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Praca oryginalna Original paper

Endometrosis klaczy stanowi od dawna znany zes-
pó³ zmian patologicznych, który rozwija siê w b³onie
�luzowej macicy i w zaawansowanym stadium pro-
wadzi do powa¿nych zaburzeñ w rozrodzie. Mimo
wieloletnich badañ prowadzonych nad patogenez¹ tej
choroby nie zosta³a ona do koñca poznana. Badanie
b³ony �luzowej macicy klaczy jest jedyn¹ metod¹ roz-
poznawania endometrosis i dlatego jest powszechnie
stosowane w ocenie stanu zdrowia macicy u¿ywanych
do rozrodu klaczy.

W wyniku badañ w³asnych, zarówno bioptatów
macicy klaczy, jak i innych gatunków zwierz¹t zauwa-
¿ono korelacjê w wystêpowaniu pewnych typów zmian
patologicznych w endometrium w powi¹zaniu z dyna-
mik¹ rozwoju procesu chorobowego. Koñcowym efek-
tem tej, o ci¹gle nieustalonej etiopatogenezie, choro-
by jest proces w³óknienia zrêbu b³ony �luzowej, �cian
naczyñ krwiono�nych, zaburzenia w homeostazie i ró¿-
nicowaniu komórek gruczo³ów endometrium.

Jakkolwiek struktura obrazu zmian mikroskopo-
wych w endometrosis klaczy jest odmienna w porów-
naniu do endometriosis genitalia interna wystêpuj¹-
cej u krowy (5) � typ zmian patologicznych charakte-
rystycznych dla obu tych procesów chorobowych jest
bardzo podobny. S¹ to: proliferacja komórek zrêbu
z w³óknieniem, zaburzenie w homeostazie komórek
gruczo³ów endometrium wyra¿one g³ównie w postaci
niekontrolowanej proliferacji. U klaczy ulegaj¹ce

rozrostowi komórki gruczo³ów endometrium uk³ada-
j¹ siê w tzw. gniazda gruczo³owe, otoczone torebk¹
w³óknist¹ i s¹ zlokalizowane w b³onie �luzowej, nato-
miast u krów proliferacja ta nastêpuje wzd³u¿ �cian
naczyñ krwiono�nych w g³¹b �ciany macicy, osi¹ga-
j¹c nawet b³onê surowicz¹ (4).

Proliferacja komórek zrêbu i w³óknienie zrêbu ma
miejsce w wielu narz¹dach mi¹¿szowych i w b³onach
�luzowych. Liczne czynniki chorobotwórcze, które
indukuj¹ wyst¹pienie tych zmian patologicznych, s¹
nieswoiste. Efektem ich dzia³ania s¹ przewlek³e stany
zapalne. W niniejszych badaniach podjêto siê wyka-
zania, ¿e rozwój zmian chorobowych w macicy kla-
czy o charakterze endometrosis pozostaje w �cis³ym
zwi¹zku z obecno�ci¹ komórek nacieku zapalnego.

Materia³ i metody
Badania wykonano na 56 wycinkach b³ony �luzowej

macicy klaczy. Klacze by³y w ró¿nym wieku, ró¿nej rasy.
Nades³any materia³ przesy³ano do pracowni histopatologii
w celu wykonania rutynowej oceny stanu zdrowia macicy.
Wycinki utrwalano w 10% buforowanej formalinie, zata-
piano parafinie. Skrawki parafinowe barwiono metod¹ ru-
tynow¹ hematoksylin¹ i eozyn¹ oraz b³êkitem toluidyny dla
uwidocznienia komórek tucznych. Dla okre�lenia liczby
wzglêdnej komórek tucznych komórki te liczono w war-
stwie b³ony �luzowej tu¿ pod nab³onkiem macicy w 10
polach powiêkszenia × 40 obiektywu mikroskopu �wietl-
nego. Z uzyskanych warto�ci obliczono �redni¹ arytmetycz-

Endometrosis macicy klaczy
� przyczynek do poznania patogenezy

MARIA KATKIEWICZ, ZDZIS£AW BORYCZKO, MACIEJ WITKOWSKI, SYLWESTER ZAJ¥C

Zak³ad Rozrodu Zwierz¹t, Andrologii i Biotechnologii Rozrodu Katedry Nauk Klinicznych
Wydzia³u Medycyny Weterynaryjnej SGGW, ul. Nowoursynowska 159c, 02-776 Warszawa

Katkiewicz M., Boryczko Z., Witkowski M., Zaj¹c S.
Endometrosis of the uterus in mares � a contribution to its pathogenesis

Summary
The aim of this work was to examine specimens from 56 mares subjected to endometrial biopsy. Special

attention was paid to inflammatory cells and mast cells. It was found that endometritis eosinophilica evolved
into endometritis lymphocytaria. The development of endometrosis was accompanied by a slight increase
in the relative number of mast cells in the interstitial tissue. At the same time, diffused eosinophils and
variable numbers of lymphocytes and macrophages were present. These results may suggest that the primary
inflammatory process in endometrium contributes to the secondary progressive interstitial fibrosis. The
process of the activation of eosinophils, lymphocytes, mast cells and macrophages may result from hormonal
disturbances and may reflect a pathological stimulation of these cells by estrogens through specific nuclear
receptors.

Keywords: mare, endometrosis, pathogenesis



Medycyna Wet. 2010, 66 (3)202

n¹ charakterystyczn¹ dla danej kategorii
endometrosis. W ocenie stopnia nasile-
nia w³óknienia zrêbu endometrium (licz-
ba warstw torebki w³óknistej wokó³ tzw.
gniazd gruczo³owych) pos³u¿ono siê kla-
syfikacj¹ wg Kenneya i Doiga.

Wyniki i omówienie
W tab. 1 przedstawiono wyniki ba-

dania mikroskopowego wycinków
b³ony �luzowej macicy. W ocenie ba-
danego materia³u szczególn¹ uwagê
po�wiêcono okre�leniu liczebno�ci
i typu komórek nacieku zapalnego
obecnych w zrêbie endometrium
w poszczególnych kategoriach endo-
metrosis. W 3 przypadkach, kiedy
bioptaty pochodzi³y od tej samej kla-
czy, lecz pobrane by³y w odstêpie 3-4-
-miesiêcznym wykazano, ¿e w pierw-
szym wycinku wystêpowa³ obfity na-
ciek eozynofilowy, charakterystyczny dla endometri-
tis eosinophilica (ryc. 1), który nastêpnie ulega³ znacz-
nego stopnia redukcji i w drugim wycinku obserwo-
wano zapalenie limfocytarne endometrium (ryc. 2).
Eozynofile pozostawa³y w formie rozsianej w zrêbie
b³ony �luzowej. U tych klaczy, bior¹c pod uwagê kla-
syfikacjê Kenneya, w drugim wycinku stwierdzano
kategoriê IIb z typowym w³óknieniem zrêbu i cecha-
mi proliferacji gruczo³ów oraz powiêkszeniem ich
�wiat³a (ryc. 3).

U wiêkszo�ci klaczy, u których stwierdzano endo-
metrosis kategorii IIb, dominowa³y limfocytarne na-
cieki zapalne, ale by³y tak¿e rozsiane w zrêbie eozy-
nofile (ryc. 4). Rozsiane eozynofile obecne by³y we
wszystkich badanych wycinkach macicy (poza zapa-
leniem eozynofilowym, gdzie dominowa³y w nacieku
zapalnym). Liczebno�æ eozynofilów, podobnie jak lim-
focytów by³a osobniczo zró¿nicowana (tab. 1).

W tabeli 1 przedstawiono liczbê wzglêdn¹ komó-
rek tucznych stwierdzanych w powierzchownej czê�-
ci endometrium. Jakkolwiek liczba komórek tucznych
by³a wyra�nie zró¿nicowana u poszczególnych klaczy,
to jednak mo¿na zauwa¿yæ wzrost ich liczby skorelo-
wany z stopniem nasilenia procesu w³óknienia zrêbu.
U dwóch klaczy stwierdzono znaczny wzrost liczby
komórek tucznych. W jednym przypadku �rednia
liczba wzglêdna komórek tucznych wynosi³a 8 (klacz
nr 59529). U tej klaczy obecne by³o zapalenie limfo-
cytarne i rozsiane w zrêbie eozynofile, z widocznym
procesem w³óknienia podnab³onkowego. W drugim
przypadku (�rednia liczba wzglêdna komórek tucznych
wynosi³a 6) by³a to klacz, u której równocze�nie wy-
stêpowa³a eozynofilia b³ony �luzowej (ryc. 5) oraz
endometrosis o cechach kategorii III wg Kenneya
(klacz nr 753). Natomiast u wiêkszo�ci badanych kla-
czy �rednie warto�ci liczby wzglêdnej komórek tucz-

Tab. 1. Wyniki rutynowych badañ histopatologicznych wycinków b³ony �luzowej
macicy klaczy (n = 56)
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Ryc. 1. Zapalenie eozynofilowe (endometritis eosinophilica) �
bioptat b³ony �luzowej macicy klaczy, widoczny obfity na-
ciek eozynofilowy. HE × 40

Ryc. 2. Zapalenie limfocytarne (endometritis lymphocytaria)
� bioptat b³ony �luzowej macicy klaczy, w zrêbie obecne licz-
ne limfocyty i rozsiane eozynofile. HE × 40
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nych wynosi³y od 2-4 komórek, lecz z wyra�nym wzro-
stem �rednich warto�ci liczby wzglêdnej wraz z nasi-
laniem siê procesu w³óknienia endometrium.

Makrofagi stwierdzane w zrêbie b³ony �luzowej
macicy badanych klaczy by³y rozsiane lub skupione
w ogniskach (ryc. 6). Jak wynika z danych przedsta-
wionych w tab. 1, liczebno�æ makrofagów nie by³a bez-
po�rednio zwi¹zana z procesem narastania zmian pa-
tologicznych w endometrium o charakterze endome-
trosis.

Dotychczas w patogenezie endometrosis klaczy pod-
kre�la siê znaczenie zaburzeñ hormonalnych oraz wy-
stêpowanie zmian patologicznych w naczyniach krwio-
no�nych. Uzyskane w niniejszej pracy wyniki badañ
nie podwa¿aj¹ roli zaburzeñ hormonalnych w rozwo-
ju zmian chorobowych w macicy, natomiast wskazuj¹
tak¿e na istotny udzia³ w tym procesie komórek na-
cieku zapalnego. Ka¿dy typ obecnych w zrêbie endo-
metrium komórek stanowi¹cych wyraz aktywacji pro-

cesu zapalnego w b³onie �luzowej macicy, to jest: eozy-
nofile, limfocyty, komórki tuczne i makrofagi posia-
daj¹ receptory dla estrogenów. Fakt ten t³umaczy od
dawna znany mechanizm interakcji miêdzy uk³adami
immunologicznym i endokrynowym.

Zapalenie eozynofilowe b³ony �luzowej macicy jest
stosunkowo rzadko diagnozowane, co przypuszczal-
nie zwi¹zane jest z tym, ¿e ten typ procesu chorobo-
wego jest krótkotrwa³y i przechodzi w zapalenie lim-
focytarne. Tak¹ transformacjê typu zmian chorobo-
wych stwierdzono w niniejszej pracy u trzech klaczy,
które by³y badane dwukrotnie w odstêpie kilku mie-
siêcy.

Od dawna wiadomo, ¿e w nastêpstwie przewlek³e-
go zapalenia limfocytarnego dochodzi do w³óknienia
zrêbu chorego narz¹du. Czy zmiany patologiczne zlo-
kalizowane w zrêbie b³ony �luzowej macicy charakte-
rystyczne dla endometrosis s¹ tak¿e inicjowane akty-
wacj¹ procesu zapalnego w b³onie �luzowej macicy?

Ryc. 5. Komórki tuczne w zrêbie endometrium � bioptat b³o-
ny �luzowej macicy klaczy. B³êkit toluidyny × 40

Ryc. 6. Makrofagi w zrêbie endometrium � bioptat b³ony �lu-
zowej macicy klaczy. B³êkit toluidyny × 40

Ryc. 3. Faza pocz¹tkowa w³óknienia zrêbu endometrium
z cechami proliferacji gruczo³ów, powiêkszeniem ich �wiat³a
i zapaleniem limfocytarnym � bioptat b³ony �luzowej macicy
klaczy. HE × 20

Ryc. 4. Endometrosis macicy klaczy, kategoria IIb, w zrêbie
widoczne rozsiane eozynofile. Bioptat b³ony �luzowej macicy
klaczy. HE × 40
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Zapalenie limfocytarne b³ony �luzowej macicy dia-
gnozowane jest wówczas, gdy w komórkowym nacie-
ku zapalnym dominuj¹ limfocyty. W badanych biop-
tatach liczebno�æ limfocytów by³a w znacznym stop-
niu zró¿nicowana � od bardzo licznych do rozsianych
w zrêbie ogniskowych nacieków. Nale¿y jednak pod-
kre�liæ, ¿e mimo przewagi limfocytów eozynofile,
makrofagi i komórki tuczne by³y zawsze obecne w zrê-
bie endometrium, w formie rozsianej lub ogniskowej.
Komórki te stwierdzano w zrêbie endometrium, nie-
zale¿nie od stopnia zaawansowania endometrosis.

W badaniach nad patogenez¹ zmian chorobowych
rozwijaj¹cych siê w macicy kobiet wykazano udzia³
eozynofilów, a w szczególno�ci w powi¹zaniu ze sty-
mulacj¹ wywo³an¹ przez estrogeny (7). Wyniki niniej-
szych badañ wskazuj¹ tak¿e jednoznacznie na udzia³
eozynofilów w rozwoju endometrosis macicy klaczy.
Od dawna wiadomo, ¿e eozynofile s¹ obecne zarów-
no w chorobach klaczy rozpoznawanych w badaniach
histopatologicznych, jak równie¿ w wynikach badañ
cytologicznych wymazów pochwowych (9). Jednak
rola tych komórek w patogenezie chorób narz¹dów
rozrodczych nie by³a bli¿ej poznana. Obecnie propa-
guje siê interpretacjê roli eozynofilów w patogenezie
chorób macicy wynikaj¹c¹ z poznania mechanizmów
regulacji funkcji tych komórek przez hormony jajni-
kowe. U kobiet chorych na endometriosis wykazano
podwy¿szon¹ liczbê eozynofilów w p³ynie otrzewno-
wym (3). Wyniki badañ nad wp³ywem estrogenów
i progesteronu na zachowanie siê eozynofilów w szyj-
ce macicy szczurów wykaza³y, ¿e estrogeny stymulu-
j¹ wzrost ich liczby, natomiast progesteron wywiera
efekt hamuj¹cy (8). Tak¿e w rui eozynofile s¹ najlicz-
niejsze w b³onie �luzowej macicy szczurów w porów-
naniu do innych faz cyklu (1). Eozynofile posiadaj¹
receptor dla estrogenów i to t³umaczy mo¿liwo�æ mo-
dulowania zachowania siê tych komórek poprzez sty-
mulacjê indukowan¹ przez te hormony. Mechanizm
tego dzia³ania wprowadza nowy element w interpre-
tacji etiologii zarówno zapalenia eozynofilowego b³o-
ny �luzowej macicy klaczy, jak i udzia³u eozynofilów
w nacieku komórek zapalnych w zrêbie endometrium
w ró¿nych fazach rozwoju endometrosis.

U koni eozynofilia w krwi obwodowej towarzyszy
inwazji paso¿ytniczej, a tak¿e mo¿e wystêpowaæ przy
idiopatycznych eozynofilowych chorobach skóry i p³uc
(2). W badanych wycinkach b³ony �luzowej macicy
nie stwierdzano widocznych w obrazie mikroskopo-
wym takich struktur, które nasuwa³yby podejrzenie
wystêpowania czynników zaka�nych (grzyby, pierwot-
niaki) typowych dla wywo³ywania reakcji w postaci
zapalenia eozynofilowego.

W wyniku przeprowadzonych badañ b³ony �luzo-
wej macicy, a tak¿e w oparciu o wyniki cytowanych
badañ nasuwa siê wniosek, ¿e u badanych klaczy obec-
ny w ró¿nym stopniu nasilenia naciek eozynofilowy
stanowi wyraz stymulacji wywieranej przez estroge-
ny. W badaniach w³asnych bioptatów macicy klaczy

pochodz¹cych od hiperimmunizowanych klaczy, u któ-
rych wystêpowa³y zaawansowane zmiany o charakte-
rze endometrosis wykazano znacznego stopnia wzrost
ekspresji receptorów estrogenowych w j¹drach komó-
rek nab³onka gruczo³owego (11). Bior¹c pod uwagê
rozwój endometrosis � chorobê zwi¹zan¹ z podwy¿-
szon¹ stymulacj¹ estrogenow¹ � udzia³ eozynofilów
mo¿e tak¿e byæ wyrazem dzia³ania tych hormonów.

Wyniki ostatnio opublikowanych badañ wskazuj¹,
¿e (6) uwolnione z komórki ziarnisto�ci eozynofilów
stanowi¹ organelle posiadaj¹ce receptory dla cytokin
i innych mediatorów zapalenia. W zwi¹zku z tym obec-
ne w danej tkance eozynofile bior¹ aktywny udzia³
w modulacji procesów zapalnych i immunologicznych.
W badanych wycinkach macicy klaczy, we wszystkich
fazach rozwoju endometrosis wystêpowa³y eozyno-
file. Mo¿e to sugerowaæ, ¿e komórki te bior¹ tak¿e
aktywny udzia³ w rozwoju charakterystycznych dla
endometrosis zmian chorobowych w macicy klaczy.

Drugim typem komórek, których rola w rozwoju
endometrosis jest ma³o znana, s¹ komórki tuczne.
W ostatnim okresie ukaza³y siê prace, w których wy-
kazano udzia³ tych komórek w przewlek³ych proce-
sach chorobowych cechuj¹cych siê procesem w³óknie-
nia chorej tkanki, na przyk³ad w stwardnieniu rozsia-
nym. Wykazano, ¿e w chorej tkance pobudzone ko-
mórki tuczne wydzielaj¹ liczne mediatory, jednak bez
udzia³u procesu ich degranulacji (10). Komórki tucz-
ne, podobnie jak eozynofile, limfocyty i makrofagi,
posiadaj¹ swoiste receptory dla estrogenów. Stwier-
dzony w niniejszej pracy s³aby wzrost liczby wzglêd-
nej komórek tucznych obecnych w zrêbie endometrium
by³ skorelowany z narastaniem zmian patologicznych
o charakterze endometrosis (kategorie wg Kenneya).
Mo¿e to wskazywaæ, ¿e komórki te maj¹ swój udzia³
w stymulacji procesu w³óknienia zrêbu endometrium.
Przypuszczalnie zmiany patologiczne zachodz¹ce
w zrêbie endometrium warunkuj¹ rozwój innego typu
zmian patologicznych w b³onie �luzowej macicy ob-
serwowanych w endometrosis. Na pierwszy plan wy-
suwaj¹ siê zaburzenia w homeostazie komórek gru-
czo³ów wynikaj¹ce z zaburzeñ w regulacji hormonal-
nej, ale nie mo¿na wykluczyæ tak¿e, ¿e s¹ efektem
zaburzeñ w otaczaj¹cym je mikro�rodowisku, czyli
w zrêbie b³ony �luzowej.

Podsumowuj¹c uzyskane wyniki badañ mo¿na
stwierdziæ, ¿e obecno�æ w zrêbie b³ony �luzowej ma-
cicy nacieku eozynofilów, limfocytów oraz prolifera-
cja komórek tucznych s¹ bezpo�rednio zwi¹zane z roz-
wojem zmian patologicznych charakterystycznych dla
endometrosis. Dynamika zmian zachodz¹cych w pro-
porcjach i liczbie eozynofilów, limfocytów i komórek
tucznych mo¿e wskazywaæ na aktualn¹ fazê rozwoju
procesu chorobowego. Na podstawie wykonanych
obserwacji mo¿na sugerowaæ, ¿e pierwotne zjawiska
patologiczne prowadz¹ce do rozwoju endometrosis
maj¹ miejsce w zrêbie endometrium i s¹ inicjowane
zaburzeniami w stymulacji hormonalnej wyra¿onymi
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miêdzy innymi aktywacj¹ komórek bior¹cych udzia³
w procesie zapalnym. Mo¿na podejrzewaæ, ¿e ostre
zapalenie eozynofilowe b³ony �luzowej macicy jest
wyrazem tych zaburzeñ. W celu potwierdzenia hipo-
tezy, ¿e zapalenie eozynofilowe b³ony �luzowej maci-
cy stanowi wyraz pierwotnych zaburzeñ chorobowych
inicjuj¹cych proces rozwoju endometrosis, wskazane
jest wykonanie dalszych badañ na modelu eksperymen-
talnym.

Przedstawione wyniki badañ endometrium stanowi¹
oryginalny przyczynek do poznania patogenezy endo-
metrosis macicy klaczy.

Pi�miennictwo
1.Beeson P. B.: The eosinophil, [w:] Smith L. H. (ed.): Major Problems in

Internal Medicine. Saunders W. B. Co. Philadelphia 1977, s. 46-49 i 154-
-157.

2.Dietz O., Huskamp B.: Praktyka kliniczna: Konie. Galaktyka, £ód� 2008.
3.Eidukaite A., Tamosiunas V.: Activity of eosinophils and immunoglobulin

concentration in the peritoneal fluid of women with endometriosis. Clin.
Chem. Lab. Med. 2004, 42, 590-594.

4.Katkiewicz M., Wierzchoñ., Boryczko Z.: Adenomyosis macicy krów � ukry-
ta przyczyna niep³odno�ci? Medycyna Wet. 2005, 61, 1378-1381.

5.Katkiewicz M., Witkowski M., Zaj¹c S.: Biopsja b³ony �luzowej macicy
klaczy � obraz struktury prawid³owej i chorobowej. Medycyna Wet. 2007,
63, 463-466.

6.Neves J. S., Perez S. A. C., Spencer L. A., Melo R. C. N, Reynolds L., Ghiran I.,
Mahmudi-Azer S., Odemuyiwa S. O., Dworak W. S. P. M., Moqbel R.,
Weller P. F.: Eosinophil granules function extracellulary as a receptor-media-
ted secretory organelles. PNAS on Line (Abstract), 2008, 105, 47, 18478-
-18483.

7.Perez M. C., Furth E., Matzumura P. D., Lyttle C. R.: Role of eosinophils in
the uterine response to estrogen. Biol. Reprod. 1986, 54, 249-254.

8.Ramos J. G., Varayoud J., Kass L., Rodrigues H., Munoz de Toro M.,
Montes G. S., Luque E.: Estrogen and progesteron modulation of eosino-
philic infiltration of the rat uterine cervix. Steroids 2000, 7, 404-414.

9.Slusher S. H., Freeman K. P., Roszel J. F.: Eosinophils in equine uterine
cytology and histology specimens. JAVMA 1984, 184, 665-670.

10.Theoharis C. Theoharides, Cochrane D. E.: Critical role of mast cells in
inflammatory disease and the effect of acute stress. J. Neuroimmunol. 2004,
146, 1-12.

11.Zaj¹c S., Katkiewicz M., Witkowski M., Boryczko Z., Pawlak M.: Endome-
trosis u klaczy. Medycyna Wet. 2008, 64, 257-261.

Adres autora: prof. dr Maria Katkiewicz, Katedra Nauk Klinicznych,
Wydzia³ Medycyny Weterynaryjnej SGGW, ul. Nowoursynowska 159c,
02-776 Warszawa


