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chordb czlowieka. Wyrazem tego jest wspo-
mniana decyzja o finansowaniu analogicz-
nych, jak wykonane w Belgii, badan doty-
czacych trzody chlewnej (1) w pozostatych
krajach czlonkowskich. Rozwazane jest
réwniez okre$lenie wystepowania MRSA,
z uwzglednieniem identyfikowania domi-
nujacych linii klonalnych, u innych niz $wi-
nie gatunkéw zwierzat rzeznych. Do tej
tematyki rozwaza sie dolaczenie innych
gatunkéw drobnoustrojéw, zwlaszcza z ro-
dzaju Salmonella. Waznym wskazaniem
jest koncentrowanie si¢ na stadach rodzi-
cielskich, z ktérych pochodza zwierzeta
rzezne. Dodac¢ nalezy, ze w rozprzestrze-
nianiu si¢ w populacjach zwierzat szcze-
péw MRSA maja znaczenie przerzuty z jed-
nych miejsc do drugich. Przyszle badania,

jak wynika z sugestii omawianego raportu
(1), powinny tez ocenic role transmisji do
czlowieka chorobotwdrczych drobnoustro-
jow z zywnosci pochodzenia zwierzecego.
Nalezy bra¢ pod uwage ryzyko zatrudnio-
nych w rzezniach i przetwérstwie surow-
céw zwierzecych pracownikéw pod katem
zakazen wywotanych z tych zrddet szcze-
pami MRSA oraz innymi zoonotycznymi
gatunkami bakterii, z uwzglednieniem ich
opornosci na antybiotyki.
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1. Anon.: Report of the Task Force on Zoonoses Data Col-
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Staphylococcus aureus (MRSA) in breeding pigs. EFSA
Journal 2007, 129, 1-14.

Nowotwory tkanki krwiotworczej u psow
i kotow. Czes¢ IV. Biataczki

Rafat Sapierzyiski

z Zaktadu Patomorfologii Katedry Nauk Klinicznych Wydziatu Medycyny Weterynaryjnej

w Warszawie

Definicje i klasyfikacja biataczek
u zwierzat

Nowotworowe i nienowotworowe rozro-
sty komoérek uktadu krwiotworzenia przy-
jeto sie dzieli¢ na choroby limfo- i mielo-
proliferacyjne. W pierwszym przypadku,
choréb limfoproliferacyjnych, zazwy-
czaj chodzi o nowotworowe procesy roz-
rostowe wywodzace si¢ z komoérek ukta-
du chlonnego (limfocytéw), okreslanych
mianem chloniakéw (lymphoma). Chlo-
niaki bywaja czesto nazywane chloniaka-
mi zlodliwymi (lymphoma malignum) lub
chloniakomiesakami (lymphosarcomay), co
ma podkreslac ich zlosliwy charakter. Na-
lezy jednak mie¢ na uwadze fakt, ze kazdy
chloniak jest rozrostem mniej lub bardziej
ztosliwym i dodawanie mu tego okreslenia
nie wydaje si¢ konieczne. Zaréwno wsréd
lekarzy praktykéw, jak i studentéw medy-
cyny weterynaryjnej istnieja niejasnosci
w odréznianiu chloniakéw od biataczek
limfatycznych. Wydaje sie tez, ze precyzyj-
ne odréznienie jednych od drugich moze
by¢ trudne. Pod pojeciem chloniaka ro-
zumie si¢ rozrost nowotworowy dotyczg-
cy limfocytéw, z kolei biataczka to nowo-
tworowy proces rozrostowy toczacy sie
pierwotnie w szpiku kostnym. Tak wiec
mianem bialaczki limfatycznej (lympho-
id laeukaemia) okresla si¢ nowotworowy
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rozrost dotyczacy limfocytéw (czyli chlo-
niak), ktéry pierwotnie rozwinal sie w szpi-
ku kostnym (a niekiedy, jak podaje Vail,
takze w obrebie $ledziony; 1). W przypad-
ku gdy dochodzi do wysiewu komoérek no-
wotworowych do krwi, mamy do czynie-
nia z biataczka limfatyczna leukemiczng,
a jezeli tego wysiewu do krwi nie ma, to
jest to bialaczka limfatyczna aleukemicz-
na. Z kolei, gdy miejscem wyjscia chto-
niaka jest wezet chlonny lub tkanka lim-
fatyczna przewodu pokarmowego, grasi-
cy itp., to chloniak ten nie ma charakteru
biataczki (proces nowotworowy nie roz-
poczal sig pierwotnie w szpiku kostnym),
jednakze w przypadku rozsiewu procesu
nowotworowego, w przebiegu ktérego do-
chodzi do pojawienia si¢ komdrek chtonia-
ka we krwi lub/i w szpiku kostnym, mamy
do czynienia z postacia bialaczkowa chlo-
niaka, lecz nie jest to w dalszym ciagu pier-
wotna biataczka limfatyczna.
Odréznienie bialaczki limfatycznej od
wieloogniskowego chloniaka moze by¢
trudne, szczegdlnie w przypadku, gdy ko-
morki nowotworowe sa obecne w wez-
le chtonnym, szpiku kostnym oraz we
krwi. Najwazniejsza cecha réznicujaca jest
stan wezléw chlonnych, albowiem jezeli
stwierdza sie obecno$¢ komérek chionia-
ka w szpiku kostnym i/lub krwi, bez zajecia
wezléw chlonnych, ani w innych narzadach
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wewnetrznych, stan taki wskazuje na bia-
taczke limfatyczna. Z kolei, w sytuacji gdy
poczatkowo obserwuje si¢ powiekszenie
wezléw chlonnych oraz/lub obecnos¢ na-
ciekéw nowotworowych w narzadach we-
wnetrznych, a dopiero w drugiej kolejno-
$ci zidentyfikuje sie komérki nowotworo-
we we krwi lub/i w szpiku kostnym, mamy
podstawy do rozpoznania chioniaka wielo-
ogniskowego z rozsiewem nowotworu i ob-
razem biataczkowym. Poza tym, jak poda-
je Valli, w przebiegu nowotworéw ukladu
limfatycznego komdrki nowotworowe sa
zawsze obecne we krwi obwodowej, czy
je sie tam wykrywa lub tez nie, dlatego tez
biataczke limfatyczna lub chioniaka nale-
zy traktowac jako rézne postacie tej samej
choroby niz oddzielne jednostki chorobo-
we (2). W odréznianiu pomiedzy ostra bia-
faczka limfatyczna a biataczka przewlekia
oraz chloniakiem z wtérnym zajeciem szpi-
ku kostnego pomocne moze by¢ barwienie
immunohistochemiczne z zastosowaniem
przeciwcial przeciwko antygenowi CD34.
Antygen CD34 jest antygenem typowym
dla komorek blastycznych i jego ekspresje
wykazano we wszystkich przypadkach bia-
taczek ostrych (zaréwno ostrych biataczek
limfoblastycznych, jak i ostrych bialaczek
szpikowych) i nie obserwowano jej w ko-
morkach chloniakéw i przewleklych bia-
faczek limfocytarnych (1).

Ze wzgledu na stopien zréznicowania
komoérek nowotworowych w przebiegu bia-
taczek pochodzenia limfatycznego dzieli
sie je na ostra bialaczke limfoblastyczng,
ktéra charakteryzuje si¢ rozrostem mlo-
docianych, niezréznicowanych komoérek
linii limfoidalnej (limfoblasty, prolimfo-
cyty), oraz przewlekla bialaczke limfo-
cytarng, w ktérej komorki nowotworowe
wykazuja pewien stopien zréznicowania,
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az do postaci, w ktérej sa nie do odréznie-
nia od prawidtowych dojrzatych limfocy-
tow. Ten typ biataczki moze by¢ trudny do
odréznienia od znacznej limfocytozy spo-
wodowanej procesem o podlozu nienowo-
tworowym (3).

Choroby mieloproliferacyjne sa defi-
niowane jako nienowotworowy lub nowo-
tworowy rozrost nielimfoidalnych komé-
rek pochodzenia szpikowego, ktéry moze
obejmowac komorki szeregu erytrocytar-
nego, granulocytarnego, monocytarne-
go i megakariocytarnego, toczacy sie tak
w obrebie szpiku kostnego, jak i poza szpi-
kiem (2). Nowotworowe rozrosty tych ko-
morek okresla sie mianem bialaczek szpi-
kowych (myelocytic leukaemia). Do biata-
czek szpikowych nie zalicza sie bialaczek
limfocytarnych, pomimo ze one takze po-
wstaja w szpiku kostnym. Wzmozona pro-
liferacja transformowanych nowotworowo
komorek w szpiku kostnym, przy jednocze-
snym nieprawidtowym ich dojrzewaniem
i funkcja, sprawia, ze prawidlowe procesy
krwiotworzenia sa zazwyczaj zaburzone,
a dodatkowo rozsiew komérek nowotwo-
rowych moze tez uszkadzac inne narzady
wewnetrzne (1, 2). Podobnie jak w przy-
padku biataczek wywodzacych sie z komé-
rek szeregu limfoidalnego, takze bialaczki
szpikowe dzieli sie na biataczki szpikowe
ostre i szpikowe przewlekte (1, 2). Bia-
faczki szpikowe ostre rozwijaja si¢ bar-
dzo szybko, we krwi pojawiaja sie liczne

Tabela 1. Klasyfikacja biataczek szpikowych (1, 2)

Ostre biataczki szpikowe

biataczka mieloblastyczna bez réznicowania - M1
biataczka mieloblastyczna z réznicowaniem - M2
biataczka promielocytowa - M3

ostra biataczka mielomonocytowa - M4

ostra biataczka monocytowa - M5

- bezréznicowania - M5a

- ze zréznicowaniem - M5b

ostra biataczka erytrocytarna - M6

- erytroleukemia - M6a

- biataczka erytroidalna - M6b

ostra biataczka megakarioblastyczna - M7

Przewlekte biataczki szpikowe

przewlekta biataczka granulocytarna - CML
- neutrofilowa - CNL

- eozynofilowa - CEL

- bazofilowa - CBL

migsak granulocytarny

biataczka mastocytarna

czerwienica prawdziwa (polycythemia vera)
trombocytoza samoistna (ET)

przewlekta biataczka mielomonocytarna

Niesklasyfikowane choroby mieloproliferacyjne

Zespoty mielodysplastyczne - zréznicowana grupa
klonalnych choréb uktadu krwiotwérczego, cha-
rakteryzujgce sie nawracajacymi cytopeniami,
ktérym towarzysza jako$ciowe i iloSciowe zmiany
dysplastyczne w obrebie szpiku kostnego wspot-
istniejace z nieefektywna produkcja komarek krwi.
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blastyczne lub bardziej mlodociane ko-
morki, co czyni rozpoznanie stosunkowo
prostym, jednakze podklasyfikacja rozrostu
ze wzgledu na niski stopien zréznicowania
komorek jest trudniejsza, a niekiedy bywa
niemozliwa (biataczki niezréznicowane; 4,
5). Bialaczki szpikowe przewlekle maja
wolniejszy przebieg kliniczny, lepsze roko-
wanie, we krwi obserwuje sie liczne, nie-
kiedy bardzo liczne, dobrze zréznicowane
lub morfologiczne dojrzate komérki. Moze
to sprawia¢, ze odrdznienie tego typu roz-
rostu od znacznej leukocytozy spowodo-
wanej zapaleniem moze by¢ bardzo trud-
ne (4). Do bialaczek szpikowych przewle-
klych, ktére zostaly rozpoznane u pséw i/
lub kotéw nalezg: czerwienica prawdzi-
wa, przewlekle bialaczki granulocytarne
(neutrofilowa, bazofilowa, eozynofilowa),
trombocytoza samoistna i prawdopodob-
nie mielofibroza, czyli pierwotne wték-
nienie szpiku kostnego, wynikajace z klo-
nalnej proliferacji fibroblastéw w obrebie
szpiku kostnego (1, 6, 7, 8). Wedlug klasy-
fikacji WHO, zeby postawi¢ rozpoznanie
ostrej biataczki szpikowej nalezy stwier-
dzi¢, ze komorki blastyczne stanowia mi-
nimum 20% jadrzastych komérek szpiku
lub krwi (1, 2). Klasyfikacja bialaczek szpi-
kowych, opracowana przez miedzynaro-
dowy zespdt roboczy (French/American/
British working group — FAB), przedsta-
wiona jest w tabeli 1.

W przypadku rozwazan na temat biala-
czek u zwierzat nalezy wyjasni¢ pojecie re-
akeji bialaczkowej i reakeji bialaczkowatej.
Reakcja bialaczkowa (reactio leucaemica)
jest to obecnos¢ komdrek nowotworowych
pochodzenia hemolimfatycznego we krwi
prowadzaca do leukocytozy. Z kolei reak-
cja bialaczkowata (reactio leucaemoidea)
jest nieprawidlowa reakcja krwi obwodo-
wej — leukocytoza, ktéra przypomina bia-
taczke, lecz jest spowodowana inna cho-
robg, najczesciej zakazeniem, hemolizg,
silnym krwotokiem lub zatruciem. W prze-
biegu reakcji bialaczkowatej liczba leuko-
cytéw we krwi obwodowej osiaga niekie-
dy bardzo znaczne rozmiary i moze wyno-
si¢ odpowiednio 120 000/ul krwi u pséw
i 75 000/l krwi u kotéw (2, 9).

Wystepowanie i przyczyny

Bialaczki limfatyczne obserwuje sie
u pséw i kotéw zdecydowanie czesciej
niz bialaczki szpikowe (nielimfatyczne)
lub inne choroby mieloproliferacyjne, przy
czym cze$ciej rozpoznaje sie ostra biatacz-
ke limfatyczna (acute lymphoblastic leuke-
mia — ALL), niz przewlekta biataczke lim-
fatyczna (chronic lymphocytic leukemia —
CLL). Psy ras duzych, a w szczegdlnosci
owczarki niemieckie oraz psy samce, wy-
daja sie predysponowane do rozwoju ALL.
Chorobe obserwowano u pséw w kazdym
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Tumors of the hematopoietic tissue in dogs
and cats. Part IV. Leukemias
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Tumors of the hemolymphatic system derived from
bone marrow cells (leukemias), especially myelopro-
liferative disorders are seldom described in domestic
animals. However, they should be considered in dif-
ferential diagnosis in cases when nonspecific dlinical
signs especially fever of unknown cause, nonregener-
ative anemia or marked leukocytosis are present. The
etiology of these neoplasms is often unknown, but in-
fection with retroviruses has been implicated in diverse
animal species including cats. Leukemia is defined
as the proliferation of neoplastic hematopoietic cells
in the bone marrow; these cells may or not be circu-
lating in the peripheral blood. According to degree
of cellular differentiation of leukemic cells and bio-
logic behavior of the disease, leukemias can be clas-
sified as acute and chronic. Clinical signs are related
to presence of neoplastic cells in the bone marrow,
degree of their differentiation and the alterations in
normal hematopoiesis due to abnormal proliferation
of the tumor. They include intermittent or persistent
fever, weakness, lethargy, recurrent infections, signs
of anemia, ecchymosis, hematemesis, melena. During
physical examination hepato- and splenomegaly, pale
mucus membranes and rarely lymphadenopathy are
present. In most cases the routine hematological val-
ues show that the condition is myeloproliferative dis-
ease, although a bone marrow aspirate is essential to
confirm diagnosis of leukaemia. The object of treat-
ing cats and dogs with leukaemia is to extend their
normal quality of life for a reasonable time, howev-
er prognosis, especially in acute disease is generally
poor. Currently, it is best accomplished by cytoreduc-
tive chemotherapy, and the agents most commonly
utilized include a combination of cytosine arabino-
side plus the doxorubicin or cyclophosphamide, vin-
cristine and prednisone.

Keywords: leukemia, dog, cat, diagnosis, treat-
ment.

wieku (od 12 tygodni do 12 lat), ze $rednig
wieku okoto 4-5 lat (1, 2, 10, 11). CLL opi-
sywano najczesciej u osobnikéw starszych
($rednia wieku pséw 10-12 lat), bez wy-
razniej predylekeji ktdérejkolwiek z ras lub
plci (1, 9, 10). Przewlekla biataczka lim-
fatyczna moze wywodzi¢ sie z limfocy-
téw B lub ma charakter przewleklej bia-
taczki z ziarnistych limfocytéw o fenoty-
pie T (granular lymphocytic T-cell chronic
lymphocytic leukemia; 10). Ostra bialaczka
limfatyczna to tez najcze$ciej obserwowa-
ny rodzaj bialaczek u kotéw, zdecydowa-
nie rzadziej stwierdza si¢ u tego gatunku
zwierzat przewlekla biataczke limfatyczna
(czesciej T-komdrkowa niz B-komérkowy;
1,12, 13).
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280 000 komorek/ul krwi, nie stwierdzono powigkszenia powierzchownych weztéw chtonnych ani splenohepa-
tomegalii. Barwienie barwnikiem Giemsy, pow. 200
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i 10-15% nowotworéw uktadu krwiotwoér-
czego, odpowiednio u pséw i kotéw (2, 12).
Bialaczki szpikowe u zwierzat zdarza-
ja sie zdecydowanie rzadziej niz bialacz-
ki pochodzenia limfocytarnego i charak-
teryzuja si¢ one nagromadzeniem niepra-
widlowych komérek, bedacych pochodna
proliferacji klonu komérkowego w obrebie
szpiku kostnego i krwi obwodowej.

W przypadku bialaczek szpikowych
ostrych sa to komorki blastyczne, ktérych
liczba we krwi obwodowej moze wahac sie
od wartosci subnormalnych (leukopenia)
do bardzo wysokich, czesto przekraczaja-
ca 150 000/pl krwi obwodowej (bialaczka
leukemiczna). Do najpowszechniej rozpo-
znawanych typéw bialaczek ostrych u pséw
i kotéw naleza: ostra bialaczka mielobla-
styczna (M1 i M2), ostra biataczka mielo-
monocytarna (M4) i ostra bialaczka me-
gakarioblastyczna (M7; 1, 2, 12). Bialacz-
ki ostre opisywano u osobnikéw w réznym
wieku, niekiedy bardzo mtodych (5, 11).

Bialaczki szpikowe przewlekle charak-
teryzuja sie nadmierna produkcja zrézni-
cowanych komérek krwi w obrebie szpi-
ku kostnego i nagromadzeniem w jego
obrebie lub tez z ich przechodzeniem do
krwi obwodowej (4, 10, 14). Przewlekla
biataczka mielocytarna charakteryzuje
sie obecnoscia w szpiku i we krwi mtodo-
cianych i bardziej dojrzatych postaci neu-
trofili, a rzadziej bazofili i eozynofili, cze-
mu towarzyszy zazwyczaj znaczna, wy-
nikajaca z granulocytozy, leukocytoza (6,
8,9). W przypadku czerwienicy prawdzi-
wej dochodzi do nadmiernej pierwotnej
produkgcji erytrocytéw (niebedacej czer-
wienica wtdérna ani wzgledna), co dopro-
wadza do wzrostu liczby erytrocytéw we

krwi, hematokrytu (nawet do 85%) i ste-
zenia hemoglobiny (1, 2, 12). Czerwieni-
ce prawdziwa rozpoznaje sie najczesciej
u pséw w $rednim wieku, bez predylek-
cji rasowej lub plciowej. Samoistna trom-
bocytoza (pierwotna trombocytoza) jest
przewlekla postacia ostrej bialaczki mega-
karioblastycznej, w przebiegu ktérej obser-
wuje sie staly i utrzymujacy sie wzrost licz-
by ptytek krwi, zazwyczaj przekraczajacy
600 000/l krwi, przy czym jednoczesnie
nie obserwuje si¢ mlodocianych postaci
tych komoérek we krwi, ani cech witéknie-
nia szpiku kostnego (1, 2, 7).

Przyczyny powstawania biataczek
u zwierzat domowych nie sa do korca
ustalone. Zakazenie wirusowe (wirus bia-
faczki kotéw) jest jedna z podstawowych
przyczyn tego typu nowotworéw u ko-
téw. U psdéw, jak dotad nie potwierdzono
takiej mozliwosci (w przypadku jednego
psa z ostra bialaczka limfatyczna w komor-
kach guza obserwowano obecno$¢ wiru-
s6w o morfologii typowej dla lentiwiru-
sa; cyt. 1). U okoto 60—80% kotéw z ostra
biataczka limfoblastyczna stwierdza sie
tez zakazenie wirusem bialaczki kotéw.
W przypadku przewlektej biataczki lim-
focytarnej obecnos¢ FeLV jest rzadko ob-
serwowana (5).

Objawy kliniczne

W przypadku ostrych bialaczek limfo-
blastycznych blastyczne komérki nowo-
tworu namnazaja si¢ intensywnie w ob-
rebie szpiku kostnego, doprowadzajac do
jego uszkodzenia, czego konsekwencja jest
réznego nasilenia niedokrwisto$¢, trombo-
cytopenia i neutropenia (11). Uszkodzenie
szpiku i wynikajace z tego faktu cytopenie

maja zazwyczaj mniejsze nasilenie w prze-
biegu biataczek przewleklych, ale w zwiaz-
ku z wydluzonym okresem przezycia ko-
morek nowotworowych we krwi obserwuje
sie zazwyczaj znacznego stopnia limfocy-
toze. Dlatego tez obecno$¢ i intensywnos¢
procesu rozrostowego w szpiku decyduje
o charakterze stwierdzanych objawéw kli-
nicznych. Bialaczki ostre beda sie charak-
teryzowac ostrym przebiegiem, z obec-
noscia szybko narastajacych nieswoistych
objawéw klinicznych, z ktérych na pierw-
szy plan wysuwaja sie: brak apetytu, trace-
nie masy ciala, oslabienie, wzmozone pra-
gnienie i wielomocz (11). Badanie mor-
fologiczne krwi ujawnia zazwyczaj silna
niedokrwisto$¢ nieregeneratywna (normo-
chromatyczna i normocytarng), trombo-
cytopenie i leukocytoze (ryc. 1), wynikaja-
ca z limfocytozy nowotworowej (ostra bia-
taczka limfoblastyczna), przy jednoczesnej
neutropenii (1, 2, 13). W wielu przypad-
kach nacieki nowotworowe obserwuje sie
takze poza szpikiem kostnym (uktad ner-
wowy, kosci, uklad pokarmowy), czesto za-
jeciu ulega $ledziona (cze$ciej w przebie-
gu biataczek limfatycznych). Sledziona jest
tez miejscem wyjscia przewleklej biatacz-
ki limfocytarnej z limfocytéw ziarnistych
i/lub watroba, co daje sie wykry¢ badaniem
klinicznym lub za pomoca badan obrazo-
wych, szczegélnie badaniem ultrasonogra-
ficznym. Obwodowa limfadenopatia (po-
wiekszenie obwodowych weztéw chlon-
nych) w przebiegu pierwotnych bialaczek
obserwuje sie raczej rzadko i ma ona fa-
godne lub umiarkowane nasilenie.

W przebiegu przewleklych bialaczek
limfocytarnych objawy kliniczne moga
mie¢ bardzo stabe nasilenie, niekiedy cho-
roba jest wykrywana przypadkowo podczas
badarn wykonywanych z innych przyczyn.
W niektdrych przypadkach obserwuje sie
zmniejszenie apetytu, zmiennego stopnia
oslabienie kondycji, a w badaniu klinicz-
nym fagodne powiekszenie weziéw chlon-
nych i/lub $ledziony. Lagodna niedokrwi-
stos¢ (hematokryt ponizej 35%) i tagodna
trombocytopenia (liczba plytek krwi w gra-
nicach 110 000—190 000/ul krwi) zazwy-
czaj nie sa wykrywane klinicznie, a wyni-
kajaca z limfocytozy leukocytoza u pséw
miesci sie w granicach 30 000—-100 000 ko-
morek/pl krwi, a u kotéw powyzej 50 000
komorek/ul krwi, niekiedy jednak liczba
leukocytéw jest w normie (3).

Bialaczki szpikowe objawiaja sie naj-
cze$ciej wystepowaniem calej gamy nie-
swoistych objawéw klinicznych, takich jak
oslabienie, brak apetytu z jednoczesnym
spadkiem masy ciala, czemu czesto towa-
rzyszy niedokrwisto$¢, goraczka, kulawi-
zny i wybroczynowos¢ (1, 5, 15). Badanie
kliniczne moze ujawni¢ powiekszenie mig-
datkéw, obwodowych wezléw chlonnych,
powiekszenie watroby i §ledziony, zmiany
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w obrebie galek ocznych oraz bolesnos¢
kosci dlugich (10, 14). Niekiedy powo-
dem wizyt u lekarza sa nawracajace zaka-
zenia, skfonno$¢ do nawracajacych obja-
woéw dotyczacych przewodu pokarmowe-
go (nawracajace wymioty i biegunki) lub
zaburzen oddechowych (1, 2, 8). Dodat-
kowo, w zalezno$ci od charakteru choro-
by, moga pojawi¢ sie objawy bardziej swo-
iste, takie jak rumien i zaczerwienienie bton
$luzowych w czerwienicy prawdziwej, ob-
jawy zakrzepicy i skfonnosci do krwawien
w przypadku samoistnej nadptytkowosci
(1, 7, 15). Zaburzenia mikrokrazenia po-
wstajace w przebiegu nieprawidtowosci
we krwi obwodowej odpowiadaja za wy-
stepowanie zaburzen neurologicznych, ta-
kich jak zaburzenia §wiadomo$ci, napady
drgawek, nagta slepota, zaburzenia orien-
tacji i niezborno$¢ ruchéw (1, 5).

Rozpoznawanie i ocena stopnia
zaawansowania klinicznego

W pierwszej kolejnosci nalezy sobie uswia-
domi¢, ze zbadanie jedynie rozmazu krwi
obwodowej, pobranej od pacjenta z bardzo
wysoka leukocytoza, nie upowaznia cyto-
patologa do postawienia rozpoznania bia-
faczki. Przykladowo, podstawowy zestaw
danych niezbednych do rozpoznania bia-
faczki pochodzenia limfoidalnego (i od-
réznieniu jej od chloniaka z wtérnym za-
jeciem krwi i szpiku kostnego) opiera sie
o cytologiczne badanie szpiku kostnego,
krwi obwodowej, wezléw chlonnych i na-
rzadéw, w ktérych mozliwa jest pierwot-
na proliferacja limfocytéw, czyli, jak to wy-
nika z poprzednich artykuléw, praktycz-
nie wszystkich narzadéw wewnetrznych,
wlacznie z nerwami obwodowymi. Znacz-
na, a niekiedy bardzo znaczna leukocyto-
za (patrz reakcja biataczkowata) moze wy-
nika¢ z przyczyn pozanowotworowych,
a samo badanie krwi nie jest w stanie tej
przyczyny okresli¢. Patolog powinien do-
starczy¢ lekarzowi kierujacemu informacji
odnosnie do morfologii komérek obserwo-
wanych w nadestanym materiale (najcze-
$ciej rozmazie krwi), co pozwoli na wybor
dodatkowych, niezbednych metod diagno-
stycznych umozliwiajacych ustalenie osta-
tecznego rozpoznania. To nie patolog, ale
lekarz kierujacy pacjenta lub przesylajacy
material do badania decyduje o rozpozna-
niu bialaczki pochodzenia limfoidalnego,
opierajac sie na wynikach badan uzyska-
nych od tego pierwszego. Nieco latwiejsza
sprawa jest w przypadku ostrych biataczek
szpikowych, gdzie o rozpoznaniu decyduje
stwierdzenie mlodocianych, blastycznych
komérek nielimfoidalnych we krwi i szpiku
kostnym (biataczka leukemiczna) lub tyl-
ko szpiku kostnym (biataczka aleukemicz-
na; 1). W przypadku niektérych przypad-
kéw komérki nowotworowe sa obecne we
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Ryc. 2. Ostra biataczka szpikowa u psa; widoczne Srednie i duze blastyczne komaérki z dobrze widocznymi ja-
derkami, umiarkowana ilo$cig cytoplazmy oraz obecno$¢ drobnych wodniczek w niektérych komérkach. Podej-
rzenie ostrej biataczki szpikowej (nie okreslono podklasyfikacji typu biataczki) postawiono na podstawie braku
ekspresji antygenu CD 3 CD 79 alfa w badanym rozmazie krwi, ktére sa charakterystyczne dla komérek szere-
gu limfoidalnego. Liczba leukocytéw we krwi obwodowej w tym przypadku wynosita 170 000 komérek/ul krwi.

Barwienie barwnikiem Giemsy, pow. 1000x

krwi obwodowej jedynie w niewielkiej licz-
bie i niezbedne jest bardzo dokladne ba-
danie rozmazu, szczeg6lnie w jego obwo-
dowych obszarach (1, 16). Obecnos¢ bla-
stycznych komorek jest tez mozliwa do
wykazania w bioptatach pobranych z na-
rzadéw wewnetrznych ($ledziona, watro-
ba), weztéw chlonnych, a takze plynie mé-
zgowo-rdzeniowym (1, 16).

Rozpoznanie typu komérek blastycz-
nych obecnych w rozmazach przestanych
do badania cytopatologicznego wymaga za-
zwyczaj barwien dodatkowych, ktére uzu-
petniaja barwienia rutynowe, takie jak bar-
wienie barwnikiem Giemsy, czy barwienie
metoda May-Griinwalda-Giemsy (ryc. 2; 15,
16). Stosuje sie w takich przypadkach bar-
wienie cytochemiczne wykrywajace obec-
nos¢ pewnych enzymoéw, swoistych dla
okreslonych typow komérek, np. perok-
sydazy i esterazy chlorooctowej dla sze-
regu neutrofilowego, acetylocholinoeste-
razy dla megakariocytéw (4, 5, 17). Do
bardziej nowoczesnych metod barwienia
nalezg barwienia immunocytochemiczne,
w ktérych stosuje sie swoiste poliklonalne,
badz monoklonalne przeciwciala wykry-
wajace ekspresje typowych antygenéw na
powierzchni lub w cytoplazmie komérek
ukladu krwiotwdrczego (13, 18). Barwienia
immunocytochemiczne sa niezwykle istot-
ne w przypadku biataczek limfocytarnych
(we krwi obserwuje sie limfocyty dojrzale).
Szczegélnie duze znaczenie maja badania
immunocytochemiczne oceniajace immu-
nofenotyp komérek miazszu nowotworu
(11, 18). Do najwazniejszych antygenéw,
ktére nalezy uwzglednic, nalezg antygeny
CD3 (charakterystyczne dla limfocytéw T),

CD79a (charakterystyczne dla limfocy-
téw B), antygeny CD4 i CD8 (subpopula-
cje limfocytéw T, odpowiednio pomocni-
czych i supresorowych) oraz antygen CD34
(charakterystyczny dla komérek blastycz-
nych; 1, 10, 13, 17, 18). Zasady rozpozna-
wania i klasyfikowanie bialaczek u pséw
i kotéw sa skomplikowane. Sam proces
diagnostyczny powinien by¢ przeprowa-
dzony przez doswiadczonego cytopatolo-
ga i nie jest celem tego artykulu.

W okresleniu rozpoznania biataczki nie-
zbedne jest uzyskanie danych odnosnie do
samego pacjenta, wywiadu, objawéw kli-
nicznych, badania krwi obwodowej z okre-
$leniem morfologii komérek nowotworu,
a takze barwien cytochemicznych i immo-
nofenotypowania (1, 10, 17, 18). W tej sy-
tuacji niezbedna jest cytopatologiczna oce-
na szpiku kostnego pobranego przez na-
klucie lub tez w niektérych przypadkach
badanie histopatologiczne szpiku kostne-
go pobranego droga biopsji gruboiglowe;j
(15). Oproécz stwierdzenia zajecia szpiku
przez rozrost komérek nowotworowych
patolog dostarcza informacji co do stanu
pozostatych komoérek ukladu krwiotwér-
czego. Ponadto u kazdego kota, u ktérego
podejrzewa sie biataczke, nalezy wykona¢
badanie pod katem wykrywania zakazen
wirusem biataczki kotéw i wirusem nie-
doboru immunologicznego. Nie opraco-
wano, jak dotad, oceny stopnia zaawanso-
wania klinicznego bialaczki limfocytarnej
u pséw, dlatego tez wszystkich pacjentow,
u ktérych rozpoznano ten rodzaj nowo-
tworéw kwalifikuje sie do V stadium sys-
temu klasyfikacji chloniakéw u pséw we-
dlug WHO (1).



Prace pogladowe

W rozpoznaniu réznicowym przewle-
klej biataczki limfocytarnej nalezy uwzgled-
ni¢ wszelkie stany przebiegajace ze znacz-
nym wzrostem liczby limfocytéw we krwi
(reakcja biataczkowata) w przebiegu ta-
kich standéw, jak choroby zakazne czy od-
powiedz poszczepienna u mlodych pséw
(1). W przypadku podejrzenia czerwie-
nicy prawdziwej nalezy uwzgledni¢ i wy-
kluczy¢ wszystkie potencjalne przyczyny
wzglednego wzrostu warto$ci hematokry-
tu (odwodnienie, skurcz $ledziony) lub od-
czynowy wzrost liczby erytrocytéw (nad-
produkcja erytropoetyny przez nowotwor
nerki, przewlekte niedotlenienie u pséw
z chorobami drég oddechowych czy roz-
sianym nowotworem ptluc). Diugotrwale
utrzymujacy sie wzrost liczby plytek krwi
tla nowotworowego (pierwotna trombo-
cytoza) musi by¢ réznicowany z trombo-
cytoza wtérna do przewleklych zapalen,
niedokrwistosci, zaburzen tta immunolo-
gicznego i innych (1, 7).

Leczenie i rokowanie

W zwiazku z tym, ze w przypadku ostrej
bialaczki limfoblastycznej czesto docho-
dzi do pancytopenii wynikajacych z uszko-
dzenia szpiku przez komérki nowotworu,
to oprécz postepowania ukierunkowanego
na niszczenie komoérek miazszu guza na-
lezy wprowadzi¢ terapie wspomagajaca,

Tabela 2. Leczenie przewlektej biataczki limfocytar-
nej u psow (1)

Pierwszy schemat postepowania

Chlorambucil

- 0,2 mg/kg m.c., dziennie, doustnie, przez
7-14 dni, nastepnie 0,1 mg/kg m.c., doustnie,
lub 2 mg/m? pow.ciata, doustnie, co drugi dzief

Prednizon

- wdawce 30 mg/m?2 pow. ciata, raz dziennie,
doustnie przez 7 dni, a nastepnie 20 mg/m?
pow. ciata przez 7 dni, raz dziennie, doustnie,
nastepnie 10 mg/m2 pow. ciata, co drugi dzien,
doustnie

Drugi schemat postepowania

Winkrystyna

- w dawce 0,02 mg/kg m.c., dozylnie w 1-3 tygo-
dniu leczenia

Chlorambucil

- 0,2 mg/kg m.c., dziennie, doustnie, przez
7-14 dni, nastepnie 0,1 mg/kg m.c., doustnie
lub 2 mg/m?2 pow. ciata, doustnie, co drugi dziei

Prednizon

- wdawce 30 mg/m? pow. ciata, raz dziennie, do-
ustnie przez 7 dni, a nastepnie 20 mg/m? pow.
ciata przez 7 dni, raz dziennie, doustnie, nastep-
nie 10 mg/m2 pow. ciata, co drugi dziefi, doustnie

Jezeli po poczatkowym leczeniu chlorambucilem
nie stwierdza sie odpowiedzi, nalezy wdrozy¢ po-
dawanie cyklofosfamidu w dawce 50 mg/m?2 pow.
ciata, doustnie, raz dziennie, przez 4 dni, powta-
rzajac raz w tygodniu.

ktoérej celem jest niwelowanie objawéw wy-
nikajacych z niedokrwistosci, neutropenii
i trombocytopenii (przetoczenie krwi pet-
nej, profilaktyczna antybiotykoterapia, ply-
noterapia i postepowanie dietetyczne; 1).
Leczenie chemioterapeutyczne w takich
przypadkach powinno by¢ bardzo rady-
kalne i, podobnie jak w przypadku chtonia-
kéw u pséw, opiera sig na schematach wie-
lolekowych (COP — cyklofosfamid, winkry-
styna, prednizon), ktére pozwalaja uzyskaé
cze$ciowa lub pelna remisje w okoto 40%
przypadkéw (1). U jednego psa z ostra bia-
taczka limfoblastyczna okresowe przetacza-
nie pelnej krwi i psiego osocza pozwolito
na uzyskanie trwajacej 19 miesiecy remi-
sji bez dodatkowego leczenia (cyt. 1). Ro-
kowanie w przebiegu ALL u pséw jest zle;
mediana okresu przezycia pséw po lecze-
niu wyniosla w jednym z badan 120 dni,
chociaz w niewielu przypadkach pacjen-
ci przezyli powyzej 8 miesiecy (11, 19).
U kotéw z ostra bialaczka limfoblastyczna
zastosowanie schematu COP umozliwito
uzyskanie pelnej lub czesciowej odpowie-
dzi u 27-60% pacjentéw, z mediana okresu
przezycia wynoszaca 7 miesiecy (1).

W przypadku przewleklej biataczki
limfocytarnej (CLL) leczenie nie zawsze
jest konieczne, a jego wdrozenie powinno
by¢ rozwazone w sytuacji, gdy obserwuje
sie objawy kliniczne wynikajace z obecno-
$ci rozrostu nowotworowego, takie jak po-
wiekszenie wezléw chtonnych, §ledziony,
watroby, a takze w przypadkach stwierdze-
nia nieprawidlowosci hematologicznych,
jak niedokrwisto$¢ czy trombocytope-
nia, czy znaczna (powyzej 60 000 limfocy-
tow/pl krwi) limfocytoza (1, 3). Leczeniem
z wyboru w takich przypadkach jest chlo-
rambucil podawany doustnie (lek nalezy
podawa¢ pomiedzy positkami, co zwiek-
sza resorpcje leku) w dawce poczatkowej
0,2 mg/kg m.c. (6 mg/m?* pow. ciala) przez
7-14 dni, a nastepnie w dawce zredukowa-
nej o polowe. W przypadku dlugotrwate-
go leczenia podtrzymujacego chlorambucil
podaje sie co drugi dzien, w dawce 2 mg/
m? pow. ciala, a dtugo$¢ leczenia ustala sie
na podstawie odpowiedzi leczniczej i re-
akgji szpiku kostnego (1). Schemat lecze-
nia przewleklej biataczki limfocytarnej
jest przedstawiony w tabeli 2. W przypadku
bardziej agresywnego przebiegu choroby,
z zajeciem i uszkodzeniem szpiku kostne-
go, wdrazane s bardzie zlozone schematy
leczenia, takie jak w przypadku bialaczki
ostrej. Rokowanie dla pséw z przewlekla
biataczka limfatyczng jest bardziej korzyst-
ne niz w przypadku ALL, chorobe kontro-
luje sie fatwiej, jako$¢ zycia pacjentow le-
czonych i poddanych jedynie obserwacji
jest dobra, a okresy przezycia wahaja sie
w granicach 1-3 lat (1, 3). Leczenie prze-
wleklej biataczki limfocytarnej u kotéw
podlega tym samym zasadom, co u pséw,

leczenie nie zawsze jest konieczne i wdra-
zane w sytuacji, gdy rozrost nowotworu
wplywa na stan ogdlny pacjenta. Skuteczna
chemioterapia obejmuje stosowanie potg-
czenia chlorambucilu w dawce 0,2 mg/kg
m.c. dziennie lub co drugi dziert w dawce
2 mg/kota, podawane doustnie w polacze-
niu z prednizonem w dawce 1 mg/kg m.c.,
dziennie, doustnie (1).

U pacjentéw pozostawionych bez lecze-
nia czas, jaki mija od rozpoznania ostrej
biataczki szpikowej do $mierci, wynosi za-
zwyczaj 1-2 miesiace, podczas gdy w przy-
padku przewlektych biataczek szpikowych
okres ten przekracza niekiedy 3 lata (1, 2,
5). W zwiazku z tym, Ze poszczegélne typy
ostrych bialaczek szpikowych stwierdza-
ne sg bardzo rzadko, brak opracowanych
schematéw postepowania w przypadku
ich rozpoznania. Do lekéw, ktére wyka-
zuja najlepsza skuteczno$¢ w przypad-
ku tych nowotwordéw naleza arabinozyd
cytozyny, doksorubicyna, cyklofosfamid,
winkrystyna i prednizon (1, 15). Oprécz
tego niezbedne jest niwelowanie efektéw
uszkodzenia szpiku kostnego (przetacza-
nie krwi pelnej lub produktéw krwiopo-
chodnych, intensywna antybiotykoterapia
w przypadku zakazen). Nawet bardzo in-
tensywne leczenie ostrych bialaczek szpi-
kowych u kotéw rzadko daje zadowalaja-
ce wyniki, a poddani leczeniu pacjenci zyja
zaledwie 2—3 miesiace. Do stosowanych le-
kéw naleza arabinozyd cytozyny, cyklofos-
famid, hydroksymocznik, doksorubicyna
i winkrystyna (1, 15).

W zalezno$ci od rodzaju przewleklej
bialaczki szpikowej postepowanie tera-
peutyczne jest ukierunkowane na lecze-
nie réznych nieprawidlowosci (1, 7, 14).
Przykladowo, w przypadku czerwienicy
prawdziwej jest to redukcja masy czer-
wonych krwinek do wartosci zblizonych
do prawidlowych (upusty krwi, przy jed-
noczesnym jej rozcienczaniu koloidami
lub krystaloidami) oraz typowe leczenie
chemioterapeutyczne (hydroksymocznik
w dawce poczatkowej 30 mg/kg m.c., raz
dziennie przez 10 dni, a nastepnie w daw-
ce 15 mg/kg m.c. raz dziennie, doustnie;
1, 15). Hydroksymocznik jest tez lekiem
z wyboru w przypadku biataczek granu-
locytarnych (3, 6, 9).
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Toxocariasis—dangerous zoonosis:
epidemiology, clinical signs, diagnosis and
risk for children
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Infection of dogs and cats with ascarids (Toxocara
canis and Toxocara cati), produces a serious risk for
toxocariasis in humans. The disease is reported to be
one of the most prevalent helminthiasis in industri-
alized countries. This paper provides information on
the pathology, clinical signs and symptoms as well
as pediatric cases of toxocariasis recognized in re-
cent years in central Poland. Field survey carried out
in sites of residence of patients with diagnosed dis-
ease, i.e. the evaluation of soil contamination with

staja si¢ inwazyjne (zawierajg larwe dru-
giego stadium). Badania wykazaly, ze 6-ty-
godniowe szczenig¢ zarazone 12 samica-
mi Toxocara canis wydala okoto 300 tys.
jaj na defekacje, czyli ponad 10 mln jaj ty-

Ze wzgledu na szczegdlne drogi zaraza-
nia sie szczeniat i kociat glistami (Zoxo-
cara canis, T. cati) inwazje tych pasozytéw
wystepuja powszechnie u mlodych zwie-
rzat. Srédmaciczna (u pséw) i laktogenna

(u pséw i kotéw) droga zarazenia sprawia,
ze juz kilkutygodniowe zwierzeta wykazu-
ja charakterystyczne objawy zarobaczenia
(utrata apetytu, wymioty, rozdety brzuch,
wychudzenie, nastroszenie siersci). Zwie-
rzeta zarazajq si¢ takze drogg pokarmowg,
gdy w otaczajacym srodowisku znajduja sie
jaja inwazyjne. U pséw powyzej roku zy-
cia, ze wzgledu na nabyta odpornos¢, roz-
wdj pasozytéw zatrzymuje sie na poziomie
larw, ktére umiejscawiaja si¢ w réznych
tkankach i narzadach (okolicy okoloner-
kowej, watrobie, macicy i gruczole sutko-
wym). U suk w przypadku zmian poziomu
hormonéw spowodowanych ciaza i lakta-
cja larwy uaktywniaja sie i przekazywane
sa potomstwu. W epidemiologii zarazen
u kotéw (takze dzikich zwierzat miesozer-
nych) istotna role odgrywaja zywiciele pa-
rateniczni (rezerwuarowi), drobne gryzo-
nie oraz ptaki, ktérych narzadowe stadia
larwalne rozpoczynaja rozwoj, gdy znajda
sie w przewodzie pokarmowym zywiciela
ostatecznego (1).

Zarazone psy i koty wydalaja z katem
tysiace jaj glist, ktére w ciagu 2—3 tygodni
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godniowo. Szacunkowe skazenie $rodo-
wiska w czasie trwania patentnej inwazji
(okres okoto 20 tygodni) wynosi 500-10°
(p6t miliarda) jaj.

Ze wzgledu na to, ze jaja glist zachowu-
ja inwazyjno$¢ w glebie i piasku przez kilka
lat, dochodzi do znacznego ich nagroma-
dzenia w srodowisku zewnetrznym. Stwier-
dzono, ze psy moga stanowi¢ bezposrednie
zrédlo zarazenia dla ludzi, przede wszyst-
kim dzieci, majacych czesto bardzo bliski
kontakt ze zwierzetami (glaskanie, przy-
tulanie). Badania przeprowadzone w Ir-
landii wykazaly, Ze na siersci pséw (gléw-
nie w okolicy odbytu) znajduja si¢ inwa-
zyjne jaja Toxocara canis. Stwierdzano je
u 67 sposréd 100 badanych mtodych pséw
ze schroniska (2).

Czlowiek zaraza sie Toxocara spp. wsku-
tek nieprzestrzegania podstawowych za-
sad higieny, najczesciej za posrednictwem
brudnych rak lub po spozyciu warzyw,
owocéw lub wody zanieczyszczonych ja-
jami inwazyjnymi glist. Najbardziej nara-
zone sa dzieci, ktore wykazuja specyficzne
zachowania (wkladanie brudnych palcéw

Toxocara spp. eggs, has demonstrated the elevated

risk of reinfection for children in rural and urban ar-

eas. The lack of adequate parental supervision con-

tributed to chronic infections in contaminated house-

holds with observed persistence of seropositive cases.
These data revealed the strong need for education-
al programs that should be implemented for preven-
tion of toxocariasis in children.

Keywords: Toxocara, toxocariasis, epidemiology, di-
agnosis, dogs, cats, children.

do ust, onychofagia — nawykowe obgryza-
nie paznokci, geofagia — spaczone taknie-
nie, zjadanie ziemi i piasku). U 2—5-latkéw,
ze wzgledu na nie w pelni wyksztalcona
odporno$¢, choroba ma przebieg najbar-
dziej dramatyczny. Przy masywnej inwazji
larw rozwija sie uogdlniona postac trzew-
na toksokarozy.

U czlowieka, jako zywiciela przypad-
kowego, pasozyty pozostaja w stadium
larw, ktore trafiaja do réznych narzadéw
wewnetrznych i tkanek, najczesciej do



