków były niezadowalające; odpowiedź 

na leczenie trwała krótko (4).

Spontaniczna regresja w przypadkach 

histiocytozy skórnej jest zjawiskiem dość 

często opisywanym, proces ten można 

przyspieszyć lub wywołać podawaniem 

glikokortykosteroidów bądź azatiopry-

ny. Czasami jednak do uzyskania remi-

sji wymagana jest długotrwała glikokor-

tykoterapia (4).
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Zapalenie błony śluzowej jamy ustnej 
u psów wywołane płytką nazębną

Jerzy Gawor

z Lecznicy Zwierząt Arka w Krakowie

Choroby przyzębia są najczęstszym 

problemem nie tylko stomatologicz-

nym, ale również w kontekście całej kli-

niki małych zwierząt. Dowodzą tego wy-

niki licznych badań epidemiologicznych, 

w tym polskich, uzyskanych w czasie akcji 

„Uśmiech pupila”. W chorobach przyzębia 

mają zawsze udział czynniki bakteryjne, 

a rozwijająca się reakcja zapalna ma często 

niekorzystny przebieg. U niektórych psów 

obserwuje się bardzo boleśnie przebiega-

jące zapalenie przyzębia, którego konse-

kwencją jest później zapalenie błony śluzo-

wej jamy ustnej (policzków, podniebienia, 

języka, dna jamy ustnej) oraz skóry warg. 

Pacjenci ci często nie należą do zwierząt 

zaniedbanych, a ich właściciele są częsty-

mi bywalcami lecznic.

Autorytet w zakresie stomatologii we-

terynaryjnej Ken Lyon zaleca: „Nie zanie-

dbujmy podstawowych metod profi laktyki 

chorób jamy ustnej. Dzięki codziennemu 

szczotkowaniu zębów, usuwaniu osadów 

nazębnych, polerowaniu koron zębowych 

uratuje się więcej zębów niż przeprowa-

dzając zaawansowane zabiegi periodonto-

logiczne” (1). Słowa te powinny być głów-

nym motywem szkoleń dla lekarzy wetery-

narii chcących zajmować się profesjonalnie 

opieką stomatologiczną u małych zwierząt. 

Zwracają bowiem uwagę na doniosłe zna-

czenie higieny jamy ustnej i podkreślają 

rolę lekarzy pierwszego kontaktu w sku-

tecznej walce z chorobami przyzębia. Od-

noszą się one w szczególności do przedsta-

wionych w tym artykule problemów zwią-

zanych z rozległymi zapaleniami przyzębia 

i błony śluzowej jamy ustnej.

Zapalenie błony śluzowej wywołane płyt-

ką nazębną (dental plaque associated muco-

sal infl ammation) jest chorobą jamy ustnej 

psów wynikającą z powstania płytek, w skład 

których wchodzą przede wszystkim bakterie 

normalnie bytujące w jamie ustnej (2, 3, 4).

Nie ma szczególnych uwarunkowań ra-

sowych związanych z opisywanym proble-

mem. W piśmiennictwie przypadki ostre-

go zapalenia błony śluzowej jamy ustnej na 

tle płytki bakteryjnej opisywane są u psów 

ras: yorkshire terier, syberian husky, basset, 

labrador, jamnik, owczarek niemiecki, coc-

ker spaniel, pudel (4, 5, 6, 7, 8, 9, 10). Au-

tor obserwuje podobne problemy również 

u psów innych ras oraz mieszańców. Wiek 

nie jest cechą charakterystyczną, choć do 

tej pory nie zaobserwowano takiej choro-

by u psów z uzębieniem mlecznym. Cechą 

wspólną jest natomiast lokalizacja zmian 

zapalnych. Zaczerwienienia, nadżerki oraz 

owrzodzenia (ryc. 1, 2), a w późniejszej fa-

zie choroby także zmiany wytwórcze (ryc. 3, 
4) pojawiają się na powierzchni błony ślu-

zowej w miejscach przylegających do ko-

ron zębowych pokrytych bakteryjną płytką 

nazębną (ryc. 5, 6). Długotrwale działający 

czynnik drażniący i stan zapalny może stać 

się przyczyną choroby nowotworowej, cze-

go przykłady notuje się w piśmiennictwie 

(11). Według wyników badań przeglądo-

wych można zaobserwować rosnącą liczbę 
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