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W poprzednich artykułach omówiono najczę-
ściej wykrywane zmiany patologiczne śle-

dziony przejawiające się obecnością zmian guzowa-
tych (splenomegalia guzowata), natomiast w tej pracy 
przedstawiono najczęstsze przyczyny splenomegalii 
rozlanej (jednolitej, objawiającej się jednolitym po-
większeniem narządu). Splenomegalię rozlaną moż-
na podzielić (ze względu na towarzyszącą obecność 
przekrwienia) na zmiany przebiegające z przekrwie-
niem czynnym lub biernym (congested splenomega-
ly; „bloody” spleen – śledziona krwista) oraz takie, 
w których przekrwienie nie jest szczególnie nasilone 
(non-congested splenomegaly; „meaty” spleen – śle-
dziona mięsista; 1).

Nowotworowe przyczyny splenomegalii rozlanej

Splenomegalia rozlana o podłożu nowotworowym ob-
serwowana jest najczęściej w przypadkach wtórnego 
zajęcia narządu przez proces nowotworowy, np. w prze-
biegu chłoniaków w postaci wieloogniskowej i białaczek 
u psów i kotów, rozsianej mastocytomy u psów i ko-
tów, czy mięsaka histiocytarnego, które z reguły nie są 
chorobami ograniczonymi do śledziony. Do pierwot-
nych nowotworów śledziony występujących najczęściej 
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u zwierząt towarzyszących i mogących przybierać for-
mę splenomegalii rozlanej należą: chłoniaki u psów 
i kotów, w tym chłoniak ze strefy brzeżnej u psów oraz 
guz z komórek tucznych u kotów.

Chłoniaki śledziony

Obecność chłoniaka w śledzionie w praktyce klinicz-
nej kojarzy się zazwyczaj z bardzo znacznym, rozla-
nym powiększeniem tego narządu. Skojarzenie to jest 
uzasadnione, ponieważ zarówno u psów jak i u ko-
tów do zajęcia śledziony dochodzi najczęściej wtórnie, 
w przebiegu chłoniaków o agresywnym charakterze 
biologicznym, takich jak chłoniaki limfoblastyczne czy 
rozlane chłoniaki z dużych limfocytów B (diffuse large 
B-cell lymphoma – DLBCL). Według obserwacji wła-
snych splenomegalię obserwuje się u około 70% psów 
z chłoniakiem centroblastycznym (najczęstszym ty-
pem chłoniaka u psów). W opracowaniach klinicznych 
występowanie chłoniaka (niezależnie od typu histolo-
gicznego) w różnych narządach jednocześnie określa 
się jako tzw. postać wieloogniskową chłoniaka (multi-
centric lymphoma), a zajęcie wątroby lub śledziony jest 
równoznaczne z rozpoznaniem IV stopnia kliniczne-
go choroby według klasyfikacji WHO. Śledziona zajęta 
przez chłoniaka ulega najczęściej znacznemu, jednolite-
mu powiększeniu, jest ciężka, jej brzegi są zaokrąglone 
(ryc. 1, 2A), a konsystencja staje się tęga lub wręcz prze-
ciwnie– miękka i krucha, a w skrajnych przypadkach 

może wręcz pękać. Rzadziej spotyka się zmiany w po-
staci dużych, pojedynczych (rzadziej mnogich) guzów 
wystających ponad powierzchnię śledziony. Na prze-
kroju miąższ śledziony zajętej przez chłoniaka roz-
lanego jest jaśniejszy niż normalnie (przybiera kolor 
od kremowego do różowego, z możliwymi obszara-
mi wylewów krwi). W obrazie USG zajęcie śledziony 
przez chłoniaka przejawia się powiększeniem narzą-
du, choć obrazy mogą się od siebie różnic w zależności 
od przypadku. Echogeniczność miąższu może być pod-
wyższona lub obniżona, a echostruktura niejednorod-
na, przy czym cechy te nie są jednoznacznie charakte-
rystyczne (patognomiczne) dla chłoniaka. Najczęściej 
jednak w takich przypadkach obserwuje się obecność 
w miąższu mnogich, rozsianych hipoechogenicznych 
guzków, dających obraz plastra miodu czy sera szwaj-
carskiego. Przy podejrzeniu chłoniaka i braku w mo-
mencie badania charakterystycznego obrazu miąższu 
śledziony, obserwujemy często zmiany w innych na-
rządach, zwłaszcza powiększenie węzłów chłonnych 
krezkowych. Przykładowe obrazy, które sugerują za-
jęcie śledziony przez nacieki chłoniaka, zaprezento-
wano na ryc. 3.

Mikroskopowo w przypadku zajęcia śledziony przez 
chłoniaka o wysokiej złośliwości obserwuje się ma-
sywny naciek komórek limfoidalnych o morfologii bla-
stów (wygląd komórek różni się w zależności od typu 
histologicznego chłoniaka) rozlany w całym miąższu 
narządu (ryc. 2B). Ucisk na miąższ śledziony powoduje 

Ryc. 1. Przykładowe obrazy śledziony zajętej przez chłoniaka o wysokiej złośliwości 
w przebiegu procesu wieloogniskowego. Na ryc. A widoczna śledziona psa – masywna 
splenomegalia, z mnogimi, zatopionymi w miąższu narządu jaśniejszymi ogniskami 
proliferacji nowotworowych limfocytów. Na ryc. B widoczne dwie śledziony kotów, ta wyżej 
o prawidłowym wyglądzie, ta niżej zajęta przez chłoniaka o wysokiej złośliwości – 
widoczne znaczne powiększenie narządu

Ryc. 2. Chłoniak o wysokiej złośliwości u psa. Na ryc. A widoczny 
obraz sekcyjny śledziony psa zajętej przez chłoniaka.  
Na ryc. B obraz mikroskopowy tego przypadku, który ujawnia 
rozlany naciek średniej wielkości i dużych blastycznych limfocytów; 
barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 200×
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Ryc. 3. Obrazy USG śledziony u dwóch psów z rozlaną splenomegalią, w różnym 
stopniu sugerując chłoniaka. Na ryc. A – powiększona śledziona o zaokrąglonych 
krawędziach i słabo widocznych, ogniskowych, hipoechogenicznych zmianach 
w miąższu, zniekształcających częściowo jej kontur – w rozpoznaniu różnicowym 
należy brać pod uwagę chłoniaka. Na ryc. B obniżona echogeniczność miąższu śledziony 
o gruboziarnistej echostrukturze i obrazie plastra miodu – powyższy obraz wskazuje 
na chłoniaka

jego zanik i możliwy rozrost beleczek łącznotkan-
kowych. W związku z tym, że w przebiegu chłonia-
ka śledziona jest zazwyczaj tylko jednym z wielu za-
jętych narządów, a postępowanie terapeutyczne oraz 
rokowania zależą od wielu różnych czynników, szer-
sze omówienie zagadnienia zajęcia śledziony w prze-
biegu chłoniaka wieloogniskowego przekroczyłoby 
ramy tego artykułu.

Pierwotne chłoniaki śledziony występują u zwierząt 
rzadko i są to przede wszystkim chłoniaki ze strefy 
brzeżnej grudek chłonnych (marginal zone lymphoma, 
MZL; ok. 10% wszystkich chłoniaków u psów, 2) oraz 
(wyjątkowo rzadkie u zwierząt) chłoniaki z komórek 
płaszcza (mantle cell lymphoma, MCL). Oba wymie-
nione typy chłoniaków w jednym z badań stanowiły 
łącznie około 40% przypadków zmian drobnoguzko-
wych śledziony u psów (3).

Śledzionowe chłoniaki ze strefy brzeżnej

Chłoniaki ze strefy brzeżnej klasyfikowane są według 
klasyfikacji WHO jako „nowotwory z obwodowych ko-
mórek B, ze strefy brzeżnej”. Ten rodzaj chłoniaka może 
powstawać w obrębie węzłów chłonnych (ponad 95% 
przypadków tego typu chłoniaka u psów), śledziony 
oraz tkanki limfatycznej związanej z błonami śluzo-
wymi (głównie jelit, dróg oddechowych, migdałków; 2). 
Najczęściej rozpoznawany jest u psów 8–9-letnich, bez 
predylekcji rasowej czy płciowej (2, 4).

Objawy kliniczne i nieprawidłowości laboratoryjne

Chłoniak ze strefy brzeżnej wykrywany jest zazwy-
czaj przypadkowo podczas omacywania jamy brzusz-
nej lub podczas badania USG, najczęściej przybierając 
postać hipoechogennych zmian ogniskowych, rzadko 
splenomegalii rozlanej (jedynie ok. 20% psów, inaczej 
niż przy wtórnym zajęciu śledziony w przebiegu po-
staci wieloogniskowej chłoniaka, kiedy to proces ma 
najczęściej charakter rozlany, 3). W  jednym z badań 
8/15 psów z pierwotnym chłoniakiem śledziony mia-
ło objawy kliniczne, a 6/15 wykazywało odchylenia od 
normy w badaniach krwi (3). Dodatkowo, w skrajnych 
przypadkach może dochodzić do pęknięcia śledziony, 
a w efekcie do wystąpienia krwiobrzusza i związanej 
z tym niedokrwistości (3, 5). Obecność objawów kli-
nicznych oraz wielkość guzków miały istotny wpływ 
na różnicowanie pomiędzy chłoniakiem ze strefy 
brzeżnej, a rozrostem guzkowym śledziony (mediana 
największej średnicy guza 3,4 cm dla chłoniaków vs. 
1,8 cm dla rozrostu; 3).

Badanie histopatologiczne

Podstawą rozpoznawania chłoniaka ze strefy brzeżnej 
jest badanie histopatologiczne guza usuniętego chirur-
gicznie. W badaniu histopatologicznym oprócz oceny 
morfologii komórek kluczowa jest ocena architekto-
niki rozrostu. Może to stanowić wyzwanie zwłasz-
cza w późniejszych stadiach choroby, w których pro-
ces przybiera charakter rozlany i może być trudny do 
rozróżnienia od chłoniaków rozlanych z dużych ko-
mórek B (które rokują znacznie gorzej). W badaniu 

histopatologicznym preparatów barwionych metodą 
rutynową obserwuje się utworzone z komórek limfo-
idalnych grudkowe struktury nieregularnego kształtu, 
które często zlewają się ze sobą (ryc. 4A; 3). Same ko-
mórki limfoidalne są średniej wielkości, mają umiarko-
wanie obfitą, jasną cytoplazmę oraz jądro komórkowe 
z pojedynczym, wyraźnym i dużym jąderkiem zloka-
lizowanym centralnie (ryc. 4C). Barwienie immunohi-
stochemiczne może być nieodzowne podczas odróż-
niania śledzionowych chłoniaków ze strefy brzeżnej 
od rozrostu guzkowego śledziony z dominacją kom-
ponentu limfoidalnego. Barwienie przy użyciu prze-
ciwciał oceniających immunofenotyp komórek no-
wotworowych (przeciwciała anty‑CD3 i  anty‑CD20, 
CD79alfa) pozwala uwidocznić zlewające się ze sobą 
obszary grudek chłonnych utworzone z komórek B 
(CD20 lub CD79α – dodatnie), które to strefy tracą 
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zupełnie swoją otoczkę utworzoną z  limfocytów T 
(CD3-ujemne), w przeciwieństwie do rozrostu guzko-
wego śledziony, w którym strefa komórek T otacza-
jąca grudki chłonne jest zazwyczaj dobrze zachowa-
na. Pomocne może być także zastosowanie barwień 
za pomocą przeciwciała MIB-1 w celu wykrycia im-
munoekspresji białka Ki67 w jądrach komórek będą-
cych w cyklu podziałowym. W przypadku MZL immu-
noekspresję białka Ki67 wykazuje ok. 3–6% komórek 
chłoniaka – więcej niż w rozrostach guzkowych, na-
tomiast mniej niż w chłoniakach o wysokim stopniu 
złośliwości, które na wczesnym etapie rozwoju mogą 
być mylone z MZL; 3, 4).

Badanie cytologiczne

W cytologicznej ocenie chłoniaków u psów przydatne 
jest zastosowanie klasyfikacji kilońskiej, która, w od-
różnieniu od klasyfikacji WHO, opiera się wyłącznie na 
ocenie morfologii komórek bez potrzeby oceny archi-
tektoniki tkankowej. W przypadku zajęcia śledziony 
przez chłoniaka o wysokiej złośliwości badanie cyto-
logiczne nie powinno nastręczać trudności, ponie-
waż obraz cytologiczny jest zazwyczaj typowy. Ina-
czej wygląda sprawa chłoniaków ze strefy brzeżnej, 
które w klasyfikacji kilońskiej stosowanej u psów są 
określane jako chłoniaki z komórek średnich z makro-
jąderkiem (macronucleated medium cells – MMC). Są to 
małej lub średniej wielkości komórki z okrągłym ją-
drem z jednym, dużym, centralnie położonym jąder-
kiem (ryc. 4B). W przypadku, gdy w aspiratach stwier-
dza się obfitość MMC, nie można mieć pewności, czy 
próbkę pobrano z obszaru proliferacji komórek chło-
niaka MZL, czy też z obszaru rozrostu strefy obwo-
dowej grudek śledzionowych w przebiegu rozrostu 
guzkowego z dominacją komponentu limfoidalnego. 
W takich przypadkach różnicowanie pomiędzy MZL, 
a rozrostem guzkowym może wymagać oceny archi-
tektoniki rozrostu z oceną immunofenotypu poszcze-
gólnych komórek, a co za tym idzie – badania histo-
patologicznego oraz immunocytochemicznego (3). 
Jednakże w przypadku psów poddanych splenektomii 
różnicowanie takie może nie mieć znaczenia rokow-
niczego, o czym napisano dalej w tekście.

Rokowanie

Rokowanie w przypadku chłoniaków strefy brzeżnej 
wywodzących się ze śledziony jest pomyślne – śle-
dziona jest zwykle jedynym zajętym narządem i sple-
nektomia jest często wystarczającym sposobem po-
stępowania w takich przypadkach. W badaniach Stee 
i wsp. (6) 64% psów leczonych wyłącznie za pomocą 
splenektomii przeżyło rok, a w innym badaniu żaden 
z 15 psów leczonych jedynie za pomocą splenektomii 
nie padł z powodu nowotworu podczas ponad 3‑let-
niej obserwacji (3). W badaniach Stefanello i wsp. (5) 
4 psy, u których zastosowano chemioterapię po zabiegu 
splenektomii żyły 2–5 lat, natomiast u jedynego psa, 
u którego nie wdrożono chemioterapii po 6 miesiącach 
wystąpił nawrót choroby.

W świetle najnowszych badań różnicowanie pomiędzy MZL, 
a rozrostem guzkowym śledziony wydaje się nie mieć znaczenia 
rokowniczego u psów poddanych splenektomii – mediana 
całkowitego czasu przeżycia od wykonania splenektomii 
wyniosła 1216 dni (40,5 miesiąca) dla psów z MZL i 1302 dni 
(43,5 miesiąca) dla psów z rozrostem guzkowym śledziony (3).

Postać śledzionowa guza z komórek tucznych 
u kotów

Zajęcie śledziony przez guz z komórek tucznych (mast 
cel tumor – MCT) występuje w przebiegu postaci trzew-
nej mastocytomy, która u kotów zdarza się z podobną 
częstością jak w postaci skórnej/podskórnej i u tego ga-
tunku zwierząt jest istotnym problemem klinicznym. 

Ryc. 4. Chłoniak śledzionowy z komórek strefy brzeżnej u psa. Na ryc. A widoczny 
obraz mikroskopowy, który ujawnia obecność grudkowatych struktur utworzonych 
z nowotworowych limfocytów, pomiędzy którymi widoczna jest miazga czerwona; 
barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 10×. Na ryc. B obraz cytologiczny tego 
przypadku – widoczne są średniej wielkości komórki limfoidalne, z charakterystycznym 
pojedynczym, centralnie położonym, bardzo wyraźnym jąderkiem – w klasyfikacji 
kilońskiej chłoniaki te określa się jako chłoniaki z komórek średniej wielkości 
z makrojąderkiem (nazwa użyta przez autorów; medium-sized macronucleolated 
lymphoma); barwienie odczynnikiem Giemsy, powiększenie 200×. Na ryc. C widoczny 
obraz histologiczny tego przypadku – opis komórek jak wyżej; barwienie hematoksylina-
eozyna, powiększenie 200×
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Według niektórych danych MCT to trzecie po chłonia-
kach i guzach gruczołu sutkowego złośliwe nowotwo-
ry u kotów (7). Guz z komórek tucznych jest najpow-
szechniejszym pierwotnym nowotworem śledziony 
u kotów stanowiąc 15–27% wszystkich nowotworów 
śledziony (8). W jednym z badań guz komórek tucz-
nych był najpowszechniejszą przyczyną splenektomii 
u kotów (53% przypadków), wyprzedzając naczynia-
ka krwionośnego mięsakowego (21% przypadków) oraz 
chłoniaka (11% przypadków; 9). Guz z komórek tucz-
nych śledziony jest rozpoznawany najczęściej u kotów 
starszych (ze średnią wieku 9-13 lat), bez predylekcji 
rasowych lub płciowych (7, 8).

Rozpoznawanie

MCT śledziony nie daje specyficznych objawów kli-
nicznych, u chorych osobników stwierdza się najczę-
ściej brak apetytu, wymioty i postępującą utratę masy 
ciała. U około połowy chorych kotów w badaniu kli-
nicznym można wykryć splenomegalię – śledziona 
w  takich przypadkach jest zazwyczaj jednolicie po-
większona, z możliwą obecnością guzków rozproszo-
nych w całym miąższu narządu (ryc. 5A; 7). Badanie 
morfologicznie krwi u kotów z MCT śledziony czę-
sto ujawnia niedokrwistość (47% pacjentów), obec-
ność mastocytów we krwi obwodowej (patrz dalej), 
niekiedy eozynofilię (10% pacjentów; 7). Oprócz zaję-
cia śledziony w przebiegu postaci trzewnej MCT u ko-
tów dochodzi także do zajęcia innych narządów jamy 
brzusznej– u około 50% kotów z MCT śledziony ba-
danie cytologiczne bioptatów wątroby ujawnia obec-
ność przerzutów/rozsiewu do tego narządu, a u około 
40% ogniska mastocytomy wykrywa się też w węzłach 
chłonnych krezkowych (7).

Podstawą rozpoznania guza z komórek tucznych 
jest badanie mikroskopowe bioptatów cienkoigłowych 
lub wycinka/ całej śledziony usuniętej chirurgicznie. 
Morfologia nowotworowych mastocytów u kotów nie 
zawsze jest tak typowa jak ma to miejsce w większo-
ści przypadków u psów. Ziarnistości cytoplazmatyczne 
mogą nie być w ogóle widoczne, zarówno w prepara-
tach cytologicznych jak i preparatach histologicznych 
barwionych za pomocą hematoksyliny-eozyny, dodat-
kowo komórki nowotworowe mogą się nie barwić wy-
biórczo w barwieniu błękitem toluidyny i metodą PAS 
(8). W związku z powyższym rozpoznanie często sta-
wia się w oparciu o wygląd komórek (kształt komórki 
i jądra, jego rozmieszczenie w cytoplazmie), a nie obec-
ność ziarnistości (ryc. 5B). Umiarkowana jest też przy-
datność barwienia immunohistochemicznego w rozpo-
znawaniu MCT śledziony u kotów, bowiem jedynie 18% 
MCT śledziony wykazuje pozytywną reakcję z prze-
ciwciałami wykrywającymi histaminę, z kolei dodat-
nią reakcję z przeciwciałami wykrywającymi ekspresję 
c-KIT stwierdzono w 35% MCT śledziony u kotów (8).

Obecność mastocytów we krwi obwodowej wykrywa-
na jest u 23–35% kotów z postacią trzewną guza z ko-
mórek tucznych, a szansę na wykrycie mastocytemii 
można zwiększyć, badając kożuszek leukocytarny (do 
100% kotów z MCT śledziony badanych tą metodą), do-
datkowo u części pacjentów mastocyty lub/i eozynofi-
le wykrywa się w wysięku, który gromadzi się w jamie 

brzusznej (7, 8). Ocena występowania mastocytów we 
krwi obwodowej może być też stosowana w celu oceny 
efektów leczenia – mastocytemia ustępuje po splenek-
tomii (7). Należy jednak pamiętać, że mastocyty moż-
na też wykryć we krwi obwodowej u kotów bez no-
wotworu, a także u osobników z nowotworem innego 
typu niż MCT (chłoniak, białaczka, naczyniakomię-
sak), dlatego też w przypadku wykrycia mastocyte-
mii nawet u kota ze splenomegalią powinno się wy-
konać badanie cytologiczne śledziony, zanim postawi 
się rozpoznanie MCT (10).

Rokowanie

Chociaż MCT śledziony u kotów jest nowotworem o du-
żej tendencji do rozsiewu wieloogniskowego, to roko-
wanie dla kotów, którym usunięto śledzionę, nie jest 
wcale złe; zastosowanie splenektomii jako jedynej me-
tody działania u chorych kotów pozwala na uzyska-
nie mediany przeżycia sięgającej 19 miesięcy (7, 8). 
Całkowity okres przeżycia dla 36 kotów z guzem ko-
mórek tucznych śledziony wyniósł około 13 miesię-
cy, a do czynników niekorzystnych rokowniczo u tych 

Ryc. 5. Przypadek guza z komórek tucznych w formie śledzionowej u kota. 
Na ryc. A widoczna wyizolowana śledziona – narząd jest powiększony, plamisty, 
bez wyraźnych guzów. Na ryc. B obraz mikroskopowy tego przypadku – rozlany naciek 
dobrze zróżnicowanych nowotworowych mastocytów (komórki na dole i po prawej), 
które sąsiadują z limfocytami grudki chłonnej śledzionowej (komórki w górnym lewym 
rogu); barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 100×
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pacjentów zaliczono konieczność podania preparatów 
krwiozastępczych (występowanie niedokrwistości), 
obecność przerzutów do regionalnych węzłów chłon-
nych lub/i wątroby, brak apetytu, utrata masy ciała oraz 
współistnienie innego typu nowotworu w momencie 
rozpoznania MCT lub w przeszłości, a także obecność 
mastocytów we krwi obwodowej (11).

W ostatnio opublikowanym badaniu obejmującym 
dużą grupę kotów z MCT śledziony, u których zasto-
sowano różne schematy leczenia, mediana przeżycia 
dla 64 pacjentów wyniosła około 21,5 miesiąca, a wie-
le z  tych kotów przeżyło okres obserwacji lub padło 
z powodów niezwiązanych z MCT (w tym u części pa-
cjentów przyczyną śmierci był inny typ nowotworu). 
Mediana przeżycia wyniosła 28,5 miesiąca dla kotów 
leczonych wyłącznie za pomocą splenektomii oraz dla 
kotów poddanych splenektomii z chemioterapią adiu-
wantową; ok. 8 miesięcy dla kotów leczonych jedynie 
z użyciem chemioterapii (do tej grupy zaliczono rów-
nież pacjentów leczonych wyłącznie glikokortykostero-
idami) i 12 miesięcy dla kotów, u których wprowadzono 
tylko leczenie podtrzymujące (zastosowanie inhibito-
rów pompy protonowej lub leków przeciwhistamino-
wych; 7). W badaniu tym wykazano, że zastosowanie 
splenektomii u kotów z MCT śledziony znacznie wy-
dłuża życie pacjentów (mediana przeżycia pacjentów, 
których poddano splenektomii wyniosła 856 dni, a dla 
tych niepoddanych splenektomii mediana wyniosła 
342 dni; 7). Niejasna jest jak na razie rola chemioterapii 

u kotów z MCT śledziony. Co istotne, w badaniu tym 
nie wykazano, aby czynniki uważane do tej pory jako 
mające znaczenie rokownicze (patrz wyżej) miały taką 
wartość w tej dużej grupie pacjentów (7). Nie wykaza-
no jak dotąd przydatności badania histopatologicznego 
w określaniu rokowania u kotów z guzem z komórek 
tucznych śledziony – metody klasyfikacji mastocy-
tom stosowane u psów nie mają żadnej przydatności 
rokowniczej u kotów (8, 12).

Nienowotworowe przyczyny splenomegalii 
rozlanej

Splenomegalia rozlana tła nienowotworowego ma naj-
częściej związek z chorobami systemowymi i jest skła-
dową procesu uogólnionego. Najczęściej do jednolitego 
powiększenia śledziony dochodzi na skutek nagroma-
dzenia krwi w tym narządzie w przebiegu zapalenia 
śledziony (splenitis; czemu towarzyszy przekrwienie 
czynne oraz napływ komórek zapalnych do śledziony) 
oraz zastoju krwi w śledzionie, które wynika z prze-
krwienia biernego (ryc. 6; 8, 13). Rzadziej splenomega-
lia rozlana jest wynikiem nienowotworowego procesu 
rozrostowego w śledzionie – rozrost grudek chłon-
nych/ miazgi białej lub hematopoezy pozaszpikowej, 
a w wyjątkowych przypadkach jednolite powiększenie 
śledziony jest wynikiem nagromadzenia w niej sub-
stancji patologicznych, np. złogów amyloidu w amy-
loidozie (ryc. 7).

Ryc. 6. Przykłady splenomegalii rozlanej związanej z zastojem 
krwi żylnej. Na ryc. A masywny zastój krwi w śledzionie – 
przyczyną zastoju było przemieszczenie śledziony w powiązaniu 
ze skrętem i rozszerzeniem żołądka u owczarka belgijskiego. 
Wstawka ukazuje obraz histopatologiczny tego przypadku, 
który ujawnia znaczne nagromadzenie krwi pomiędzy grudkami 
miazgi białej; barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 10×. 
Na ryc. B widoczne dwie śledziony wyizolowane od psów 
o zbliżonych rozmiarach. Śledziona na dole objęta masywnym 
zastojem krwi została wyizolowana od psa z ostrą niewydolnością 
krążenia, dla porównania na górze śledziona o minimalnie 
zmienionej morfologii (widoczne są obszary wylewów krwi 
w obrębie głowy narządu)

Ryc. 7. Przykład amyloidozy śledziony psa – widoczna jest 
powierzchnia przekroju z obecnością guzkowatych, woskowych 
obszarów nagromadzenia amyloidu w obrębie grudek śledziony. 

Wstawka ukazuje obraz mikroskopowy tego przypadku – widoczna 
jest pozostałość grudki chłonnej przepojonej jasnoróżowymi złogami 

amyloidu; barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 10×

Prace kliniczne i kazuistyczne

282 Życie Weterynaryjne • 2019 • 94(4)



Najpowszechniejsze przyczyny zapalenia śledziony  
u psów i kotów

Choroby wirusowe: nosówka, parwowiroza
Choroby bakteryjne: wąglik, tularemia, zakażenie Pseudomonas.
Choroby pasożytnicze: babeszjoza, leiszmanioza (ryc. 8)
Zakażenia grzybicze: histoplazmoza

Najpowszechniejsze przyczyny zastoju krwi w śledzionie 
u psów i kotów

Użycie barbituranów
Skręt śledziony
Niedokrwistość hemolityczna (bez względu na podłoże)
Niewydolność krążenia ogólnego i miejscowego 

Hemopoeza pozaszpikowa w śledzionie może mieć 
charakter idiopatyczny (przyczyna rozrostu pozostaje 
nieznana) lub jest konsekwencją zwiększonego zapo-
trzebowania organizmu na krwinki, przy przekroczo-
nych możliwościach krwinkotwórczych szpiku kostnego 
(1). W śledzionie psów mogą być obserwowane obszary 
hematopoezy, które nie prezentują żadnych objawów 
klinicznych czy cech choroby, jednak proces ten ule-
ga nasileniu w przypadkach, gdy zapotrzebowanie na 
krwinki znacznie wzrasta. Hematopoeza w śledzionie 
z dominacją erytropoezy towarzyszy najczęściej nie-
dokrwistości bez względu na tło (często w niedokrwi-
stości autoimmunohemolitycznej; ryc. 9), w przewlekłej 
niewydolności krążenia, chorobach płuc; hematopoeza 
z dominacją mielopoezy obserwowana bywa w choro-
bach o charakterze zapalnym (np. ropomacicze u suk).

Metaplazja szpikowa w  śledzionie pojawia się 
w przebiegów różnych procesów rozrostowych komó-
rek szpikowych, np. we włóknieniu szpiku, zespołach 
mielodysplastycznych czy nowotworach szpiku kostne-
go, kiedy to proces rozrostowy zaczyna się w śledzio-
nie, lub – co zdarza się częściej – szerzy się ze szpiku 
kostnego na inne narządy limfatyczne, w tym śledzionę 
(1). Nie można wykluczyć, że przynajmniej częściowo 
obszary hematopoezy w śledzionie u pacjentów z roz-
rostowymi chorobami szpiku kostnego wynikają z po-
budzenia prawidłowej hematopoezy w odpowiedzi na 
zaburzenia krwiotworzenia w szpiku kostnym uszko-
dzonym przez proces rozrostowy. W przypadku zwięk-
szonego zapotrzebowania na komórki limfoidalne w śle-
dzionie może pojawić się rozrost miazgi białej/ grudek 
chłonnych, który powoduje wykrywalne powiększenie 
śledziony jedynie w najbardziej skrajnych przypadkach.
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Jak wiadomo, w Polsce i niektórych krajach ościen-
nych (Czechy, Słowacja) przed świętami Bożego Na-

rodzenia sprzedawane są masowo żywe karpie (Cyprinus 
carpio), a przy okazji czasem też amury (Ctenopharyn-
godon idella) i pstrągi tęczowe (Oncorhynchus mykiss). 
Ryby te należą do Teleostei (doskonałokostnych), naj-
większej podgromady w gromadzie ryb promienio-
płetwych, które pod względem rozwoju ośrodkowego 

układu nerwowego i złożoności motywowanych, tzn. 
zachodzących z udziałem świadomości, a nie tylko od-
ruchowych zachowań, dorównują owodniowcom (Am-
niota). Podobnie jak u gadów, ptaków i ssaków zacho-
wania ryb doskonałokostnych kontrolowane są przez 
kresomózgowie, czyli półkule mózgowe (1, 2, 3, 4), a nie 
tylko śródmózgowie jak u pierwotnych kręgowców.

Zestawienie danych neuroanatomicznych, neuro-
fizjologicznych, farmakologicznych i behawioralnych 
dowodzi, że karpie i inne ryby doskonałokostne dzie-
lą ze ssakami i innymi kręgowcami podstawowe ele-
menty systemu motywacyjnego, który ewolucyjnie jest 
źródłem wszelkich doznań, negatywnych i pozytyw-
nych. W wysokich natężeniach, których osobnik nie 
może uniknąć przez akt spełniający albo ucieczkę, do-
znania negatywne, takie jak ból i strach, składają się 
na cierpienie (5, 6, 7, 8).

Zdolność do doznawania bólu została eksperymen-
talnie potwierdzona u ryb doskonałokostnych (2, 3, 8, 
9), m.in. karpi (10, 11) i innych karpiowatych (12), u któ-
rych znaleziono w mózgu wszystkie trzy typy opio-
idowych receptorów (μ, δ, κ), a morfina, która wiąże 
się z receptorem μ, uśmierza ich ból (2). Jak wszyst-
kie kostnoszkieletowe (Osteichthyes), ryby doskonało-
kostne mają zakończenia bólowe (Aδ i C), zbadane także 
w płetwie ogonowej karpi (13). Ich pobudzenie powo-
duje reakcję całego mózgu, łącznie z kresomózgowiem 
i śródmózgowiem (9, 14), a nie tylko ośrodków odru-
chowych tyłomózgowia. Jak wszystkie kostnoszkie-
letow, ryby doskonałokostne mają drogi trójdzielno-
-wzgórzowe, doprowadzające impulsy z nocyceptorów 
na głowie oraz drogi rdzeniowo-wzgórzowe, doprowa-
dzające impulsy z reszty ciała (2).

Sprzedaż żywych ryb do spożycia jest niehumanitarna

Andrzej Elżanowski

z Wydziału Artes Liberales Uniwersytetu Warszawskiego

Selling live fish for consumption is inhumane

Elżanowski A., Department of Liberal Arts, University of Warsaw

Although selling live fish for food is not prohibited in Poland yet, the Animal Welfare 
Act requires them to be transported “in a sufficient quantity of water that supports 
respiration”. This notwithstanding, Chief Veterinary Officer issued an instruction 
that permits selling live fish for food in plastic bags that contain no water but 
instead have a plastic scaffolding that insulates the fish from the bag itself. This 
contraption, widely used by supermarkets, is supposed to reduce the stress of 
a fish, carried home for improvised, unwieldy, extremely inhumane domestic 
slaughter on Christmas Eve. The instruction is based on research that was carried 
out in 2010 (and never confirmed since), at the Institute of Ichthyobiology and 
Aquaculture, Polish Academy of Sciences, in cooperation with a trade association 
promoting the sales of common carps. The research, which contradicts the ESFA’s 
2009 report on carps and the entire body of published evidence, proves to be 
patently inconclusive and predicated on the false assumption that the carp skin 
can replace gills for gas exchange. The case calls for an EU regulation to curtail 
the enormous and easily avoidable cruelty of live fish sales for food.

Keywords: common carp, Cyprinus carpio, veterinary regulations, animal abuse, 
Christmas customs.
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