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Chłoniaki T-komórkowe (chłoniaki 
z komórek T, T cell lymphoma – TCL) 

są dużą, niejednorodną grupą złośliwych 
rozrostów wywodzących się z  limfocy-
tów T, charakteryzujących się różnorodną 
epidemiologią, patogenezą, różnym obra-
zem klinicznym i zachowaniem biologicz-
nym (wpływem na organizm gospodarza), 
wymagających różnego podejścia terapeu-
tycznego oraz dających różnorodne roko-
wanie (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10). Badania 
przeprowadzone na dużej populacji psów 
z chłoniakiem (608 przypadków) we Fran-
cji wykazały, że chłoniaki wywodzące się 
z komórek T stanowią 35,4% wszystkich 
chłoniaków u tego gatunku zwierząt, we-
dług innych badań ten podtyp chłonia-
ków rozpoznaje się w od 26 do 39% przy-
padków wszystkich rozrostów nowotwo-
rowych wywodzących się z  limfocytów 
(1, 6, 7, 9, 11). Badania krajowe wskazują 
na niższe rozpowszechnienie chłoniaków 
 T-komórkowych u psów, które oszacowa-
no na 22–24% (2, 12, 13). Jeszcze inne ba-
dania wskazują, że chłoniaki z komórek T 
stanowią od 15 do 62% chłoniaków o po-
wolnym przebiegu klinicznym (indolent 
lymphomas; 3, 14).

Analiza cytologiczna chłoniaków T-ko-
mórkowych wykazała przewagę chłonia-
ków o wysokiej złośliwości (71,7%) nad 
chłoniakami o niskiej złośliwości (28,3%; 
1). Wśród tych pierwszych dominują chło-
niaki wielopostaciowe mieszane z komó-
rek małych i dużych oraz chłoniaki lim-
foblastyczne. Z kolei wśród chłoniaków 
T-komórkowych o  niskiej złośliwości 
dominują chłoniaki z  komórek jasnych 
i ziarniniaki grzybiaste (1). Duża anali-
za epidemiologiczna (ocenę przeprowa-
dzono na prawie 1000 chłoniakach) do-
konana w Stanach Zjednoczonych wyka-
zała, że spośród wszystkich chłoniaków 
T-komórkowych u psów około 38% sta-
nowią chłoniaki o powolnym przebiegu, 
około 6% to chłoniaki o niskiej złośliwo-
ści, a pozostałe to chłoniaki o wysokiej 
złośliwości (10).

Chłoniaki T-komórkowe występują 
u psów różnych ras, z wyraźną predy-
lekcją u bokserów (w jednym z badań aż 
85% wszystkich chłoniaków rozpoznanych 
u 50 bokserów było chłoniakami T-komór-
kowymi), prawdopodobnie seterów i we-
dług własnych obserwacji także u dogów 
de bordeaux (1, 6, 7, 8, 15, 16).

Klasyfikacja chłoniaków T-komórkowych 
u psów

Podstawowym kryterium rozpozna-
nia chłoniaka z  komórek T jest wyka-
zanie na powierzchni komórek rozro-
stu cząstek różnicowania typowych dla 
tej subpopulacji limfocytów. Określe-
nie fenotypu limfocytów wymaga prze-
prowadzenia barwień immunohistoche-
micznych/immunocytochemicznych 
z zastosowaniem co najmniej dwu prze-
ciwciał: anty-CD3 (marker limfocytów 
T) oraz anty-CD79alfa (marker komó-
rek B). W barwieniu tym pozytywna re-
akcja anty-CD3 i negatywna reakcja an-
ty-CD79alfa upoważnia do rozpoznania 
chłoniaka wywodzącego się z linii komór-
kowej T (ryc. 1). Badania własne wykaza-
ły, że w wielu podtypach chłoniaków oce-
na mikroskopowa preparatów cytologicz-
nych barwionych metodami rutynowymi 
(odczynnik Giemsy) pozwala z dużą dozą 
prawdopodobieństwa oszacować immu-
nofenotyp rozrostu; trafność rozpoznania 
określono na 90% (17). Pomocne w okre-
ślaniu podtypu chłoniaków jest też stwier-
dzenie typowego dla niektórych typów 
chłoniaków z komórek T rozrostu żyłek 
pozawłośniczkowych, cechy dobrze wi-
docznej w  preparatach histologicznych 
(ryc. 2), ale obserwowanej także w prepa-
ratach cytologicznych. Ocena nasilenia 
proliferacji komórek nowotworowych po-
zwala zakwalifikować dany rozrost do ni-
skiego lub wysokiego stopnia złośliwości. 
Oceny takiej można dokonać w oparciu 
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o  analizę wartości indeksów mitotycz-
nych (liczba figur mitotycznych w polu 
widzenia, zazwyczaj przy powiększe-
niu 400 lub 500×) lub metodą immuno-
histochemiczną z zastosowaniem prze-
ciwciała MIB-1. Przeciwciało to wykrywa 
obecność antygenu Ki67, który jest obec-
ny w jądrach komórek będących w cyklu 
podziałowym (ryc. 3).

Istnieje wiele systemów klasyfikacji 
chłoniaków u ludzi i zwierząt, dwie naj-
częściej stosowane klasyfikacje chłonia-
ków u psów to klasyfikacja WHO (Świa-
towej Organizacji Zdrowia) oraz kla-
syfikacja kilońska zaadaptowana dla 
psów (zasady tych klasyfikacji zostały 

przedstawione we wcześniejszej pracy). 
Podstawowe podtypy chłoniaków według 
klasyfikacji WHO i klasyfikacji kilońskiej 
zaprezentowano w tabelach 1 i 2. Połącze-
nie zalet klasyfikacji kilońskiej i  WHO 
pozwala na określenie (na razie prowi-
zorycznych) histoklinicznych jednostek 
chorobowych przebiegających z  nowo-
tworowym rozplemem limfocytów  T – 
oznacza to, że chłoniaki T-komórkowe 
to grupa kilku zupełnie różnych chorób, 
których nie wolno traktować jak jedną. 
Poniżej przedstawiono dostępne w lite-
raturze informacje odnośnie do różnych 
podtypów chłoniaków wywodzących się 
z limfocytów T u psów.

Typy chłoniaków T-komórkowych  
(według klasyfikacji kilońskiej; 
w nawiasach podano odpowiednik 
w klasyfikacji WHO)

Ziarniniak grzybiasty  
(wg klasyfikacji WHO: ziarniniak 
grzybiasty/zespół Sezary’ego)

Jest to jedna z postaci skórnego chłoniaka 
T-komórkowego epiteliotropowego, któ-
ry dotyczy skóry, często przebiega z zaję-
ciem węzłów chłonnych, przy czym lim-
fadenomegalia jest najczęściej regionalna. 
Ten typ chłoniaka występuje stosunkowo 
rzadko. Chłoniaki te stanowią około 1,2% 

T cell lymphomas in dogs
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In this article we aim at the presentation of impor-
tant issues associated with the hemopoietic canine 
neoplasms. Lymphomas are the most common ma-
lignant tumours occurring in dogs. They comprise 
from 7 to 24% of all malignant neoplasms diag-
nosed in these companion animals. According to 
estimates, from 13 to 33 per 100 000 dogs may 
be affected each year. Breeds, that are commonly 
affected, include Boxers, Scottish terriers, Airedale 
terriers, Basset hounds, German shepherds, Bulldogs 
and Bernese mountain dogs. According to the pub-
lished data, some breeds are more prone to deve-
lopment of tumors of a certain immunophenotype, 
i.e. Boxers to T-cell lymphoma and German shep-
herds and Rottweilers to B-cell lymphoma. Various 
systems of lymphomas classification were used in 
the past, including anatomical classification, clas-
sification basing on histological grade, and classi-
fication basing on predominant cell immunophe-
notype and degree of differentiation (B cell lym-
phomas, T cell lymphomas, and non-B/non-T cell 
lymphomas), and cellular morphology (Kiel clas-
sification, WHO classification and others). Com-
bination of updated Kiel classification with WHO 
classification allows to establish, provisional at this 
moment, histoclinical disease entities originated 
from neoplastic proliferation of T lymphocytes. In 
this approach, canine T cell lymphoma is not just 
a single, neoplastic disease but a heterogeneous 
group of entities with various pathogenesis, var-
ious presentation, various methods of treatment 
and various prognosis. Nowadays, it is clear that 
above mentioned systems of classification in veter-
inary oncology are not sufficient and it is a great 
need to develop a novel diagnostic approach for 
canine lymphomas.

Keywords: clear cell lymphomas, canine lymphomas, 
hypercalcemia, T cell lymphomas.

Ryc. 1. Obraz cytologiczny chłoniaka limfocytarnego, w tym przypadku zastosowano barwienie 
immunocytochemiczne z zastosowaniem przeciwciał anty CD3 – brązowa barwa cytoplazmy wskazuje, 
że chłoniak wywodzi się z komórek T; materiał pobrano za pomocą biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej (BAC) 
z węzła chłonnego od psa, powiększenie 100×

Ryc. 2. Obraz histopatologiczny chłoniaka z komórek jasnych w węźle chłonnym psa – oprócz nagromadzenia 
nowotworowych limfocytów widoczny rozrost żyłek pozawłośniczkowych (strzałki); barwienie: hematoksylina-
eozyna, powiększenie 200×
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wszystkich chłoniaków u psów i około 11% 
chłoniaków T-komórkowych (10). Opi-
sano je u psów w różnym wieku, ze śred-
nią 10 lat (1, 18, 19). Większość przypad-
ków cechuje epiteliotropizm (tropizm 
do nabłonka) i/lub fillikulotropizm (tro-
pizm do mieszków włosowych) w około 
86% przypadków, a także zajęcie gruczo-
łów potowych (20). Typowy jest też niski 
lub umiarkowany stopień proliferacji (in-
deks mitotyczny około 4/HPF – high po-
wer field – duże powiększenie mikrosko-
pu świetlnego, najczęściej 400x), a także 
fenotyp CD8+/CD4– stwierdzany w 80% 
przypadków. U ludzi w 90% przypadków 
komórki tego rozrostu cechuje fenotyp 
CD4+/CD8-; 1, 10, 20, 21). W obrazie 
klinicznym ziarniniaka grzybiastego bez 
względu na podtyp obserwuje się rumień 
(86,6% przypadków), łuszczenie się naskór-
ka (60% przypadków) i ogniskowe odbar-
wienia skóry (50% przypadków; 19, 20). 
W każdym przypadku zmiany obejmują 
skórę, ale w około połowie są też obecne 
na błonach śluzowych i połączeniach skór-
no-śluzówkowych. Czas, jaki mija od po-
jawienia się pierwszych objawów do roz-
poznania, to średnio 5 miesięcy, zazwyczaj 
we wczesnych stadiach lekarz podejrzewa 
choroby zapalne skóry. W przypadku ziar-
niniaka grzybiastego możliwa jest transfor-
macja w formy bardziej złośliwe, przebie-
gające z obrazem białaczkowym – zespół 
Sezary’ego, co wiąże się z gorszym roko-
waniem (21). W postaci niezaawansowa-
nej rokowanie jest raczej dobre, zwierzę-
ta przeżywają nawet do 2 lat od momen-
tu rozpoznania.

Chłoniaki wielopostaciowe z komórek 
małych (wg klasyfikacji WHO: 
chłoniaki z obwodowych komórek T, 
bliżej niesprecyzowane)

Występują rzadko, ze średnią wieku powy-
żej 8 lat, w jednym z badań częściej u sam-
ców niż samic (7). Stanowią około 5% chło-
niaków T-komórkowych i przebiegają naj-
częściej z uogólnionym powiększeniem 
węzłów chłonnych, chociaż mogą też wy-
stępować w lokalizacji pozawęzłowej (7). 
W ponad połowie przypadków tych chło-
niaków obserwuje się hiperkalcemię (1). 
Miąższ nowotworu utworzony jest z ma-
łych komórek o nieregularnego kształ-
tu jądrach, niekiedy rozszczepionych, ze 
słabo widocznymi jąderkami oraz jasną, 
ale skąpą cytoplazmą (ryc. 4). Aktywność 
proliferacyjna komórek jest niska, figury 
mitotyczne obserwuje się bardzo rzadko, 
a odsetek komórek Ki67 dodatnich wyno-
si około 10% (9). Nie obserwuje się w tych 
przypadkach rozrostu naczyń włośnicz-
kowych ani tzw. obrazu rozgwieżdżone-
go nieba – obecność makrofagów wśród 
komórek limfoidalnych (7).

Chłoniaki z komórek jasnych 
(wg klasyfikacji WHO:  
chłoniaki z obwodowych komórek T, 
bliżej niesprecyzowane;  
podgrupa: chłoniaki strefy T)

Stanowią one od 9 do 38% chłoniaków 
 T-komórkowych i  od 3  do nawet 10% 
wszystkich chłoniaków rozpoznawanych 
u  psów (7, 10, 22). Ponadto chłoniaki 

z komórek jasnych stanowią od 15 do po-
nad 60% chłoniaków o powolnym przebie-
gu (3, 10, 14). Obserwowano je u osobni-
ków dorosłych i starszych, ze średnią wieku 
8–10 lat, z taką samą częstością u samców, 
jak i samic (3, 7, 14). Przebieg choroby jest 
powolny, najczęściej pacjent trafia do le-
karza z uogólnionym, a rzadziej regional-
nym powiększeniem węzłów chłonnych, 
limfocytozą (47% psów) i  z  reguły bez 

Ryc. 3. Bardzo pomocne w określeniu aktywności proliferacyjnej komórek chłoniaka jest badanie 
immunohistochemiczne z zastosowaniem przeciwciał MIB-1, które wykrywa antygen Ki67. Brązowa barwa jąder 
komórkowych wskazuje na dodatnią reakcję. Na rycinie A, która przedstawia chłoniaka o powolnym przebiegu 
(chłoniak z komórek jasnych), tylko nieliczne komórki wykazują reakcję barwną. Na rycinie B, która przedstawia 
chłoniaka wielopostaciowego mieszanego (chłoniak o wysokiej złośliwości), reakcję barwną widać w około 50% 
jąder komórkowych. Powiększenie 200×

Nowotwory limfoidalne z komórek prekursorowych 
(precursor lymphoid neoplasms)

Nowotwory z dojrzałych komórek T i NK  
(mature T- and NK-cell neoplasms)

–  Białaczka/chłoniak limfoblastyczny z komórek T  
(T lymphoblastic leukemia/lymphoma  
– T-ALL/LBL)

–  Białaczka prolimfocytowa z komórek T  
(T-cell prolymphocytic leukemia – T-PLL)

–  Białaczka z dużych ziarnistych limfocytów T  
(T-cell large granular lymphocytic leukemia – T-LGL)

–  Chłoniak z komórek T wątrobowo-śledzionowy 
 (hepatosplenic T-cell lymphoma – HSTL)

–  Ziarniniak grzybiasty (mycosis fungoides – MF)
–  Zespół Sezary’ego (Sezary syndrome – SS)
–  Chłoniak z obwodowych komórek T, bliżej nieokreś lony 

(peripheral T-cell lymphoma – PTCL,  
not otherwise specified – NOS)

–  Chłoniak z komórek T angioimmunoblastyczny  
(angioimmunoblastic T-cell lymphoma – AITL)

Chłoniaki o niskiej złośliwości Chłoniaki o wysokiej złośliwości

–  Ziarniniak grzybiasty – chłoniak skórny 
T-komórkowy o niskiej złośliwości

–  Chłoniak z komórek jasnych (chłoniak strefy T)
–  Chłoniak wielopostaciowy z komórek małych

–  Chłoniak wielopostaciowy mieszany z komórek 
małych i dużych

–  Chłoniak wielopostaciowy z komórek dużych
–  Niesklasyfikowany chłoniak o wysokiej złośliwości, 

plazmocytoidny
–  Chłoniak immunoblastyczny
–  Chłoniak limfoblastyczny  

(chłoniak z prekursorowych komórek T)

Tabela 1. Najważniejsze podtypy chłoniaków T-komórkowych według klasyfikacji WHO

Tabela 2. Najważniejsze podtypy chłoniaków T-komórkowych według klasyfikacji kilońskiej
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hiperkalcemii (3, 14). W części przypad-
ków łagodna limfadenomegalia to jedyny 
objaw kliniczny obserwowany przez wiele 
miesięcy, a nawet lat – stadium kliniczne 
IIIa (1, 3, 10), chociaż w jednym z badań 
wszystkie cztery psy z chłoniakiem T-ko-
mórkowym o powolnym przebiegu (czy-
li chłoniaki z komórek jasnych) doprowa-
dzono do lekarza w stadium Vb, z zaję-
ciem szpiku kostnego (22). Valli i wsp. (10) 
sugerują, że powodem, dla którego wiele 
psów z chłoniakiem strefy T często trafia 
do lekarza w zaawansowanym stadium kli-
nicznym, jest fakt, że przez wiele miesięcy 
(a być może i lat) u pacjentów nie obser-
wuje się objawów, takich jak brak apetytu 
i spadek aktywności fizycznej. W związ-
ku z tym właściciele zwierząt nie szukają 
pomocy weterynaryjnej (10). Istnieją do-
niesienia sugerujące, że chłoniaki z komó-
rek jasnych/chłoniaki strefy T mogą ule-
gać ewolucji z  formy o klinicznie niskiej 
złośliwości w formy o wysokiej złośliwo-
ści klinicznej (22).

W obrazie cytologicznym chłoniaki 
z komórek jasnych mają typową morfolo-
gię, posiadają one bowiem jasną, dość ob-
fitą cytoplazmę, często zlokalizowaną po 
jednej stronie jądra komórkowego (przy-
pominają wyglądem lusterko ręczne) i nie-
kiedy zawierają drobne azurofilne ziarni-
stości cytoplazmatyczne (ryc. 5). Jądra ko-
mórkowe są okrągłe lub lekko nieregularne. 
Istnieją pewne rozbieżności odnośnie do 
informacji na temat występowania jąde-
rek w komórkach chłoniaków z komórek 
jasnych. W badaniach cytologicznych prze-
prowadzonych przez autorów francuskich 
jąderka były wyraźnie widoczne w obrębie 
jąder komórkowych, w innych badaniach 
stwierdzono, że są one obecne, ale sła-
bo widoczne, z kolei w pracy obejmującej 
analizę histopatologiczną były nieobecne, 
a w jeszcze innych badaniach autorzy nie 

podawali informacji odnośnie do obecno-
ści jąderek w komórkach tych rozrostów (1, 
3, 22, 23). Nasilenie proliferacji komórek 
jest niskie (w badaniu cytologicznym ob-
serwuje się 0–1 figurę mitotyczną w polu 
widzenia przy powiększeniu  400–500×). 
W badaniach immunocytochemicznych 
preparatów histologicznych odsetek komó-
rek Ki67 dodatnich wynosi od 5 do 15,8%, 
z kolei analiza cytometryczna wykazała, 
że wynosi on 3,3%, (7, 10, 14, 22). W ob-
razie histopatologicznym zajętego węzła 
chłonnego obserwuje się monotonną po-
pulację małych i średnich komórek, z ob-
fitą i jasną cytoplazmą, gromadzących się 
w strefie T węzła chłonnego, które uciska-
ją na otaczające grudki chłonne. Torebka 
węzła jest spłaszczona, ale nie obserwu-
je się naciekania otaczającej tkanki tłusz-
czowej. Jądra komórkowe są owalne, mogą 
zawierać płytkie zagłębienie, chromatyna 
jądrowa jest drobnoziarnista, bez widocz-
nych jąderek; mitozy są nieliczne, 0–1/HPF 
(23). W przypadku tego typu chłoniaków 
nie stwierdza się obrazu „rozgwieżdżone-
go nieba”, a rozrost drobnych żyłek poza-
włośniczkowych obserwowany jest w prak-
tycznie każdym przypadku (7).

Obecnie nie istnieje jednoznaczny po-
gląd co do strategii postępowania z pacjen-
tem, u którego rozpoznano chłoniaka z ko-
mórek jasnych. Nie wydaje się, aby lecze-
nie wpływało na przebieg choroby; ani nie 
wydłuża, ani nie poprawia jakości życia pa-
cjentów z chłoniakiem z komórek jasnych; 
w jednym z badań żaden z 10 obserwowa-
nych psów nie padł z powodu chłoniaka 
(3). Jednak autorzy tych badań sugerują, 
że w przypadkach bardziej zaawansowa-
nych histologicznie chłoniaków z komó-
rek jasnych mogą one wykazywać bar-
dziej agresywny przebieg i w związku z tym 
mogą wymagać chemioterapii ogólnej. 
W starszych badaniach (5) mediana czasu 

przeżycia psów z chłoniakiem z komórek 
jasnych leczonych za pomocą złożonego 
schematu chemioterapeutycznego wyniosła 
21 miesięcy (od 12 do 26 miesięcy), a me-
diana trwania pierwszej remisji 12 miesię-
cy (od 6 do 24 miesięcy). Z kolei w badaniu 
obejmującym chłoniaki o powolnym prze-
biegu okres przeżycia dla psów z chłonia-
kiem z komórek jasnych, które nie były le-
czone za pomocą chemioterapii, wynosił 
od 5 do 52 miesięcy (średnia 21 miesięcy). 
Z kolei dla grupy leczonych i nieleczonych 
chłoniaków mediana całkowitego okresu 
przeżycia wyniosła 33 miesiące (14). Wy-
nika z tego, że w przypadku chłoniaków 
z komórek jasnych złożona chemioterapia 
nie wydłuża czasu przeżycia, w stosunku 
do pacjentów leczonych za pomocą pred-
nizonu i chlorambucilu.

Co więcej, badania Valli i wsp. (10) wy-
kazały, że mediana czasu przeżycia dla 
chłoniaków leczonych za pomocą che-
mioterapii była krótsza niż dla pacjentów 
pozostawionych bez leczenia. Mediana 
okresu przeżycia dla pacjentów niepodda-
nych chemioterapii wyniosła 29 miesięcy, 
a dla poddanych chemioterapii wynosiła 
od 10 do 13 miesięcy w zależności od za-
stosowanego schematu leczenia (10). Jest 
jednak prawdopodobne, że pacjenci, któ-
rzy byli poddani chemioterapii, mogli znaj-
dować się w bardziej zaawansowanym sta-
dium klinicznym, a psy niepoddane che-
mioterapii mogły znajdować się w mniej 
zaawansowanej postaci choroby. W części 
przypadków chłoniaków ze strefy T/chło-
niaków z komórek jasnych miąższ nowo-
tworu oprócz komórek małych zawiera do-
mieszkę komórek nieco większych i wydaje 
się, że te przypadki zachowują się bardziej 
agresywnie klinicznie niż chłoniaki utwo-
rzone jedynie z komórek małych. Jednak 
analiza wartości indeksów mitotycznych 
nie wykazała różnic nasilenia proliferacji 

Ryc. 4. Obraz cytologiczny chłoniaka wielopostaciowego z komórek małych 
– widoczne są małe komórki z nieregularnymi jądrami komórkowymi. Materiał 
pobrany drogą biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej, barwienie barwnikiem Giemsy, 
powiększenie 400×

Ryc. 5. Obraz cytologiczny chłoniaka z komórek jasnych – widoczne są małe 
komórki z lekko nieregularnymi jądrami komórkowymi oraz dość obfitą, jasną 
cytoplazmą – która często układa się jednobiegunowo, nadając komórce wygląd 
zwierciadełka ręcznego. Figury mitotyczne są nieobecne, widoczna też komórka 
plazmatyczna (strzałka). Materiał pobrany drogą biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej, 
barwienie barwnikiem Giemsy, powiększenie 400×
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pomiędzy tymi dwoma podtypami no-
wotworów (10). Zarówno wartość indek-
sów mitotycznych, jak i odsetek komórek 
Ki67 dodatnich nie były czynnikami o war-
tości prognostycznej w grupie psów z chło-
niakami ze strefy T (14).

Ostatnio opublikowane badania wyka-
zały istnienie unikalnej grupy chłoniaków 
T-komórkowych o powolnym przebiegu, 
których komórki charakteryzują się immu-
nofenotypem CD45– oraz obrazem histolo-
gicznym typowym dla chłoniaków ze stre-
fy T (czyli chłoniaków z komórek jasnych; 
23). W innym badaniu stwierdzono podob-
nie, jedynie w jednym na 26 przypadków 
chłoniaków z komórek jasnych stwierdzono 
obecność antygenu CD45 na powierzchni 
komórek nowotworowych, a autorzy suge-
rują, że jest to cecha (brak cząstek CD45), 
która potwierdza nowotworowy charakter 
rozrostu (22). Średnia wieku psów z tym 
rozrostem wynosiła 10 lat, sporą część psów 
stanowiły golden retrievery (45% wszyst-
kich analizowanych przypadków). Dość 
często u chorych psów obserwowano lim-
focytozę (w 50% przypadków), ale w żad-
nym przypadku nie stwierdzono hiperkal-
cemii (23). Mediana okresu przeżycia w tej 
grupie psów wyniosła 21 miesięcy (23).

Chłoniaki wielopostaciowe 
mieszane z komórek małych 
i dużych (wg klasyfikacji WHO: 
chłoniaki z obwodowych komórek T, 
bliżej niesprecyzowane) 

Są one najpowszechniejszym typem chło-
niaków T-komórkowych u psów i stano-
wią do 24% tych rozrostów oraz od 6,5 do 
13,6% wszystkich chłoniaków u psów (1, 7, 
10). Nowotwory te rozpoznaje się u psów 
starszych, ze średnią wieku 9–10 lat, z po-
dobną częstością u obu płci; boksery są rasą 
psów szczególnie predysponowaną do wy-
stępowania chłoniaków pleomorficznych 

mieszanych (6, 7, 24). Pacjenci prawie za-
wsze dotknięci są uogólnionym powiększe-
niem węzłów chłonnych, czemu najczęściej 
towarzyszą objawy ogólne, rzadko obser-
wuje się lokalizację pozawęzłową (7). W po-
nad połowie przypadków u chorych psów 
występuje hiperkalcemia, a w 1/4 przypad-
ków wodopiersie z obecnością komórek 
nowotworowych w płynie wysiękowym (1, 
22). Czas, jaki mija od pojawienia się pierw-
szych objawów klinicznych do rozpozna-
nia, wynosi najczęściej 15 dni, a pacjenci 
trafiają do lekarza w stadium IIIb-Vb (6, 
22). Chłoniakom wielopostaciowym mie-
szanym stosunkowo często towarzyszy za-
jęcie szpiku kostnego.

Miąższ nowotworu utworzony jest z ko-
mórek różnej wielkości, z nieregularnym 
jądrem komórkowych i jasną lub umiarko-
wanie zasadochłonną, niezbyt obfitą cyto-
plazmą (ryc. 6). Aktywność proliferacyjna 
jest umiarkowana lub znaczna, a jąderka są 
dobrze widoczne w większych komórkach. 
Wartość indeksów mitotycznych w bada-
niu histopatologicznym wynosi 9–11/HPF, 
a odsetek komórek Ki67 dodatnich 35,5% 
(7, 9). Zazwyczaj nie obserwuje się rozro-
stu żyłek pozawłośniczkowych ani obra-
zu „rozgwieżdżonego nieba” (7). Badania 
z zastosowaniem immunofenotypowania 
wykazały, że wiele z tych nowotworów wy-
kazuje ekspresję CD4+/CD45+ i charak-
teryzuje się agresywnym przebiegiem kli-
nicznym (24).

W cytowanych poprzednio badaniach 
Ponce i wsp. (5) mediana czasu przeżycia 
psów z chłoniakiem pleomorficznym mie-
szanym leczonych za pomocą złożonego 
schematu chemioterapeutycznego wynio-
sła 14 miesięcy (od 9 do 16 miesięcy), a me-
diana trwania pierwszej remisji 10 miesię-
cy (od 6 do 14 miesięcy). W innym bada-
niu w grupie chłoniaków o fenotypie CD4+/
CD45+, z których większość była chłoniaka-
mi pleomorficznymi mieszanymi, mediana 

całkowitego okresu przeżycia wyniosła nie-
co ponad 5 miesięcy (24).

Chłoniaki wielopostaciowe z komórek 
dużych (wg klasyfikacji WHO: 
chłoniaki z obwodowych komórek T, 
bliżej niesprecyzowane) 

Występują raczej rzadko, stanowią oko-
ło 2% wszystkich chłoniaków i około 13% 
chłoniaków T-komórkowych u psów (7). 
Rozpoznawane są u osobników w róż-
nym wieku, ze średnią poniżej 7 lat, nie-
co częściej u samców (7). Klinicznie cha-
rakteryzują się uogólnioną limfadenopa-
tią (praktycznie w każdym przypadku) 
i  splenomegalią (w około 2/3 przypad-
ków), a w połowie przypadków obserwuje 
się hiperkalcemię (1, 7). W obrazie mikro-
skopowym dominują komórki duże z nie-
regularnym jądrem komórkowym, jasną, 
umiarkowanie obfitą cytoplazmą (ryc. 7). 
Nowotwór cechuje się wysoką aktywno-
ścią mitotyczną (indeks mitotyczny około 
13/HPF), z odsetkiem komórek Ki67 do-
datnich wynoszącym 54,5% (7, 9). Dość 
często obserwuje się rozrost żyłek poza-
włośniczkowych, z kolei nie stwierdza się 
obrazu „rozgwieżdżonego nieba” (7).

Niesklasyfikowane chłoniaki 
plazmocytoidne o wysokiej 
złośliwości (wg klasyfikacji WHO: 
chłoniaki z obwodowych komórek T, 
bliżej niesprecyzowane) 

Stanowią one około 9% przypadków chło-
niaków T-komórkowych u psów oraz około 
3% wszystkich chłoniaków u tego gatunku 
zwierząt (7). Rozpoznawano je u osobników 
w wieku od roku do 11 lat, jednak najczęściej 
chorują młode dorosłe osobniki (ze średnią 
6 lat), z podobną częstością u obu płci (1, 4, 
5, 7). Przebieg choroby jest zazwyczaj agre-
sywny (od wystąpienie pierwszych objawów 

Ryc. 6. Obraz cytologiczny chłoniaka wielopostaciowego mieszanego z komórek 
małych i dużych – widoczne są komórki o różnej wielkości – jądra tych komórek 
mają nieregularny kształt. Cytoplazma jest umiarkowanie zasadochłonna i niezbyt 
obfita. Materiał pobrany drogą biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej, barwienie 
barwnikiem Giemsy, powiększenie 400×

Ryc. 7. Obraz cytologiczny chłoniaka wielopostaciowego z komórek dużych – 
widoczne są różnej wielkości komórki, jednak większość z nich to komórki duże 
z nieregularnym jądrem komórkowych. Materiał pobrany drogą biopsji aspiracyjnej 
cienkoigłowej, barwienie barwnikiem Giemsy, powiększenie 400×
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do rozpoznania mija około tygodnia), cho-
ciaż objawy kliniczne są najczęściej nieswo-
iste, często obserwuje się znacznego stopnia 
osłabienie i całkowity brak apetytu. Limfa-
denomegalia jest prawie zawsze uogólnio-
na, zdecydowanie rzadziej bywa regional-
na, węzły chłonne są najczęściej znacznie 
powiększone, a pacjenci trafiają do lekarza 
w stadium IIIa-Vb (4, 5, 7). W około poło-
wie przypadków dodatkowo obserwuje się 
zajęcie śródpiersia, śledziony i szpiku kost-
nego (w części przypadków z obrazem bia-
łaczkowym), w niewielkiej części przypad-
ków rozrost rozpoczyna się poza węzła-
mi chłonnymi. Hiperkalcemię stwierdza 
się u około 40% psów z niesklasyfikowa-
nym chłoniakiem plazmocytoidnym (1, 4).

Cytologicznie rozrosty charakteryzu-
ją się obecnością blastów różnej wielkości 
(z przewagą komórek małych i średnich), 
z dość obfitą, silnie zasadochłonną i często 
„plazmocytoidną” cytoplazmą, niekiedy zlo-
kalizowaną jednobiegunowo (ryc. 8; 1, 4). Ją-
dra komórkowe są okrągłe lub umiarkowa-
nie nieregularne, często zlokalizowane mi-
mośrodkowo, czasami bywają podwójne, 
a  jąderka choć obecne, nie zawsze są do-
brze widoczne. Prawie zawsze w obrazie 
histologicznym stwierdza się rozrost żyłek 
pozawłośniczkowych (7). W każdym przy-
padku obserwuje się wysoką aktywność mi-
totyczną (10/HPF; 1, 4, 7). Badania immuno-
histochemiczne z użyciem przeciwciał anty 
Ki67 potwierdziły wysoką aktywność pro-
liferacyjną, od 50 do 82% komórek znajdu-
je się w cyklu podziałowym (4). W związ-
ku z tym, że komórki tego typu chłoniaka 
mają wygląd „plazmocytoidny” (oznacza 
to, że przypominają komórki plazmatycz-
ne, czyli limfocyty o fenotypie B), to według 

niektórych autorów do ich rozpoznania nie-
zbędne jest badanie immunocytochemicz-
ne potwierdzające obecność antygenu CD3.

Chociaż reakcja na chemioterapię poja-
wiła się we wszystkich przypadkach chło-
niaków niesklasyfikowanych plazmocytoid-
nych, to okres wolny od choroby jest krót-
ki (mediana 3 miesiące) i wynosi od 2 do 
7 miesięcy, z kolei czas trwania pierwszej 
remisji wynosi od 1 do 6 miesięcy (media-
na 2 miesiące; 4, 5).

Chłoniaki immunoblastyczne  
(wg klasyfikacji WHO: brak 
odpowiednika; chłoniaki z obwodowych 
komórek T, bliżej niesprecyzowane)

Występują rzadko i praktycznie zawsze 
przebiegają z uogólnionym powiększe-
niem węzłów chłonnych (1, 7). Komór-
ki nowotworowe naciekają równomiernie 
utkanie węzła chłonnego, są duże, z nie-
regularnymi jądrami, skąpą lub dość ob-
fitą cytoplazmą, często o nieregularnym 
układzie i  słabej barwliwości. Jąderka są 
duże, pojedyncze lub mnogie. Indeks mi-
totyczny jest bardzo wysoki (18/HPF), ty-
pową cechą jest też obecność rozrostu ży-
łek pozawłośniczkowych, brak jest obrazu 
„gwieździstego nieba” (1, 7). Dane na te-
mat klinicznych i morfologicznych aspek-
tów tego typu chłoniaków u psów są skąpe.

Chłoniaki limfoblastyczne 
(wg klasyfikacji WHO: chłoniak 
z komórek prekursorowych – białaczka/
chłoniak limfoblastyczny z komórek T) 

Stanowią one od 8 do 24% chłoniaków 
T-komórkowych i  2–3% wszystkich 

chłoniaków u psów (1, 7, 10), przy czym 
jest to najpowszechniej rozpoznawany typ 
chłoniaków u bokserów (powyżej 75% chło-
niaków T-komórkowych w jednym z badań; 
16). Średnia wieku chorych psów nieco po-
wyżej 6 lat – niższa niż dla wszystkich in-
nych typów chłoniaków, rozrosty obser-
wuje się nieco częściej u samców niż sa-
mic (1, 7). Wydaje się, że u psów, podobnie 
jak to jest u ludzi, T-komórkowe chłoniaki 
limfoblastyczne zdecydowanie przeważa-
ją nad B-komórkowymi chłoniakami lim-
foblastycznymi, a w niektórych badaniach 
były to wszystkie rozpoznane chłoniaki 
blastyczne u psów (1, 7). Jednak, w bada-
niach obejmujących dużą populację psów 
z chłoniakiem, limfoblastyczne chłoniaki 
T-komórkowe wprawdzie przeważały nad 
limfoblastycznymi chłoniakami B-komór-
kowymi, ale nie były to jedyne chłoniaki 
z komórek prekursorowych u psów (10).

Badania z zastosowaniem immunofe-
notypowania wykazały, że wiele z tych no-
wotworów wykazuje ekspresję antygenów 
CD4+/CD45+ i charakteryzuje się agresyw-
nym przebiegiem klinicznym (24). Sprawia 
to, że pacjenci z chłoniakiem T-komórko-
wym limfoblastycznym trafiają do lekarza 
najczęściej w zaawansowanym stadium kli-
nicznym (stadium IVb-Vb), z nasilonymi 
objawami klinicznymi, takimi jak osłabie-
nie znacznego stopnia, brak apetytu, utra-
ta masy ciała, wymioty oraz duszność (5). 
W około połowie przypadków obserwuje 
się zajęcie śródpiersia, wątroby, śledziony 
i szpiku kostnego (w ponad połowie przy-
padków chłoniak przebiega z obrazem bia-
łaczkowym i cytopenią; 7). Obserwowa-
na limfadenomegalia jest prawie zawsze 
uogólniona, rzadko regionalna, a u części 
pacjentów obserwuje się hiperkalcemię (7).

W obrazie cytologicznym obserwuje się 
monotonną populację komórek średniej 
wielkości, o umiarkowanie zasadochłonnej, 
skąpej cytoplazmie, z okrągłym lub nieco 
nieregularnym jądrem komórkowym (ją-
dra mają niekiedy wygląd roz szczepiony), 
rozproszoną chromatyną i niewyraźnymi 
jąderkami (1, 10). Stałą cechą jest tu wy-
soka aktywność mitotyczna (10–15/HPF), 
w cyklu komórkowym (komórki Ki67 do-
datnie) znajduje się prawie 44% komórek 
nowotworowych (7, 9, 10). W nielicznych 
przypadkach obserwuje się rozrost żyłek 
pozawłośniczkowych, niekiedy występu-
je „obraz rozgwieżdżonego nieba” (7). 
W związku z  tym, że komórki blastycz-
ne bez względu na immunofenotyp mają 
taki sam wygląd, do jednoznacznego roz-
poznania niezbędne jest określenie immu-
nofenotypu za pomocą immunocytoche-
mii/immunohistochemii.

Chłoniaki limfoblastyczne T-komórkowe 
zazwyczaj dobrze reagują na złożone proto-
koły terapeutyczne, z medianą czasu trwa-
nia pierwszej remisji wynoszącej 8 miesięcy, 

Ryc. 8. Obraz cytologiczny chłoniaka niesklasyfikowanego plazmocytoidnego z komórek T – widoczne są 
średniej wielkości komórki, o mniej lub bardziej nieregularnych jądrach komórkowych. Typową cechą tych 
komórek jest plazmocytoidny wygląd – zasadochłonna cytoplazma z przejaśnieniem przyjądrowym. Widoczne 
są też dwie figury mitotyczne (strzałki). Materiał pobrany drogą biopsji aspiracyjnej cienkoigłowej, barwienie 
barwnikiem Giemsy, powiększenie 400×
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jednak całkowity czas przeżycia nie jest zna-
cząco dłuższy, wynosi bowiem od 8,5 do 
11 miesięcy (mediana 9 miesięcy; 5).

Leczenie i rokowanie

Obecnie brak jest szeroko akceptowanych 
schematów postępowania w przypadku 
chłoniaków z komórek T, a w szczegól-
ności dla ich poszczególnych podtypów. 
Wspomniane wcześniej badania ankie-
towe wykazały, że w leczeniu chłoniaków 
T-komórkowych stosowane są różne pro-
tokoły terapeutyczne, a około 1/3 onkolo-
gów stosuje w przypadku chłoniaków T-ko-
mórkowych protokoły inne niż w przypad-
ku chłoniaków B-komórkowych. Rzadziej 
w leczeniu stosuje się doksorubicynę i cy-
klofosfamid, a częściej lomustynę, mechlo-
retaminę i prokarbazynę (25).

W badaniu obejmującym 27 psów z wie-
loogniskowym chłoniakiem T-komórko-
wym (bez określenia podtypu) leczonych 
za pomocą schematu CHOP mediana cał-
kowitego okresu przeżycia wyniosła prawie 
8 miesięcy (8). Jedynym obserwowanym 
czynnikiem prognostycznym w tej grupie 
zwierząt było występowanie trombocyto-
penii w momencie przyjęcia pacjenta (me-
diana okresu przeżycia dla psów z trombo-
cytopenią prawie 11 miesięcy, w porówna-
niu do 7 miesięcy bez trombocytopenii; 8).
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Żywienie jest jednym z najważniejszych 
czynników wpływających na stan zdro-

wia. Szczególną uwagę należy zwrócić na 
witaminy. Związki te występują w paszach 
w bardzo małych ilościach, lecz są niezbęd-
ne dla organizmu. 

Witamina A należy do witamin roz-
puszczalnych w  tłuszczach. Reguluje 
ona wzrost i  różnicowanie się komórek. 
Uczestniczy w procesach widzenia i roz-
rodu. Jest potrzebna do prawidłowego 
funkcjonowania układu immunologicz-
nego i metabolizmu tkanki kostnej. Jest 
jednym ze składników odżywczych, które 
mają kluczowe znaczenie dla skóry i okry-
wy włosowej.

Zawartość witaminy A w organizmie 
w największym stopniu zależy od żywie-
nia. Różnice w składzie dawki pokarmowej 
w poszczególnych porach roku sprawiają, że 
konie najlepiej są zaopatrzone w miesiącach 
letnich, co wynika z dostępu do runi pastwi-
skowej. Wypasanie koni latem na pastwisku 
zamiast karmienie ich innymi paszami go-
spodarskimi sprawia, że stężenie witaminy 
A w osoczu może być wyższe nawet o kilka-
dziesiąt procent (1). Świeża zielonka stanowi 
bogate źródło beta-karotenu, który jest pre-
kursorem witaminy A. Z upływem czasu do-
chodzi do pogorszenia wartości odżywczej 
runi pastwiskowej. Jesienią jest ona gorszym 
źródłem wielu składników pokarmowych, 
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Vitamin A in equine nutrition
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Nutrition is one of the most important factors influ-
encing health status. Special attention should be giv-
en to an adequate intake of vitamins. One of them is 
fat-soluble vitamin A, that has multiple biological func-
tions. Seasonal fluctuations in blood vitamin A level 
have been demonstrated. Vitamin A depletion can 
occur in winter. The vitamin A status of horses is bet-
ter during pasture season. Fresh pasture is the best 
source of provitamin A. Harvested and stored feeds 
contain lower levels of beta-carotene. Supplementation 
is justified especially when horses have no access to 
pasture. The aim of this paper was to present the as-
pects connected with vitamin A in equine nutrition.

Keywords: veterinary nutrition, vitamin A, 
beta-carotene, horse.
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