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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.
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Siec’ jajnika tworza liczne §lepe kanaliki
zlokalizowane we wnece jajnika. Struk-
tura mikroskopowa sieci jajnika ssakéw zo-
stala opisana juz w ubieglym wieku (1, 2,
3), lecz mimo uplywu lat znaczenie komo-
rek sieci w regulacji funkcji gonady nie jest
dotychczas doktadnie poznane. W wyniku
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badan Byskova (4) wysunieto sugestie, Ze
komrki sieci biora udzial w regulacji pro-
cesu mitozy w jajniku. W ostatnim okresie
wykazano, ze komérki sieci posiadaja re-
ceptory dla licznych hormonéw (5, 6, 7), co
czyni je wrazliwymi na stymulacje wywie-
rang przez te hormony. W pi$miennictwie
spotyka si¢ stosunkowo skape informacje
na temat zmian patologicznych stwierdza-
nych w sieci jajnikéw. W chorobach jajni-
kéw znane sg rézne typy zmian w sieci jaj-
nikéw (8). Z uwagi na trudno$ci zwiazane
z oceny tej struktury, zaréwno w warun-
kach badania przyzyciowego, jak i w bada-
niu mikroskopowym znajomos¢ zachowa-
nia si¢ komorek sieci jajnika w przypadku
réznych choréb narzadéw rozrodczych jest
dos¢ ograniczona. Sie¢ jajnika, w poréw-
naniu do innych struktur gonady, jest sta-
bo widoczna, co wymaga szczegélnej uwagi

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

Z przegladu literatury wiadomo, ze w sie-
ci jajnika mozna spotka¢ nastepujace typy
zmian patologicznych: rozrost (9), torbiele
(10, 11), gruczolaki (14, 15, 16, 17) i gruczo-
lakoraki (8). Wymienione typy zmian pato-
logicznych stanowia wyraz zaburzenia ho-
meostazy komorek sieci jajnika. Przyczyn
wystgpienia tych zmian nalezy doszukiwac
sie, podobnie jak to ma miejsce w przypad-
ku innych komérek gonady oraz komérek
innych narzadéw wrazliwych na dziatanie
specyficznych hormonéw, w zaburzeniach
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stymulacji wywieranej przez odpowiednie
hormony. Tematem podjetych w tej pracy
badan byta analiza zmian w strukturze ko-
morek sieci jajnikdw kréw, u ktérych réw-
nocze$nie stwierdza sie wystepowanie ad-
nomyosis/endometriosis macicy oraz prze-
wleklego zapalenia gruczotu mlekowego.
Sa to zagadnienia dotychczas nieopisane
u kréw. Odnosnie do patologii sieci jajnika
kréw wiadomo, ze byta stwierdzona meta-
plazja komorek sieci jajnika u bydfa zebu
(18). W dostepnej literaturze nie znalezio-
no natomiast danych, ktére informowalyby
o wystepowaniu u kréw mlecznych korela-
cji w wystepowaniu zmian patologicznych
w sieci jajnika i innych struktur w gonadzie,
a takze chorobami macicy i gruczotu mle-
kowego. Podjete badania mialy na celu po-
szukiwanie wystepowania ewentualnego
zwiazku przyczynowego w rozwoju zmian
chorobowych w jajnikach, macicy i gruczo-
le mlekowym, co stanowi pewna kontynu-
acje tematyki podjetej uprzednio opubliko-
wanej pracy (19).

Materiat i metody

Badanie histopatologiczne wycinkéw obu
jajnikéw, rogu macicy oraz zmienionego
chorobowo gruczotu mlekowego wykona-
no u poddanych ubojowi w rzezni 17 kréw
mlecznych, w réznym wieku. Wycinki bada-
nych narzadéw utrwalono w 10% buforowa-
nej fosforanami formalinie, zatapiano w pa-
rafinie i skrawki mikrotomowe barwiono

metoda przegladowa hematoksyling i eozy-
na. Preparaty histopatologiczne oceniano
w mikroskopie §wietlnym.

Wyniki badania histopatologicznego
Jajniki

U badanych kréw stwierdzono wystepowa-
nie zmian patologicznych w sieci jajnikéw.
Zmiany te byly mozliwe do rozpoznania wy-
tacznie na poziomie struktury mikroskopo-
wej gonady. Byly to nastepujace typy zmian
patologicznych:

1) rozrost;

2) rozrost z powstawaniem malych i du-
zych torbieli sieci;

3) gruczolaki sieci;

4) gruczolakoraki sieci.

Podstawa do podzialu badanej popula-
cji kréw na cztery grupy byto wstepowanie
wymienionych typéw zmian patologicznych
w sieci jajnikéw (tab. 1).

Grupe I stanowily 4 krowy, w wieku od
3 do 5 lat, u ktérych stwierdzono rozrost
komorek sieci jajnikéw. Ponadto w jajni-
kach tej grupy kréw obserwowano wyste-
powanie réznego rozmiaru torbieli peche-
rzykowych i w jednym przypadku torbieli
cialka z6ltego, a u jednej krowy byl wyraz-
ny rozrost komdrek ostonki pecherzykowej
wewnetrznej.

Grupa II liczyla dwie krowy, w wieku
5-7 lat, u ktérych oprécz rozrostu komé-
rek sieci jajnika wystepowaly takze torbiele

Tab. 1. Wyniki badania histopatologicznego wycinkéw jajnikow i macicy kréw mlecznych (n=17)
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sieci (ryc. 1, 2). U tych kréw takze stwierdzo-
no obecnos¢ torbieli pecherzykowych o po-
dobnej strukturze jak w grupie I.

Grupa IIT kréw liczyta 3 krowy, w wieku
od 6 do 8 lat, u ktérych stwierdzono wyste-
powanie gruczolakéw sieci jajnika. Te nie-
zloliwe rozrosty nowotworowej mialy zrdz-
nicowang strukture mikroskopowa, a miano-
wicie wiékniakogruczolaka (fibroadenoma;
ryc. 3), gruczolaka torbielowatego oraz gru-
czolaka polipowatego (ryc. 4). W dwu przy-
padkach obecne byly w jajnikach mate, licz-
ne torbiele pecherzykowe.

Grupa IV kréw liczyta 8 kréw, w wieku
od 3 do 11 lat, u ktérych stwierdzono obec-
no$¢ gruczolakoraka sieci jajnika (ryc. 5,
6, 7). U 7 kréw obecne byly, réznych roz-
miaréw i liczebnosci, torbiele pecherzy-
kowe. W trzech przypadkach obserwowa-
no takze obecno$¢ torbieli ciatka zottego.

Macica

Wyniki oceny wystepowania zmian pato-
logicznych w macicy poszczegdlnych grup
badawczych kréw przedstawiono w tabe-
li 1. U wszystkich badanych kréw stwier-
dzano wystepowanie proliferacji zrebu i ko-
morek gruczoléw podstawowych blony
$luzowej macicy, co stanowilo ceche cha-
rakterystyczna dla obecnosci u tych kréw
zespolu chorobowego adenomyosis/ endo-
metriosis genitalia interna. Stopien nasile-
nia tego procesu chorobowego byt okresla-
ny zgodnie z uprzednio opisanym kryterium

Jajniki Macica
" PR . Adenomyosis,
k:::.,y I\(Arl::vl; i::l,':: sie¢ jajnika t:;::f: i 2:;::: typ zapalenia Endomy:Iriosig
e s S e S O
1 4lata  pierwsza + - - - + + - - - + I
2 5 lat pierwsza + - - - + + 4 _ N R |
3 8 lat pierwsza + - - - + - - - _ + I
4 4lata  pierwsza + - - - + - - - - + |
5 5 lat druga - + - - + - - + - - 1
6 7lat druga - + - - + + _ _ _ + 11/
7 4 lata trzecia - - + - + - _ _ _ + I
8 7 lat trzecia - - + - + + - + - - I
9 9 lat trzecia - - + - + - - - _ + Il
10 3lata  czwarta - - - + + + - - - + Il
1 5 lat czwarta - - - + + - + - - + I
12 7 lat czwarta - - - + + - . _ _ + Il
13 8lat czwarta - - - + + - _ - _ + Il
14 8 lat czwarta - - - + + - + - - + 1l
15 9 lat czwarta - - - + + - + - - + 1l
16 11lat czwarta - - - + + - . - - + Il
17 8 lat czwarta - - - + + - - - - + 1
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Ryc. 3. Jajnik krowy z drugiej grupy, rozrost sieci jajnika z cechami rozrostu
posredniego wzgledem typowego gruczolaka. Hematoksylina i eozyna, pow. 10x
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Ryc. 4. Jajnik krowy z trzeciej grupy, rozrost sieci jajnika charakterystyczny
dla gruczolaka widknistego. Hematoksylina i eozyna, pow. 20
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Ryc. 5. Jajnik krowy z trzeciej grupy, rozrost sieci jajnika typowy dla gruczolaka

brodawkowatego. Hematoksylina i eozyna, pow. 20x%

podziatu od I do IV (20). U badanych kréw
mozna bylo dostrzec pewien rozrzut osob-
niczy w stopniu nasilenia choroby w ma-
cicy, co takze mialo miejsce w odniesieniu
do typu zmian chorobowych w sieci jajni-
kéw. Najwyzszy, 111 stopien nasilenia proli-
feracji byl obserwowany u 2 kréw, u ktérych

1016

i eozyna, pow. 40x

wystepowal rozrost i torbiele sieci jajnikdw;
natomiast najnizszy, I stopien, byl stwierdzo-
ny u 2 kréw z rozrostem sieci jajnikéw oraz
u jednej krowy z gruczolakorakiem sieci jaj-
nika (tab. 1). Zmiany chorobowe stwierdzo-
no takze w czesci funkcjonalnej blony $lu-
zowej macicy. W 2 przypadkach bylo to
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zapalenie eozynofilowe, a w 2 przypadkach
zapalenie ropne blony §luzowej macicy (gru-
pa I, I i ITI kréw). Natomiast u wszystkich
kréw zaliczonych do grupy III stwierdzono
wystepowanie zapalenia limfocytarnego blo-
ny $luzowej macicy, ktéremu towarzyszyto
wldknienie zrebu. Stopiert zaawansowania
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Ryc. 7. Jajnik krowy z czwartej grupy, naciek komérek gruczolakoraka sieci w czesci
korowej jajnika, obok mate torbiele. Hematoksylina i eozyna, pow. 10x

wldknienia blony sluzowej macicy byl zréz-
nicowany u poszczegdlnych kréw.

Gruczot mlekowy

Wyniki badania struktury mikroskopowej
wycinkéw tkanki gruczotu mlekowego, po-
branych z 4 ¢wiartek gruczolu, wykazalo
pewien stopien zréznicowania w charakte-
rze zmian zapalnych u kréw zaliczonych do

i eozyna, pow. 20x

poszczegélnych grup badawczych (I-1V),
ktére okreslono na podstawie typu zmian
patologicznych stwierdzonych w sieci jajni-
kéw tych kréw (tab. 2). W grupach LIL i III
stwierdzono obecno$¢ réznych typéw za-
palenia gruczotu mlekowego (tab. 2). Jed-
nak na szczegdlne podkreslenie zasluguje
fakt, ze widknienie zrebu gruczotu mleko-
wego stwierdzono dopiero w III grupie kréw.
W IV grupie kréw dominowalo limfocytarne

zapalenie gruczotu mlekowego z widknie-
niem zrebu gruczotu, ktérego stopien za-
awansowania byl osobniczo zréznicowany.

Oméwienie wynikow

W jajnikach badanej populacji kréw, nie-
zaleznie od wieku krowy, obecne byty réz-
nego typu zmiany patologiczne w sieci jaj-
nikéw. Obok tych zmian, we wszystkich

Tab. 2. Wyniki badania histopatologicznego wycinkéw macicy i gruczotu mlekowego (4 éwiartki) z klinicznie stwierdzonym procesem zapalnym (n=17), u ktérych
réwnoczesnie stwierdzono wystepowanie zmian patologicznych w jajnikach (patrz tab. 1)

Gruczot mlekowy Macica
Nr Wiek Grupa
krowy  krowy krow zalegarllie ogniska nacieku T alanisr e zapale_nie .zapalenie ) sfopier’l Adenomyo_sis_/
wydzieliny zapalnego eozynofilowe limfocytarne  widknienia zrebu  Endomytriosis
1 4lata  pierwsza - + - - - - |
2 5 lat pierwsza - - - + + - |
3 8 lat pierwsza - - - ++ ++ - M
4 4lata  pierwsza + + - - - _ |
5 5 lat druga - - - - ot _ n
6 7 lat druga - +++ - - + _ 11/
7 4 lata trzecia + - + - ++ + I
8 7 lat trzecia + - - - o + I
9 9 lat trzecia - - - - I + I
10 3lata czwarta - - - - ++ ++ M
11 5 lat czwarta - - - - ++ T+ I
12 7lat czwarta - - - - R - I
13 8 lat czwarta - - - - I o I
14 8 lat czwarta - - - + e+t e+ 1t
15 9 lat czwarta - - ++ - ++ ++ 1l
16 11 lat czwarta - - - - U R I
17 8lat czwarta - - - - +++ e+ I

Objasnienia: + matego stopnia nasilenie procesu chorobowego; ++ Sredniego stopnia nasilenie proces chorobowego; +++ duzego stopnia nasilenie procesu
chorobowego; ++++ bardzo duzego stopnia nasilenie procesu chorobowego
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badanych jajnikach byly stwierdzane inne-
go typu zmiany patologiczne w ich struktu-
rze mikroskopowej, ktérych charakter wska-
zywal na obecnos$¢ u badanych kréw zabu-
rzei w procesie oogenezy i folikulogenezy.
Przyczyna wystapienia stwierdzonych w jaj-
nikach zmian chorobowych nie jest znana,
jakkolwiek mozna podejrzewad, ze stano-
wia one efekt blizej nieokreslonych zabu-
rzent hormonalnych. Uzyskane rezultaty
badan nie pozwalaja wykazac specyfiki od-
dziatywania i korelacji uszkodzonych ko-
morek sieci jajnika wobec innych struktur
gonady, za wyjatkiem pecherzykéw jajniko-
wych. Wskazuje na to fakt, ze u wszystkich
badanych kréw, bez wzgledu na typ zmian
patologicznych wystepujacych w sieci jaj-
nika, w gonadzie wystepowaly torbiele pe-
cherzykowe. Najczesciej byly one matych
rozmiardw, co uniemozliwia ich przyzycio-
we rozpoznanie z zastosowaniem dodatko-
wych metod badania klinicznego. Podobnie
opisane zmiany patologiczne w sieci jajni-
kéw sa nieuchwytne w badaniu klinicznym
narzadu rozrodczego krowy. Wyjatek sta-
nowia duze torbiele jajnikowe, lecz ich po-
chodzenie takze moze by¢ falszywie inter-
pretowane w badaniu klinicznym.

U wszystkich badanych kréw, bez wzgle-
du na charakter zmian patologicznych obec-
nych w sieci jajnikéw, stwierdzono réwno-
czesne wystepowanie zmian chorobowych
w macicy i gruczole mlekowym. Stopien
rozwoju adenomyosis/endometriosis geni-
talia interna byt niezalezny od charakteru
zmian patologicznych obecnych w sieci jaj-
nikéw, czego nie mozna powiedzie¢ o zmia-
nach patologicznych zwigzanych z obecno-
$cia procesu zapalnego toczacego sie w cze-
$ci funkcjonalnej blony §luzowej macicy.
Tu mozna bylo wyraznie zaobserwowac,
ze w miare poglebiania sie procesu choro-
bowego w sieci jajnikéw, na co wskazywa-
to wystepowanie gruczolakéw i gruczolako-
rakow sieci, w blonie §luzowej macicy do-
minowalo zapalenie limfocytarne, ktérego
nastepstwem bylo wléknienie zrebu btony
$luzowej. Zaréwno ten typ zmian patolo-
gicznych w blonie $luzowej, jak i obecnosé
zmian patologicznych charakterystycznych
dla adenomyosis/endometriosis macicy —
stanowi wyraz przewleklego procesu cho-
robowego toczacego si¢ w warunkach blizej
nieokreslonej endokrynopatii. Wierzchon
(23) wykazal, ze wyzej wymienione typy
zmian chorobowych rozwijaly sie w maci-
cach kréw mlecznych w $rodowisku pod-
wyzszonego stezenia 17-beta-estrogenéw
i alfa-inhibiny w surowicy krwi obwodowej.
Wystepowanie charakterystycznych zmian
chorobowych w macicach badanych kréw
pozwala na rozpatrywanie etiopatogenezy
réwnocze$nie wystepujacych zmian choro-
bowych w jajnikach i gruczole mlekowym
na tle istniejacej u tych kréw pierwotnej en-
dokrynopatii.
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W przypadku jajnikéw chorobotwércze
dzialanie zaburzen w stezeniu estrogenéw
wydaje si¢ nie podlega¢ dykusji, w szcze-
golnosci w odniesieniu do ich dzialania na
przebieg proceséw oogenezy i folikuloge-
nezy. Natomiast jaki jest ich wplyw na ko-
morki sieci jajnika? Wyniki badar wlasnych
jajnikéw suk, ktére otrzymywaly estroge-
ny w celach antykoncepcyjnych wykazaty
obecnos¢ zmian patologicznych w tej struk-
turze gonady (9). Zmiany te byly wielko$ci
mikroskopowej.

W tej pracy po raz pierwszy wykona-
no tak szczeg6towe badanie jajnikéw kréw
z chorobami macicy i gruczotu mlekowe-
go, ze szczegblnym uwzglednieniem zacho-
wania si¢ komorek sieci jajnika. Postepuja-
cy wiek krowy jest powszechnie brany pod
uwage jako czynnik predysponujacy w roz-
woju zmian chrobowych w narzadach roz-
rodczych i w gruczole mlekowym. Wyniki
uzyskane w niniejszych badaniach wska-
zujg, ze istotnie czesciej stwierdzano gru-
czolakoraka sieci jajnika u starszych kréw,
jednak rozrost komorek sieci pojawial sie
juz u kréw w wieku 3 lat. Mozna podejrze-
wad, ze rozrost komorek sieci stanowi wy-
raz pierwszej, wczesnej fazy wystepowania
u krowy zaburzen hormonalnych, ktérych
koricowym efektem, w miare uplywu cza-
su i trwania tych zaburzen jest metaplazja
nowotworowa. Ten $mialy wniosek wyma-
ga potwierdzenia, jakkolwiek znaczenie es-
trogenéw w indukeji metaplazji nowotwo-
rowej jest obecnie szeroko dyskutowane.

Znajomo$¢ wystepowania zmian pato-
logicznych wystepujacych w sieci jajnikéw
kréw z okreslonym chorobami macicy i gru-
czotu mlekowego stanowia wazna informa-
cje dla lekarzy klinicystéw. Mozna postawi¢
pytanie: jakie sa mozliwosci leczenia danej
krowy, biorac pod uwage ewentualnos¢ sta-
tego uszkadzajacego oddzialywannie patolo-
gicznych komérek sieci na funkcje gonady?
Brak jest informacji o istnieniu mozliwosci
restitutio ad integrum uszkodzonych komé-
rek sieci jajnika. Jesli poréwnac komorki sie-
ci jajnika do zachowania sie podobnych ko-
morek obecnych w gonadzie, a mianowicie
do komoérek nablonka jajnikowego, to wia-
domo, Ze nie sa znane mechanizmy pozwa-
lajace na eliminacje uszkodzonych komé-
rek tego nabfonka, np. torbieli nablonko-
wych czy do$¢ powszechnie wystepujacych
u kobiet komoérek nowotworowych wywo-
dzacych sie z tej struktury gonady.

Torbiele sieci jajnika moga osiaga¢ duze
rozmiary (17), ale ostateczne rozpoznanie
opiera si¢ na wyniku badania mikrosko-
powego i diagnozy réznicowej z torbie-
lami innego pochodzenia. W tej sytuacji,
kiedy torbiele jajnikowe u kréw sa najcze-
$ciej diagnozowane w oparciu o wynik ba-
dania ultrasonograficznego ich pochodze-
nie i etiopatogeneza moga by¢ mylnie in-
terpretowane.

U wszystkich badanych kréw wystepo-
walo zapalenie gruczotu mlekowego. W ob-
razie mikroskopowym zmian chorobowych
w gruczole mlekowym, czesto w jednym wy-
cinku tkanki mozna bylo zauwazy¢ wystepo-
wanie réznych typow zapalenia — od ostrego
zapalenia ropnego do przewleklego zapale-
nie z wtdknieniem zrebu gruczotu i zanikiem
tkanki gruczotowej. Ten obraz zmian cho-
robowych wskazuje na obecnos¢ przewle-
ktego procesu chorobowego, ze stopniowym
rozprzestrzenianiem sie zapalenia na przy-
legle zraziki gruczotu. Nalezy jednak pod-
kresli¢, ze w grupie kréw, u ktérych wyste-
powaly gruczolaki i gruczolakoraki sieci jaj-
nikéw dominowato zapalenie limfocytarne
z wldknieniem zrebu gruczolu mlekowego.

W patogenezie mastitis u kréw gléwny
nacisk kladzie sie na dziatanie czynnikéw
bakteryjnych, ktére najczesciej wnikaja do
gruczolu droga wstepujaca (kanat strzyko-
wy). Wobec ogromnych strat ekonomicz-
nych spowodowanych wystepowaniem ma-
stitis w stadzie kréw — stale pojawiaja sie
nowe kierunki badan, zaréwno w zakresie
profilaktyki, jak i rozpoznawania (21), le-
czenia, a takze dotyczace zjawisk chorobo-
wych zachodzacych na poziomie moleku-
larnym w komérkach gruczotu, rozwijajace
sie w wyniku zakazenia bakteryjnego (22).

W tej pracy mysla przewodnia bylo po-
szukiwanie zwiazku przyczynowego miedzy
pierwotnym uszkodzeniem komérek gruczo-
fowych, komérek zrebu i obecnych w gru-
czole komérek immunokompetentnych,
ktére ma miejsce w przypadku wystepuja-
cej u krowy endokrynopatii. To pierwotne
uszkodzenie wymienionych komoérek gru-
czolu moze stanowic¢ o ich wiekszej wraz-
liwosci na zakazenie bakteryjne, promuja-
ce ich przyleganie i wnikanie do komérek.

Obserwowana w tych badaniach kore-
lacja w wystepowaniu zmian chorobowych
w jajnikach, macicy, ktére rozwijaly sie u ba-
danych kréw na tle pierwotnie wystepuja-
cych zaburzen hormonalnych pozwala przy-
puszczad, ze ten sam typ endokrynopatii
mogt by¢ przyczyna wystapienia zaburzenia
homeostazy komoérek gruczotu mlekowego.

Z badan przeprowadzonych przez Wierz-
chonia (23) wiadomo, Ze omawiane zmiany
chorobowe w macicy rozwijaly sie w warun-
kach podwyzszonego stezenia 17-beta estra-
diolu i alfa-inhibiny. Stwierdzenie analogicz-
nych zmian chorobowych w macicy bada-
nych kréw pozwala przyjaé, iz u tych zwierzat
wystepowala takze opisana przez Wierzcho-
nia (23) endokrynopatia z podwyzszonym
stezeniem 17-beta estradiolu i alfa-inhibiny.

Estrogeny, jak wynika z danych przedsta-
wionych w literaturze, w warunkach patolo-
gicznych, przy podwyzszonym stopniu sty-
mulacji wrazliwych komdrek posiadaja zna-
czace dzialanie uszkadzajace. Stwierdzono,
ze estrogeny indukuja powstawanie reaktyw-
nych form tlenu i azotu, ktérych obecnos$¢
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prowadzi do uszkodzenia genéw (DNA) ata-
kowanej komorki (24). Innym typem reak-
¢ji na patologiczng stymulacje wywierana
przez estrogeny moze by¢ niekontrolowa-
na proliferacja, stanowiaca wyraz zaburze-
nia homeostazy komérkowej (25); uszko-
dzeniem DNA poprzez dzialanie wolnych
rodnikéw tlenowych (26); zaburzeniem od-
nowy komoérkowej DNA (27), a takze ostra
forme uszkodzenia funkcji blon komérko-
wych (cyt. za 27). Wymienione efekty uszka-
dzajacego dzialania estrogenéw na metabo-
lizm komorek oraz elementy ich struktu-
ry maja niewatpliwie negatywny wplyw na
zachowanie ich prawidlowej funkgji, a na-
wet ich zycia.

Poznanie mechanizmu chorobotwoércze-
go efektu dzialania estrogenéw wobec wraz-
liwych na ich dziatanie komdrek gruczotu
mlekowego krowy wytycza nowy kierunek
badan, majacych na celu okreslenie zacho-
wania sie proceséw molekularnych zacho-
dzacych w tych komérkach. Nie mozna bo-
wiem wykluczy¢, ze wyniki tych badan beda
stanowi¢ przelom w poznaniu etiopatogene-
zy zapalen gruczolu mlekowego, w ktérych
pierwotna przyczyna moze by¢ uszkodze-
nie komoérek gruczolowych spowodowane
zaburzeniami stymulacji hormonalnej, po-
przedzajace wystepowanie klinicznie jaw-
nych zakazen bakteryjnych.

Wspdlczesne spojrzenie na patogene-
ze i proces rozwoju zmian chorobowych
w organizmie czlowieka i zwierzat opiera
sie na poznawaniu zjawisk patologicznych
zachodzacych na poziomie molekularnym
w komdrkach narzadéw i tkanek. Z uwagi
na wielkie znaczenie profilaktyki i leczenia
raka gruczotu sutkowego u kobiet od lat sa
prowadzone badania nad wplywem estroge-
néw na zachowanie sie komoérek tego gru-
czolu. Estrogeny, poprzez indukcje wspomi-
nanych wyzej zaburzen w procesach meta-
bolicznych w komérce, moga by¢ prowadzi¢
do uszkodzenia genomu komoérek, apoptozy
lub stymulacji proliferacji komoérkowej (24,
26). Innym typem mechanizmu uszkodze-
nia DNA komérek gruczotowych jest ich
nadmierna aktywacja, wyrazajaca sie w ich
nadmiernej proliferacji (28). Estrogeny stu-
za w komdrkach jako ligandy aktywnosci re-
ceptora estrogenowego alfa, a takze uczest-
nicza w aktywacji funkcji bton cytoplazma-
tycznych (cyt. za 27).

W podsumowaniu nalezy stwierdzi¢, ze
wyniki przedstawionych w tej pracy badan
wskazuja na obecnos¢ korelacji w wystepo-
waniu zmian chorobowych w sieci jajnikow,
macicy i gruczole mlekowym, przy udowod-
nionym przez Wierzchonia (23) charakterze
pierwotnej endokrynopatii. Przedstawio-
ne w niniejszej pracy, oryginalne, dotych-
czas niepublikowane wyniki badarii moga
w przyszlosci w sposéb zasadniczy zmie-
ni¢ poglad na etiopatogeneze zapalen gru-
czolu mlekowego.
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