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Procesy fizjologiczne związane z  roz-
rodem ssaków i człowieka są w wie-

lu aspektach bardzo podobne (1). Różni-
ce międzygatunkowe parametrów rozrodu 
stanowią, między innymi, wyraz ewolucyj-
nego dostosowania się do warunków śro-
dowiska danego gatunku ssaków, ale tak-
że mogą być wynikiem celowej selekcji ho-
dowlanej prowadzonej przez człowieka dla 
uzyskania określonej pod względem użyt-
kowym populacji zwierząt.

Rozród jest związany z  działaniem 
skomplikowanych mechanizmów hormo-
nalnych na narządy rozrodcze. Stąd różni-
ce międzygatunkowe występujące w para-
metrach rozrodu są związane z specyficzną 
dla danego gatunku regulacją hormonalną. 

Dla przykładu suka jest zwierzęciem mono-
estralnym, klacz sezonowo poliestralnym, 
a krowa wykazuje regularne cykle rujowe 
na przestrzeni całego roku.

Celem tego artykułu jest przedstawie-
nie zróżnicowania w obrazie zmian komór-
kowych w macicy suk, klaczy i krów, które 
są wynikiem patologicznej stymulacji hor-
monalnej. Podjęto ponadto próbę określe-
nia specyficznego dla danego gatunku cha-
rakteru zaburzeń w równowadze komórek 
błony śluzowej macicy.

Materiał i metody

Materiał do badań histopatologicznych sta-
nowiły wycinki ściany macicy oraz bioptaty 

Różnice gatunkowe w strukturze 
komórkowej macicy w odpowiedzi 
na patologiczną stymulację hormonalną 
u suk, krów i klaczy
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Species differences in the structure of 
uterus cells associated with the pathological 
hormonal stimulation
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The aim of this paper was to present results of histo-
pathological studies of uterus structure in females of 
different species, that were suffering from prolonged, 
pathological hormonal stimulation. This study was de-
signed to examine and describe similarities and dif-
ferences in the uterus cells reaction to the hormonal 
stimulation. Pathological models associated with hor-
monal disturbances were chosen: HC/pyometra com-
plex in bitches, adenomyosis/endometriosis syndrome 
in milking cows and endometrosis in mares. Irrespec-
tive of the disease model and female species, the in-
tensive proliferation of mucosal epithelial and inter-
stitial cells was established as a common microscopic 
lesion. However, all investigated disease models pre-
sented variable profile of histopathological changes. 
These changes were evaluated in the context of dif-
ferent ovarian cycle in studies species.

Keywords: uterine cells, hormonal disorders, 
histopathology.
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błony śluzowej macicy. W obu przypad-
kach był to materiał archiwalny, nagroma-
dzony w trakcie prowadzenia różnego typu 
badań naukowych (2, 3, 4, 5) oraz rutyno-
wych badań diagnostycznych.

Oceniane wycinki ściany macicy suk 
pochodziły od zwierząt poddanych za-
biegowi owariohysterektomii z powodu 
obecności zmian chorobowych, najczę-
ściej o charakterze rozrostu torbielowa-
tego i ropomacicza. Badane suki (n=67) 
należały do różnych ras i  były w  róż-
nym wieku.

Wycinki ściany rogów macicy krów 
(n=90) pobierano po uboju. Krowy były 
w różnym wieku i należały do rasy mlecz-
nej. Podobnie wycinki macicy klaczy 
(n=70) pochodziły od zwierząt podda-
nych ubojowi. Natomiast wycinki błony 
śluzowej macicy klaczy (n= 120) stanowi-
ły materiał archiwalny pochodzący z ru-
tynowych badań diagnostycznych. Bada-
ne klacze były w różnym wieku i należały 
do różnych ras.

Wszystkie wycinki tkanek były utrwa-
lane w 4–10% buforowanej formalinie, za-
tapiane w parafinie, a  skrawki barwiono 
metodą rutynową hematoksyliną i eozy-
ną. Preparaty histopatologiczne oceniano 
w mikroskopie świetlnym.

Wyniki

Suki

W wycinkach ściany macicy suk domi-
nowały zmiany patologiczne charakte-
rystyczne dla zespołu rozrostu torbie-
lowatego/ropomacicza (HC/pyometra 
complex; 1). Obraz zmian w strukturze 
komórkowej błony śluzowej macicy jest 
w tej chorobie swoisty dla tego gatunku 
zwierząt. Proces chorobowy zwykle roz-
wija się przez dłuższy czas, przy braku 
objawów klinicznych w początkowej fa-
zie choroby. W wyniku takiego przebiegu 
choroby stwierdzane w badanych maci-
cach zmiany były bardzo zaawansowane. 

Na pierwszy plan wysuwała się dużego 
stopnia proliferacja komórek nabłonka 
części czynnościowej (powierzchownej) 
błony śluzowej (ryc. 1), z  równoczesną 
transformacją tych komórek w tzw. ko-
mórki jasne. Taki wygląd komórek stano-
wi cechę charakterystyczną dla oddziały-
wania na nie progesteronu i stymulację 
sekrecji (ryc. 2). Rozrost błony śluzowej 
manifestuje się także w postaci palcza-
stych wypustek (ryc. 3). Niekontrolowany 
rozrost i sekrecja komórek warstwy czyn-
nościowej prowadzi do powstania poważ-
nego uszkodzenia struktury i funkcji tej 
części błony śluzowej. Jednym ze skut-
ków jest zniszczenie funkcji immunolo-
gicznych (bariera immunologiczna błony 
śluzowej) wraz z powstaniem doskona-
łych warunków do rozwoju różnych ga-
tunków warunkowo chorobotwórczych 
drobnoustrojów, czego efektem jest za-
początkowanie zapalenia ropnego błony 
śluzowej macicy. Ropomacicze jest efek-
tem przewlekłego przebiegu tego procesu 

Ryc. 1. Macica suki z zespołem rozrostu torbielowatego/ropomacicza – 
dużego stopnia proliferacja tzw. komórek jasnych. Barwienie hematoksylina 
i eozyna, pow. 20×

Ryc. 3. Macica suki z palczastym rozrostem błony śluzowej w przebiegu zespołu 
rozrostu torbielowatego / ropomacicza. Barwienie hematoksylina i eozyna, 
pow. 10×

Ryc. 2. Macica suki zespołem rozrostu torbielowatego/ropomacicza – widoczna 
dużego stopnia sekrecja gruczołów macicznych oraz obfity komórkowy naciek 
zapalny o charakterze ropnym. Barwienie hematoksylina i eozyna, pow. 40×

Ryc. 4. Macica suki z zespołem rozrostu torbielowatego/ropomacicza – torbielowato 
zmienione gruczoły podstawowe, w zrębie widoczny naciek zapalny o przewadze 
komórek jednojądrzastych. Barwienie hematoksylina i eozyna, pow. 10×
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zapalnego. Zapalenie ropne widoczne 
w postaci nacieków granulocytów obo-
jętnochłonnych jest widoczne w świetle 
zmienionych gruczołów macicy (ryc. 2) 
i w jamie macicy.

Równocześnie proces chorobowy roz-
wija się także w części podstawowej bło-
ny śluzowej. Komórki gruczołów podsta-
wowych także ulegają proliferacji, a zabu-
rzenie w wydalaniu wydzieliny skutkuje 
powstawaniem małych torbieli. Nale-
ży jednak podkreślić, że tylko w bardzo 
nielicznych gruczołach występuje trans-
formacja w komórki jasne, w większości 
są to cylindryczne komórki gruczołowe 
(ryc. 4). W warunkach fizjologicznych es-
trogeny stymulują proliferację komórek 
gruczołowych i  zrębu tej warstwy bło-
ny śluzowej. W zmienionym chorobowo 
zrębie występują nacieki zapalne złożo-
ne z komórek jednojądrzastych (ryc. 4). 
W  rzadkich przypadkach można spo-
tkać gruczolistość (adenomyosis) maci-
cy suki (ryc. 5).

Krowy

U krów dominującą cechą patomorfolo-
giczną zaburzeń w równowadze komór-
kowej macicy spowodowanych obec-
nością pierwotnych zaburzeń hormo-
nalnych jest rozrost zrębu i  gruczołów 
podstawowych błony śluzowej macicy. 
Ten typ zmian chorobowych jest okre-
ślany mianem gruczolistość wewnętrz-
na/endometrioza (adenomyosis/endo-
metriosis), w  zależności od stopnia za-
awansowania charakterystycznego dla 
procesu proliferacji tego zespołu. Z uwa-
gi na fizjologiczną rolę estrogenów w po-
budzaniu gruczołów warstwy podstawo-
wej do proliferacji, w patologicznym roz-
roście ich komórek podkreśla się także 
znaczenie tych hormonów. Cechą cha-
rakterystyczną adenomyosis/endome-
triosis jest stopniowa, narastająca proli-
feracja komórek zrębu i gruczołów pod-
stawowych błony śluzowej w głąb ściany 
macicy (ryc. 6), która przebiega wzdłuż 

naczyń krwionośnych, aż do osiągnię-
cia błony surowiczej.

Z kolei wyrazem chorobotwórczego od-
działywania na komórki części funkcjo-
nalnej jest narastające włóknienie zrębu 
z obecnością skąpokomórkowego nacie-
ku zapalnego, głównie złożonego z komó-
rek jednojądrzastych. Efektem włóknienia 
zrębu jest zanik komórek gruczołowych. 
Tworzą one rozsiane w włóknistym zrębie 
skupiska zwane gniazdami gruczołowymi 
(ryc. 7). Należy podkreślić, że równocze-
śnie dochodzi do włóknienia ścian naczyń 
krwionośnych zlokalizowanych w brodaw-
kach błony śluzowej (ryc. 8).

Klacze

U klaczy, jako jedynego gatunku zwierząt 
udomowionych, powszechnie wykonu-
je się biopsję błony śluzowej macicy (7). 
W małym wycinku tkanki ocenia się struk-
turę błony śluzowej macicy, uwzględnia-
jąc występowanie podobnych jak u krów 

Ryc. 5. Macica suki z gruczolistością wewnętrzną (adenomyosis) – zmianą 
patologiczną towarzyszącą zespołowi rozrostu torbielowatego i ropomacicza. 
Barwienie hematoksylina i eozyna, pow. 20×

Ryc. 7. Macica krowy – zaawansowane włóknienie zrębu błony śluzowej 
z powstawaniem tzw. gniazd gruczołowych towarzyszące adenomyosis/
endometriosis. Barwienie hematoksylina i eozyna, pow. 20×

Ryc. 6. Macica krowy – proliferacja zrębu i gruczołów podstawowych w przebiegu 
adenomyosis/endometriosis. Barwienie hematoksylina i eozyna, pow. 10×

Ryc. 8. Macica krowy – zaawansowany proces włóknienia ścian naczyń 
krwionośnych brodawki błony śluzowej w przebiegu adenomyosis/endometriosis. 
Barwienie hematoksylina i eozyna, pow. 10×
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cech patologicznych, a mianowicie: sto-
pień włóknienia zrębu i proliferacji gru-
czołów. W odróżnieniu jednak od macicy 
krowy wymienione zmiany patologiczne 
lokalizują się u klaczy wyłącznie w obrę-
bie błony śluzowej. U klaczy charaktery-
styczny jest patologiczny rozrost gruczo-
łów podstawowych. W zależności od sta-
dium procesu chorobowego obserwuje się 
ogniskową proliferację gruczołów (zwa-
nych także gniazdami gruczołowymi), któ-
rych liczebność, wielkość i zmiany torbie-
lowate zależą od czasu trwania procesu 
chorobowego.

Także stopień proliferacji i włóknienia 
zrębu, który w przypadku klaczy przyjmu-
je formę torebki włóknistej wokół gniazd 

gruczołowych, stanowi jeden z wykład-
ników stopnia zaawansowania choroby 
(ryc. 9). Kryterium tej oceny jest liczba 
warstw włóknistych tworzących tzw. to-
rebkę rzekomą. Rozrost i włóknienie zrę-
bu (podobnie jak to miało miejsce u krów) 
nie ogranicza się do gniazd gruczołowych 
i ma miejsce w zrębie całej błony śluzowej. 
Następstwem zaawansowanego włóknienia 
zrębu jest zanik gruczołów w części czyn-
nej błony śluzowej (ryc. 10). Proces włók-
nienia ma także miejsce w ścianach naczyń 
krwionośnych macicy. Charakter komórek 
nacieku zapalnego rozsianych w zrębie jest 
zależny od fazy choroby (4). Przy widocz-
nym włóknieniu są to nieliczne, rozsiane 
w zrębie komórki jednojądrzaste (ryc. 11).

Omówienie wyników

W dobie rozkwitu patologii molekular-
nej stała się możliwa interpretacja zjawisk 
chorobowych na poziomie komórkowym. 
Przeprowadzenie w tym aspekcie anali-
zy obrazów mikroskopowych wybranych 
jednostek chorobowych opisanych w ma-
cicach trzech gatunków zwierząt, u któ-
rych struktura zmian histopatologicznych 
jest w znacznym stopniu zróżnicowana – 
pozwala pomimo tego zróżnicowania na 
dostrzeżenie pewnych analogii. Dotyczy 
to zachowania się poszczególnych typów 
komórek w odpowiedzi na patologiczną 
stymulację przez czynniki chorobotwór-
cze. Do przeprowadzenia tej analizy po-
równawczej wybrano jednostki chorobo-
we stwierdzane w macicach badanych ga-
tunków zwierząt, w których powszechnie 
są przyjęte, jako jedna z głównych przy-
czyn, zaburzenia w równowadze hormo-
nalnej, a za tym i w stymulacji hormonal-
nej komórek narządu (jakkolwiek charak-
ter tych zaburzeń nie został dotychczas 
do końca wyjaśniony).

W  patologii komórkowej podstawą 
rozpoznania obecności procesu choro-
bowego, co dotyczy wszystkich tkanek 
i  narządów, są zaburzenia w  równowa-
dze komórkowej (homeostaza komór-
kowa). W macicy, w której u dojrzałych 
płciowo osobników następuje stała, zwią-
zana z cyklem hormonalnym, wymiana 
komórek, pojawienie się wszelkiego typu 
odchyleń od fizjologicznej regulacji tego 
procesu prowadzi do wystąpienia zabu-
rzeń w  równowadze komórkowej. Stan 
ten manifestuje się zmianami w  struk-
turze mikroskopowej narządu i  może 
wyrażać się w  postaci nadmiernej pro-
liferacji komórek wrażliwych na działa-
nie danego bodźca (poprzez specyficzne 

Ryc. 9. Macica klaczy – proliferacja gruczołów z powstawaniem tzw. gniazd 
gruczołowych otoczonych torebką zbudowaną z włóknistego zrębu błony śluzowej. 
Barwienie hematoksylina i eozyna, pow. 20×

Ryc. 11. Macica klaczy – w zrębie błony śluzowej obecne nieliczne komórki nacieku zapalnego 
oraz torbielowato zmienione gruczoły macicy. Barwienie hematoksylina i eozyna, pow.20×

Ryc. 10. Macica klaczy – zaawansowany proces włóknienia zrębu z zanikiem 
gruczołów błony śluzowej, w głębi tworzące się gniazda gruczołowe. Barwienie 
hematoksylina i eozyna, pow. 10×
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receptory w komórce). Stanem przeciw-
nym jest brak stymulacji i zanik wrażli-
wych komórek.

W przedstawionych w tej pracy, obec-
nych w macicy jednostkach chorobowych 
u wszystkich badanych gatunków zwie-
rząt dominowała niekontrolowana proli-
feracja komórek, zarówno nabłonkowych, 
jak i  zrębu łącznotkankowego. Rozrost 
komórek błony śluzowej macicy stanowi 
wspólną cechę obserwowaną u badanych 
gatunków zwierząt. Ten rozrost jest mar-
kerem zaburzenia homeostazy komórko-
wej. A na czym polega zróżnicowanie ga-
tunkowe widoczne w strukturze mikro-
skopowej chorej macicy? Można przyjąć, 
że do pewnego stopnia jest odbiciem mię-
dzygatunkowych różnic w regulacji hor-
monalnej cyklu. Potwierdzeniem tego za-
łożenia może być charakter zmian choro-
bowych obserwowany u suk, całkowicie 
różny niż u krów i klaczy.

W macicy suk cechą charakterystycz-
ną zmian chorobowych przy rozroście 
torbielowatym i ropomaciczu jest duże-
go stopnia proliferacja komórek nabłon-
ka macicy i  gruczołów, głównie części 
funkcjonalnej, z równoczesną ich trans-
formacją w tzw. komórki jasne. Ten pro-
ces transformacji przypisuje się działa-
niu progesteronu. Tego typu zmian nie 
obserwuje się ani u  krów, ani u  klaczy. 
Wytłumaczenia tej różnicy można się 
doszukiwać w tym, że tylko w cyklu jaj-
nikowym u suk występuje tak długa faza 
lutealna. Jednak, pomimo że proliferacja 
komórek jasnych, wraz z wzmożoną se-
krecją tych komórek stanowi cechę do-
minującą w zespole rozrostu torbielowa-
tego i ropomacicza, to w warstwie pod-
stawowej błony śluzowej macicy można 
też dostrzec obecność zmian patologicz-
nych, które mogą świadczyć o nieprawi-
dłowej stymulacji wywieranej przez es-
trogeny. Jest to mianowicie proliferacja 
komórek gruczołów podstawowych bło-
ny śluzowej macicy, nawet manifestują-
ca się w postaci adenomyosis.

U krów i klaczy, mimo pewnych róż-
nic w charakterze cyklu jajnikowego, wy-
stępujących u obu tych gatunków, są one 
jednak małego stopnia w  porównaniu 
do cyklu u  suk. Stąd też przypuszczal-
nie wynika podobieństwo w  charakte-
rze uszkodzenia poszczególnych typów 
komórek macicy, mimo wyraźnie zary-
sowanych różnic w obrazie histopatolo-
gicznym zmian patologicznych w narzą-
dzie. U krów widzimy naciekowy rozrost 
gruczołów podstawowych i zrębu błony 
śluzowej macicy, natomiast u klaczy roz-
rost ten jest ograniczony do błony śluzo-
wej macicy. Dlaczego charakter rozrostu 
jest tak bardzo zróżnicowany u tych obu 
gatunków ? Trudno nawet o hipotetycz-
ną interpretację przyczyny tej różnicy 

w obrazie patologicznym struktury roz-
rostu komórek gruczołowych i zrębu wy-
stępującej u obu tych gatunków zwierząt.

U krów, podobnie jak to ma miejsce 
w adenomyosis/endometriosis u kobiet – 
patologiczna tkanka endometrialna pro-
liferuje (u  krów wzdłuż naczyń krwio-
nośnych macicy, badania własne) w głąb 
ściany macicy, natomiast u  klaczy roz-
rost ma charakter ekspansywny, który nie 
przekracza granicy błony śluzowej. Czy 
w związku z tym, z punktu widzenia pa-
tologii komórkowej przyjęte przed kilku-
nastu laty określenie tego procesu u kla-
czy jako endometrosis dla podkreślenia 
różnicy z endometriosis jest jeszcze uza-
sadnione? W  przypadku obu gatunków 
samic dochodzi do niekontrolowanego, 
narastającego w czasie rozrostu gruczo-
łów podstawowych i zrębu błony śluzo-
wej macicy. Fakt ten pozwala przypusz-
czać także, że etiopatogeneza rozwoju 
obu tych procesów chorobowych u kro-
wy i klaczy jest podobna.

Innego typu zmiany patologiczne, któ-
re występują w opisywanych jednostkach 
chorobowych, takie jak zapalenie, ma 
szczególne znaczenie w  zespole rozro-
stu torbielowatego i ropomacicza u suk. 
Przypuszczalnie należy wiązać to z  ty-
pem uszkodzenia błony śluzowej i dzia-
łaniem progesteronu. U klaczy i krowy, 
mimo obecności w zrębie komórek na-
cieku zapalnego, znaczenie tego procesu 
wydaje się być drugorzędne wobec efek-
tu działania chorobotwórczego pierwot-
nie występujących zaburzeń hormonal-
nych. Jakkolwiek obecność receptorów 
dla hormonów jajnikowych w komórkach 
biorących udział w zapaleniu nie wyklu-
cza także ich pewnego udziału w stymu-
lacji procesu zapalnego, a w szczególno-
ści ich roli w pobudzaniu włóknienia zrę-
bu błony śluzowej.

Przedstawione zmiany chorobowe 
w  macicach suk, krowy i  klaczy mają 
charakter progresywny. U suk jest to na-
rastający w czasie stopień ropomacicza, 
natomiast u krów i klaczy w miarę postę-
pu w procesie włóknienia zrębu docho-
dzi do wtórnego zaniku gruczołów części 
funkcjonalnej oraz dużego stopnia włók-
nienia ścian naczyń krwionośnych. Obec-
ność tak zaawansowanych zmian patolo-
gicznych klinicznie manifestuje się nie-
płodnością.

W podsumowaniu można stwierdzić, 
że zachowanie się poszczególnych ele-
mentów komórkowych błony śluzowej 
macicy, podobnie jak to ma miejsce w wa-
runkach fizjologicznego cyklu jajniko-
wego, stanowi odbicie specyficznej sty-
mulacji hormonalnej. Podobnie można 
przyjąć, iż w  warunkach patologicznej 
stymulacji komórek błony śluzowej maci-
cy zachodzące w nich zmiany są wyrazem 

chorobotwórczego oddziaływania dane-
go hormonu, oczywiście przy zachowa-
niu pewnej specyfiki, charakterystycznej 
dla danego gatunku.
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