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Doświadczenia własne oraz dane literaturowe wska-
zują, że w około połowie przypadków zmian pato-

logicznych śledziony ich podłożem są procesy nieno-
wotworowe, głównie nienowotworowy rozrost miąższu 
śledziony – rozrost guzkowy (62% zmian nienowotwo-
rowych śledziony w materiale własnym) oraz krwia-
ki (1, 2, 3). Pomimo niezłośliwej natury tych procesów 
w większości przypadków postępowaniem z wybo-
ru jest splenektomia. Wynika to z  faktu, że przed-
operacyjne postępowanie diagnostyczne rzadko daje 

możliwość odróżniania zmian nienowotworowych od 
nowotworów (w tym złośliwych) śledziony, a po wtó-
re zarówno krwiak, jak i rozrost guzkowy śledziony 
grozi pęknięciem i krwawieniem do jamy brzusznej. 
W niektórych przypadkach postępowanie obejmuje 
regularne wizyty kontrolne, uzupełnione kontrolny-
mi badaniami USG jamy brzusznej z oceną wielkości 
i ewentualnych zmian echostruktury zmiany guzowa-
tej. W części przypadków pomocne w podjęciu decyzji 
dotyczącej działań terapeutycznych może być badanie 

* � Studentka 
VI roku Wydziału 
Medycyny 
Weterynaryjnej 
SGGW 
w Warszawie.

Patologia śledziony w praktyce małych zwierząt. 
Nienowotworowe zmiany guzowate

Rafał Sapierzyński1, Izabella Jońska2, Iwona Badurek1, Diana Stopka*

z Katedry Patologii i Diagnostyki Weterynaryjnej1 i Katedry Chorób Małych Zwierząt z Kliniką2 Wydziału Medycyny Weterynaryjnej 
w Warszawie

Prace kliniczne i kazuistyczne

141Życie Weterynaryjne • 2019 • 94(2)



cytologiczne materiału pobranego za pomocą biopsji 
aspiracyjnej cienkoigłowej.

W artykule tym zostaną zaprezentowane epidemio-
logiczne, kliniczne i histopatologiczne aspekty doty-
czące najpowszechniejszych nienowotworowych zmian 
guzowatych śledziony z uwzględnieniem postępowa-
nia diagnostycznego.

Krwiak śledziony

Krwiak śledziony jest formą śródtkankowego wyna-
czynienia krwi, w czasie którego krew opuszcza łoży-
sko naczyniowe i gromadzi się ogniskowo w miąższu 

śledziony lub pomiędzy torebką i miąższem, tworząc 
twór guzowaty. Krwiaki mogą być pojedyncze lub mno-
gie i osiągają różne rozmiary – od kilkumilimetrowych 
guzków (zwyczajowo pod pojęciem „guzek” rozumie się 
twór o średnicy do 1 cm) do olbrzymich guzów (zwy-
czajowo pod pojęciem „guz” rozumie się twór o śred-
nicy powyżej 1 cm) osiągających rozmiary kilkudzie-
sięciu centymetrów. Krwiaki mogą być konsekwencją 
urazu, często towarzyszą nienowotworowym rozrostom 
śledziony (szczególnie rozrosty guzkowe) oraz nowo-
tworom śledziony (szczególnie naczyniakomięsak) lub 
przyczyna ich powstania jest niejasna (krwiaki idiopa-
tyczne). Krwiaki występują głównie u psów, owczarki 
niemieckie i pudle wydają się predysponowane do ich 
występowania. Rokowanie dla zwierząt, którym usu-
nięto śledzionę z powodu krwiaka, jest dobre; krótsze 
okresy przeżycia zwierząt po splenektomii wykonanej 
z powodu krwiaka opisywane w niektórych przypadkach 
notuje się prawdopodobnie wtedy, gdy rozpoznanie nie 
było poprawne – rozpoznany krwiak w rzeczywistości 
towarzyszył niewykrytemu w badaniu histopatologicz-
nym złośliwemu nowotworowi, szczególnie naczynia-
komięsakowi, co wcale nie musi być rzadką sytuacją (1).

Rozpoznanie

Makroskopowo krwiak śledziony ma postać guza, czę-
sto kulistego, symetrycznego o gładkiej powierzchni, 
niekiedy jest mniej regularnego kształtu, wielopła-
towaty (ryc. 1 i 2). Na przekroju jest zazwyczaj homo-
genny, galaretowaty, ocieka ciemnowiśniową krwią, 
niekiedy zawiera jasne, żółtawe lub szare obszary na-
gromadzenia mas włóknika. Obraz histopatologiczny 
krwiaka śledziony jest dość oczywisty, składają się na 
niego obszary utworzone z wynaczynionej krwi, wy-
mieszane z masami włóknika i polami martwicy (ryc. 3). 
Granica między miąższem śledziony a granicą krwia-
ka bywa różna i zależy od stopnia dojrzałości krwiaka, 
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z obecnością obszarów proliferacji komórek zrębu śle-
dziony i nagromadzeniem makrofagów obładowanych 
ziarnami hemosyderyny w starszych przypadkach.

Przydatność badania cytologicznego w przypadku 
krwiaka śledziony jest dyskusyjna, bowiem obecność 
licznych erytrocytów obserwuje się w aspiratach, bez 
względu na charakter zmian (śledziona prawidłowa, 
przekrwienie bierne, nowotwory naczyniowe, krwiaki 
towarzyszące innym nowotworom i rozrostowi guzko-
wemu). Chociaż obecność w bioptatach cienkoigłowych 
syderofagów (makrofagi z cytoplazmatycznymi ziar-
nami hemosyderyny), ziaren hematoidyny czy wyłu-
gowanych erytrocytów, przy jednoczesnym braku ko-
mórek jądrzastych może być pomocna w różnicowaniu 
w takich przypadkach, to podstawą rozpoznania jest 
badanie histopatologiczne.

W trakcie laparotomii zwiadowczej wykonywanej 
z powodu wykrycia guza śledziony ważne jest, żeby 
przeszukać dokładnie całą jamę brzuszną w poszukiwa-
niu ewentualnych odprysków krwiaka, a w przypadku 
ich stwierdzenia pobrać je do badania histopatologicz-
nego celem wykluczenia przerzutów naczyniakomię-
saka (fragmenty krwiaka lub tkanki śledziony są nie 
do odróżniania od drobnych przerzutów naczyniako-
mięsaka jedynie na podstawie oceny makroskopowej). 
W przypadku podejrzenia krwiaka w trakcie laparo-
tomii zazwyczaj usuwa się całą śledzionę, pobieranie 

wycinków nie jest wtedy preferowane (głównie z powo-
du trudności technicznych, kruchości torebki śledziony, 
ryzyka krwotoku pooperacyjnego). Materiałem do ba-
dania histopatologicznego zazwyczaj jest cały narząd 
lub jego wycinki (przesłanie całej śledziony w więk-
szości przypadków jest niezasadne lub ze względu na 
wielkość narządu mało praktyczne). Jeżeli przesyła się 
wycinek ze zmianą niewielką należy oznaczyć jej lo-
kalizację w próbce (po utrwaleniu wycinka śledziony 
zmiana może być trudna do uchwycenia w laborato-
rium). Gdy guz ma większe rozmiary, najbardziej war-
tościowym materiałem jest obszar z granicy pomiędzy 
tkanką prawidłową a zmienioną, pozwala to bowiem 
na ocenę potencjalnego podłoża krwiaka (patrz wcze-
śniejsza publikacja z tego cyklu). Najmniejszą przydat-
nością charakteryzują się obszary z centralnej części 
krwiaka – one zazwyczaj zawierają tylko wynaczynio-
ną krew. Do badania należy też przesłać każdy mały 
guzek zlokalizowany w śledzionie. Kluczowe w przy-
padku podejrzenia krwiaka w śledzionie jest wyklu-
czenie, czy nie towarzyszy on złośliwemu nowotwo-
rowi, szczególnie naczyniakomięsakowi. Jest to o tyle 
istotne, że w części przypadków zdecydowanie prze-
ważającą objętość guza w przypadku naczyniakomię-
saka stanowi obszar krwiaka, a miąższ nowotworu 
to zaledwie kilka procent objętości guza. Niekiedy do 
wykazania nowotworowej natury guza konieczne jest 

Ryc. 3. Obraz mikroskopowy krwiaka. Na ryc. A widoczny 
centralny obszar krwiaka, który ujawnia monotonny obraz 
wynaczynionych erytrocytów. Na ryc. B obszar z pogranicza 
krwiaka i miąższu śledziony – te obszary śledziony powinny 
być szczególnie dokładnie oceniane dla wykrycia potencjalnych 
przyczyn wynaczynienia. Barwienie hematoksylina-eozyna, 
powiększenie 10×

Ryc. 2. Duży krwiak śledziony u psa widoczny w obrazie USG (ryc. A) oraz po usunięciu 
śledziony w czasie zabiegu chirurgicznego (ryc. B)
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pobranie wielu jego wycinków, często do jednoznacz-
nego rozpoznania w laboratorium pobierane są dodat-
kowe wycinki z przesłanego materiału.

Splenoza

Splenoza polega na tym że małe fragmenty tkanki śledzionowej 
są obecne poza śledzioną, najczęściej znajduje się je na 
powierzchni otrzewnej, np. na sieci, i mają one postać małych 
wiśniowoczerwonych guzków, od nielicznych do bardzo 
licznych. Splenoza może być zaburzeniem wrodzonym, 
jako konsekwencja nieprawidłowej migracji komórek miazgi 
śledziony poza narząd, lub też jest konsekwencją wszczepienia 
się małych fragmentów śledziony po jej traumatycznym 
uszkodzeniu, np. pęknięciu pourazowym. 

Płytki żelazowe (hemosiderotic plaques, ciałka Gamna-Gandy)

Płytki lub guzki żelazowe (ciałka Gamna-Gandy) są 
ogniskowymi lub wieloogniskowymi obszarami nagromadzenia 
wynaczynionej krwi, bilirubiny, hemosyderyny, hematoidyny, 
substancji mineralnych, z obszarami rozrostu tkanki łącznej 
włóknistej, które obserwuje się w obrębie lub na powierzchni 
torebki śledziony lub w obrębie beleczek śledzionowych (ryc. 4). 
Występują one najczęściej u starszych psów, prawdopodobnie 
mają one związek z wcześniejszym wylewem krwi, w którym 
proces gojenia nie przebiegał prawidłowo. Zmiany są zazwyczaj 
pojedyncze, rzadziej mnogie, różnej wielkości, niekiedy mogą 
obejmować dużą powierzchnię torebki śledziony, są wyniesione, 
szorstkie, białoszare lub żółtobrązowe, na przekroju twarde. 

Rozrost guzkowy śledziony

Rozrost guzkowy śledziony jest nienowotworową pro-
liferacją jednej lub kilku linii komórkowych narządu 
jednocześnie – proliferacja dotyczy prawidłowych ko-
mórek miąższu lub zrębu śledziony. Rozrost guzko-
wy jest wynikiem proliferacji prawidłowych komó-
rek śledziony w odpowiedzi na nieznany (przypadki 
idiopatyczne) lub znany (najczęściej pobudzenie an-
tygenowe, wzmożona fagocytoza, np. w przypadkach 
niedokrwistości autoimmunologicznej czy choro-
bach pasożytniczych) czynnik pobudzający. Rozro-
sty guzkowe śledziony to zmiany bardzo powszech-
ne u psów (najpowszechniejsza przyczyna obecności 
guza śledziony u tego gatunku), rzadziej rozpozna-
wane są u kotów. Zmiany zazwyczaj nie ujawnia-
ją się klinicznie, najczęściej są rozpoznawane przy-
padkowo w czasie badania ultrasonograficznego jamy 
brzusznej lub zabiegu laparotomii wykonywanych 
z  różnych wskazań. Niekiedy tylko rozrost guzko-
wy może objawiać się klinicznie, zazwyczaj w  sy-
tuacji, gdy w obrębie rozrostu wytworzy się krwiak 
(widoczne objawy bolesności w obrębie jamy brzusz-
nej, pojawiają się objawy zapaści naczyniowej). We-
dług niektórych sugestii objawy kliniczne występują 
rzadziej u psów z rozrostem guzkowym, w porówna-
niu z psami z chłoniakiem indolentnym ograniczo-
nym do śledziony, co więcej guzki są mniejsze w tych 
pierwszych zmianach (4). Jako że są to zmiany nieno-
wotworowe, usunięcie guzka rozrostowego lub sple-
nektomia skutkuje pełnym wyleczeniem, rokowanie 
u psów jest korzystne (1).

Zmiany są kuliste lub nieregularnego kształtu, 
mogą być pojedyncze lub mnogie, są różnej wielkoś
ci, od centymetra do kilkudziesięciu centymetrów 
na przekroju, różnej barwy: białe, szare lub słoni-
nowate w przypadkach dominacji rozrostów komó-
rek linii limfoidalnej lub czerwone, wiśniowe, gdy 
dominują komórki hematopoezy lub proliferacji ule-
ga miazga czerwona (ryc. 5, 6A, 7). Nie ma cech mor-
fologicznych rozrostów guzkowych śledziony, któ-
re pozwalałyby na ich odróżnienie od nowotworów  
tego narządu.

Badanie cytologiczne

W badaniu cytologicznym rozrostów guzkowych ob-
serwuje się prawidłowo wyglądające komórki jednego 
lub różnych typów w zależności, której komponenty 
komórkowej dotyczy proces. Rozmazy są zazwyczaj 
bogate w krew, pośród której znajdują się komórki roz-
rostu, które mogą być mniej lub bardziej liczne, mogą 
być rozproszone w całych rozmazach lub też obser-
wuje się gniazda takich komórek. Oprócz elementów 
zrębu śledziony (komórki wrzecionowate i histiocy-
topodobne, które najczęściej tworzą skupiska) oraz 
drobnych naczyń włosowatych obserwuje się komór-
ki limfoidalne (głównie małe limfocyty, a w mniej-
szym stopniu średnie i duże komórki blastyczne) oraz 
mniej lub bardziej liczne plazmocyty, a niekiedy też 
komórki Motta (zdegenerowane plazmocyty z ciałka-
mi Russella). Typowo w rozroście guzkowym, szcze-
gólnie z dominacją komponenty hematopoetycznej, 

Ryc. 4. Płytka żelazowa torebki śledziony psa. Na ryc. A obraz mikroskopowy – na 
powierzchni torebki śledziony (różowe pasmo biegnące od górnego prawego rogu 
do dolnego lewego rogu) widoczne złogi utworzone z wynaczynionych elementów 
morfotycznych krwi, bilirubiny, hemosyderyny, hematoidyny, ziaren mineralnych, 
z obszarami rozrostu tkanki łącznej włóknistej; barwienie hematoksylina-eozyna, 
powiększenie 10×. Na ryc. B obraz makroskopowy owej płytki (widoczna w centrum ryciny)
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stwierdza się w aspiratach komórki hematopoezy, naj-
częściej linii erytroidalnej i płytkowej, w nieco mniej-
szym stopniu granulocytarnej (ryc. 8A).

Badanie histopatologiczne  
i rozpoznanie różnicowe

Podstawą do rozpoznania rozrostu guzkowego śle-
dziony jest badanie histopatologiczne usuniętej zmia-
ny, jednak w wielu przypadkach jednoznaczne rozpo-
znanie będzie wymagało zastosowania innych testów 
diagnostycznych, takich jak badanie hematologicz-
ne, ocena cytologiczna rozmazów krwi obwodowej, 
badanie szpiku kostnego czy sekwencyjne badania 
obrazowe jamy brzusznej. Konieczne może być też 
barwienie skrawków metodą immunohistochemicz-
ną (ocena pochodzenia lub/i immunofenotypu komó-
rek) oraz ocena klonalności metodą PARR (patrz dalej; 

Ryc. 5. Obraz morfologiczny rozrostu guzkowego śledziony 
z dominacją komponentu limfoidalnego u psa. Na ryc. A widoczna 
powierzchnia przekroju, na ryc. B obraz USG innego przypadku 
potwierdzonego badaniem histopatologicznym

Ryc. 6. Obraz morfologiczny rozrostu guzkowego śledziony z dominacją komponentu 
limfoidalnego u psa. Na ryc. A widoczny przekrój poprzeczny rozrostu, który ujawnia 
obecność mnogich guzkowatych, słoninowatych obszarów proliferacji komórek 
limfoidalnych. Na ryc. B widoczny obraz mikroskopowy tego przypadku, który ukazuje 
częściowo zlewające się ze sobą ogniska proliferacji limfocytów, które są dobrze 
odgraniczone od miąższu śledziony (widoczny po lewej); barwienie hematoksylina-eozyna, 
powiększenie 10x. W niektórych przypadkach takich rozrostów ostateczne rozpoznanie 
może wymagać wykonania barwienia immunohistochemicznego

Ryc. 7. Obraz morfologiczny rozrostu guzkowego śledziony 
z dominacją hematopoezy. Na ryc. A widoczna śledziona 
z guzowatą masą w obrębie głowy narządu, na ryc. B obraz USG 
tego przypadku – zróżnicowana echostruktura wskazuje na 
obecność wylewów krwi w obrębie guza
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4). Według podręcznika patologii weterynaryjnej Ja-
mesa F. Zachary’ego (3) oraz Moore i wsp. (5) rozrost 
guzkowy śledziony klasyfikuje się jako rozrost guz-
kowy limfoidalny (lub prosty) oraz rozrost guzkowy 
złożony. Rozrost guzkowy limfoidalny rozpoznaje się 
wtedy, gdy komórki limfoidalne (małe, średniej wiel-
kości i duże) stanowią minimum 70% komórek roz-
rostu, tworzą odizolowane lub zlewające się ze sobą 
dość regularne struktury grudkowe, pomiędzy któ-
rymi obserwuje się nieliczne komórki histioidalne 
i  zrębowe (komórki mięśniówki gładkiej, fibrobla-
sty). Z kolei w  rozroście guzkowym złożonym ko-
mórki zrębu i komórki histioidalne stanową więcej 
niż 30% komórek guzka (4). Dwa powyższe rodzaje 
guzków rozrostowych śledziony występują z podob-
na częstością u psów (4). Z kolei według podręczni-
ka weterynaryjnej patologii onkologicznej Meutena 
w zależności od architektoniki zmiany i głównej kom-
ponenty, która ulega proliferacji, wyróżnia się cztery 
typy morfologiczne rozrostu guzkowego śledziony: 
rozrost z dominacją limfoidalną, rozrost z domina-
cją hematopoezy, rozrost miazgi czerwonej śledzio-
ny i rozrost złożony (3).

Rozrost guzkowy z dominacją limfoidalną po-
lega na nadmiernej proliferacji komórek limfoidal-
nych, które tworzą struktury guzkowe, często o róż-
nej wielkości, pomiędzy którymi widoczne są obszary 
proliferacji komórek innych typów, takich jak plazmo-
cyty, histiocyty, komórki zrębu, komórki hematopo-
ezy, a niekiedy obszary wylewów krwi. W przypad-
ku rozrostu guzkowego z dominacją limfoidalną nie 
obserwuje się ośrodków rozmnażania w obrębie gru-
dek (a jeżeli są, to nie tak wyraźne jak w przypadku 
typowego rozrostu grudek chłonnych śledzionowych 
– patrz ramka), nie ma też w nich tętniczek central-
nych, aktywność mitotyczna jest niska do wysokiej 
(ryc. 6B; 3). Specyficznym podtypem histologicznym 
rozrostu guzkowego z dominacją limfoidalną jest for-
ma, w której oprócz skupisk komórek limfoidalnych 
obserwuje się też liczne jamiste struktury wypełnio-
ne krwią (ryc. 9). W rozpoznaniu różnicowym rozro-
stu guzkowego z dominacją komponentu limfoidal-
nego należy uwzględnić przede wszystkim chłoniaki 
z komórek małych, w tym chłoniaka strefy brzeżnej 
oraz chłoniaka z komórek płaszcza. W takich przy-
padkach konieczne może być (według niektórych au-
torów powinno być obligatoryjne) wykonanie bar-
wienia immunohistochemicznego z  zastosowaniem 
przeciwciał umożliwiających ocenę immunofenoty-
pu komórek (CD3 i CD79alfa) oraz aktywności proli-
feracyjnej komórek (antygen Ki67), z uwzględnieniem 
struktury ognisk rozrostów, a niekiedy jednoznaczne 
różnicowanie rozrost limfoidalnych – chłoniak z ko-
mórek małych wymaga oceny klonalności rozrostu 
metodą PARR (4).

Ryc. 8. Obraz mikroskopowy rozrostu guzkowego śledziony z dominacją hematopoezy. 
Na ryc. A widoczny obraz cytologiczny bioptatów cienkoigłowych pobranych z guza 
śledziony od psa – widoczne głównie komórki limfopoezy i megakariocyty, w tym polu 
widzenia erytropoeza jest niewidoczna; barwienie barwnikiem Giemsy, powiększenie 
200×. Ryc. B przedstawia obraz histopatologiczny tego przypadku – tutaj z kolei dominuje 
erytropoeza, widoczny jest też jeden megakariocyt (na dole, po lewej od środka ryciny); 
barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 200×

Ryc. 9. Obraz mikroskopowy rozrostu guzkowego 
śledziony z dominacją komponenty limfoidalnej 
w formie „naczyniakowatej” – widoczne są obszary 
nagromadzenia komórek limfoidalnych, pomiędzy którymi 
widać jamiste przestrzenie wypełnione krwią; barwienie 
hematoksylina‑eozyna, powiększenie 10×
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Rozrost grudek chłonnych śledzionowych

Od rozrostu guzkowego śledziony z dominacją limfoidalną należy 
odróżniać rozrost grudek chłonnych śledziony, który polega na 
zwiększeniu się średnicy grudek chłonnych śledziony, a często 
także ich liczby, i jest wynikiem aktywacji ośrodków rozmnażania 
(ryc. 10). W centrum lub na obwodzie tej struktury widoczna 
jest tętniczka centralna, a sam proces może obejmować cały 
narząd lub niektóre jego obszary. W przypadku rozrostu grudek 
chłonnych śledziony limfocyty często ulegają apoptozie, dlatego 
też w obszarze aktywnego ośrodka rozmnażania obserwuje się 
liczne makrofagi z ciałkami apoptotycznymi, a część komórek 
blastycznych ulega różnicowaniu w kierunku plazmocytów. 
Stan ten jest zjawiskiem idiopatycznym lub wynikiem stymulacji 
antygenowej. W przypadku rozrostu grudek chłonnych proces 
obejmuje najczęściej cały miąższ, nie pojawia się widoczny 
makroskopowo guz, a same grudki chłonne są zazwyczaj 
niewidoczne gołym okiem, jedynie w niektórych przypadkach 
można je dostrzec na przekroju narządu jako białokremowe 
drobne punkty lub guzki (2).

Rozrost guzkowy z dominacją hematopoezy polega 
na nadmiernej proliferacji komórek erytropoetycznych, 
z mniej lub bardziej licznymi obszarami megakriopoezy, 
a w mniejszym stopniu proliferacji linii granulocytar-
nej (ryc. 8B). Obraz histologiczny jest zazwyczaj typo-
wy, nie budzi większych wątpliwości, jednak w trakcie 
oceny histopatologicznej należy dokładnie obejrzeć cały 
preparat, bowiem niekiedy hematopoeza pozaszpikowa 
towarzyszy naczyniakomięsakowi śledziony. Rozrost 
guzkowy z dominacją hematopoezy należy odróżnić od 
hematopoezy pozaszpikowej, która pojawia się w przy-
padkach zwiększonego zapotrzebowania na krwinki, 
np. w przypadku niedokrwistości lub małopłytkowości 
tła immunologicznego (obszary erytropoezy i trombo-
poezy) lub też w przypadku zwiększonego zapotrze-
bowania na leukocyty (zazwyczaj w przypadku ropo-
macicza u suk). Najczęściej pozaszpikowa hematopoeza 
nie powoduje powstania guza śledziony, lecz prowadzi 
do rozwoju splenomegalii rozlanej.

Rozrost guzkowy miazgi czerwonej charakteryzuje 
się nadmierną proliferacją tego komponentu narządu, 
z prawidłową strukturą typową dla miazgi czerwonej, 
bogatej w erytrocyty oraz inne prawidłowe komórki 
tworzącej miąższ śledziony.

Rozrost guzkowy złożony (rozrost z dominacją kom-
ponenty zrębowej) charakteryzuje się proliferacją tego 
komponentu limfoidalnego, wymieszanej z obszarami 
proliferacji komponentu zrębowego (proliferacja mię-
śniówki gładkiej i tkanki łącznej oraz komórek sze-
regu histiocytarnego), dominującej objętościowo nad 
proliferacją limfoidalną, widoczne też mogą być nie-
liczne obszary nagromadzenia plazmocytów oraz ko-
mórek hematopoezy (ryc. 11). Co istotne, w obrębie tej 
proliferacji komórki nie wykazują atypii komórkowej 
ani aktywności proliferacyjnej. Rozpoznanie różnico-
we tej formy rozrostu guzkowego śledziony powinno 
uwzględniać wczesne formy mięsaków śledziony, w tym 
mięsaka histocytarnego, jednak w takich przypadkach 
stwierdza się atypię komórek rozrostu, a aktywność 
proliferacyjna jest często wysoka. Pomocne wówczas 
będzie zastosowanie barwienia immunohistochemicz-
nego z zastosowaniem przeciwciał pozwalających na 
identyfikację komórek zrębu śledziony (przeciwciała 
anty-desmina, anty-CD18, anty-CD11d) i potwierdze-
nie/wykluczenie wymienionych powyżej mięsaków.

Ryc. 11. Obraz mikroskopowy rozrostu mieszanego (z dominacją komponentu zrębowego) 
śledziony. Na ryc. A widoczne jedno skupisko komórek limfoidalnych (na górze po lewej), 
niewielkie obszary uciśniętej miazgi czerwonej (czerwone obszary) oraz dominujące 
obszary rozrostu komórek zrębu (obszary, gdzie dominuje barwa różowa); powiększenie 
10x. Na ryc. B widoczny obszar rozrostu, utworzony z komórek wrzecionowatych 
i wydłużonych (różowe pasma), pomiędzy którymi widoczne są komórki limfoidalne, 
plazmocyty i histiocyty; powiększenie 200×. Na ryc. C widoczny obszar, gdzie dominuje 
proliferacja miocytów gładkich; powiększenie 100x. Barwienie hematoksylina-eozyna

Ryc. 10.  
Obraz mikroskopowy 
rozrostu grudek chłonnych 
śledziony – grudki 
są większe, każda posiada 
tętniczkę centralną 
oraz wyraźny ośrodek 
rozmnażania; barwienie 
hematoksylina‑eozyna, 
ryc. A powiększenie 10×,  
ryc. B powiększenie 100×
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Guzki fibrohistiocytarne

W przeszłości w patologii weterynaryjnej wprowadzono 
kategorię zmian śledzionowych określanych mianem 
„guzków fibrohistiocytarnych” (fibrohistiocytic nodules), 
do której włączono zmiany o różnym charakterze (rozrosty 
nienowotworowe i nowotwory), ale podobnym obrazie 
histopatologicznym (5). W grupie tej umieszczano zmiany 
rozrostowe utworzone z nagromadzonych komórek 
zrębowych, w tym komórek histiocytopodobnych, komórek 
zrębowych‑wrzecionowatych, wymieszanych z komórkami 
limfoidalnymi. Zachowanie biologiczne tych zmian było 
rozmaite, a odsetek komórek limfoidalnych był traktowany 
jako parametr o znaczeniu rokowniczym. Aktualnie dzięki 
wprowadzeniu dodatkowych metod diagnostycznych 
(szczególnie barwienia immunohistochemicznego) możliwe 
jest precyzyjne rozpoznanie natury większości tych rozrostów, 
dlatego też obecnie określenie „guzki fibrohistiocytarne” nie 
powinno być używane w patologii weterynaryjnej – chociaż 
według niektórych autorów takie podejście jest „bezpieczniejsze” 
dla patologa („…many pathologists may still feel more 
comfortable…”; 4). W rzeczywistości „guzki fibrohistiocytarne 
śledziony” to rozrosty guzkowe, mięsaki z komórek zrębu, 
mięsaki histiocytarne i niektóre typy chłoniaków.

Mielolipoma

Mielolipoma, inaczej szpiczakotłuszczak, jest zmianą 
guzowatą, zbudowaną z prawidłowej dojrzałej tkanki 
tłuszczowej i elementów hematopoetycznych szpiku 
kostnego. Zmiany te mogą być pojedyncze lub mnogie, 
mogą być otoczone torebką łącznotkankową (ryc. 12; 2, 
6). U psów śledziona jest najczęstszą lokalizacją szpicza-
kotłuszczaków, u kotów częściej pojawiają się w wątro-
bie. Mielolipomy zlokalizowane w śledzionie diagnozo-
wane są rzadko, przeważnie przy okazji innych badań, 
w tym przypadkowo podczas badania sekcyjnego (7). Za-
zwyczaj nie dają objawów klinicznych, w przypadkach 

mielolipomy pozaśledzionowej obserwowano objawy 
kliniczne zależne od lokalizacji (8, 9, 10). Patogene-
za mielolipomy nie jest wyjaśniona, większość auto-
rów uważa, że jest to zmiana o charakterze metaplazji. 
Teorię tę potwierdzałyby przypadki rozwoju mieloli-
pomy w wątrobie uwięźniętej w przepuklinie przepo-
nowej, w tym przypadku przewlekła hipoksja miałaby 
być czynnikiem prowadzącym do metaplazji (11). We-
dług innych teorii zmiana ta może się rozwijać na bazie 
osiedlonego materiału zakrzepowego pochodzenia szpi-
kowego lub też jest to rodzaj odpryskowiaka powstają-
cego z normalnych macierzystych komórek hematopo-
etycznych przemieszczonych podczas embriogenezy.

Rozpoznanie mielolipomy generalnie opiera się na ba-
daniu histopatologicznym. Czynnikiem różnicującym mi-
kroskopowo mielolipomę od hematopoezy pozaszpikowej 
jest obecność tkanki tłuszczowej w tym pierwszym przy-
padku. Z powodu tego kryterium rozpoznanie na podstawie 
biopsji cienkoigłowej może być obarczone błędem, bowiem 
obecne w rozmazie krople tłuszczu lub też pojedyncze 
komórki tłuszczowe mogą zostać pobrane z podskórza, 
sieci, krezki. Stosunek liczby adipocytów do elementów 
hematopoetycznych może być różny i nie wydaje się to 
mieć znaczenia klinicznego. Mielolipomy są zmianami 
łagodnymi, usunięcie zmiany przy prawidłowo przepro-
wadzonym zabiegu prowadzi do całkowitego wyleczenia.

Podsumowanie

Mniej więcej połowa zmian patologicznych rozpozna-
wanych w śledzionie zwierząt towarzyszących to zmia-
ny nienowotworowe, których usunięcie skutkuje pełnym 
wyleczeniem. Ostateczne rozpoznanie uzyskane dzię-
ki badaniu histopatologicznemu daje komfort związany 
ze świadomością braku procesu nowotworowego, a po 

Ryc. 12. Przypadek mielolipomy w śledzionie psa: obraz USG (ryc. A), wygląd makroskopowy owej śledziony usuniętej chirurgicznie (ryc. B) oraz mikroskopowy 
(ryc. C), który ujawnia miąższ rozrostu utworzony z dojrzałych adipocytów (komórek tkanki tłuszczowej), pomiędzy którymi układają się komórki hematopoezy, 
w tym dwa megakariocyty (dwie wielojądrowe komórki po prawej nieco poniżej centrum ryciny); powiększenie 100×. Barwienie hematoksylina-eozyna
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wtóre eliminuje konieczność okresowych kontroli, tak jak 
ma to miejsce w przypadku pacjentów onkologicznych. 
Niekiedy jednak taki komfort wymaga uzupełnienia 
podstawowego badania histopatologicznego o barwie-
nia immunohistochemiczne, które dostępne są w więk-
szości komercyjnych laboratoriów weterynaryjnych.
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Od wielu lat zarówno w Polsce, jak i innych kra-
jach europejskich obserwowany jest gwałtow-

ny wzrost liczebności populacji dzików. Tym samym 
w wielu krajach opracowywane są nowe kierunki zarzą-
dzania populacją tego gatunku. Z reguły opierają się one 
na zasadach wzmożonej łowieckiej eksploatacji na po-
ziomie 100–150% wiosennego stanu liczebnego (1, 2, 3). 
Coraz częściej wymieniana jest także konieczność wpro-
wadzania do strategii gospodarowania nowych rozwią-
zań w postaci ograniczania lub całkowitego wstrzyma-
nia dokarmiania, jak również intensyfikacji odstrzału 
samic zwłaszcza w średnim wieku, najistotniej wpły-
wających na reprodukcję tego gatunku (4, 5, 6, 7, 8).

Do niedawna w wielu opracowaniach podkreślano, 
że podstawowym czynnikiem zmienności osobniczej, 
a tym samym tempa przyrostu oraz rozwoju fizyczne-
go zwierząt są przede wszystkim różnice geograficzne 
oraz siedliskowe. Obecnie coraz częściej podkreśla się, 
iż, zwłaszcza w przypadku dzików, jednym z najistot-
niejszych czynników są zasoby pokarmowe w ujęciu 
ich jakości oraz dostępności w pewnych okresach roku 
(9, 10, 11, 12). Opisane elementy wpływają dość istotnie 
na cechy reprodukcyjne samic, a tym samym potencjał 
rozrodczy populacji. Dostępność wysokoenergetycznego 
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Biology, reproduction and demography of wild boars affected  
by increased shooting due to the occurrence of the African swine fever 
virus
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This article aims at the evaluation of current dynamics of wild boar population 
under conditions of increased hunting exploitation. The analyzes that were carried 
out indicate that the dynamic growth of the wild boar population has been severely 
declined by the intensification of hunting, both as part of hunting management and 
sanitary shots. These activities have a significant impact on reproduction rates, 
and thus on the demographics of wild boar, especially in the areas where the ASF 
virus is present. This has resulted in a very low density or even the absence of wild 
boar in some regions, although without the direct impact on the ASFV presence in 
these areas. It seems therefore necessary to undertake broad preventive measures 
in the field of developing effective biosecurity barriers, including both biotic 
and abiotic factors and targeted at other vectors involved in the transmission  
of ASFV.

Keywords: wild boar, demography, African swine fever (ASF), hunting.

ERRATA
Uprzejmie informujemy, że w artykule pt. „Patologia śledziony w praktyce 
małych zwierząt. Metody badania śledziony” autorstwa Sapierzyńskiego 
i wsp., który ukazał się w Życiu Weterynaryjnym 2019, 94 (1), na stronie 47 
pojawił się błąd w opisie ryciny 6A.

W opisie jest: „…poniżej pęcherz moczowy”, a powinno być „…poniżej 
jelito wypełnione płynem”. Za niedopatrzenie przepraszamy.
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