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Grasica (thymus) jest ważnym narzą-
dem immunologicznym, w którym 

odbywa się dojrzewanie limfocytów T, 
które jako komórki prekurosorowe dotarły 
tam ze szpiku kostnego. Jest to narząd sil-
nie wykształcony u zarodków i osobników 
młodocianych, z kolei u zwierząt (psów 
i kotów) dojrzałych płciowo gruczoł pod-
lega inwolucji, tak że do 2–3 roku życia 
zanika i u niektórych osobników nie wystę-
puje. Grasica u osobników młodocianych 
składa się z nieparzystego płata piersio-
wego, który leży w obrębie śródpiersia, 
doczaszkowo w stosunku do serca i parzy-
stych płatów szyjnych, które układają się po 
obu stronach tchawicy, osiągając niekiedy 
krtań. Grasica jest otoczona torebką łącz-
notkankową, pod którą znajdują się w pełni 
oddzielone od siebie zraziki, zbudowane 
z nabłonkowego zrębu i miąższu utworzo-
nego z komórek układu limfatycznego (ty-
mocyty). W zrazikach narządu rozróżnia 

się część środkową, czyli rdzeń (medulla), 
oraz część obwodową, czyli korę (cortex). 
Komórki nabłonkowe rdzenia grasicy wy-
dzielają substancje aktywne biologicznie, 
w tym tymozynę, która pobudza dojrzewa-
nie limfocytów T oraz tymopoetynę, która 
między innymi hamuje przechodzenie sy-
gnału do skurczu w połączeniach nerwo-
wo-mięśniowych. O ile usunięcie grasicy 
u zwierząt młodych prowadzi w konse-
kwencji do wyniszczenia i śmierci, o tyle 
zabieg przeprowadzony u osobników do-
rosłych już tego nie powoduje.

Choroby grasicy u psów i kotów wystę-
pują raczej rzadko lub są rzadko rozpozna-
wane. W jednym z badań analizujących 
materiał zebrany w okresie 13 lat niepra-
widłowości w obrębie narządu obserwo-
wano jedynie w 0,29% przypadków (1). 
Inne niż nowotworowe przyczyny niepra-
widłowości narządu, do których należą 
rozrost, wrodzona dysplazja lub hipopla-
zja, a także hipoplazja spowodowana za-
każeniem wirusowym, występują u małych 
zwierząt zdecydowanie rzadziej (1, 2). 
Oprócz grasiczaków i chłoniaków inne no-
wotwory zlokalizowane w obrębie śródpier-
sia stwierdzane bywają niezwykle rzadko. 
Należą tu barwiaki niechromochłonne, 
gruczolaki i gruczolakoraki powstałe na 
bazie ektopowej tkanki tarczycy, nowo-
twory kręgów i żeber, zazwyczaj różnego 
rodzaju mięsaki.

Występowanie

Grasiczaki (thymoma) to nowotwory zlo-
kalizowane w doczaszkowej części śród-
piersia, wywodzące się z nabłonkowej 
komponenty grasicy, jednakże w każdym 
przypadku, oprócz tej składowej, w miąż-
szu guza obecne są też elementy tkanki 
limfatycznej, które w wielu przypadkach 
przewyższają liczebnie komórki składowej 
nabłonkowej. Obecność składowej limfa-
tycznej także w ogniskach przerzutów zło-
śliwych grasiczaków sugeruje, że nawet 
nowotworowo stransformowany nabło-
nek narządu wykazuje zdolność stymulo-
wania tkanki limfatycznej (3, 4). Grasiczaki 
u zwierząt domowych (psów i kotów) to 
najczęściej zmiany niezłośliwe, mające 

łącznotkankową torebkę (1). Ze względu 
na fakt, iż istnieje słaba korelacja pomiędzy 
cytologicznym i histologicznym obrazem 
nowotworu a zachowaniem biologicznym 
sugeruje się, aby w przypadku grasiczaków 
nie stosować określeń niezłośliwy/złośliwy, 
ale inwazyjny/nieinwazyjny (4). Za inwa-
zyjne grasiczaki uznaje się takie, w których 
obserwuje się obecność komórek nowo-
tworowych w wysięku w jamie opłucnej, 
stwierdza się naciekanie sąsiednich tka-
nek, implantacje komórek do opłucnej oraz 
przerzuty odległe. Jeżeli zaś proces ograni-
czony jest tylko do grasicy i nie obejmuje 
swoim zasięgiem innych struktur, określa 
się go jako nieinwazyjny (4, 5).

W jednym z badań grasiczaki u psów 
stanowiły 50% wszystkich stwierdzo-
nych nieprawidłowości i jednocześnie 
60% wszystkich zmian nowotworowych 
w obrębie grasicy (1). U kotów stwierdza 
się je zdecydowanie rzadziej, mianowicie 
16,5 i 20,8% odpowiednio wszystkich zmian 
i nowotworów grasicy (1). Pomimo, że ilość 
tkanki grasicy jest największa u szczeniąt 
i kociąt, to choroby tego narządu, w tym 
nowotwory takie jak grasiczaki, obser-
wuje się najczęściej u osobników w śred-
nim wieku lub starszych. Średnia wieku 
psów z nowotworem wynosi około 6–9 lat, 
u kotów nieco poniżej 10 lat, bez wyraź-
nej predyspozycji którejś z płci (1, 4, 6, 7). 
Nie ma wyraźnych predylekcji rasowych 
do występowania grasiczaków, częściej 
guzy opisywano u psów średnich i dużych, 
w niektórych badaniach często opisywano 
je u labradorów, retrieverów i owczarków 
niemieckich (1, 3, 4, 6, 8).

Chłoniaki grasicy (lymphoma, thymic 
lymphoma) to najczęściej obserwowane 
nieprawidłowości stwierdzane w obrę-
bie tego narządu u kotów i bardzo czę-
sto u psów. Obserwowano je odpowiednio 
u 33 i 63% zwierząt, u których wykryto za-
burzenia budowy narządu (1). U kotów 
chłoniaki grasicy stanowią 80% nowotwo-
rów i w przeszłości były uznawane są naj-
częściej stwierdzane postacie chłoniaka, 
jednakże obecnie częstość ich występowa-
nia wyraźnie się zmniejsza, co ma związek 
z wprowadzeniem szczepień kotów prze-
ciwko wirusowi białaczki (FeLV – feline 

Tumors of the mediastinum in dogs and cats. 
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Mediastinal tumors are very seldom in dogs and 
cats. If they occur however, thymomas and lympho-
mas are most often recognized. Although no breed 
predilection is known, medium and large dogs, 
especially German shepherds and retrievers, may be 
over-represented. Thymomas originate from thymic 
epithelium but are variable and even predominantly 
infi ltrated with mature lymphocytes. Mediastinal lym-
phomas can grow from thymocytes or from mediasti-
nal lymph nodes. In most cases in cats, they resulted 
from feline leukemia virus infection. Majority of pa-
tients with mediastinal masses show sings of respi-
ratory distress, dyspnea, reduced exercise tolerance 
and progressive weight loss. Precaval syndrome can be 
recognized when the growing tumor obstructs venous 
and lymphatic drainage of head, neck and frontlimbs. 
Myasthenia gravis, nonthymic neoplasms, polymyosi-
tis, exfoliative dermatitis, and other immune-mediat-
ed diseases can be associated with thymoma in dogs 
and cats. Diff erent methods of visualization accompa-
nied by fi ne-needle aspiration biopsy are useful dur-
ing pre-surgical work-up, but thoracotomy and his-
topathological examination of tumors is necessary to 
obtain conclusive diagnosis in most cases. The de-
fi nitive treatment is surgery and since about 70% of 
thymomas are removable, prognosis is usually good. 
When malignant and invasive lymphomas are recog-
nized radio and/or chemotherapy should be applied. 
It may increase survival time in dogs and cats. When 
megaoesophagus develops and infi ltrative growth 
occurs, the prognosis is poor.
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leukemia virus). Spośród 547 przypad-
ków chłoniaków u kotów postać śródpier-
siową stwierdzono aż u 22% osobników 
(3, 4). U 270 psów z chłoniakiem, u któ-
rych wykonano badanie rentgenowskie 
klatki piersiowej, obecność limfadenopa-
tii w obrębie przedniej części śródpiersia 
obserwowano u 36% osobników, a u 9% 
była to jedyna stwierdzona nieprawidło-
wość (9). W części przypadków chłoniaki 
śródpiersia mogą wywodzić się z węzłów 
chłonnych śródpiersiowych, jednakże na-
wet w takich przypadkach dochodzi do za-
jęcia grasicy w takim stopniu, że nie da się 
jej oddzielić od zasadniczej masy guza (3, 
4). U psów chłoniaki śródpiersia stanowią 
istotną przyczynę nieprawidłowości w ob-
rębie tego narządu, jednakże ta postać no-
wotworu występuje zdecydowanie rzadziej 
niż inne, np. wieloogniskowa czy pokar-
mowa. Średnia wieku psów z chłoniakiem 
grasicy wynosi 6 lat, z kolei u kotów dotyczy 
osobników młodszych (średnia wieku ok. 
4–5 lat), 90% zmian obserwowano u zwie-
rząt w wieku od 1 roku do 10 lat (1, 3, 4). 
Podwyższone ryzyko rozwoju tych guzów 
stwierdzono u kotów rasy syjamskiej oraz 
kotów orientalnych. U połowy kotów z chło-
niakiem grasicy wykazano zakażenie wiru-
sem białaczki kotów.

Objawy kliniczne i obraz makroskopowy

Objawy kliniczne nowotworów grasicy 
mogą być wynikiem obecności samego 
guza, zaburzeń krążenia wynikających 
z jego obecności lub też są konsekwen-
cją zespołu paranowotworowego. U lu-
dzi opisano związek pomiędzy obecnością 
grasiczaków a nużliwością mięśniową (my-
astenia gravis), zapaleniem wielomięśnio-
wym (polymyositis) i zapaleniem mięśnia 
sercowego (myocarditis). U kotów stwier-
dzono powiązania tego nowotworu z za-
paleniem wielomięśniowym, zapaleniem 
mięśnia sercowego i zapaleniem skóry, 
a u psów z nużliwością mięśniową, hiper-
kalcemią i zapaleniem wielomięśniowym. 
U wielu psów z grasiczakiem stwierdzano 
też współistnienie innych rodzajów no-
wotworów (1, 3, 4, 6, 8). Wydaje się, że 
szczególnie narażone na pojawienie się nuż-
liwości mięśniowej są owczarki niemieckie 
lub mieszańce tej rasy (stanowią one około 
37% psów z nabytą postacią choroby). Ze-
spół ten jest spowodowany zmniejszeniem 
liczby receptorów dla acetylocholiny w ob-
rębie płytki nerwowo-mięśniowej, w wyniku 
procesu autoimmunologicznego (przeciw-
ciała rozpoznające antygeny receptora). 
Wśród ogólnych objawów klinicznych na 
pierwszy plan w przypadku grasiczaków 
wysuwają się takie objawy, jak duszność, ka-
szel i osłabienie (1, 2, 8). Obserwowano też 
obrzęki dotyczące głowy, podstawy szyi oraz 
kończyn piersiowych (zespół żyły głównej 

doczaszkowej), wielomocz, wzmożone pra-
gnienie, apatię, spadek masy ciała, biegunkę 
(1, 2). W przypadku współistniejącej nuż-
liwości mięśniowej (stan ten obserwuje się 
u około 40% psów z grasiczakiem, zdecy-
dowanie rzadziej u kotów) dołączają się 
objawy słabości mięśniowej, problemy z po-
bieraniem i przełykaniem pokarmu, co jest 
konsekwencją obecności rozszerzenia prze-
łyku – megaoesophagus, jednakże objawy 
takie opisywano także u psów, bez makro-
skopowych zaburzeń w obrębie przełyku 
(1, 3, 4, 8). Makroskopowo grasiczaki są 
najczęściej zmianami dobrze odgraniczo-
nymi od otoczenia (nieinwazyjne) i zlokali-
zowane są zazwyczaj w doczaszkowej części 
śródpiersia, jednakże w wyniku powiększa-
nia się masa nowotworu może zajmować 
bardziej doogonowe obszary śródpiersia, 
a także być wyczuwalna u podstawy szyi. 
Duże guzy, które nie naciekają okolicz-
nych tkanek będą prowadziły do ucisku są-
siadujących narządów śródpiersia, a ucisk 
na naczynia krwionośne i/lub chłonne jest 
odpowiedzialny za gromadzenie się płynu 
(najczęściej o charakterze chłonki) w jamie 
klatki piersiowej (3, 4). W grasiczakach dość 
często na przekroju obserwuje się obecność 
mikro- i makrotorbieli, obszarów martwicy 
krwotocznej, a charakterystyczna dla na-
rządu budowa warstwowa bywa zazwy-
czaj zatarta (3, 4).

Cechą charakterystyczną chłoniaków 
śródpiersia u zwierząt jest dość szybki 
wzrost, co sprawia, że już w momencie 
rozpoznania osiągają one dość znaczne 
rozmiary, często powodując przesunięcie 
narządów śródpiersia, a zwłaszcza płuc 
w kierunku dogrzbietowo-doogonowym 
(1). U osobników z chłoniakiem grasicy ob-
serwowano duszność, zwracanie pokarmu, 
dodatkowo stwierdzano osłabienie, aż do 
letargu, brak apetytu, tracenie masy ciała, 
wymioty oraz biegunkę, ślinienie, trudności 
w pobieraniu pokarmu, kaszel, powiększe-
nie węzłów chłonnych (szczególnie węzłów 
chłonnych głowy i szyi; 1, 10, 11). Wzmo-
żone pragnienie i zwiększone wydalanie 
moczu mogą być wynikiem współistnieją-
cej hiperkalcemii, która w zaawansowanych 
przypadkach może być przyczyną niewydol-
ności nerek. W przebiegu chłoniaków gra-
sicy najczęściej proces jest wieloogniskowy, 
dochodzi do zajęcia węzłów chłonnych tak 
klatki piersiowej, jak i innych; nacieki ko-
mórek nowotworowych obserwuje się też 
w obrębie wątroby, śledziony, płuc, w szpiku 
kostnym oraz mięśniach międzyżebrowych, 
proces rozprzestrzenia się też doczaszkowo, 
a miąższ guza może być obecny u podstawy 
szyi (1, 10, 11).

Rozpoznanie i obraz mikroskopowy

Badanie kliniczne przeprowadzone u zwie-
rząt z obecnością guza śródpiersia może 

wykazać cechy typowe dla zespołu żyły 
głównej doczaszkowej, takie jak niebole-
sny, ciastowaty obrzęk dotyczący głowy, 
szyi, kończyn piersiowych, a także posze-
rzenie żył szyjnych zewnętrznych (4). Nie-
kiedy u kotów lub małych psów możliwe 
jest wymacanie masy guza u podstawy szyi 
w okolicy wpustu do klatki piersiowej lub 
też stwierdzenie zmniejszenia podatności 
klatki piersiowej na ucisk. Osłuchiwanie 
klatki piersiowej może wykazać stłumie-
nie (obecność płynu w klatce piersiowej) 
bądź wzmożenie (przemieszczenie serca) 
tonów serca (4). Badania morfologiczne 
i biochemiczne krwi u pacjentów z gu-
zem śródpiersia zazwyczaj nie odbiegają 
od normy. W niektórych przypadkach ob-
serwowano limfocytozę lub hiperkalcemię, 
jednakże obie te nieprawidłowości stwier-
dza się tak w przypadku grasiczaków, jak 
i chłoniaków śródpiersia (3, 4).

Badanie radiografi czne klatki piersiowej 
wykonane u zwierząt z guzem śródpiersia 
wykazuje często obecność patologicznych 
mas tkankowych w przedniej jego części 
lub/i powiększenie węzłów chłonnych tej 
okolicy. Często obserwuje się też cechy gro-
madzenia płynu w klatce piersiowej albo 
dogrzbietowe lub doogonowe przemiesz-
czenie sylwetki serca (4, 9, 12). Dobrym 
uzupełnieniem radiografi i jest tomografi a 
komputerowa, która oprócz lepszej cha-
rakterystyki mas śródpiersiowych (umoż-
liwia określenie stadium zaawansowania 
choroby), pozwala na wykrywanie zmian 
nieuchwytnych dla tego pierwszego bada-
nia (2). Tomografi a komputerowa umożli-
wia określenie dokładnej lokalizacji zmiany, 
jej zasięgu, wielkości i liczby ognisk, a także 
innych nieprawidłowości w obrębie klatki 
piersiowej, jednakże nie daje możliwości 
sprecyzowania charakteru guza (2). Bada-
nie ultrasonografi czne może być przydatne 
w odróżnianiu grasiczaków od chłoniaków 
śródpiersia. Według niektórych obserwa-
cji stwierdzenie w obrazie guza obszarów 
o różnej echogenności z obecnością tworów 
torbielowatych przemawia raczej za tym 
pierwszym rodzajem nowotworu; w przy-
padku chłoniaków nowotwór częściej jest 
tworem homogennym (4).

Potwierdzenie nużliwości mięśniowej, 
współistniejącej z grasiczakiem, stawia 
się na podstawie stwierdzenia wzmocnie-
nia siły mięśniowej po podaniu chlorku 
edrofonium (Tensilon), dożylnie w dawce 
0,1–2 mg u psów i 0,5–1 mg u kotów (12), 
a także poprzez wykazanie obecności 
przeciwciał skierowanych przeciwko re-
ceptorom acetylocholinowym mięśni po-
przecznie prążkowanych (3, 4).

W rozpoznaniu nowotworów grasicy 
należy uwzględnić wszystkie rodzaje guzów 
narządu, w tym grasiczaki, chłoniaki śród-
piersia, chłoniaki grasicy i rozrosty nieno-
wotworowe (3, 4, 12). Szczególnie istotne 
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dla rokowania jest odróżnienie nieinwazyj-
nych grasiczaków od chłoniaków śródpier-
sia, co niestety nie zawsze jest możliwe (7). 
Biopsja aspiracyjna cienkoigłowa jest przy-
datną metodą oceny zmian patologicznych 
w obrębie grasicy i jest zazwyczaj wykony-
wana pod kontrolą lub w oparciu o różne 
techniki obrazowania. W przypadku gra-
siczaków niezbędne może być wykonanie 
licznych wkłuć (często w masie guza obser-
wuje się torbiele, ogniska martwicy i wyle-
wów krwi), nawet gdy pobieranie materiału 
odbywa się pod kontrolą ultrasonografu 
(3, 7). Odróżnienie najczęściej obserwo-
wanych nowotworów grasicy może być 
trudne. W jednym z badań jedynie w 7 na 
17 przeanalizowanych przypadkach biopsja 
cienkoigłowa umożliwiła ostateczne roz-
poznanie (4). Nawet badanie histopatolo-
giczne materiału pobranego drogą biopsji 
gruboigłowej umożliwia zdiagnozowanie 
tego guza tylko w połowie przypadków (7, 
cyt. 13). Pomocne w odróżnieniu poszcze-
gólnych rodzajów nowotworów może być 
badanie materiału cytologicznego (uzyska-
nego drogą nakłucia masy guza) za pomocą 
cytometrii przepływowej (14). Rozpozna-
nie grasiczaka jest bardzo prawdopodobne 
w sytuacji, gdy powyżej 10% komórek wy-
kazuje koekspresję antygenów CD4 i CD8 
(fenotyp charakterystyczny dla tymocy-
tów), z kolei chłoniak jest bardziej praw-
dopodobny w sytuacji, gdy taki fenotyp 
wykazuje poniżej 2% przebadanych ko-
mórek (13).

Materiał pobrany drogą biopsji cienko-
igłowej z grasiczaków dostarcza, oprócz 
transformowanych nowotworowo komórek 
nabłonkowych, także mniejszej lub większej 
liczby małych, dojrzałych, prawidłowych 
limfocytów (niekiedy ich liczba znacznie 
przewyższa liczbę komórek nowotworo-
wych). Obraz cytologiczny grasiczaków jest 
podobny u psów i kotów. Komórki nowo-
tworowe bywają różnego kształtu (okrągłe, 
wielokątne do wrzecionowatych), o śred-
nicy równej średnicy 3–5 erytrocytów, leżą 
w małych skupiskach lub większych pakie-
tach (5). Jądra komórkowe są zazwyczaj 
okrągłe lub owalne, leżą mimośrodkowo, 
a jąderka są nieliczne, małe i słabo wi-
doczne. Cytoplazma komórek jest obfi ta, 
blada i może zawierać drobne wakuole. 
Komponent nienabłonkowy składa się z za-
zwyczaj z dużej liczby małych limfocytów, 
niekiedy średnich, a ponadto można obser-
wować nieliczne komórki tuczne (komórki 
tuczne były obecne w 50% aspiratów po-
branych z miąższu grasiczaków od kotów) 
i piankowate makrofagi, z cechami cytofa-
gii (w cytoplazmie sfagocytowane ziarna 
melaniny i hemosyderyny; 5, 7).

Histologicznie grasiczaki podzielono na 
trzy typy: z dominacją komponenty limfo-
cytarnej, dominacją komponenty nabłon-
kowej oraz typ mieszany (3). Komponent 

nabłonkowy zbudowana jest z wielokąt-
nych, wydłużonych lub wrzecionowatych 
komórek wykazujących silną ekspresję cy-
tokeratyny. Rzadziej u zwierząt obserwuje 
się obecność komórek o kształcie okrągłym 
lub owalnym. Jądra komórkowe barwią się 
blado i zazwyczaj mają wyraźne, pojedyn-
cze, zlokalizowane centralnie jąderko; fi -
gury podziałów mitotycznych obserwuje 
się rzadko (1, 3). Komórki komponentu 
nabłonkowego grasiczaków mogą układać 
się w lite skupiska, tworzyć gniazda, be-
leczki, struktury wirowate lub rozetowate, 
a w rzadkich przypadkach, tak u psów, jak 
i u kotów obserwowano w miąższu guza, 
pośród komórek nowotworowych two-
rzenie struktur o wyglądzie ciałek Has-
sala (3). W przypadku postaci złośliwych 
(raki grasicy) aktywność mitotyczna ko-
mórek guza jest umiarkowana lub wy-
soka, a same komórki wykazują większą 
niż w przypadku grasiczaków atypię ko-
mórkową (1, 3). Komponent limfocytarny 
tworzy rozproszona populacja dojrzałych 
limfocytów, rzadko obserwuje się duże, 
blastyczne limfocyty, co może utrudniać 
odróżnianie tego typu grasiczaków od 
chłoniaków grasicy (3). Oprócz tych komó-
rek można stwierdzić inne rodzaje komó-
rek, takich jak makrofagi, komórki tuczne, 
granulocyty obojętnochłonne i kwaso-
chłonne, rzadziej komórki plazmatyczne 
i melanocyty (3).

Chłoniaki grasicy zbudowane są 
z mniej lub bardziej dojrzałych komórek 
limfoidalnych: małych, średnich lub/i du-
żych, niekiedy o wyglądzie histiocytopo-
dobnym (1,3). W większości przypadków 
badanie cytopatologiczne ujawnia obec-
ność komórek limfoblastycznych z okrą-
głym lub nieznacznie owalnym jądrem 
komórkowym, o jasnej chromatynie i poje-
dynczym, centralnie położonym jąderkiem. 
Zarówno u psów, jak i u kotów obserwo-
wano wysoką aktywność mitotyczną komó-
rek guza (1, 3, 5). W przypadku chłoniaków 
z komórek małych niezbędne jest badanie 
histopatologiczne wycinka w celu odróż-
nienia tego rodzaju guza od grasiczaka. 
Oprócz nakłucia samej masy guza po-
mocne, a niekiedy rozstrzygające może 
być badanie cytopatologiczne płynu po-
branego drogą nakłucia klatki piersiowej 
(3, 5, obserwacje własne). W ⅔   przypad-
ków chłoniaki śródpiersia u kotów to chło-
niaki o wysokiej złośliwości zbudowane 
z małych blastycznych komórek (chło-
niaki w typie chłoniaka Burkitta u ludzi) 
lub chłoniaki immunoblastyczne. Rzadziej 
są to chłoniaki limfoblastyczne lub chło-
niaki z małych dobrze zróżnicowanych 
limfocytów (1, 3). Aktywność mitotyczna 
komórek jest zazwyczaj duża, większa niż 
w przypadku grasiczaków. W większości 
przypadków chłoniaki śródpiersia u kotów 
wykazują fenotyp T komórkowy, rzadziej 

są to nowotwory wywodzące się z komó-
rek B (3, 10, 11, 14).

Odróżnienie grasiczaków z domina-
cją limfocytów, szczególnie dużych i bla-
stycznych, od chłoniaków grasicy może 
wymagać przebadania skrawków seryj-
nych wycinków pobranych z wielu ob-
szarów guza, a także wykonania badań 
immunohistochemicznych z zastosowa-
niem panelu przeciwciał umożliwiających 
wykazanie ekspresji antygenów charaktery-
stycznych dla nabłonka i komórek układu 
limfocytarnego (3). Chłoniaki śródpiersia 
stwierdzane bywają częściej u osobników 
młodszych (średnia wieku kotów z chło-
niakiem grasicy wynosi jedynie 2 lata) niż 
w przypadku grasiczaków, a dodatkowo 
w tym pierwszym przypadku często docho-
dzi do zajęcia regionalnych węzłów chłon-
nych (3). U psów z chłoniakami śródpiersia 
w około 25–50% przypadków stwierdza się 
podwyższenie stężenia wapnia w surowicy. 
Dodatkowo można też stwierdzić uogól-
nione powiększenie węzłów chłonnych 
(4). Pomocna w diagnostyce może być też 
ocena skuteczności chemioterapii, która 
w przypadku chłoniaków przynosi zazwy-
czaj szybką i pełną odpowiedź. Z kolei gdy 
mamy do czynienia z grasiczakami, to od-
powiedź jest zazwyczaj wolniejsza (reak-
cja pojawia się po około 10–14 dniach) 
i z reguły ma charakter jedynie częścio-
wej remisji lub stabilizacji choroby (4). 
W diagnozie różnicowej grasiczaków z do-
minacją komponentu limfocytarnego na-
leży uwzględnić rozrost grasicy. Proces ten 
może mieć charakter rozrostu rozlanego, 
grudkowego lub ogniskowego warstwy ko-
rowej, a także ogniskowego rozrostu rdze-
nia grasicy (3, 4).

Leczenie i rokowanie

Leczeniem z wyboru w przypadku niein-
wazyjnych grasiczaków u zwierząt jest 
zabieg chirurgiczny usunięcia masy guza, 
połączony ewentualnie z usunięciem regio-
nalnych węzłów chłonnych (6, 8). W więk-
szości przypadków (około 70%) grasiczaki 
mają charakter guzów nieinwazyjnych, ła-
twych do usunięcia chirurgicznego, nie-
kiedy jednak naciekają one otaczające 
tkanki, w tym naczynia krwionośne, nerwy, 
tchawicę, opłucną i worek osierdziowy (4). 
W takiej sytuacji można podjąć próbę do-
szczętnego usunięcia nowotworu (najczę-
ściej niemożliwe lub przynajmniej bardzo 
trudne), usunąć maksymalną ilość tkanki 
nowotworowej i traktować zabieg jako 
paliatywny lub cytoredukcyjny, z jedno-
czesnym pobraniem licznych próbek do 
badania histopatologicznego (4). Lecze-
nie farmakologiczne u psów i kotów nie 
zostało precyzyjne opracowane, w nielicz-
nych przypadkach dobrą odpowiedź w po-
staci remisji lub stabilizacji choroby udało 
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się uzyskać, stosując monoterapię z uży-
ciem prednizonu (7, cyt. 8). Radioterapia, 
niezależnie od charakteru wzrostu i sta-
dium nowotworu, umożliwia uzyskanie 
odpowiedzi terapeutycznej w 75% przy-
padków, w postaci całkowitej remisji, sta-
bilizacji choroby lub ustąpienia objawów 
klinicznych, mimo braku zmiany wielko-
ści guza. Jest to metoda polecana u zwie-
rząt jako monoterapia lub w połączeniu 
z zabiegiem chirurgicznym lub chemio-
terapią (7, 8).

Zabieg chirurgiczny jako pojedyncza 
metoda leczenia nieinwazyjnych grasicza-
ków (jeśli nie stwierdza się u nich rozsze-
rzenia przełyku) daje zadowalające wyniki; 
88% psów poddanych operacji przeżywa 
rok (4). Mediana okresu przeżycia 12 ko-
tów z leczonym chirurgicznie grasiczakiem 
wyniosła około 2 lat. U żadnego osobnika, 
który przeżył okres okołooperacyjny, nie 
stwierdzono występowania przerzutów 
ani wznowy nowotworu (cyt, 8). W mniej 
niż jednej trzeciej przypadków grasiczaki 
wykazują naciekowy wzrost i potencjał 
dawania przerzutów odległych, dlatego 
też rokowanie jest ostrożne do złego. Wy-
dłużenie okresu przeżycia psów i kotów 
z grasiczakiem, niezależenie od jego sta-
dium (postacie inwazyjna i nieinwazyjna) 
można uzyskać dzięki radioterapii. Me-
diana okresu przeżycia psów w jednym 
z badań wyniosła 248 dni (od 93 do 1657 
dni), a u kotów była zdecydowanie dłuższa 
– 720 dni (od 485 do 1825 dni; 8). Według 
niektórych autorów u psów z grasiczakiem 
korzystnym w rokowaniu czynnikiem, po-
wiązanym z dłuższym okresem przeżycia 
po leczeniu chirurgicznym brak rozsze-
rzenia przełyku, w porównaniu do osob-
ników, u których stwierdzono obecność 
megaoesophagus (3, 6).

Niezwykle istotną kwestią postępowania 
w przypadku grasiczaków u zwierząt jest 
leczenie ewentualnych zespołów parano-
wotworowych, takich jak nużliwość mię-
śniowa, hiperkalcemia, zaburzenia rytmu 
serca, zapalenie wielomięśniowe, zapa-
lenie skóry czy nieprawidłowości tła im-
munologicznego. Powikłania te wymagają 
stosowania leków immunosupresyjnych, 
takich jak prednizon w dawce 1–2 mg/kg 

m.c. dziennie, doustnie lub azatiopryna 
w dawce 2,2 mg/kg m.c. jeden lub dwa 
razy dziennie, doustnie (12). W przypadku 
nużliwości mięśniowej wskazane są dodat-
kowo leki o działaniu antycholinoestera-
zowym (bromek pirydostygminy w dawce 
0,02–0,04 mg/kg m.c., co 2 godziny, dożyl-
nie, lub 0,5–3 mg/kg m.c.dwa lub trzy razy 
dziennie, doustnie), blokery receptorów 
H2, antybiotyki i leki wpływające na mo-
torykę przewodu pokarmowego u osob-
ników z rozszerzeniem przełyku (4, 12). 
Niestety, nie w każdym przypadku chirur-
giczne, nawet doszczętne usunięcie masy 
nowotworu będzie prowadzić do ustąpie-
nie objawów klinicznych zespołów towa-
rzyszących grasiczakowi (8). Przykładowo, 
u psów z nużliwością mięśniową, któ-
rej podłożem jest obecność grasiczaka, 
rzadko ma miejsce całkowite ustąpienie ob-
jawów klinicznych, a niekiedy po wycięciu 
guza dochodzi do zaostrzenia się objawów 
klinicznych tego zespołu paranowotwo-
rowego lub też ma miejsce uogólnienia 
procesu, który wcześniej był ograniczony 
tylko do przełyku (cyt. 6, 8). W takich przy-
padkach rokowanie jest ostrożne do złego 
i często rozszerzenie przełyku może dopro-
wadzić do zachłystowego zapalenia płuc 
i śmierci (6, 8).

Leczeniem z wyboru w przypadku chło-
niaków śródpiersia jest chemioterapia, 
która jest także stosowana w przypadku 
innych postaci tego nowotworu i będzie 
opisana w kolejnym artykule. Poprawę wy-
ników tradycyjnego leczenia chemicznego 
u osobników z gorzej rokującymi zmianami 
w obrębie śródpiersia można osiągnąć po-
przez dodatkowe ich napromienianie, co 
jest rekomendowane w medycynie czło-
wieka, a u zwierząt jest wskazane jako 
zabieg zmniejszający masę guza w przy-
padku stwierdzenia zespołu żyły głównej 
doczaszkowej (9, 11). Obecność powiększe-
nia węzłów chłonnych w przedniej części 
śródpiersia, a także fenotyp T komórkowy 
są niekorzystnymi rokowniczo czynnikami 
u psów z chłoniakiem, u tych osobników 
notuje się krótsze okresy przeżycia i krót-
sze czasy remisji po chemioterapii (9). 
U kotów z chłoniakami ograniczonymi 
do śródpiersia, u których równocześnie 

nie stwierdza się zakażenia FeLV i jedno-
cześnie po chemioterapii doszło do całko-
witej remisji rokowanie może być dobre; 
w ogólnej populacji kotów z chłoniakiem 
remisję trwającą średnio 2–6 miesięcy uzy-
skuje się u 50–90% zwierząt.
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Spotkanie absolwentów rocznika 1972–1978 
Wydziału Weterynaryjnego w Warszawie

Spotkanie odbędzie się 31 maja 2008 r. od. godz. 19  w restauracji 
Hotelu Hetman w Warszawie, ul. ks. Kłopotowskiego 36.

Opłatę w wysokości 200 zł należy wnieść na konto: BRE Bank S.A. 
61 1140 2004 0000 3502 4162 6020 do 30 kwietnia 2008 r.

W hotelu istnieje możliwość rezerwacji noclegu w cenie 100 zł za 
pokój dwuosobowy. 

Rezerwacji należy dokonać indywidualnie na hasło „jubileusz”, 
tel. 0 22 511 98 88; e-mail: hetman@hotelhetman.pl

Spotkanie absolwentów rocznika 1972–1978 
Wydziału Weterynaryjnego w Lublinie

Spotkanie odbędzie się w Lublinie w dniach 13–15 czerwca 2008 r.

Zgłoszenia przyjmują: 

Małgorzata Chajkowska – tel. 081 888 91 66, 

Maciej Filipowicz – tel. 0 667 63 36 04, 

Dariusz Galicki – e-mail: m.d.galicki@interia.pl

W imieniu Komitetu Organizacyjnego: M. Chajkowska, M. Filipowicz, 
D. Galicki, J. Głuszak, A. Pochodyła. Serdecznie zapraszamy.


