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Sieć jajnika tworzą liczne ślepe kanaliki 
zlokalizowane we wnęce jajnika. Struk-

tura mikroskopowa sieci jajnika ssaków zo-
stała opisana już w ubiegłym wieku (1, 2, 
3), lecz mimo upływu lat znaczenie komó-
rek sieci w regulacji funkcji gonady nie jest 
dotychczas dokładnie poznane. W wyniku 

badań Byskova (4) wysunięto sugestię, że 
komórki sieci biorą udział w regulacji pro-
cesu mitozy w jajniku. W ostatnim okresie 
wykazano, że komórki sieci posiadają re-
ceptory dla licznych hormonów (5, 6, 7), co 
czyni je wrażliwymi na stymulację wywie-
raną przez te hormony. W piśmiennictwie 
spotyka się stosunkowo skąpe informacje 
na temat zmian patologicznych stwierdza-
nych w sieci jajników. W chorobach jajni-
ków znane są różne typy zmian w sieci jaj-
ników (8). Z uwagi na trudności związane 
z oceną tej struktury, zarówno w warun-
kach badania przyżyciowego, jak i w bada-
niu mikroskopowym znajomość zachowa-
nia się komórek sieci jajnika w przypadku 
różnych chorób narządów rozrodczych jest 
dość ograniczona. Sieć jajnika, w porów-
naniu do innych struktur gonady, jest sła-
bo widoczna, co wymaga szczególnej uwagi 

oceniającego obraz struktury mikroskopo-
wej jajnika. Podobnie trudna jest interpreta-
cja znaczenia zmian patologicznych stwier-
dzanych w strukturze komórek sieci w od-
niesieniu do zachowania lub uszkodzenia 
funkcji jajnika, bowiem dotychczas nie jest 
dokładnie poznana rola tych komórek w wa-
runkach fizjologicznych.

Z przeglądu literatury wiadomo, że w sie-
ci jajnika można spotkać nastepujące typy 
zmian patologicznych: rozrost (9), torbiele 
(10, 11), gruczolaki (14, 15, 16, 17) i gruczo-
lakoraki (8). Wymienione typy zmian pato-
logicznych stanowią wyraz zaburzenia ho-
meostazy komórek sieci jajnika. Przyczyn 
wystąpienia tych zmian należy doszukiwać 
się, podobnie jak to ma miejsce w przypad-
ku innych komórek gonady oraz komórek 
innych narządów wrażliwych na działanie 
specyficznych hormonów, w zaburzeniach 

Zmiany histopatologiczne w strukturze 
sieci jajników u krów  
z adenomiozą macicy i przewlekłym 
zapaleniem gruczołu mlekowego
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The histopathological changes in rete ovarii 
in cows with uterus adenomyosis and 
chronic mastitis
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The aim of this study was to present results of ex‑
amination of rete ovarii in milk cows with spontane‑
ous adenomyosis/endometriosis and chronic mastitis. 
Routine histopathological examination showed pos‑
itive correlation of pathological changes in ovaries, 
uterus and mammary gland. As the point of refer‑
ence was adenomyosis/endometriosis, our results in‑
dicated that the development of pathological lesions 
in rete ovarii was associated with the progressive ad‑
enomyosis and inflammatory changes in mammary 
gland. We consider these results as the first report 
confirming correlation of simultaneously develop‑
ing pathology in uterus, mammary gland and ova‑
ries in milk cows.

Keywords: rete ovarii, uterus, mammary gland, cows.
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stymulacji wywieranej przez odpowiednie 
hormony. Tematem podjętych w tej pracy 
badań była analiza zmian w strukturze ko-
mórek sieci jajników krów, u których rów-
nocześnie stwierdza się występowanie ad-
nomyosis/endometriosis macicy oraz prze-
wlekłego zapalenia gruczołu mlekowego. 
Są to zagadnienia dotychczas nieopisane 
u krów. Odnośnie do patologii sieci jajnika 
krów wiadomo, że była stwierdzona meta-
plazja komórek sieci jajnika u bydła zebu 
(18). W dostępnej literaturze nie znalezio-
no natomiast danych, które informowałyby 
o występowaniu u krów mlecznych korela-
cji w występowaniu zmian patologicznych 
w sieci jajnika i innych struktur w gonadzie, 
a także chorobami macicy i gruczołu mle-
kowego. Podjęte badania miały na celu po-
szukiwanie występowania ewentualnego 
związku przyczynowego w rozwoju zmian 
chorobowych w jajnikach, macicy i gruczo-
le mlekowym, co stanowi pewną kontynu-
ację tematyki podjętej uprzednio opubliko-
wanej pracy (19).

Materiał i metody

Badanie histopatologiczne wycinków obu 
jajników, rogu macicy oraz zmienionego 
chorobowo gruczołu mlekowego wykona-
no u poddanych ubojowi w rzeźni 17 krów 
mlecznych, w różnym wieku. Wycinki bada-
nych narządów utrwalono w 10% buforowa-
nej fosforanami formalinie, zatapiano w pa-
rafinie i  skrawki mikrotomowe barwiono 

metodą przeglądową hematoksyliną i eozy-
ną. Preparaty histopatologiczne oceniano 
w mikroskopie świetlnym.

Wyniki badania histopatologicznego

Jajniki

U badanych krów stwierdzono występowa-
nie zmian patologicznych w sieci jajników. 
Zmiany te były możliwe do rozpoznania wy-
łącznie na poziomie struktury mikroskopo-
wej gonady. Były to następujące typy zmian 
patologicznych: 
1)	 rozrost; 
2)	 rozrost z powstawaniem małych i du-
żych torbieli sieci; 
3)	 gruczolaki sieci; 
4)	 gruczolakoraki sieci. 

Podstawą do podziału badanej popula-
cji krów na cztery grupy było wstępowanie 
wymienionych typów zmian patologicznych 
w sieci jajników (tab. 1).

Grupę I stanowiły 4 krowy, w wieku od 
3 do 5  lat, u których stwierdzono rozrost 
komórek sieci jajników. Ponadto w  jajni-
kach tej grupy krów obserwowano wystę-
powanie różnego rozmiaru torbieli pęche-
rzykowych i w jednym przypadku torbieli 
ciałka żółtego, a u jednej krowy był wyraź-
ny rozrost komórek osłonki pęcherzykowej 
wewnętrznej.

Grupa II liczyła dwie krowy, w wieku 
5–7 lat, u których oprócz rozrostu komó-
rek sieci jajnika występowały także torbiele 

sieci (ryc. 1, 2). U tych krów także stwierdzo-
no obecność torbieli pęcherzykowych o po-
dobnej strukturze jak w grupie I.

Grupa III krów liczyła 3 krowy, w wieku 
od 6 do 8 lat, u których stwierdzono wystę-
powanie gruczolaków sieci jajnika. Te nie-
złośliwe rozrosty nowotworowej miały zróż-
nicowaną strukturę mikroskopową, a miano-
wicie włókniakogruczolaka (fibroadenoma; 
ryc. 3), gruczolaka torbielowatego oraz gru-
czolaka polipowatego (ryc. 4). W dwu przy-
padkach obecne były w jajnikach małe, licz-
ne torbiele pęcherzykowe.

Grupa IV krów liczyła 8 krów, w wieku 
od 3 do 11 lat, u których stwierdzono obec-
ność gruczolakoraka sieci jajnika (ryc. 5, 
6, 7). U 7 krów obecne były, różnych roz-
miarów i  liczebności, torbiele pęcherzy-
kowe. W trzech przypadkach obserwowa-
no także obecność torbieli ciałka żółtego.

Macica

Wyniki oceny występowania zmian pato-
logicznych w macicy poszczególnych grup 
badawczych krów przedstawiono w  tabe­
li 1. U wszystkich badanych krów stwier-
dzano występowanie proliferacji zrębu i ko-
mórek gruczołów podstawowych błony 
śluzowej macicy, co stanowiło cechę cha-
rakterystyczną dla obecności u tych krów 
zespołu chorobowego adenomyosis/ endo-
metriosis genitalia interna. Stopień nasile-
nia tego procesu chorobowego był określa-
ny zgodnie z uprzednio opisanym kryterium 

Tab. 1. Wyniki badania histopatologicznego wycinków jajników i macicy krów mlecznych (n=17)

Nr 
krowy

Wiek 
krowy

Grupa 
krów

Jajniki Macica

sieć jajnika torbiele 
pęche­

rzykowe

ciałko 
żółte

torbiel 
ciałka 

żółtego

typ zapalenia
Adenomyosis/
Endomytriosis

rozrost
rozrost 

i torbiele
gruczolak

gruczo­
lakorak

ropne
eozyno­
filowe

limfo­
cytarne

stopień 
nasilenia

1 4 lata pierwsza + – – – + + – – – + I

2 5 lat pierwsza + – – – + + + – + – I

3 8 lat pierwsza + – – – + – – – – + II

4 4 lata pierwsza + – – – + – – – – + I

5 5 lat druga – + – – + – – + – – III

6 7 lat druga – + – – + + – – – + II/III

7 4 lata trzecia – – + – + – – – – + II

8 7 lat trzecia – – + – + + – + – – II

9 9 lat trzecia – – + – + – – – – + II

10 3 lata czwarta – – – + + + – – – + II

11 5 lat czwarta – – – + + – + – – + II

12 7 lat czwarta – – – + + – – – – + II

13 8 lat czwarta – – – + + – – – – + II

14 8 lat czwarta – – – + + – + – – + II

15 9 lat czwarta – – – + + – + – – + II

16 11 lat czwarta – – – + + – – – – + II

17 8 lat czwarta – – – + + – – – – + II

Prace kliniczne i kazuistyczne

1015Życie Weterynaryjne • 2014 • 89(12)



podziału od I do IV (20). U badanych krów 
można było dostrzec pewien rozrzut osob-
niczy w stopniu nasilenia choroby w ma-
cicy, co także miało miejsce w odniesieniu 
do typu zmian chorobowych w sieci jajni-
ków. Najwyższy, III stopień nasilenia proli-
feracji był obserwowany u 2 krów, u których 

występował rozrost i torbiele sieci jajników; 
natomiast najniższy, I stopień, był stwierdzo-
ny u 2 krów z rozrostem sieci jajników oraz 
u jednej krowy z gruczolakorakiem sieci jaj-
nika (tab. 1). Zmiany chorobowe stwierdzo-
no także w części funkcjonalnej błony ślu-
zowej macicy. W 2 przypadkach było to 

zapalenie eozynofilowe, a w 2 przypadkach 
zapalenie ropne błony śluzowej macicy (gru-
pa I, II i III krów). Natomiast u wszystkich 
krów zaliczonych do grupy III stwierdzono 
występowanie zapalenia limfocytarnego bło-
ny śluzowej macicy, któremu towarzyszyło 
włóknienie zrębu. Stopień zaawansowania 

Ryc. 1. Jajnik krowy z drugiej grupy, rozrost sieci jajnika z powstawaniem małych 
torbieli. Hematoksylina i eozyna, pow. 20×

Ryc. 3. Jajnik krowy z drugiej grupy, rozrost sieci jajnika z cechami rozrostu 
pośredniego względem typowego gruczolaka. Hematoksylina i eozyna, pow. 10×

Ryc. 5. Jajnik krowy z trzeciej grupy, rozrost sieci jajnika typowy dla gruczolaka 
brodawkowatego. Hematoksylina i eozyna, pow. 20×

Ryc. 2. Jajnik krowy z drugiej grupy, rozrost sieci jajnika z powstawaniem torbieli. 
Hematoksylina i eozyna, pow. 10×

Ryc. 4. Jajnik krowy z trzeciej grupy, rozrost sieci jajnika charakterystyczny 
dla gruczolaka włóknistego. Hematoksylina i eozyna, pow. 20×

Ryc. 6. Jajnik krowy z czwartej grupy, gruczolakorak sieci jajnika. Hematoksylina 
i eozyna, pow. 40×
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włóknienia błony śluzowej macicy był zróż-
nicowany u poszczególnych krów.

Gruczoł mlekowy

Wyniki badania struktury mikroskopowej 
wycinków tkanki gruczołu mlekowego, po-
branych z 4 ćwiartek gruczołu, wykazało 
pewien stopień zróżnicowania w charakte-
rze zmian zapalnych u krów zaliczonych do 

poszczególnych grup badawczych (I–IV), 
które określono na podstawie typu zmian 
patologicznych stwierdzonych w sieci jajni-
ków tych krów (tab. 2). W grupach I,II i III 
stwierdzono obecność różnych typów za-
palenia gruczołu mlekowego (tab. 2). Jed-
nak na szczególne podkreślenie zasługuje 
fakt, że włóknienie zrębu gruczołu mleko-
wego stwierdzono dopiero w III grupie krów. 
W IV grupie krów dominowało limfocytarne 

zapalenie gruczołu mlekowego z włóknie-
niem zrębu gruczołu, którego stopień za-
awansowania był osobniczo zróżnicowany.

Omówienie wyników

W jajnikach badanej populacji krów, nie-
zależnie od wieku krowy, obecne były róż-
nego typu zmiany patologiczne w sieci jaj-
ników. Obok tych zmian, we wszystkich 

Ryc. 7. Jajnik krowy z czwartej grupy, naciek komórek gruczolakoraka sieci w części 
korowej jajnika, obok małe torbiele. Hematoksylina i eozyna, pow. 10×

Ryc. 8. Jajnik krowy z czwartej grupy, ognisko gruczolakoraka sieci. Hematoksylina 
i eozyna, pow. 20×

Tab. 2. Wyniki badania histopatologicznego wycinków macicy i gruczołu mlekowego (4 ćwiartki) z klinicznie stwierdzonym procesem zapalnym (n=17), u których 
równocześnie stwierdzono występowanie zmian patologicznych w jajnikach (patrz tab. 1)

Objaśnienia: + małego stopnia nasilenie procesu chorobowego; ++ średniego stopnia nasilenie proces chorobowego; +++ dużego stopnia nasilenie procesu 
chorobowego; ++++ bardzo dużego stopnia nasilenie procesu chorobowego

Nr 
krowy

Wiek 
krowy

Grupa  
krów

Gruczoł mlekowy Macica

zaleganie 
wydzieliny

ogniska nacieku 
zapalnego

zapalenie ropne
zapalenie 

eozynofilowe
zapalenie 

limfocytarne
stopień 

włóknienia zrębu
Adenomyosis/
Endomytriosis

1 4 lata pierwsza – + – – – – I

2 5 lat pierwsza – – – + + – I

3 8 lat pierwsza – – – ++ ++ – II

4 4 lata pierwsza + + – – – – I

5 5 lat druga – – – – ++++ – III

6 7 lat druga – +++ – – + – II/III

7 4 lata trzecia + – + – ++ + II

8 7 lat trzecia + – – – +++ + II

9 9 lat trzecia – – – – ++++ + II

10 3 lata czwarta – – – – ++ ++ II

11 5 lat czwarta – – – – ++ ++ II

12 7 lat czwarta – – – – ++++ ++++ II

13 8 lat czwarta – – – – ++++ ++++ II

14 8 lat czwarta – – – + ++++ ++++ II

15 9 lat czwarta – – ++ – ++ ++ II

16 11 lat czwarta – – – – ++++ ++++ II

17 8 lat czwarta – – – – ++++ ++++ II
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badanych jajnikach były stwierdzane inne-
go typu zmiany patologiczne w ich struktu-
rze mikroskopowej, których charakter wska-
zywał na obecność u badanych krów zabu-
rzeń w procesie oogenezy i folikulogenezy. 
Przyczyna wystąpienia stwierdzonych w jaj-
nikach zmian chorobowych nie jest znana, 
jakkolwiek można podejrzewać, że stano-
wią one efekt bliżej nieokreślonych zabu-
rzeń hormonalnych. Uzyskane rezultaty 
badań nie pozwalają wykazać specyfiki od-
działywania i korelacji uszkodzonych ko-
mórek sieci jajnika wobec innych struktur 
gonady, za wyjątkiem pęcherzyków jajniko-
wych. Wskazuje na to fakt, że u wszystkich 
badanych krów, bez względu na typ zmian 
patologicznych występujących w sieci jaj-
nika, w gonadzie występowały torbiele pę-
cherzykowe. Najczęściej były one małych 
rozmiarów, co uniemożliwia ich przyżycio-
we rozpoznanie z zastosowaniem dodatko-
wych metod badania klinicznego. Podobnie 
opisane zmiany patologiczne w sieci jajni-
ków są nieuchwytne w badaniu klinicznym 
narządu rozrodczego krowy. Wyjątek sta-
nowią duże torbiele jajnikowe, lecz ich po-
chodzenie także może być fałszywie inter-
pretowane w badaniu klinicznym.

U wszystkich badanych krów, bez wzglę-
du na charakter zmian patologicznych obec-
nych w sieci jajników, stwierdzono równo-
czesne występowanie zmian chorobowych 
w macicy i gruczole mlekowym. Stopień 
rozwoju adenomyosis/endometriosis geni-
talia interna był niezależny od charakteru 
zmian patologicznych obecnych w sieci jaj-
ników, czego nie można powiedzieć o zmia-
nach patologicznych związanych z obecno-
ścią procesu zapalnego toczącego się w czę-
ści funkcjonalnej błony śluzowej macicy. 
Tu można było wyraźnie zaobserwować, 
że w miarę pogłębiania się procesu choro-
bowego w sieci jajników, na co wskazywa-
ło występowanie gruczolaków i gruczolako-
raków sieci, w błonie śluzowej macicy do-
minowało zapalenie limfocytarne, którego 
następstwem było włóknienie zrębu błony 
śluzowej. Zarówno ten typ zmian patolo-
gicznych w błonie śluzowej, jak i obecność 
zmian patologicznych charakterystycznych 
dla adenomyosis/endometriosis macicy – 
stanowi wyraz przewlekłego procesu cho-
robowego toczącego się w warunkach bliżej 
nieokreślonej endokrynopatii. Wierzchoń 
(23) wykazał, że wyżej wymienione typy 
zmian chorobowych rozwijały się w maci-
cach krów mlecznych w środowisku pod-
wyższonego stężenia 17-beta-estrogenów 
i alfa-inhibiny w surowicy krwi obwodowej. 
Występowanie charakterystycznych zmian 
chorobowych w macicach badanych krów 
pozwala na rozpatrywanie etiopatogenezy 
równocześnie występujących zmian choro-
bowych w jajnikach i gruczole mlekowym 
na tle istniejącej u tych krów pierwotnej en-
dokrynopatii.

W przypadku jajników chorobotwórcze 
działanie zaburzeń w stężeniu estrogenów 
wydaje się nie podlegać dykusji, w szcze-
gólności w odniesieniu do ich działania na 
przebieg procesów oogenezy i  folikuloge-
nezy. Natomiast jaki jest ich wpływ na ko-
mórki sieci jajnika? Wyniki badań własnych 
jajników suk, które otrzymywały estroge-
ny w celach antykoncepcyjnych wykazały 
obecność zmian patologicznych w tej struk-
turze gonady (9). Zmiany te były wielkości 
mikroskopowej.

W tej pracy po raz pierwszy wykona-
no tak szczegółowe badanie jajników krów 
z chorobami macicy i gruczołu mlekowe-
go, ze szczególnym uwzględnieniem zacho-
wania się komórek sieci jajnika. Postępują-
cy wiek krowy jest powszechnie brany pod 
uwagę jako czynnik predysponujący w roz-
woju zmian chrobowych w narządach roz-
rodczych i w gruczole mlekowym. Wyniki 
uzyskane w niniejszych badaniach wska-
zują, że istotnie częściej stwierdzano gru-
czolakoraka sieci jajnika u starszych krów, 
jednak rozrost komórek sieci pojawiał się 
już u krów w wieku 3 lat. Można podejrze-
wać, że rozrost komórek sieci stanowi wy-
raz pierwszej, wczesnej fazy występowania 
u krowy zaburzeń hormonalnych, których 
końcowym efektem, w miarę upływu cza-
su i trwania tych zaburzeń jest metaplazja 
nowotworowa. Ten śmiały wniosek wyma-
ga potwierdzenia, jakkolwiek znaczenie es-
trogenów w indukcji metaplazji nowotwo-
rowej jest obecnie szeroko dyskutowane.

Znajomość występowania zmian pato-
logicznych występujących w sieci jajników 
krów z określonym chorobami macicy i gru-
czołu mlekowego stanowią ważną informa-
cję dla lekarzy klinicystów. Można postawić 
pytanie: jakie są możliwości leczenia danej 
krowy, biorąc pod uwagę ewentualność sta-
łego uszkadzającego oddziaływannie patolo-
gicznych komórek sieci na funkcję gonady? 
Brak jest informacji o istnieniu możliwości 
restitutio ad integrum uszkodzonych komó-
rek sieci jajnika. Jeśli porównać komórki sie-
ci jajnika do zachowania się podobnych ko-
mórek obecnych w gonadzie, a mianowicie 
do komórek nabłonka jajnikowego, to wia-
domo, że nie są znane mechanizmy pozwa-
lające na eliminację uszkodzonych komó-
rek tego nabłonka, np. torbieli nabłonko-
wych czy dość powszechnie występujących 
u kobiet komórek nowotworowych wywo-
dzących się z tej struktury gonady.

Torbiele sieci jajnika mogą osiągać duże 
rozmiary (17), ale ostateczne rozpoznanie 
opiera się na wyniku badania mikrosko-
powego i diagnozy różnicowej z  torbie-
lami innego pochodzenia. W tej sytuacji, 
kiedy torbiele jajnikowe u krów są najczę-
ściej diagnozowane w oparciu o wynik ba-
dania ultrasonograficznego ich pochodze-
nie i etiopatogeneza mogą być mylnie in-
terpretowane.

U wszystkich badanych krów występo-
wało zapalenie gruczołu mlekowego. W ob-
razie mikroskopowym zmian chorobowych 
w gruczole mlekowym, często w jednym wy-
cinku tkanki można było zauważyć występo-
wanie różnych typów zapalenia – od ostrego 
zapalenia ropnego do przewlekłego zapale-
nie z włóknieniem zrębu gruczołu i zanikiem 
tkanki gruczołowej. Ten obraz zmian cho-
robowych wskazuje na obecność przewle-
kłego procesu chorobowego, ze stopniowym 
rozprzestrzenianiem się zapalenia na przy-
ległe zraziki gruczołu. Należy jednak pod-
kreślić, że w grupie krów, u których wystę-
powały gruczolaki i gruczolakoraki sieci jaj-
ników dominowało zapalenie limfocytarne 
z włóknieniem zrębu gruczołu mlekowego.

W patogenezie mastitis u krów główny 
nacisk kładzie się na działanie czynników 
bakteryjnych, które najczęściej wnikają do 
gruczołu drogą wstępującą (kanał strzyko-
wy). Wobec ogromnych strat ekonomicz-
nych spowodowanych występowaniem ma-
stitis w stadzie krów – stale pojawiają się 
nowe kierunki badań, zarówno w zakresie 
profilaktyki, jak i  rozpoznawania (21), le-
czenia, a także dotyczące zjawisk chorobo-
wych zachodzących na poziomie moleku-
larnym w komórkach gruczołu, rozwijające 
się w wyniku zakażenia bakteryjnego (22).

W tej pracy myślą przewodnią było po-
szukiwanie związku przyczynowego między 
pierwotnym uszkodzeniem komórek gruczo-
łowych, komórek zrębu i obecnych w gru-
czole komórek immunokompetentnych, 
które ma miejsce w przypadku występują-
cej u krowy endokrynopatii. To pierwotne 
uszkodzenie wymienionych komórek gru-
czołu może stanowić o ich większej wraż-
liwości na zakażenie bakteryjne, promują-
ce ich przyleganie i wnikanie do komórek.

Obserwowana w tych badaniach kore-
lacja w występowaniu zmian chorobowych 
w jajnikach, macicy, które rozwijały się u ba-
danych krów na tle pierwotnie występują-
cych zaburzeń hormonalnych pozwala przy-
puszczać, że ten sam typ endokrynopatii 
mógł być przyczyną wystąpienia zaburzenia 
homeostazy komórek gruczołu mlekowego.

Z badań przeprowadzonych przez Wierz-
chonia (23) wiadomo, że omawiane zmiany 
chorobowe w macicy rozwijały się w warun-
kach podwyższonego stężenia 17-beta estra-
diolu i alfa-inhibiny. Stwierdzenie analogicz-
nych zmian chorobowych w macicy bada-
nych krów pozwala przyjąć, iż u tych zwierząt 
występowała także opisana przez Wierzcho-
nia (23) endokrynopatia z podwyższonym 
stężeniem 17-beta estradiolu i alfa-inhibiny.

Estrogeny, jak wynika z danych przedsta-
wionych w literaturze, w warunkach patolo-
gicznych, przy podwyższonym stopniu sty-
mulacji wrażliwych komórek posiadają zna-
czące działanie uszkadzające. Stwierdzono, 
że estrogeny indukują powstawanie reaktyw-
nych form tlenu i azotu, których obecność 
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prowadzi do uszkodzenia genów (DNA) ata-
kowanej komórki (24). Innym typem reak-
cji na patologiczną stymulację wywieraną 
przez estrogeny może być niekontrolowa-
na proliferacja, stanowiąca wyraz zaburze-
nia homeostazy komórkowej (25); uszko-
dzeniem DNA poprzez działanie wolnych 
rodników tlenowych (26); zaburzeniem od-
nowy komórkowej DNA (27), a także ostrą 
formę uszkodzenia funkcji błon komórko-
wych (cyt. za 27). Wymienione efekty uszka-
dzającego działania estrogenów na metabo-
lizm komórek oraz elementy ich struktu-
ry mają niewątpliwie negatywny wpływ na 
zachowanie ich prawidłowej funkcji, a na-
wet ich życia.

Poznanie mechanizmu chorobotwórcze-
go efektu działania estrogenów wobec wraż-
liwych na ich działanie komórek gruczołu 
mlekowego krowy wytycza nowy kierunek 
badań, mających na celu określenie zacho-
wania się procesów molekularnych zacho-
dzących w tych komórkach. Nie można bo-
wiem wykluczyć, że wyniki tych badań będą 
stanowić przełom w poznaniu etiopatogene-
zy zapaleń gruczołu mlekowego, w których 
pierwotną przyczyną może być uszkodze-
nie komórek gruczołowych spowodowane 
zaburzeniami stymulacji hormonalnej, po-
przedzające występowanie klinicznie jaw-
nych zakażeń bakteryjnych.

Współczesne spojrzenie na patogene-
zę i proces rozwoju zmian chorobowych 
w organiźmie człowieka i zwierząt opiera 
się na poznawaniu zjawisk patologicznych 
zachodzących na poziomie molekularnym 
w komórkach narządów i tkanek. Z uwagi 
na wielkie znaczenie profilaktyki i leczenia 
raka gruczołu sutkowego u kobiet od lat są 
prowadzone badania nad wpływem estroge-
nów na zachowanie się komórek tego gru-
czołu. Estrogeny, poprzez indukcję wspomi-
nanych wyżej zaburzeń w procesach meta-
bolicznych w komórce, mogą być prowadzić 
do uszkodzenia genomu komórek, apoptozy 
lub stymulacji proliferacji komórkowej (24, 
26). Innym typem mechanizmu uszkodze-
nia DNA komórek gruczołowych jest ich 
nadmierna aktywacja, wyrażająca się w ich 
nadmiernej proliferacji (28). Estrogeny słu-
żą w komórkach jako ligandy aktywności re-
ceptora estrogenowego alfa, a także uczest-
niczą w aktywacji funkcji błon cytoplazma-
tycznych (cyt. za 27).

W podsumowaniu należy stwierdzić, że 
wyniki przedstawionych w tej pracy badań 
wskazują na obecność korelacji w występo-
waniu zmian chorobowych w sieci jajników, 
macicy i gruczole mlekowym, przy udowod-
nionym przez Wierzchonia (23) charakterze 
pierwotnej endokrynopatii. Przedstawio-
ne w niniejszej pracy, oryginalne, dotych-
czas niepublikowane wyniki badań mogą 
w przyszłości w sposób zasadniczy zmie-
nić pogląd na etiopatogenezę zapaleń gru-
czołu mlekowego.
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