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Chłoniaki są najczęściej występującymi 
nowotworami rozpoznawanymi u ko-

tów, stanowią bowiem do 90% nowotwo-
rów układu krwiotwórczego i około 20% 
spośród wszystkich nowotworów u osob-
ników tego gatunku (1, 2, 3, 4). Niezależnie 
od zastosowanej klasyfikacji nowotworów 
tkanki krwiotwórczej, specyficzną grupą 
chłoniaków są chłoniaki z dużych ziarni-
stych limfocytów (large granular lympho-
ma – LGL; 5). Oprócz kotów, chłoniaki 
z dużych ziarnistych limfocytów opisy-
wano u innych gatunków zwierząt, w tym 
psów, bydła, koni, mułów, a  także u ka-
rakala (dziki kot z Azji i Afryki; 5, 6, 7, 8, 
9). Może się wydawać, że chłoniaki z du-
żych ziarnistych limfocytów są nowotwo-
rami rozpoznawanymi raczej rzadko u ko-
tów, bowiem stanowią 6–10% chłoniaków 

postaci dotyczącej przewodu pokarmowe-
go (5, 10, 11), jednak z drugiej strony wy-
kazano, że ta postać chłoniaków stanowi 
aż 50% wszystkich chłoniaków, co czyni 
chłoniaki z dużych ziarnistych limfocytów 
dość liczną grupę rozrostów tkanki limfa-
tycznej. W badaniach własnych obejmują-
cych dużą populację kotów z chłoniakiem 
blastycznym rozpoznanym badaniem cyto-
logicznym chłoniaki z dużych ziarnistych 
limfocytów stanowiły prawie 7% wszystkich 
przypadków (12). Chłoniaki z dużych ziar-
nistych limfocytów rozpoznaje się najczę-
ściej u kotów starszych ze średnią wieku 
powyżej 9 lat (w badaniach własnych śred-
nia wieku wyniosła 12 lat), chociaż choro-
wać mogą koty w każdym wieku; nie okre-
ślono jak dotąd predylekcji płci lub rasy do 
ich występowania (12, 13, 14, 15).
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This article aims at the presentation of certain neoplas‑
tic disorder of the lymphoid tissue in cats. Lymphomas 
are the most common malignant tumors recognized in 
cats. They account for about 50–90% of hematopoietic 
tumors and approximately 20–25% of all neoplasms in 
this animal species. There is a system of classification 
based on the histological characteristics of the lympho‑
cytes, but regardless of this, a specific group of lympho‑
mas are large granular lymphomas (LGLs). In cats, LGLs 
most commonly arise from lymphoid tissue of gastro‑
intestinal tract, including mesenteric lymph nodes and 
they account for about 10% of alimentary lymphomas 
in cats. Morphologically, LGLs are characterized by the 
presence of azurophilic cytoplasmic granules. Tumors 
originate from cytotoxic T (CD3 positive), or natural 
killers (CD3 negative), lymphocytes. Contrary to ca‑
nine and bovine, feline LGLs are characterized by aggres‑
sive behavior and poor response to anti‑cancer therapy.

Keywords: cat, large granular lymphomas, LGLs, 
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Z przeprowadzonych badań wynika, że 
chłoniaki z dużych ziarnistych limfocytów 
u kotów nie mają związku z zakażeniem wi-
rusem białaczki kotów lub wirusem niedo-
boru immunologicznego, chociaż u niektó-
rych osobników z tym nowotworem roz-
poznawano zakażenie wirusowe (5, 14, 15, 
16). Uważa się, że u kotów (podobnie jak 
to jest u ludzi) chłoniaki z dużych ziarni-
stych limfocytów mogą być konsekwencją 
przewlekłej zapalnej choroby jelit (IBD). 
W  jednym z badań obejmujących grupę 
20 kotów z chłoniakiem z dużych ziarni-
stych limfocytów analiza danych z wywia-
du i historii choroby wykazała, że 7 z tych 
zwierząt prawdopodobnie chorowało na 
IBD, zanim rozpoznano u nich chłoniaka 
z dużych ziarnistych limfocytów (15). Moż-
liwe jest, że chłoniak rozwija się na skutek 
transformacji nowotworowej klonu limfo-
cytów śródnabłonkowych, stymulowanych 
przewlekle podczas IBD.

Obraz morfologiczny

U kotów chłoniaki z dużych ziarnistych 
limfocytów lokalizują się najczęściej w ob-
rębie przewodu pokarmowego, przebie-
gają z zajęciem przewodu pokarmowego, 
a z czasem także i węzłów chłonnych krez-
kowych; 5, 11, 12, 13, 16). Najczęstszą lo-
kalizacją jest jelito czcze, rzadziej inne od-
cinki jelita cienkiego oraz segment bio-
drowo-ślepo-okrężniczy (13, 14, 15, 17). 
Makroskopowo chłoniaki z dużych ziar-
nistych limfocytów mają najczęściej po-
stać odcinkowego, ampułowatego zgru-
bienia jelita lub mnogich zmian guzowa-
tych, z zatartą warstwową strukturą ściany 
jelita i często zawierających obszary mar-
twicy i wylewów krwi. W niektórych przy-
padkach obserwuje się zmiany o wyglądzie 
wieloogniskowych lub rozlanych owrzo-
dzeń (17, 18). U zdecydowanej większości 
kotów z chłoniakiem z dużych ziarnistych 
limfocytów obserwuje się powiększenie 
węzłów chłonnych krezkowych i wątroby, 
rzadziej splenomegalię i powiększenie ne-
rek (zazwyczaj obustronne) – ma to naj-
częściej związek z obecnością nacieków 
komórek nowotworowych w tych narzą-
dach (13, 15). U części kotów komórki no-
wotworowe można także wykryć w obrę-
bie szpiku kostnego, z kolei węzły chłonne 
są zdecydowanie rzadko objęte rozrostem 
nowotworowym (15). Rzadziej obserwuje 
się inne lokalizacje, takie jak jama nosowa, 
bądź też ma miejsce uogólnienie procesu 
nowotworowego, z zajęciem praktycznie 
wszystkich narządów (12, 13, 18).

W  badaniach Moore i  wsp. (11) we 
wszystkich przypadkach rozpoznanych 
jako chłoniaki z dużych ziarnistych limfo-
cytów stwierdzono, że komórki nowotwo-
rowe naciekają pełną grubość ściany jeli-
ta (transmural lymphoma), z kolei w pracy 

Roccabianca i wsp. (15) w części przypad-
ków nie obserwowano naciekania błony 
podśluzowej i błony mięśniowej. Niekie-
dy komórki nowotworowe naciekają błonę 
surowiczą jelita oraz okołojelitową tkankę 
tłuszczową. Typową cechą tych chłonia-
ków u kotów jest epiteliotropizm (nacieki 
komórek nowotworowych w obrębie na-
błonka jelitowego, zarówno kosmków jeli-
towych, jak i krypt). Miąższ chłoniaka jest 
utworzony z dużych komórek, które posia-
dają azurofilne ziarnistości cytoplazmatycz-
ne, zawierające różne aktywne biologicznie 
substancje, w tym białka z grupy granzy-
mów, białka z grupy perforyn, a także en-
zymy, takie jak kwaśną fosfatazę i beta-glu-
kuronidazę (13, 15). Na podstawie badań 
obejmujących różne metody diagnostycz-
ne, w tym badania immunohistochemicz-
ne wykazano, że chłoniaki z dużych ziar-
nistych limfocytów wywodzą się z cytotok-
sycznych limfocytów T (wykazują ekspresję 
antygenu CD3) lub komórek NK (natural 
killers), które nie wykazują ekspresji anty-
genu CD3 (14, 17). Dodatkowo markerem 
wskazującym na pochodzenie tych limfo-
cytów jest dodatnia reakcja w barwieniu 
granzymu B, który jest proteazą cysteino-
wą obecną w  lizosomach komórek o ak-
tywności cytolitycznej, w tym komórek NK 
i cytotoksycznych limfocytów T (11, 18).

Objawy kliniczne

W związku z  tym, że u kotów chłoniaki 
z dużych ziarnistych limfocytów są no-
wotworami o wysokiej złośliwości, to pa-
cjenci często trafiają do lekarza w zaawan-
sowanych stadiach choroby, co ma od-
zwierciedlenie w obrazie klinicznym (12, 
15). Do najpowszechniejszych objawów 
klinicznych u kotów należą: zaburzenia 
apetytu, aż do anoreksji włącznie, utrata 
masy ciała, wymioty, biegunka oraz inne 
mniej swoiste nieprawidłowości, takie jak 
apatia czy wzmożone pragnienie (5, 12, 
13, 15, 19). W badaniu palpacyjnym czę-
sto stwierdza się guzowatą masę w jamie 
brzusznej, a także powiększenie wątroby, 
węzłów chłonnych krezkowych, śledzio-
ny, rzadziej nerek (12, 13, 15). Przebieg 
choroby jest zazwyczaj ostry i postępują-
cy, a szybko powiększająca się masa nowo-
tworu może doprowadzić do niedrożno-
ści jelita, a w skrajnych przypadkach per-
foracji przewodu pokarmowego i zapalenia 
otrzewnej (13, 15, 16, 19). U części kotów 
z chłoniakiem z dużych ziarnistych limfo-
cytów przed rozpoznaniem nowotworu ob-
serwowano objawy wskazujące na choro-
bę zapalną jelit (czas trwania objawów od 
kilku miesięcy do kilku lat).

Jak wspomniano wcześniej, w związ-
ku z agresywnym przebiegiem klinicznym 
często z późnym rozpoznaniem choroby, 
w przebiegu chłoniaka z dużych ziarnistych 

limfocytów dochodzi do zajęcia narządów 
wewnętrznych, z  towarzyszącymi obja-
wami laboratoryjnymi wskazującymi na 
ich uszkodzenie lub dysfunkcję. Dlatego 
u chorych kotów często obserwuje się hi-
poproteinemię z towarzyszącą hipoalbu-
minemią, hipokalcemię, hiperbilirubine-
mię oraz wzrost aktywności transaminaz, 
rzadziej nieprawidłowości wskazujące na 
niewydolność nerek (12, 15, 19). Często 
rozplemowi towarzyszy wzrost liczby leu-
kocytów we krwi – leukocytoza, która jest 
najczęściej konsekwencją neutrofilii, jed-
nak w zdecydowanej większości przypad-
ków towarzyszy jej też obecność komórek 
nowotworowych we krwi (obraz białaczko-
wy). Nasilenie leukocytozy jest najczęściej 
umiarkowane, ale może być znaczne, nie-
kiedy stwierdza się tez leukopenię (12, 15).

Rozpoznanie

W związku z typową morfologią komórek 
nowotworowych, rozpoznanie chłonia-
ka z dużych ziarnistych limfocytów u ko-
tów można postawić w oparciu o badanie 
cytologiczne materiału pobranego za po-
mocą biopsji cienkoigłowej zmian guzo-
watych, aspiracji płynu z jam surowiczych 
lub krwi obwodowej w przypadku przewle-
kle utrzymującej się leukozytozy nowotwo-
rowej (12, 15). Według Roccabianca i wsp. 
(15) kluczowe dla rozpoznania jest bada-
nie cytologiczne rozmazów krwi obwodo-
wej (obecność komórek nowotworowych 
we krwi to typowa cecha chłoniaków z ko-
mórek ziarnistych u kotów) lub materiału 
cytologicznego pobranego z  tkanek albo 
narządów. Wysoką przydatność badania 
cytologicznego w rozpoznawaniu wyka-
zano też w przypadku tego chłoniaka, któ-
rego rozpoznano u karakala (materiał do 
badania pobrano drogą nakłucia komory 
przedniej oka z aspiracją płynu wodnistego 
zawierającego komórki nowotworowe; 9).

W obrazie cytologicznym komórki chło-
niaka z dużych ziarnistych limfocytów wy-
kazują najczęściej morfologię komórek nie-
dojrzałych (wielokształtne jądra komórko-
we, obecne wyraźne jąderka i umiarkowanie 
obfita lub obfita cytoplazma), rzadziej doj-
rzałych (skąpa cytoplazma, okrągłe, niekie-
dy lekko nieregularne jądro komórkowe, 
z niewidocznymi lub słabo widocznymi 
jąderkami). Liczba i wielkość ziarnistości 
bywa różna, podobnie jak ich układ może 
być rozproszony lub też ziarnistości tworzą 
mniejsze albo większe skupiska rozmiesz-
czone w cytoplazmie (12, 15). W odróżnie-
niu od komórek mastocytomy ziarnistości 
te nie barwią się metachromatycznie błę-
kitem toluidyny, co jest o  tyle istotne, że 
guz komórek tucznych to główny nowo-
twór, który należy uwzględnić w rozpozna-
niu różnicowym chłoniaka z dużych ziar-
nistych limfocytów. Morfologia komórek 
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(a tym samym rozpoznanie) jest zdecydo-
wanie bardziej charakterystyczna w pre-
paratach cytologicznych niż w skrawkach 
tkankowych, bowiem często ziarnistości 
typowe dla komórek chłoniaka z dużych 
ziarnistych limfocytów są słabo widoczne 
lub nie są widoczne w rutynowych barwie-
niach histologicznych (barwienie hematok-
sylina-eozyna; 12, 15, 18, 19). W związku 
z tym rozpoznanie na podstawie badania 
histologicznego często wymaga zastosowa-
nia barwień immunohistochemicznych na 
obecność specyficznych antygenów, w tym 
antygenu CD3 oraz zawartości ziarnisto-
ści – perforyn lub granzymów (11, 18, 20).

Leczenie i rokowanie

W większości przypadków chłoniaki z du-
żych ziarnistych limfocytów u kotów cha-
rakteryzuje agresywne zachowanie biolo-
giczne (szybkie narastanie nasilenia ob-
jawów klinicznych) oraz słaba reakcja na 
leczenie (13). W jednym z badań na 23 koty 
poddane chemioterapii pełną odpowiedź 
na leczenie uzyskano u 1 pacjenta, a czę-
ściową u kolejnych 6, z czego wynika że 
70% kotów nie reaguje na zastosowane 
leczenie (5). Dodatkowo mediana okresu 
przeżycia u kotów, które zareagowały na 
leczenie, wynosiła niespełna 2 miesiące (5). 
W grupie 13 kotów z pokarmową postacią 
chłoniaka, w której przeważały chłoniaki 
z dużych ziarnistych limfocytów (9 nowo-
tworów) mediana okresu przeżycia wynio-
sła zaledwie 1,5 miesiąca, a w przypadkach 
z postacią białaczkową była jeszcze niższa 
i wynosiła zaledwie 19 dni (11, 15). Nieste-
ty, wiele kotów jest poddawanych eutana-
zji ze względu na szybki przebieg kliniczny, 
zły stan ogólny zwierzęcia i złe rokowanie 
(15). W jednym z badań u 4 kotów z chło-
niakiem z dużych ziarnistych limfocytów 
w związku z towarzyszącą nowotworowi 

perforacją jelita zwierzęta zostały podda-
ne eutanazji wkrótce po rozpoznaniu (13).

Badania własne przeprowadzone na 
6 kotach z chłoniakiem z dużych ziarni-
stych limfocytów wykazały, że rokowanie 
w takich przypadkach wcale nie musi być 
złe. U 2 kotów leczonych za pomocą zło-
żonego schematu (COP) uzyskano okre-
sy przeżycia wynoszące 9 i 16 miesięcy od 
momentu rozpoznania (12). Z kolei u kota 
leczonego z użyciem masitinibu (inhibi-
tor receptorów kinazy tyrozynowej; Ma-
sivet) uzyskano stabilizację choroby przez 
6 miesięcy, po tym czasie zwierzę zostało 
poddane eutanazji z powodu postępującej 
niewydolności nerek. Niestety, nie udało 
się ustalić, czy uszkodzenie wątroby miało 
związek z postępem choroby, czy też wy-
nikało z innych przyczyn (12).

Jak dotąd nie określono przydatnych 
prognostycznie wskaźników w przypadku 
chłoniaków z ziarnistych limfocytów. Za-
chowanie biologiczne nowotworu nie wyda-
je się mieć związku z morfologią komórek: 
komórki o wyglądzie komórek dojrzałych 
vs. komórki o wyglądzie komórek niedoj-
rzałych (blastycznych), podobnie jak i z im-
munofenotypem komórek rozrostu (12, 15).
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Choroba zwyrodnieniowa stawów 
u kotów jest znacznie rzadziej dia-

gnozowana niż w  przypadku psów lub 
innych gatunków zwierząt. Nie ozna-
cza to jednak, że koty nie cierpią z po-
wodu zmian zwyrodnieniowych stawów. 

Dawniej problemy ortopedyczne kotów 
diagnozowano i  leczono podobnie jak 
u psów, tymczasem różnice międzygatun-
kowe dotyczą zarówno szczegółów ana-
tomicznych, rodzajów chorób, jak i moż-
liwości terapeutycznych i odpowiedzi na 

leczenie. Co istotne dla klinicysty, objawy 
chorobowe u kotów prezentują się ina-
czej niż u psów.

Brak jest w dostępnym piśmiennictwie 
szczegółowych informacji na temat zarów-
no przyczyn, jak i rozpowszechnienia cho-
roby zwyrodnieniowej stawów w popula-
cji kotów. Precyzyjne określenie jej wystę-
powania w populacji kotów jest trudne do 
przytoczenia ze względu na bardzo nie-
jednoznaczne dane literaturowe, ale uwa-
ża się, że zmiany zwyrodnieniowe stawów 
diagnozuje się u 90% kotów w wieku po-
wyżej 12. roku życia (1, 2).

Stwierdzono, że u  kotów objawy nie 
są zależne od płci, szczepień, stosowania 
zabezpieczeń przeciwpasożytnicznych 
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