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I. WSTEP

Pomimo olbrzymiego postepu wiedzy medycznej, problemy zwiazane
z endometrioza stanowia ciagle jedno z waznych zagadnien ginekologii kliniczne;.

Endometrioza (endometriosis) - gruczolisto$¢ btony §luzowej macicy - po raz
pierwszy opisana zostala w literaturze medycznej przez K.Rokita nskiego w drugiej
polowie XIX wieku, jako obecno$¢ czynnego endometrium poza jama macicy (177).
Do chwili obecnej termin endometrioza okresla schorzenie bedace tagodnym
procesem rozrostowym, w ktorym tkanki btony S$luzowej macicy wystepuja
ektopowo (poza fizjologicznym  usytuowaniem). Ektopowo  wyst¢pujace
endometrium charakteryzuje si¢ struktura histologiczna btony $luzowej macicy
oraz wykazuje jej czynno$¢ (110,158).

W Polsce po raz pierwszy o endometriozie napisat M aczewski w 1927 roku.
W roku 1937 Lorentowicz wprowadzit termin "gruczolisto §¢ §rddmaciczna", ktory
jednak nie przyjat si¢ w polskim pisSmiennictwie (158).

Endometrioza pomimo 130 lat badan klinicznych, nadal pozostaje
enigmatycznym zjawiskiem. W ostatnich latach, coraz czegs$ciej pojawia si¢ poglad,
ze moze nie by¢ "prawdziwa" choroba, lecz heterogenna jednostka z réznymi
podtypami (153). Stwierdzono bowiem, ze jedyna realnie istniejaca patologia
w miednicy mniejszej, powstajaca pod wptywem ektopowego endometrium, sa guzy
endometrialne jajnikow. Wykazuja one silna destrukcj¢ otoczenia oraz mozliwosé
transformacji nowotworowej (31,225). Zmiany niecystyczne traktowane sa jak
"choroba" tylko wtedy, gdy stwierdzane sa u kobiet z dolegliwos$ciami o nieustalonej
przyczynie (glownie w  diagnostyce nieptodnosci). Zasadno$¢ leczenia
chirurgicznego i1 / lub hormonalnego jest w tych przypadkach coraz cz ¢sciej
kwestionowana (125,159,217). Wreszcie endometrioza przegrody odbytniczo
- pochwowej wystepujaca pod postacia guzkow endometriotycznych jest coraz
czesciej traktowana (ze wzgledu na podobienstwa w obrazie histologicznym) jako
posta¢ adenomyosis 1 okreslana przez czegs$¢ autorow jako "wezly adenomiotyczne"

(28,54,153).

1. Epidemiologia
Endometrioza stanowi okoto 14% wszystkich chorob zenskich narzadow

ptciowych (45).



Czynniki demograficzne:

Czesto$¢ wystepowania

Rzeczywista czgsto$¢ wystgpowania tego schorzenia jest do konca nieznana.
Wynika to z faktu objgcia badaniami epidemiologicznymi réznych populacji
pacjentek oraz wykrywania coraz to bardziej subtelnych, bezobjawowych form
endometriozy (45). Wykazano, ze w grupie kobiet bez dolegliwos$ci - czgstosé
wystgpowania endometriozy (CWE) wynosi od 1% do 7%, S$rednio 4%
(101,124,182,207) natomiast wsrod pacjentek z zespotem dolegliwos$ci bolowych
miednicy mniejszej 5% do 21% (78,101). W grupie pacjentek z ograniczon a
ptodnos$cia czgsto$¢ wystgpowania jest najwyzsza i1 waha si¢ w zalezno$ci od
autorow migdzy 17% a 50% (58,237).

Podsumowujac dane z pismiennictwa mozna stwierdzi¢, ze okoto 3%-8% kobiet
w wieku rozrodczym cierpi na tg¢ chorobg (62). Czgsto$¢ wystgpowania
endometriozy wynosi 0,5-5% ws$rdod kobiet ptodnych oraz 25-40% wsréd
nieptodnych (45,219).

Zachorowalno$é

W duzym badaniu epidemiologicznym z lat 70 tych stwierdzono,
ze zachorowalno$¢ na endometrioz¢ wynosi 1,6 na 1000 kobiet rasy bialej w wieku
pomiegdzy 15 - 49 lat (87). W badaniu, pochodzacym z ostatniego dziesigciolecia
(1997r.), opartym na analizie zwolnien lekarskich wystawianych przez szpitale,
stwierdzono ze endometrioza byta rozpoznaniem podanym w 1,3 przypadkéw na
1000 zwolnien z pracy wsrod kobiet w wieku 15-44 lat (148).

Rasa

Ryzyko zachorowania na endometrioz¢ jest najmniejsze u murzynek,

a najwigksze u kobiet rasy orientalnej. U kobiet rasy bialej jest wigksze niz

u murzynek (78,86).

Czynniki zwigzane z cyklem menstuacyjnym oraz z rozrodczoscia kobiety:

Dysmenorrhoe. Bolesne miesiaczki byly dotychczas $cisle kojarzone ze

zwigkszonym ryzykiem wystgpowania endometriozy. Obecnie coraz czgsciej
uznawane sa gldwnie za objaw choroby (44,49,198).

Menarche. Wigkszo$¢ badan epidemiologicznych analizujacych cykl kobiet
z endometrioza stwierdza, ze wczesna pierwsza miesiaczka (przed 11 rokiem zycia),

zwigksza ryzyko wystgpowania endometriozy.(44,128,142,160,161,198). Te same



oraz inne badania dowiodly, ze ryzyko endometriozy jest podwyzszone u kobiet
z krétkimi cyklami tzn. trwajacymi mniej niz 27 dni, natomiast pozostaje bez
zwiazku z liczba dni krwawienia oraz obj¢toscia miesiaczek (3,44,128,142,161).

Przebyte ciaze. Liczba przebytych ciaz wydaje si¢ by¢ kontrowersyjna w ocenie

czynnikow predykcyjnych dla endometriozy. Ograniczenie plodnos$ci jest
najprawdopodobniej efektem a nie czynnikiem ryzyka choroby (45). Poniewa z
jednak czesto$¢ wystgpowania endometriozy w grupie wielorodek, poddanych
zabiegowi laparoskopowego podwiazania jajowodéw w celach antykoncepcyjnych
jest znaczaco nizsza niz u pozostalych kobiet, niektorzy badacze uznaja, ze ryzyko

endometriozy jest odwrotnie proporcjonalne do liczby przebytych ci az (182).

Czynniki konstytucjonalne oraz genetyczne

Wedlug wielu doniesien Waga /BMI (Body mass index) wykazuje staba,

odwrotnie proporcjonalna korelacj¢ z ryzykiem endometriozy (44,49,198).

Wysoki wzrost u kobiet jest uznany przez wielu badaczy za czynnik

zwigkszajacy ryzyko endometriozy (44,198). Jest to najprawdopodobniej zwi azane
z faktem, Zze wysokie kobiety maja wyzszy poziom estrogendw w trakcie pierwszej
fazy cyklu w stosunku do kobiet niskich (56).

Przyjmuje sig, ze wysilek fizyczny obniza poziom estrogenéw pierwszej fazy

cyklu (9) i dlatego kobiety wykonujace regularne éwiczenia fizyczny uznawane sa za

posiadajace mniejsze ryzyko rozwoju choroby (44,142,198).

Rodzinne wystepowanie endometriozy. Istnieje szereg badan potwierdzajacych,

ze kobiety z endometrioza cze$ciej niz pozostale posiadaja matke i / lub siostre
dotknigte ta choroba (42,141,199). Opisano réwnolegle wystgpowanie endometriozy
wsrdd blizniat jednojajowych (82,140). Wsrdd kobiet z endometrioza stwierdzono
liczne polimorfizmy gendéw, a wsrdd nich: M1 S Transferazy Glutationu (11),
Esterazy D (202), genu zwiazanego z receptorem estrogenowym (76), oraz
polimorfizm genu N314D transferazy galaktozy (GALT) odpowiedzialny za
obnizony poziom metabolizmu galaktozy (43).

W  badaniu brytyjskim, okreslonym nazwa OXEGENE ( the Oxford
Endometriosis Gene) uczestniczy przeszto 50 os$rodkow badajacych rodzinne
wystgpowanie choroby oraz starajacych si¢ zidentyfikowaé mozliwe loci dla genow
endometriozy. Wstgpne wyniki badan potwierdzaja rodzinng sklonno$¢ do

wystepowania endometriozy (99).



Uzywki

Alkohol oraz kofeina zostaly uznane za substancje zwigkszajace ryzyko

endometriozy (21,79,80,198). Udowodniono, ze picie alkoholu podnosi poziom

estrogenow w surowicy krwi (173).

Palenie tytoniu, ze wzgledu na obnizanie poziomu estrogenéw, zmniejsza ryzyko

endometriozy (44,49,128).

Ekspozycja na Dioxyny i PCB

Badania na zwierzetach wykazaty, ze dziatanie Polichlorku Bifenylu (PCB) oraz

Dioxyn sprzyja powstawaniu endometriozy, prawdopodobnie ze wzgl edu na swoj

negatywny wplyw na uktad odpornosciowy (175). Dwie prace badawcze oparte

na pomiarach poziomu Dioxyn lub PCB w surowicy kobiet z endometrioz g

przyniosty przeciwstawne wyniki (117,131).

Tabela A. Sumaryczne zestawienie czynnikow ryzyka dla endometriozy.

Czynniki
Opis zwigzku z endometrioza PiSmiennictwo
ryzyka
Pierwsza , , 44,128,142, 160,
o Weczesny wiek<l11lat - zwigksza ryzyko
miesigczka 161, 198
Dhugosc¢ cyklu | Kroétkie, bardzo regularne cykle - zwigkszaja ryzyko |3,44,128,142,161
Silny czynnik predykcyjny, ale uwazany ostatnio
Dysmenorrhoe | o 44,49,198
jako objaw istniejacej choroby
Liczba ciaz Wyzsza liczba przebytych ciaz - zmniejsza ryzyko | 182
Masa ciala, . . .
Staba, odwrotnie proporcjonalna korelacja 44,49,198
BMI
Wzrost Wysoki wzrost - zwigksza ryzyko 44,198
Cwiczenia Regularne uprawianie sportu - zmniejsza ryzyko 44,142,198
Tyton Palenie tytoniu - zmniejsza ryzyko 44,49,128
Alkohol Spozywanie alkoholu - zwigksza ryzyko 79,198
Kofeina Spozywanie kofeiny - zwigksza ryzyko 21,80
Wystgpowanie . ' o _
_ Wywiad endometriozy w rodzinie - zwigksza ryzyko |42,82,140,141,199
rodzinne

Ekspozycja na
PCB, Dioxyny

Potwierdzony wzrost ryzyka w badaniach na

zwierzgtach, sprzeczne wyniki badan u kobiet

117,131,175




2. Patogeneza
Teoria wszczepienna

W 1927 r Sampson przedstawit hipotezg, wedlug ktérej podczas krwawienia
miesigcznego komorki endometrium migruja przez jajowdd do jamy otrzewnej i tam
si¢ wszczepiaja (81). Teoria wszczepienna Sampsona wymaga spelnienia trzech
podstawowych warunkow (53):

1. Komoérki endometrium musza przechodzi¢ do jamy otrzewnej przez jajowody.

Liczne badania wykazaly, ze u kobiet z droznymi jajowodami, refluks komorek
endometrialnych do jamy otrzewnej podczas krwawienia miesigcznego jest
powszechnym, fizjologicznym zjawiskiem (84,122). W hodowlach wydzieliny
miesigczkowej (pochodzacej z refluksu) oraz ptynu otrzewnowego wykazano
obecnos¢ zywych komoérek endometrialnych (97,112). Badania eksperymentalne
udowodnily rowniez, ze endometrioza moze by¢ indukowana poprzez ekspozycj¢
miednicy mniejszej na zwigkszona objetos¢ wydzieliny miesiaczkowej (191,213),
a takze, ze implantacja btony $luzowej endometrium indukuj¢ endometrioze
u szczurdow (55,184).

2. Ztuszczone komoérki endometrium musz a by¢ zdolne do inwazji innych tkanek.

Wyktadnikiem inwazyjno$ci jest umiejgtnos¢ adhezji i proliferacji. W badaniach,
analizujacych proces przylegania w endometriozie, wykazano obecno $§¢ dwoch
glownych glikoprotein adhezyjnych : lamininy oraz fibronektyny, odpowiedzialnych
za zakotwiczanie komoérek endometrium zaré6wno do blony podstawnej, jak i do
macierzy pozakomorkowej innych tkanek (18,69). Natomiast wzajemne przyleganie
komorek gruczotowych i zrebu, tworzacych ognisko endometriozy, dokonuje si¢
przy udziale integryn. Integryny to molekuty ahezyjne, petni ace funkcje¢ receptoréw
dla biatek macierzy pozakomorkowej (ECM-extracellular matrix proteins). Ekspresja
kilku integryn, swoistych dla eutopowego endometrium (69,120,212) obecna jest
réwniez w endometriozie (18,24,223).

Kolejnym etapem w powstawaniu ognisk endometriozy jest degradacja macierzy
pozakomoérkowe] (ECM) w celu uzyskania niezb ¢dnej przestrzeni do proliferacji
komorek. W obrgbie zmian endometriotycznych wykazano silng ekspresj¢ biatka -
Matrix Metalloproteinazy (MMPs), bioracego udziat w degradacji sktadnikow
przestrzeni pozakomodrkowej (64,106), a takze obecno$¢ w plynie otrzewnowym
propeptydu Procollagenu typu III, ktory uznany jest za silny wska znik metabolizmu

macierzy (ECM) (203).



3. Anatomiczne rozmieszczenie endometriozy w miednicy matej musi korelowaé z

regulami transplantacii dla ztuszczonych komorek nablonka.

Rozmieszczenie zmian endometriotycznych w miednicy malej opisane przez
Jenkinsa 1 wspolpracownikow (95), koreluje z ogdlnie przyjetymi zasadami
wszczepiania si¢ zluszczonych komodrek nablonka w obrgbie jamy otrzewne;.
Potwierdzeniem koncepcji Sampsona sa prace wskazujace na czgstsza lewostronna
lokalizacje zmian w endometriozie (1,226,227). Poniewaz wystepowanie refluksu
jajowodowego jest zjawiskiem fizjologicznym (84), to nie u ka zdej kobiety rozwija
si¢ endometrioza. Rozw¢j choroby moze by¢ zalezny od zwigkszonej ekspozycji
jamy otrzewnej na dzialanie krwi miesiaczkowej (3,7,160), a takze od innych
czynnikow etiologicznych jak genetyczne uwarunkowania
(11,42,43,76,82,140,141,199,202), defekt immunologiczny (156,205), czy czynniki
zapalne (59,105,169,241).

W 1991 r. Ooesterlynck 1 wspoOlpracownicy wykazali, ze endometriozie
towarzyszy defekt odpornosci typu komorkowego polegajacy na uposledzonej
aktywnosci limfocytow typu T (NK-natural killers) (156). To odkrycie sugeruje, ze
makrofagi kobiet z endometrioza posiadaja niewystarczajaca zdolno$¢ do
oczyszczania jamy otrzewnowe] z elementow komodrkowych pochodz acych
z refluksu krwi miesiaczkowej (59).

Wykazano rowniez w plynie otrzewnowym pacjentek z endometrioz g znaczaco
wyzsze poziomy prozapalnych cytokin produkowanych przez makrofagi, takich jak
czynnik nekrozy guza (Tumor necrosis factor) TNF-alfa, oraz interleukiny-8 (IL-8),
i IL-10 (169). Stymuluja one wzrost ognisk endometriozy, pobudzajac do
angiogenezy (105).

PJ. Van der Linden et al przedstawit wptyw uszkodzenia (uraz lub stan
zapaleny) nabtonka pokrywajacego otrzewna na powstawanie ognisk endometriozy
(222). Wspomniani badacze hodowali komoérki endometrium na btonach
owodniowych. Nie zaobserwowali przylegania komorek endometrialnych do
powierzchni nabtonka bton ptodowych, gdy nabtonek pozostawat nieuszkodzony.
Sugeruja oni, ze zdrowy nablonek chroni powierzchni¢ otrzewnej przed wstgpna

adhezja komorek endometrium.



Teoria metaplazji

Teoria metaplastyczna zaproponowana przez R.Meyera (136) w 1919 roku
zaktada, Zze obecne w nabtonku wyscielajacym otrzewna niezréznicowane komorki
pochodzace z nablonka pokrywajacego pierwotna jame ciata (coelomic epithelium)
moga roznicowaé si¢ w kierunku endometrium. Niezréznicowane komorki
otrzewnej, pod wplywem ro6znych czynnikéw, ulegaja metaplazji do komorek
gruczotowych lub / i zrebu endometrium. Dotychczas nie udato si¢ jednoznacznie
zidentyfikowa¢ czynnika czy czynnikow odpowiedzialnych za metaplazj ¢ nabtonka
otrzewnej.

Koncepcja metaplastyczna tlumaczy wystgpowanie endometriozy u kobiet
z pierwotnym brakiem miesiaczki i1 brakiem funkcjonalnego endometrium jak
w zespole Rokitanskiego-Kustnera-Hausera (178), oraz u megzczyzn leczonych
duzymi dawkami estrogendw z powodu raka gruczotu krokowego (134).

Powstawanie endometriozy w procesie metaplazji z komorek otrzewnej jest
zgodne z zalozeniem hipotezy tzw. "drugiego systemu Mullerowskiego" (116). Po
raz pierwszy tego okreslenia uzyl S.C.Lauchlan w odniesieniu do wszystkich typow
nabtonka wywodzacego si¢ z pierwotnych przewodéw Mullera (w tym takze do
zmian endometriotycznych), a zlokalizowanych poza jamami powstaltymi z tych
przewodow. Otrzewna oraz nablonek pokrywajacy jajniki okreslane sa jako element
"drugiego systemu Mullerowskiego" i1 posiadaja komoérki potencjalnie zdolne do
przemian w kierunku komorek endometrialnych (116).

Pomimo histologicznych odkry¢ S.Fuji (71) 1 M.Nakamura (147),
potwierdzajacych przemiang¢ nablonka powierzchniowego jajnikow w kierunku
komorek innych tkanek (rowniez nabtonka endometrialnego), teoria metplastyczna
ma niewielu zwolennikow. Wigkszos¢ badaczy uwaza, ze ogniska zlokalizowane na
otrzewnej powstaja na drodze implantacji komorek endometrium przedostaj acych si¢
do jamy otrzewnej na drodze refluksu jajowodowego.

Poglady dotyczace patogenezy torbieli endometrialnych jajnikow sa jeszcze
bardziej zr6znicowane (31). M.Nisolle i J.Donez (153) uwazaja, ze typowe torbiele
endometrialne powstaja na drodze metaplazji komodrek nablonka otrzewnej
(coelomic epithelium) znajdujacych si¢ w torebce jajnika. Czg$¢ klinicystow (26,89)
przypuszcza, ze torbiele endometrialne rozwijaja si¢ z powierzchownych wszczepow
komorek endometrium zlokalizowanych na powierzchni jajnikdéw, ktore ulegaj a

odwroceniu, a odrywajaca si¢ od nich krew miesiaczkowa progresywnie wglabia



torebke, tworzac pseudocyste. Inni autorzy (93,150), rozwijajac oryginalna hipotezeg
J.A.Sampsona (180) o roli pecherzykdéw jajnikowych w patogenezie torbieli
czekoladowej, uwazaja ze duze torbiele rozwijaja si¢ poprzez wtdrne wciagnigcie
czynno$ciowej torbieli jajnika w proces endometriozy.

Torbiele endometrialne jajnikéw, w przeciwienstwie do pozostatych zmian
endometriotycznych, wykazuja wybitna sktonnos¢ do wytwarzania zrostow
w obr¢bie miednicy mniejszej (108). W 2003 roku M.Igarashi (91), badajac ptyn
pochodzacy z roznych histologicznie guzow jajnikow, wykazatl znamiennie wy zsza
zawartos¢ recetpora CD 44 (cell-cell adhesion factor) w torbielach endometrialnych
oraz  surowiczych torbielogruczolakorakach  (serous cystadenocarcinoma),
w stosunku do pozostalych guzow jajnika.

CD44 jest znany jako czynnik przylegania komoérek oraz gléwny receptor
powierzchniowy dla kwasu hialuronowego. Produkowany przez otrzewna kwas
hialuronowy hamuje wytwarzanie zrostow. Wysoki poziom CD44, obni zajac poziom

kwasu hialuronowego, sprzyja powstawaniu zrostow.

3. Histogeneza

Roéznorodno$¢ i1 szeroki rozrzut miejsc wystgpowania ognisk endometriozy
(jajniki, wigzadta macicy, otrzewna miedniczna, przegroda odbytniczo - pochwowa
a takze pepek, blizny po laparotomii, worki przepuklinowe, wyrostek robaczkowy,
jelita, pecherz moczowy, moczowody, srom, pochwa) sprawia, ze trudno przyjacé
jednolita teorig histogenetyczna tego zaburzenia (95,110,158).

Makroskopowy obraz zmian jest rowniez bardzo zréznicowany: od drobnych
ognisk czerwono-niebieskich lub brazowych, o wygladzie przypominajacym
wloknik, poprzez zlewajace si¢ w duze bliznowato obkurczone obszary,
do pojedynczych lub mnogich, jedno lub obustronnych torbieli jajnikow
(27,110,153,216). Przybywa tez doniesieh o endometriozie bezbarwnikiowe;,
wykrywanej w badaniu wycinkdw pobranych z makroskopowo niezmienionej

otrzewnej lub zrostow (144).



4. Syptomatologia

Symptomatologia endometriozy jest zrdznicowana. Kobiety z rozpoznana
endometrioza cierpia na nieptodno$¢, stwierdza si¢ u nich patologiczne zmiany
w obrgbie narzadu rodnego oraz silne dolegliwo$ci bélowe, wymagajace interwencji
ginekologicznej. W pracach kazuistycznych, jak tez w zestawieniach zbiorczych,
przedstawiane sa zaburzenia miesiaczkowania, bolesne stosunki plciowe
(dyspareunia) czy utrudnione oddawanie katu (dyschezja) (92,95).
Podsumowujac dane z pismiennictwa mozna wyrdzni¢ trzy gldwne objawy
patologiczne zwiazane z endometrioza. Naleza do nich: torbiele endometrialne, bol

oraz nieptodno$¢. Moga one wystgpowac tacznie lub oddzielnie (186,219).

5. Rozpoznanie
Jak ustalono, rozpoznanie ostateczne wymaga bezwzgl ¢dnej wizualizacji zmian
- zatem moze by¢ postawione wylacznie w oparciu o laparoskopi¢ lub laparotomig

- oraz konieczne jest potwierdzenie w badaniu histopatologicznym (92,158,219).

6. Klasyfikacje endometriozy

W badaniach klinicznych nad endometrioza znalazto zastosowanie kilka
sposobow klasyfikowania tego schorzenia, przy czym najwazniejsze z nich
to klasyfikacja anatomiczna G.Martiusa (127), klasyfikacja histologiczna,
(27,47,107,110) oraz klasyfikacja punktowa Amerykanskiego Towarzystwa
Ptodnosci i1 Klasyfikacji Endometriozy (AFS) opracowana w 1979 roku (215)
1 zmodyfikowana w 1985 (r-AFS) (216), a nastgpnie w 1996 -ASRM (2).

Klasyfikacja Anatomiczna (127)

I. Endometrioza narzadoéw plciowych wewngtrznych
(Endometriosis Genitalis Interna) :

1. endometriosis uteri interna (adenomyosis)

2. Endometriosis uteri tubae

3. Endometriosis tubae isthmica nodosa

II. Endometrioza narzadéw ptciowych zewngtrznych
Endometriosis Genitalis Externa :

1. Endometriosis ovarii



2. Endometriosis retro-cervicalis

a. endometriosis exacavationis recto-uterinae
b. endometriosis fornicis vaginae

c. endometriosis rectocervicalis
Endometriosis vaginalis

Endometriosis vulvae

Endometriosis perinei

Endometriosis portionis vaginalis

S A

Endometriosis ligamenti tertis

III. Endometrioza pozapiciowa
Endometriosis Extragenitalis

1. Endometriosis endometriosis recti
Endometriosis appendicis

Endometriosis ilei et jejuni
Endometriosis omenti

Endometriosis vesicae urinariae
Endometriosis cicatricis post operationem
Endometriosis umbilicis

Endometriosis regiones inquinales

A I A R

Endometriosis in extremitatis superioris et inferioris

10. Endometriosis pulmonis

Klasyfikacja Histologiczna

W oparciu o kryteria histologicznej oceny aktywnos$ci mitotycznej tkanki
ektopowego endometrium podzielono gruczolisto §¢ na:

1. aktywna

2. nieaktywna (110)

Rozwinigciem tej klasyfikacji jest propozycja I.A.Brosensa (27). Na podstawie cech

morfologicznych 1 czynnos$ciowych wyrdznit on trzy typy endometriozy:

1. Typ S$luzéwkowy- charakterystyczny jest dla torbieli endometrialnych jajnika.
Ocena tkanki tacznej pozwala na zréznicowanie podtypu czerwonego
(aktywnego) 1 czarnego (nieaktywnego) endometriozy.

2. Typ otrzewnowy - wykazuje wieloogniskowo$¢ zmian oraz roéznorodno$¢

morfologiczna:
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- zmiany wczesne, aktywne (czerwone), gruczolowe lub p ¢echerzykowe

- Zmiany zaawansowane czarne i pomarszczone

- zmiany biate fibrotyczne oraz zaleczone

3.

Typ gruczolakowaty - wystepuja zmiany ogniskowe, zawierajace grupy
gruczolow oraz tkanki zrgbu. Ich charakterystyczna lokalizacja to: wigzadla
krzyzowo-maciczne, przegroda odbytniczo pochwowa oraz przegroda
pochwowo-pecherzowa. Gléwnym elementem sktadowym takiego ogniska jest
nie tkanka endometrialna, lecz wtoknisto-mig¢$niowa, przy czym histologicznie
mozna zréznicowac aktywna i nieaktywna posta¢ schorzenia.

W oparciu o morfologiczne obserwacje, stwierdzajace ze granica pomigdzy

aktywna a nieaktywna endometrioza znajduje si¢ na gigbokosci okoto 5-6 mm,

P.R.Konnickx i wspotpracownicy (107) dokonali podziatu na:

I.

endometrioz¢ powierzchowna - naciekanie 1 mm przy niskiej aktywnosci
mitotycznej

endometrioz¢ umiarkowanie naciekajaca - naciekanie 3-5 mm. W tej podgrupie
dominuja ogniska nieaktywne

endometriozg gigboka - naciekanie powyzej 5 mm pod powierzchnig otrzewne;.
Tg podgrupg podzielono na trzy typy:

typ I - zmiany o ksztalcie stozkowym, osiagajace najwigksze wymiary gleboko
pod otrzewna 1 zazwyczaj wystgpujace wieloogniskowo i obejmujace rozlegle
powierzchnie.

Typ II - zmiany o charakterze niewielkich ognisk na powierzchni otrzewne;,
powodujace retrakcje jelit.

Typ III - gleboko infiltrujace ogniska endometriozy pokryte niezmieniona
otrzewna lub punktowatymi zmianami.

W 1979 roku B.Czernobylski i W.J. Morris (47) zwrocili uwage na

wystgpowanie cech histologicznej atypii w obrebie ektopowego endometrium.

Zaproponowali kryteria, na podstawie ktorych wyr6znia si¢ dwie postacie

endometriozy atypowej (atypical endometriosis - AE):

I.

Endometrioza z umiarkowana atypia (Mild atypical endometriosis - milde AE).
Ta grupa zawiera komorki nabtonka sze §ciennego, typowe lub nieco splaszczone,
posiadajace nieznacznie kwasochlonna cytoplazmg¢ oraz umiarkowanie
powigkszone hiperchromatyczne i pleomorficzne jadra. Komorki utozone sa

w jedna warstwe.
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2. 2. Endometrioza z cigzka atypia (Severe atypical endometriosis - severe AE)
Zbudowana jest z komorek o silnie kwasochlonnej cytoplazmie sporadycznie
zawierajacej tuskowate wtrety. Komorki posiadaja duze pleomorficzne,
hiperchromatyczne lub blade jadra, nie ukladaja si¢ w regularna warstwe, lecz sa
sttoczone lub sklgbione. W obrgbie struktur gruczotowych obecne jest
mostkowanie.

W S$wietle stale przybywajacych doniesien, endometrioz¢ z cechami cigzkiej
atypii bedzie mozna prawdopodobnie uzna¢ za stan przednowotworowy (224).

W 1988 roku A. La Grenada oraz S.G. Silveberg przedstawili 5 przypadkow raka
jajnika (clear-cell, oraz endometroid carcinoma), wywodzacego si¢ z ognisk
atypowej endometriozy. W 4 z nich udalo si¢ dokladnie przesledzi¢ ciaglosé
przejscia endometriozy bez cech atypii, poprzez AE do raka jajnika.(113) Liczne
pézniejsze doniesienia rowniez potwierdzily mozliwo$§¢ powstania raka z
endometriozy atypowej (68,72,154,165,167).

W 2002 roku F.Prefumo i wspotpracownicy (167) wykazali, ze $rednia wieku
w przypadkach endometriozy z nabtonkiem prawidtowym wynosi 33.8 (+/-7.5 lat),
metaplastycznym 37.3 (+/-9.6 lat), hyperplasia 38.2 (+/ 10.6 lat), atypia 46.4 (+/-
13.4 lat) a rakiem endometroidalnym 50.9 (+/-12.7 lat), ustalajac posrednio
chronologi¢ przemian prowadzacych do powstania nowotworu (167). Czgstosc
wystgpowania cigzkiej AE obliczona na podstawie analizy pigciu réznych badan

wynosi 8% (tabela B).

Endometrioza Endometrioza z cigzka atypia

Pismiennictwo n n %

Czernobilsky et al. (1979)+ 194 7 3.6
Fukunaga et al. (1997)™ 309 37 12.0
Nishida et al. (2000) ' 147 18 12.2
Bayramoglu et al. (2001) 120 7 5.8
Prefumo et al. (2002)” 339 20 5.9
Razem 1109 89 8.0

Klasyfikacja uwzgledniajaca wplyw endometriozy na ptodnosé

Najszerzej akceptowana jest klasyfikacja zaproponowana przez Amerykanskie
Towarzystwo Plodnosci i Klasyfikacji Endometriozy (AFS) w 1979 r. (215),
zmodyfikowana w 1985 (r-AFS) (216) oraz 1996 ASRM (2). Polega ona na
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punktowej ocenie zmian endometriotycznych, zlokalizowanych w obrgbie otrzewnej,
jajnikéw 1 jajowodow. Zmiany klasyfikuje si¢ jako czynna endometrioze, zrosty lub
obie te formy lacznie. Wedlug rozmiarow ogniska endometriozy dzieli si¢ na trzy
kategorie: do 1 cm, 1-3 cm oraz powyzej 3 cm.

Wyrdznia si¢ cztery stopnie zaawansowania endometriozy:

stopien I: 1-5 pkt.(zmiany minimalne),

stopien II: 6-15 pkt. (nieznaczne nasilenie zmian),

stopien III: 16-40 pkt. (umiarkowane nasilenie),

stopien IV: >40 pkt. (zmiany o duzym nasileniu).

Obecnos¢ endometriozy w obrebie jelit, uktadu moczowego, pochwy, szyjki macicy,
powtok skornych jest dokumentowana pod pojeciem endometriozy dodatkowe;.

W/w Towarzystwo dostarcza kopii swego systemu klasyfikacyjnego w postaci
blokoéw z kartkami do wyrywania. Mozna ich uzy¢ bezposrednio na sali operacyjnej
do natychmiastowego zaznaczenia wykrytych zmian. Szczegdétowy opis stosowania
systemu punktowego wedlug AFS wraz z diagramem zostal przedstawiony
w rozdziale III.

Klasyfikacja endometriozy r-AFS (216) krytykowana jest gtownie z powodu
uproszczen w ocenie endometriozy jajnikowej, ktéra wystepuje u okolo 50%
pacjentek z tym schorzeniem. (95). Gonada jest jedynym miejscem, gdzie
endometrioza formowa¢ moze duze guzy zwane przez klinicystow "endometrioma",
lecz takze moze wystgpowaé w postaci powierzchownych ognisk, podobnych
do stwierdzanych na otrzewnej w miednicy mniejszej (110).

W 1994 roku zespot kierowany przez F.Nezatha (150) zaproponowat klasyfikacj¢
torbieli endometrialnych, w ktorej wyrozniono dwa typy:

Typ I: endometrioma pierwotna

Charakteryzuje  si¢  wystepowaniem matych  powierzchownych torbieli,
zawierajacych ptyn czekoladowy; zmiany te rozwijaja si¢ na powierzchni jajnika
1 oddzielenie ich od gonady jest trudne. Budowa histologiczna wykazuje obecnosé¢
gruczotow endometrialnych i zrebu.

Typll : endometrioma wtdrna

Jest to na ogot torbiel pecherzykowa lub ciatka zoltego, zajgta przez implanty

endometriotyczne lub przez endometriome pierwotna. W tej postaci wyrdznia sig

trzy podtypy:
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IT A. Zazwyczaj duze torbiele, ktorych torebka tatwo oddziela si¢ od tkanki
jajnikowej, a implanty endometralne nie naciekaja torebki. Te torbiele krwotoczne sa
pochodzenia pecherzykowego badz luteinowego.

IT B. Torbiele czynno$ciowe wciagnigte w ogniska powierzchownej endometriozy.
Sciana torbieli tatwo oddziela si¢ od tkanki jajnika z wyjatkiem miejsca, gdzie
wystgpuje endometrioza. Badanie histologiczne wykazuje ogniska endometriozy
w $cianie torbieli.

I C. Ten typ endometriomy wykazuje podobienstwo do typu II B, lecz ogniska
endometriozy w torbieli czynnos$ciowej sa bardziej liczne 1 wykazuja glebokie
naciekanie torebki. Klinicznie roznicowanie II B od II C polega na ocenie stopnia

trudnosci w oddzielaniu torebki torbieli od tkanki jajnika.

7. Leczenie endometriozy

Wedhug wigkszosci klinicystow leczenie endometriozy jest wytacznie objawowe,
polegajace na likwidacji gléwnych dolegliwos$ci towarzyszacych tej chorobie (bdlu,
nieplodnosci oraz zmian torbielowatych). Podstawowym zatozeniem w leczeniu
endometriozy jest usunigcie i/ lub supresja ektopowych ognisk endometrium (13).
Wyrdznia si¢ dwie gtowne metody leczenia:
1. leczenie farmakologiczne
2. leczenie chirurgiczne

1. Leczenie farmakologiczne

Wedlug zwolennikéw tego sposobu postgpowania, farmakologiczne leczenie
endometriozy jest zawsze terapia hormonalna. Gloéwna zasada leczenia jest
odwracalne, czasowe wylaczenie czynno$ci hormonalnej osi podwzgorze-przysadka
mozgowa-jajnik. Konsekwencja blokady jajnikoéw jest brak lub znaczny niedobor
sterydow jajnikowych - estrogendéw i progesteronu, co w konsekwencji prowadzi

do zmian zanikowych ektopowe;j tkanki endometrialnej (13).

1.1 Progestageny

Teoretyczna podstawe do stosowania progestagenow w leczeniu endometriozy
wedtug tych autorow stanowi obserwacja, ze w tkance endometrialnej bezwzgledna
gestosé receptordw dla sterydow piciowych jest nizsza w pordwnaniu do liczby tych

receptoréw w prawidlowym endometrium. Jednoczesnie w tkance ektopowego
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endometrium stwierdzono wyzszy stosunek gestosci receptoréw progesteronowych
do receptorow estrogenowych (20). Mechanizm tego leczniczego dziatania polega na
przeksztatceniu doczesnowym 1 wywotaniu atroficznych zmian gruczotéw

w ektopowej tkance endometrioidalnej, bez wptywu na podscielisko.

1.2 Kombinowane preparaty estrogenowo - progestagenowe - tabletka
antykoncepcyjna.

Preparaty te dziataja poprzez: bezposrednie blokowanie uwalniania przez
przysadke moézgowa FSH i LH oraz hamowania wydzielania przez podwzgorze
GnRH, co nastgpowo powoduje supresj¢ funkcji hormonalnej jajnika, doprowadzajac

do przemiany doczesnowej w ogniskach endometriozy (100).

1.3 Danazol
Jest sterydem, pochodna etisteronu. Wykazuje zlozone i1 wielokierunkowe
dziahie:
a) interakcja z receptorami dla hormondéw sterydowych (androgennych,
progesteronowych, estrogenowych i glikokortykoidowych);
b) kompetycyjne hamowanie enzymow steroidogenezy w jajnikach;
c) hamujacy wptyw na biosyntezg w watrobie globuliny, wiazacej steroidy piciowe
SHGB;
d) supresja ukladu odpornosci humoralnej (hamowanie produkcji autoprzeciwciat)
1 komorkowej (hamowanie proliferacji limfocytow. (13)
Ostatecznym efektem dzialania Danazolu jest stan miernej androgenizacji
oraz hypoestrogenizm, ktory powoduje blokowanie wzrostu ognisk endometriozy.
1.4 Analogi GnRH
Sa to syntetyczne oligopeptydy, pochodne natywnego, naturalnego GnRH,
w ktorym wprowadzono zamiang glicyny na inny aminokwas, uzyskujac znaczaco
dluzszy okres potowicznego rozpadu (w stosunku do naturalnego GnRH) oraz
odporno$¢ na enzymatyczng hydrolize. Mechanizm dzialania a-GnRH
w endometriozie polega na wywotaniu stanu przewlektego hypoestrogenizmu,
wynikajacego z supresji osi podwzgorze-przysadka-jajnik. Po poczatkowym
fizjologicznym dziataniu agonistycznym, polegajacym na wyrzucie gonadotropin
z przedniego plata przysadki, w drugiej fazie dzialania a-GnRH, dochodzi do

znaczne] redukcji gestosci receptorow oraz do spadku ich czuto$ci dla GnRH.
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Ostatecznym efektem dzialania a--GnRH jest powstanie pozadanego dla terapii,
stanu czasowego hypogonadyzmu hypogonadotropowego, okre§lanego mianem

pseudomenopauzy (13).

1.5 Antyprogestageny

Mifepriston (RU 486) - posiada bardzo silne dziatanie antyprogestagenne
oraz jest antyandrogenem, a takze wykazuje dzialanie antyglikokortykoidowe (14).
Mechanizm dziatania terapeutycznego w endometriozie jest ztozony. Hamuje on
zalezna od progesteronu mikrowascularyzacj¢ w ogniskach endometriozy, ktéra jest
sterowana przez prostoglandyny (40). Wykazano ponadto, ze mifepriston
powstrzymuje angiogeneze aktywowana przez $rodblonkowy czynnik wzrostu (36),
blokuje enzymy biorace udzial w degradacji macierzy migdzykomoérkowe;j
oraz zmniejsza krwawienia indukowane przez aktywator plazminogenu (183). Mimo
ze mifepriston powoduje stan wtdrnego braku miesiaczek, nie obserwuje si¢
istotnych zmian w profilu hormonalnym leczonych pacjentek. Na szczegdlna uwage
zashuguje fakt prawidtowych (analogicznych do wystepujacych u nieleczonych)

stezen w surowicy estradiolu w trakcie kuracji (13).

Ad.2 Leczenie chirurgiczne

Zwolennicy tego postgpowania wyrdzniaja dwa typy leczenia:
2.1 Oszczedzajace leczenie chirurgiczne:

2.1.1. cytoredukcja ektopowych zmian endometriotycznych.

Jak podnosza liczni klinicySci wazna jest odpowiednia klasyfikacja
stwierdzanych zmian patologicznych w celu umozliwienia prowadzenia metaanaliz
danych pochodzacych z r6znych osrodkow (33).

Jak przedstawiaja autorzy w klinicznych pracach, charakterystycznymi zmianami dla
aktywnej postaci endometriozy sa: nieprawidlowy przebieg naczyn z licznymi
teleangiektazjami, zmiany pgcherzykowate, bialawe blizny oraz zmiany
przypominajace wygladem ziarenka sago. Sa one szczeg6lnie tatwe do rozpoznania,
gdy zabieg laparoskopii lub laparotomii wykonywany jest w trakcie krwawienia
miesigcznego, poniewaz zmiany te krwawia w tym okresie dos¢ intensywnie (170).

Typowe ciemne plamki wypehlione ztogami hemosyderyny, bedace kiedys
warunkiem sine qua non stwierdzenia endometriozy, uwazane sa obecnie za zmiang

reprezentujaca nieaktywna posta¢ choroby (171).
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2.1.2 Rekonstrukcja (w maksymalnie mozliwym stopniu) prawidlowej anatomii
w obrebie miednicy mniejsze;j.

Wystepowanie zrostow, zmieniajacych prawidlowe stosunki przestrzenne
pomigdzy jajnikiem a jajowodem oraz powodujace zaburzenia perystaltyki jajowodu,
moze by¢ czynnikiem sprawczym nieplodnosci nawet przy droznych jajowodach

1 nienaruszonym aparacie strzgpkowym (170).

2.1.3. Chirurgiczne usunigcie torbieli endometrialnych

Wedlug bardzo bogatej literatury torbiele endometrialne jajnikdw zwane takze
czekoladowymi (cystis picae) nie poddaja si¢ leczeniu danazolem 1 progestagenami
1 dlatego metoda z wyboru jest ich chirurgiczne usunigcie(170). Jak podkreslaja
klinicy$ci, usunigta tkanka zawsze musi podlega¢ ocenie histopatologicznej,
poniewaz ryzyko nowotworowej transformacji guzow endometrialnych jajnikow jest

wysokie i wynosi 0,7-1,6% (151,193).

2.1.4. Przecigcie czuciowych drog nerwowych odpowiedzialnych za odczucia
bolowe zwigzane z endometrioza.

Chirurgiczne przecinanie drég czuciowych wykonuje si¢ u pacjentek
Z nawracajacymi, opornymi na leczenie farmakologiczne bolami w obrgbie miednicy
mniejszej. Przy uzyciu technik laparoskopowych, proponuje si¢ po zlokalizowaniu
przebiegu moczowodu, obustronna waporyzacje wigzadla krzyzowo-macicznego
w poblizu szyjki macicy za pomoca lasera (211), w celu przerwania ciagtosci
witokien czuciowych 1 zniszczenia splotdow Frankenhausnera. Jak zalecaja liczni
operatorzy, glebokos¢ waporyzacji powinna wynosi¢ okoto 1 cm, przy czym nalezy
waporyzowaé od zewnatrz w kierunku przysrodkowym a nie bocznym. Chodzi tu
o uniknig¢cie krwawienia z naczyn zylnych, przebiegajacych bocznie, w odlegtosci
okoto 1 cm wzdtuz wigzadel krzyzowych macicy (170).
Inna skuteczna metoda usuwania dolegliwosci bolowych zwiazanych z endometrioza

moze by¢ przedkrzyzowa neurectomia, wykonywana technika laparoskopowa (32).
1.1.5 Jednostronne usunigcie jajnika (wytacznie lub z jajowodem )

Wylacznie jednostronne usunigcie jajnika lub z przylegajacym jajowodem jest

najtagodniejsza forma chirurgii ablacyjnej, ktora zachowuje jeszcze naturalna
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zdolno$¢ kobiety do prokreacji, oczywiscie pod warunkiem, ze pozostajace przydatki

macicy nie sa zajgte przez proces chorobowy (170).

2.2. Radykalne leczenie chirurgiczne

Warunkiem podjgcia decyzji o zastosowaniu terapii radykalnej jest na ogot
rezygnacja leczonej kobiety z prokreacji.
2.2.1 Usunigcie macicy wraz z przydatkami

U kobiet z wybitnie nasilonymi objawami chorobowymi, nie zainteresowanych
prokreacja, postgpowanie radykalne obejmujace usunigcie macicy wraz
z przydatkami jest metoda z wyboru (170).

Wedlug Vesseya 1 wspotpracownikow (230) badania zbiorcze, obejmujace 17 000
kobiet w Wielkiej Brytanii, wykazaly, ze usunigcie macicy wraz z przydatkami
wykonywane z powodu endometriozy stanowito piata, pod wzgledem czestosci,
przyczyng kwalifikacji do tego zabiegu (5,4% og6tu przypadkow), po migéniakach
macicy krwotokach, zaburzeniach statyki narzadu rodnego i nowotworach.

2.2.2  Usuwanie glebokich zmian infiltracyjnych spowodowanych endometrioza

Glgbokie ogniska endometriozy zaglebienia odbytniczo-macicznego sa
wskazaniem do przedoperacyjnej terapii analogami GnRH.(170). W takich
przypadkach leczenie chirurgiczne polega na radykalnym usunigciu ognisk
endometriozy z przegrody pochwowo-odbytniczej, czgsto wraz z przednia $cianag
prostnicy (39,54). Zaleca si¢ przez tych samych klinicystéw, aby rownie radykalne
byto usuwanie gigbokiej endometriozy pecherza i moczowodow z nastgpcza uretero-
cystostomia badz uretero-ureterostomia (190).

Wedlug bardzo bogatej literatury wybor metody leczenia zalezny jest od stopnia
zaawansowania choroby, wieku pacjentki i jej checi urodzenia dziecka. Plan leczenia
musi by¢ zatem ustalany indywidualnie (92,170,187).

Wedlug klinicystow amerykanskich wyr6zni¢ mozna cztery glowne kategorie
postgpowania terapeutycznego (92):

(1) leczenie endometriozy u nieptodnej pacjentki;

Zalecana jest nastgpujaca forma leczenia: chirurgia oszcze¢dzajaca (laparoskopia,

laparotomia) z lub bez nastgpowej supresji hormonalne;.

(2) leczenie endometriozy objawowej u pacjentki, ktora chciataby zachowaé swe

funkcje rozrodcze, ale nie jest zainteresowana szybkim zajSciem w ciazg.
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Proponuje si¢: supresje hormonalng bez Iub z wczesniejszym leczeniem
chirurgicznym oszczgdzajacym.

(3) leczenie endometriozy objawowe] u pacjentki, u ktorej zmiany sa rozlegte,
ona sama za$ nie jest zainteresowana utrzymaniem ptodnosci.
Zaleca sig: radykalne leczenie chirurgiczne - wycigcie ogniska endometriozy
z catkowitym usunigciem macicy wraz z przydatkami z lub bez pooperacyjna
supresja hormonalna.

(4) leczenie endometriozy poza jama otrzewne;j.
W tej postaci proponuje si¢: doszczgtne wycigcie ogniska endometriozy

w granicach tkanek zdrowych z lub bez pooperacyjna supresja hormonalna.

8. Endometrioza i nieplodnos$¢
8.1 Zdolno$¢ do zaplodnienia u kobiet z endometrioza

Zdolno$¢ do zaptodnienia (ZD) - koncepcyjno$¢ (Fecundity) jest okreslana jako
prawdopodobienstwo poczecia dziecka w biezacym cyklu ptciowym (34).
Prawidtowa ZD wsrod kobiet wspotzyjacych bez antykoncepcji waha si¢ pomigdzy
0,15 do 0,20 na miesiac i zmniejsza si¢ sukcesywnie wraz z wiekiem (189).
U nieleczonych kobiet z endometrioza i towarzyszaca jej nieplodnos$cia miesigczna
zdolno$¢ do zaptodnienia jest nizsza i wynosi 0,02 do 0,1 (88).
Wezedniejsze badania sugerowaly, ze 25-50 % nieptodnych kobiet miato
endometriozg i ze 30% do 50% kobiet z endometrioza jest nieptodnych (41).
Stwierdzono wigksza czgstos¢ wystgpowania endometriozy u nieptodnych kobiet
(48%) w poréwnaniu z plodnymi (5%), u ktérych wykonano laparoskowe
podwiazanie jajowodow (207).
Inne liczne doniesienia potwierdzaja, ze nieptodne kobiety 6 - 8 razy czesciej cierpia

na endometrioz¢ niz kobiety ptodne(229).

8.2 Endometrioza i nieplodnos¢ - przyczyna i skutek

Hipoteza, zakladajaca ze endometrioza jest przyczyna nieptodnosci lub obniza
zdolnosci koncepcyjne kobiet jest ciagle kontrowersyjna, poniewaz z jednej strony
wystepuje duza liczba doniesien przedstawiajacych czeste wspotistnienie
endometriozy 1 nieplodnosci, a z drugiej strony brak jest jednoznacznych dowodow

na okreslenie ich wzajemnego zwiazku przyczynowo-skutkowego (217).
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W badaniu prospektywnym, dotyczacym inseminacji wewnatrzmacicznej,
miesigczna zdolno$¢ do zaptodnienia kobiet bez endometriozy wyniosta 0,12,
a u kobiet z endometrioza minimalng 0,036 (94). Wyniki tego badania pozostaja
w sprzeczno$ci z innymi badaniami retrospektywnymi z lat 80 tych, w ktorych
zdolno$¢ do zaptodnienia kobiet z minimalng endometrioza byla zblizona do
zdolnosci koncepcyjnych pozostatych kobiet (166,176).

Opierajac si¢ na przestance ze endometrioza jest przyczyna nieptodnosci,
usunigcie jej ognisk powinno wyraznie zwigksza¢ zdolnosci koncepcyjne (217).
Dotychczas przeprowadzono dwa randomizowane badania kontrolne, ktore ocenity
ptodnos¢ kobiet z endometrioza w stopniu zaawansowania I/II poddanych zabiegowi
laparoskopowego usuwania zmian endometriotycznych.

W randomizowanym badaniu kanadyjskim, obejmujacym 341 kobiet z I/II
stopniem zaawansowania endometriozy(wedtug klasyfikacji Amerykanskiego
Towarzystwa Plodnosci), obserwowanych przez 36 tygodni po laparoskopowe;j
ablacji ognisk, miesigczna zdolnos$¢ do zaplodnienia wynosita 0,047 w stosunku do
0,024 w grupie nieleczonej (125).

W randomizowanym badaniu wtoskim, do ktérego wiaczono 101 kobiet w I/IT
stopniu zaawansowania endometriozy (wedlug klasyfikacji Amerykanskiego
Towarzystwa Plodnosci), prowadzonych przez kolejne 52 tygodnie po
laparoskopowym usunigciu zmian endometriotycznych, zdolno§¢ do zaplodnienia
wynosita odpowiednio 0,016 1 0,019 w grupie nieleczonej (159).

Pomimo Zze w badaniu Kanadyjskim zdolno$¢ do zaptodnienia kobiet leczonych
operacyjnie byla znaczaco wyzsza w pordwnaniu z kobietami nieleczonymi, to i tak
wszystkie te wartosci pozostaja znaczaco nizsze w stosunku do zdolnosci
koncepcyjnych zdrowych kobiet. Poniewaz usuwanie zmian w I/II stopniu
zaawansowania endometriozy nie przywraca prawidtowych wartosci zdolnosci do
zaplodnienia, mozna sadzi¢, ze widzialne zmiany endometriotyczne przyczyniaja si¢
jedynie w malym stopniu do zmniejszenia zdolnosci koncepcyjnych kobiet

z endometrioza (187).
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8.3 Biologiczne mechanizmy ktore moga laczy¢ endometrioze i nieplodnos¢
Dotychczas opisano liczne mechanizmy mogace tlumaczy¢ zwiazek

endometriozy z nieptodno$cia (187). Brak jest jednak jednoznacznych dowodow,

ze ktorykolwiek z nich obniza zdolno$¢ do zaplodnienia kobiet z endometrioza

(217).

Mechanizmy taczace endometrioze¢ z nieptodnoscia:

Zaburzenia anatomii miednicy mniejszej - zrosty

Liczne zrosty w obrgbie miednicy mniejszej, réwniez te spowodowane
endometrioza, moga uposledza¢ uwalnianie komorki jajowej podczas owulacji, jej
wychwyt lub transport jajowodowy (188).

Zmieniona funkcja otrzewnej

Liczne prace wykazaly, ze kobiety z endometrioza posiadaja zwigkszona
objgtos¢ ptynu otrzewnowego, zwigkszona koncentracje w ptynie otrzewnowym
aktywowanych makrofagdw zaangazowanych migdzy innymi w fagocytoze
plemnikow, zwigkszona koncentracja w ptynie otrzewnowym prostoglandyn,
interleukiny-1, enzymoéw proteolitycznych, czynnika nekrozy guza (59,105,145,241).
Plyn otrzewnowy kobiet z endometrioza zawiera czynnik hamujacy wychwyt
komorki jajowej (ovum capture inhibitor - OCI ), ktéry uposledza kontakt strzepkow
jajowodu z wzgorkiem jajono$nym pecherzyka jajnikowego (209).

Opisane zaburzenia moga mie¢ niekorzystny wptyw na komorke jajowa , plemniki,
a takze funkcje jajowodow.

Zaburzenia odpornos$ci typu humoralnego

Stwierdzono réwniez wyzsze miano przeciwcial klasy IgG 1 IgA oraz wigksza
koncentracje limfocytow B w endometrium kobiet z endometrioza. Dodatkowo
wykazano zwiekszone miano autoprzeciwciat skierowanych przeciwko antygenom
komorek endometrium (118).

Opisane anomalie moga zaburza¢ proces implantacji zarodka.

Zaburzenia jajeczkowania

1. Przedwczesne peknigcie pecherzyka

Peknigcie pecherzyka, poprzedzajace pik owulacyjny LH, stwierdzono wsréd 7,5%
kobiet z umiarkowang endometrioza (123).

2. Anowulacja i oligoowulacja

Anowulacja stwierdzana byta u 5% - 10% kobiet chorych na endometriozg, (18,52) a
oligoowulacja u 22% (8).
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Arumugan 1 wspdlpracownicy zwrdcili uwage na fakt, ze czgsciej spotyka si¢ brak
jajeczkowania w $rednio nasilonej endometriozie (10%), niz w cig¢zkich postaciach
schorzenia (3%) (4).

3. Niedoczynnos¢ ciatka zoltego

W licznych pracach stwierdzono skrocenie aktywnos$ci ciatka zoéltego, zwlaszcza
w przypadkach cigzkiej endometriozy oraz obecnos¢ dwoch pikéw LH w odstepie 2-
3 dni (37). Podobna sytuacja jest jednak mozliwa réwniez w innych nieptodnosciach
niezwiazanych z endometrioza (218).

4. Luteinizacja niepgknigtego pgcherzyka jajnikowego (zespot LUF)

Rozpoznanie LUF na drodze laparoskopowej w przypadkach nieptodnosci
1 endometriozy waha si¢ od 20%(126) do 80% (52), za$ przy uzyciu USG od 9% do
13% (77).

Ostabiona implantacija

Wykazano w okresie okoloimplantacyjnym zmniejszona ekspresje alfa 1 beta-
integryn (molekut adhezyjnych) w endometrium kobiet z endometrioza (121), a takze
bardzo niski poziom enzymu odpowiedzialnego za syntez¢ endometrialnego ligandu
dla L-selektyny - biatka okrywajacego trofoblast (75). Powyzsze zaburzenia moga

uposledza¢ zdolnos¢ do implatacji zarodka u kobiet z endometrioza (96).

8.4 Farmakologiczne leczenie nieplodnosci u kobiet z endometrioza

Liczne randomizowane badania kliniczne wykazaty brak skuteczno$ci Danazolu,
innych progestagenow, a takze analogbw GnRH w leczeniu nieptodnosci
towarzyszacej endometriozie w stopniu zaawansowania I/II (16,67,214).
W meta analizie skladajacej si¢ z siedmiu badan poréwnujacych leczenie
farmakologiczne z brakiem leczenia lub placebo, wskaznik niepowodzen
w uzyskaniu ciazy wyniost 0,85 (95% CI 0.95, 1,22). Dowodzi to, ze leczenie
hormonalne kobiet z endometrioza w stopniu I/Il nie zwigksza ich zdolnos$ci

koncepcyjnych (217).

8.5 Chirurgiczne leczenie endometriozy u nieplodnych kobiet
Na podstawie wynikéw randomizowanych badan klinicznych, oceniajacych
efektywnos¢ chirurgii laparoskopowej w leczeniu nieptodno$ci u kobiet

z endometrioza w stopniu zaawansowania I i II mozna uznaé, ze ablacja zmian
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endometriotycznych przynosi niewielka, ale znamienna poprawe¢ wskaznikoéw
urodzen (125,159).

W odniesieniu do endometriozy w stopniu zaawansowania III/IV z towarzyszaca
nieptodnoscia (bez stwierdzonych dodatkowych czynnikéw ograniczajacych
ptodnos¢) wykazano, ze oszczedzajace leczenie chirurgiczne nieznacznie zwigksza
ptodnos¢ (186), ale brak do chwili obecnej obiektywnych badan randomizowanych

217).

8.6 Hiperstymulacja jajnikow i inseminacja wewnatrzmaciczna

Hiperstymulacja  jajnikow  (SO) przy uzyciu  gonadotropin  oraz
wewnatrzmaciczna inseminacja sa bardzo czgsto stosowanymi metodami leczenia
nieptodnosci u kobiet z endometrioza (81).

W poréwnawczym badaniu klinicznym, obejmujacym pacjentki nieptodne
z endometrioza w stopniu zaawansowania I/Il, oraz pacjentki z nieplodno$cia
idiopatyczna, przeprowadzono randomizacje¢ do inseminacji doszyjkowej (IC),
inseminacji wewnatrzmacicznej (IUI), hiperstymulacji jajnikéw z inseminacja
doszyjkowa (SO/IC) lub hiperstymulacji jajnikow z inseminacja wewnatrzmaciczna
(SO/IUI). W grupie kobiet leczonych hiperstymulacja jajnikow z nastgpowa
inseminacja wewnatrzmaciczng (SO/IUI) uzyskana miesigczna zdolno$¢ do
zaplodnienia (0.09) byla znaczaco wyzsza niz w pozostatych grupach gdzie
wynosita odpowiednio: (0.05) dla grupy IUIL (0.04) dla grupy SO/IC i (0.02) dla
grupy IC (81).

8.7 Techniki wspomagania rozrodu (IVF-ET) w leczeniu nieplodnos$ci kobiet z
endometrioza

Jak do tej pory nie ma duzych randomizowanych badan klinicznych
potwierdzajacych wigksza skuteczno$¢ zaptodnienia in vitro z transferem zarodka
(IVF-ET) nad pozostalymi metodami leczenia nieptodnos$ci u kobiet z endometrioza
(217).

W randomizowanym badaniu klinicznym, obejmujacym mata grupg - 21
pacjentek, wykazano przewage IVF-ET w leczeniu nieptodnosci u kobiet
z endometrioza nad pozostatymi zastosowanymi metodami (200). Wyniki leczenia
nieplodnosci metoda IVF-ET u kobiet z endometrioza (zwlaszcza w stopniu

zaawansowania III/IV) sa gorsze niz u innych nieptodnych pacjentek. Zastosowanie
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supresji hormonalnej analogami GnRH przed procedura IVF-ET zwigksza jej
skutecznos$¢ (217).

Nowe badanie randomizowane z 2002 roku wykazato znaczaco wyzszy wskaznik
uzyskanych ciaz u pacjentek poddanych przedluzonej supresji analogami GnRH
przed wykonanym zabiegiem IVF-ET, w stosunku do pacjentek bez supres;ji

hormonalnej (210).

9. Endometrioza a proces nowotworowy

Od 1925 roku, kiedy Sampson (179) jako pierwszy zwrdcil uwage na fakt,
ze endometrioza moze przeksztalci¢ si¢ w zmiang zlosliwa, w literaturze medycznej
pojawily si¢ liczne publikacje silnie dokumentujace zwiazek gruczolistosci

Z nowotworami, a w szczegolnosci z rakiem jajnika (225).

9.1 Dowody epidemiologiczne na zwiazek endometriozy z rakiem

9.1.1. Nowotwor zlosliwy jajnika moze powstaé bezpo$rednio z endometriozy

jajnikowe;j.

Okoto 80% rakéw jajnika towarzyszacych endometriozie EAOC (endometriosis-
associated ovarian cancer) rozwija si¢ w sasiedztwie endometriozy jajnikowej lub
wychodzi bezposrednio z jej ognisk. Pozostale 20% EAOC towarzyszy
endometriozie zlokalizowanej poza jajnikami (60,139).

Najczgstszymi EAOC rozwijajacymi si¢ w sasiedztwie endometriozy jajnikowej sa:
rak jasnokomorkowy (clear cell) 1 rak endometroidalny (endometroid carcinoma)
jajnika, natomiast clear-cell adenocarcinoma i adenosarcoma najczgsciej towarzysza
endometriozie pozagonadalnej (60,206,240).

Ryzyko bezposredniej, zlosliwej przemiany endometriozy jajnikowej ustalono
pomigdzy 0.7-1.6% dla $redniego okresu obserwacji ponad 8 lat (165,195).
Interesujacym, ale niewyjasnionym do konca jest fakt czgstszego lewostronnego
wystepowania torbieli endometralnych (1), podobnie do rakéw endometroidalnych i

jasnokomodrkowych jajnikéw (228).

9.1.2. Zwiekszone ryzyko raka jajnika u kobiet z endometrioza ., niezaleznie od

odleglosci zmian endometriotycznych od nowotworu.

Standaryzowany wspoOtczynnik zachorowalnosci na raka jajnika u kobiet

w Wielkiej Brytanii wynosi 21,9 na 100 000 (0,02%), z czego 75% przypadkow
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przypada na okres menopauzy (149). Zaktadajac, ze wystgpowanie raka jajnika nie
ma zwiazku z endometrioza to czgstos¢ wystepowania endometriozy u kobiet
z rakiem jajnika powinna by¢ podobna jak w populacji ogolnej. Czgstos¢
wystepowania endometriozy u kobiet z rakiem jajnika jest znaczaco wyzsza i wynosi
8% - 30% (72,154,157). Jest to znaczaca réznica w stosunku do populacji ogolne;j,
gdzie czestos¢ wystepowania endometriozy u kobiet w wieku rozrodczym ustalono
na 7% - 15%, a u kobiet po menopauzie mniej niz 2% (115).

Powyzsze dane koreluja z wynikami badan populacji szwedzkiej, gdzie ryzyko
raka jajnika bylo znamiennie podwyzszone 4,2 (95% confidence interval 2,0-7,7)
- w przypadku obecnosci endometriozy (25).

Dodatkowo czestos¢ wystgpowania poszczegolnych postaci histologicznych
EAOC: 40% - 55% clear cell, 20% - 40% endometroid i mniej niz 10% rakow
surowiczych i Sluzowych (72,139,239) rozni si¢ zasadniczo od czgstosci typow
histologicznych spotykanych w rakach jajnika wg FIGO: 55% surowicze, 13%
sluzowe, 14% endometroidalne, 6% jasnokomorkowe, (FIGO 1998 annual raport)
(164).

9.1.3. Zwiekszone ryzyko synchronicznego wystepowania raka $luzowki trzonu

macicy 1 rakéw jajnika, szczegblnie typu endometroidalnego, u  kobiet

z endometriozg.

Rownoczesne wystgpowanie raka trzonu macicy i raka jajnika jest w wigkszosci
zwigzane z typem endometroidalnym obu nowotworow. W 30% takich przypadkow

stwierdzono réwniez endometrioze¢ jajnikowa (60,206,240).

9.1.4. Przebieg kliniczny i rokowanie w EAOC wykazuja statystycznie znamienne

réznice w_stosunku do odpowiadajacych im typdw histologicznych raka jajnika,

ktérym nie towarzyszy endometrioza.

EAOC w pordéwnaniu z rakiem jajnika bez endometriozy, prezentuja nizszy
stopien zaawansowania, wyzsze zréznicowanie - dotyczy rakow jasnokomorkowych

i endometroidalnych - oraz posiadaja lepsze wyniki dotyczace przezycia. (61,139).

9.1.5. Zwiekszone ryzyko nowotwordéw innych niz rak jajnika

U kobiet z endometrioza wykazano rowniez zwigkszone ryzyko nowotworow
zlokalizowanych poza jama otrzewnej. Naleza do nich rak piersi oraz ziarnica

ztosliwa (25).
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9.2 Porownanie cech kliniczno-patologicznych endometriozy i raka

9.2.1 Histopatologia

Podobnie do zmian zlosliwych, endometrioza wykazuje cechy atypii, zdolnos$ci
przylegania, inwazyjno$¢ oraz do tworzenia przerzutow (225).
Atypowa endometrioza, histologicznie charakteryzujaca si¢ wystgpowaniem
gruczoldw endometrialnych z cytologiczna i architektoniczna atypia (113), byta
obserwowana w 12%-35% endometriozy jajnikowej (17,165,194).
Cechy atypowej endometriozy wykazano w  60%-80%  przypadkow
tzw. endometriozy towarzyszacej rakowi jajnika (EAOC - endometriosis-associated
ovarian cancer) (72,154,157). Wérod tych przypadkow, w 25% udato si¢ uchwycié
punkt wyjscia raka z ognisk atypowej endometriozy jajnikowej (72).

9.2.2 Morfometria

Wyniki analiz morfometrycznych tkanki rakowej, okreslajace aktywnos¢
mitotyczna komorek oraz stopien zroznicowania (grading), koreluja z prognoza
kliniczna nowotworu (111). Podobne prace badawcze rozpocz¢to w endometriozie.
Pomimo ze wyniki badan morfometrycznych ognisk endometriozy (bez atypii) nie
wykazaty istotnych rdéznic pomigdzy aktywnymi (czerwonymi) i nieaktywnymi
(czarnymi lub biatymi) zmianami, to, jak sugeruja klinicys$ci, nalezy poczeka¢ na
wyniki trwajacej jeszcze oceny endometriozy atypowej (172). Wykazano bowiem
we wezesniejszym innym badaniu, Ze umiarkowana atypia w nabtonku gruczotowym
torbieli endometrialnych prezentuje normalny, diploidalny wzorzec DNA, podczas

gdy silna atypia moze by¢ zwiazana z aneuploidia (10).

9.3 Poréownania cech molekularnych i genetycznych endometriozy z cechami
"fenotypu raka'"- Przeglad molekularnych 1 genetycznych cech endometriozy
w odniesieniu do siedmiu cech tzw. "fenotypu raka" zasugerowanych przez
Hanahana 1 wspoiracownikéw (85) w 2000 roku w pracy zatytulowanej

"The Hallmarks of Cancer - Znamiona Raka" (Tabela C).
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TabelaC.

Szczegolne zdolnosci komorek rakowych | Charakterystyka

Samowystarczalnos¢ w Sygnaly pobudzajace mitozg inicjuja przejscie komorek z fazy
generowaniu i odbieraniu spoczynku w fazg proliferacji. Sygnaty te przekazywane s

. . do komorki poprzez receptor btony komérkowej wykazugey
sygnalow pobudzajacych powinowactwo do: dyfuzyjnych czynnikow wzrostu;

wzrost sktadnikéw macierzy pozakomoérkowej (ECM), molekut
adhezyjnych.

Sygnaly hamujace wzrost (rozpuszczalne lub unieruchomione
w macierzy pozakomorkowej (ECM) i na powierzchni
sasiadujacych komorek) sa odbierane przez receptory blonowe
komorek i przekazywane do wewmtrzkomérkowych
systemow regulujacych mitozg.

Nieczulos¢ na sygnaly
anty-proliferacjne

Oporno$¢ na apoptoze Mechanizmy oszukujace zaprogramowang Smier¢ komorek.

Nieograniczony potencjal Zniszczenie ~wewrnetrznego, autonomicznego — programi
replikacyjny komorek, ograniczajacego ich multiplikacj.

. W rzeczywistoSci komoérki tworzace tkanke sa zobligowane
Angiogeneza do osadzenia sie wewnatrz 100 mikrometréw naczyn
wlosowatych, poniewaz tylko taki uklad zapewnia i
odpowiednie przenikanie tlenu i sktadnikéw odrywcezych.
Komorki wewnatrz nadmiernie proliferujcej zmiany musz z
czasem indukowac tworzenie nowych naczy.

Inwazja tkanek oraz przerzuty Umozliwia komérkom raka ucieczke z pierwotnej masy guza
w obszary, gdzie przestrzan i mozliwo$¢ odzywiania sg
nieograniczone

Niestabilno$¢ genomu Mutacje lub aktywacja / inaktywacja TSGs, onkogeny,
enzymatyczna naprawa uszkodzai DNA, system punktow
kontrolnych w mitozie - s3 przeprowadzane przez
mechanizmy wewmtrzgenowe (mutacja, delecja) i
epigenetyczne ( hypermetylacja)

Molekularne i genetyczne podobiehstwa endometriozy do raka

1. Samowystarczalno§¢ w generowaniu i odbieraniu sygnatow pobudzajacych
WZrost.

Podobnie do raka endometrium oraz raka piersi, endometrioza zachowuje si¢ jak
estrogenozalezny nowotwor. Endometrioza wykazuje specyficzne przystosowanie do
odbierania estrogenowych bodzcow pobudzajacych jej wzrost. W obrgbie tkanki

endometriotycznej wystgpuje:
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a). Zwigkszona lokalna produkcja estrogenow poprzez zwigkszona ekspresje
aromatazy cytochromu P450, niedobor 17Beta-hydroxysteroid dehydrogenazy
sterydowej typu 2, odpowiedzialnej za utelenianie bardziej aktywnego estradiolu do
mniej aktywnego estronu (30).
b). Zwigkszona reakcja na endogenny estrogen. Wykazano zwigkszona ekspresje
receptora estrogenowego (ER-alfa) w aktywnej endometriozie (czerwone zmiany)
w stosunku do jej form nieaktywnych (czarne zmiany) (130).
c).Wrodzony genetyczny polimorfizm dotyczacy receptorow estrogenowych
1 progesteronowych, ktory predysponuje do endometriozy (103,236).
d).Wrodzony genetyczny polimorfizm enzyméw odpowiedzialnych za metabolizm
lekow (CYP1A1, CYPI9 1 GSTMI1), predysponujacy do endometriozy
(181,182,183,184) oraz rakow: jasnokomorkowego (clear cell) i endometroidalnego
jajnika (15). Odmiany te moga wywolywa¢ endometrioz¢ lub raka poprzez
indukowana dioxynami zwigkszona produkcje estrogenéw. Dioxyny sa
zanieczyszczeniami  Srodowiskowymi, ktorym w  modelach  zwierzgcych
udowodniono udzial w wywotywaniu endometriozy i guzdéw estrogenozaleznych
(22).

Eskenazi wykazat, ze ryzyko powstania endometriozy zwigksza si¢ dwukrotnie
u kobiet z wysokimi poziomami dioxyn w surowicy krwi (63). Aktywacja
receptoréw estrogenowych w endometriozie moze odbywac si¢ posrednio poprzez
niewlasciwa aktywnos$¢ polimorficznych enzymow CYP1Al, CYP19 i GSTMI,
ktore zwigkszaja poziom aromatazy P450 1 produkcje estrogenow (29)
lub bezposrednio poprzez aktywacje receptora tkankowego dla dioxyn (155).
e). W endometriozie wykazano takze obecnos¢ innych czynnikow wzrostu,
charakterystycznych dla tkanek nowotworowych. Naleza do nich: TGF-alfa
(transforming growth factor) oraz insulinopodobny czynnik wzrostu IGF-1 (119).
Wyzsze poziomy czynnika IGFl1 w surowicy kobiet w wieku okoto-
1 po- menopauzalnym zwigkszaja ryzyko raka szyjki macicy, raka jajnika oraz
endometrium (225). Rowniez u kobiet z zaawansowana endometrioza, obserwowano

podwyzszone poziomy IGF1 w surowicy krwi (57).

2. Niewrazliwos¢ na sygnaty anty-proliferacyjne.
Podzial komoérkowy indukowany jest zaleznymi od cyklin kinazami okre$lanymi

jako CDK (cyclin-dependent kinases). Proliferacja komorek jest wprost
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proporcjonalna do aktywnosci CDK. Zwigkszenie aktywnosci CDK zachodzi pod
wptywem cyklin (np. D1), natomiast obnizenie wywoluja inhibitory-CDK (np. biatka
p21 1 p27 Cip/Kip) (225). Najnowsze badania sugeruja zmniejszona aktywno$¢
inhibitorow CDK w aktywnych zmianach endometriotycznych (niska ekspresja
biatka p27Kipl) (129) i guzach endometrialnych jajnikow ( niska ekspresja biatka
p21) (65). Na poziomie tkankowym wykazano oporno$¢ na anty-proliferacyjne
dziatanie progesteronu spowodowana obecnoscia w endometriozie mato aktywnego

receptora progesteronowego tzw. [zoformy A (6).

3. Opornos¢ na apoptoze
Podobnie do tkanek nowotworowych, zmiany endometriotyczne wypracowaly

sposoby chroniace je przed apoptoza. Naleza do nich:

a) podwyzszona ekspresja Bcl-2, obnizona ekspresja BAX, (135)

b) podwyzszone poziomy matrix metalloproteinaz (MMPs), (174,221)

c) podwyzszone st¢zenie ligandu Fas (FasL) i interleukiny 8 (II-8) w plynie
otrzewnowym kobiet z endometrioza (zwigkszona ekspresja FasL przez IL-8
moze indukowac¢ apoptoze limfocytow T 1 tym samym pozwala endometriozie

unikna¢ $mierci zaleznej od komorek uktadu odpornosciowego) (71).

4. Nieograniczony potencjal replikacyjny

Z kazdym cyklem replikacyjnym komorki, telomery (powtarzajaca si¢ sekwencja
DNA, wystgpujaca na koncu kazdego chromosomu) podlegaja sukcesywnemu
skracaniu. Efektem zmniejszajacej si¢ dlugosci telomerow jest starzenia sig
1 w koncu $§mier¢ komorki.

Wigkszos¢ guzoéw wykazuje ekspresje enzymu telomerazy, ktory chroni telomery
chromosomow komorek tkanki nowotworowej przed ich skracaniem sig (225).
Pomimo ze nie ma jeszcze badan nad aktywnoscia telomerazy w endmetriozie,
mozna przypuszczaé, ze podobnie jak w innych rozrostach estrogenozaleznych
wystapi zwigkszona ekspresja tego enzymu(225). Wykazano bowiem w raku piersi
i raku endometrium pobudzajacy wpltyw estrogenéw na aktywnos$¢ telomerazy

(231,234).
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5. Angiogeneza

Wystgpowanie patologicznej angiogenezy, towarzyszacej rakom, potwierdzono
rowniez w endometriozie (70,74). Zaréwno rak jak i1 endometrioza wykazuja
obecno$¢ tych samych czynnikow proangiogennych. Geny kodujace czynniki
angiogenezy prezentuja polimorfizm predysponujacy zarowno do endometriozy
(intercellular adhesion molekule-1, promotory genéw dla IL-6, 11-10) (104,232,235),
jak 1 do raka (promotory genow I1-6, 11-8, tumor nercrosis factor TNF-alfa, NFkB-1)
(114).

Terapia raka przy uzyciu $rodkow hamujacych angiogenezg (gtdéwnie poprzez
aktywacje endogennych inhibitorow angiogenezy - endostatyny, angiostatyny)
znajduja si¢ w I fazie badan klinicznych (225). Leczenia endometriozy inhibitorami
angiogenezy jest dopiero w fazie eksperymentalnej (90), jakkolwiek wyniki

pojedynczych badan przeprowadzonych na zwierzgtach sa bardzo obiecujace (48).

6. Inwazja tkanek oraz przerzuty

Przekroczenia granicy btony podstawnej oznacza dla raka przemiang formy
nieinwazyjnej w inwazyjna. Guzy nowotworowe wydzielaja proteinazy (np. Matrix
Metalloproteinaza - MMPs), degradujace blong podstawna oraz sktadniki przestrzeni
pozakomorkowej. W wielu rakach ekspresja MMP-2 1 MMP-9 koreluje ze stopniem
zréznicowania (grading) 1 zaawansowania (225).

W obrgbie zmian endometriotycznych wykazano réwniez silng ekspresj¢ biatka
- Matrix Metalloproteinazy (MMPs), bioracego udzial w degradacji sktadnikow
przestrzeni pozakomorkowej oraz btony podstawnej (64,106,138).

W nowotworach ztosliwych przedstawiano zaburzona regulacje iloSciowo
- jakosciowa molekut adhezyjnych: integryn, B-catenin, E-cadaheryny, P-cadaheryny
(143).

Podobne nieprawidlowos$ci opisywano réwniez w etiopatogenezie endometriozy
(38,1922,220,238). Wystgpowaniem opisanych powyzej molekut adhezyjnych
ttumaczy si¢ zdolno$¢ do przylegania fragmentow zluszczonego endometrium do
jamy otrzewnej (18,24,69,120,212,223). Cytokeratyno-dodatnie i E - cadaheryno-
ujemne komorki zmian endometriotycznych posiadaja fenotyp inwazyjny, podobny

do fenotypu komorek rakowych pochodzacych z przerzutow (204).
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7. Niestabilno$¢ genomu

Dotychczas rozpoznano sze$¢ gltownych mechanizmoéw prowadzacych do
nietrwalo$ci genomu komoérek rakowych, ale tylko trzy pierwsze badano
1 potwierdzono w endometriozie (225). Naleza do nich:
a). Zwigkszona przemiana protoonkogenéw do onkogenows;
b). Inaktywacja TSG (gen kodujacy biatka hamujace proliferacje komorek
1 transformacje nowotworowa);
c¢). Anomalie DNA kodujacego enzymy naprawcze;
d). Inaktywacja gendow, monitorujacych stabilno$¢ cyklu komérkowego (check-point
genes);
e).Dysfunkcja telomerow-prowokuje aberracje chromosomalne rozpoczynajace
karcinogenezg;

f). Hypermethylacja.
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II. CEL PRACY

1. Celem pracy jest wieloczynnikowa analiza przebiegu endometriozy w populacji
kobiet operowanych w Klinice Ginekologii Instytutu Potoznictwa i Chordb

Kobiecych w latach 1999-2003.

2. Kompleksowa ocena kliniczna endometriozy, ze szczegdlnym uwzglednieniem
grupy leczonych ze wznowa choroby, jak tez kobiet z ograniczona funkcja

rozrodcza.

3. Zadaniem pracy jest analiza poréwnawcza cech klinicznych pacjentek
z endometrioza, wystgpujaca w formie guzow endometrialnych jajnikéw, z cechami
klinicznymi kobiet, u ktéorych rozpoznano wylacznie niecystyczne zmiany

endometriotyczne.
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III. MATERIAL I METODA

Badany material stanowia 284 pacjentki operowane w Klinice Ginekologii
Instytutu Potoznictwa 1 Choréb Kobiecych Akademii Medycznej w Gdansku
w latach 1999-2003, u ktorych rozpoznano endometriozg. Rozpoznanie w badanej
grupie zostalo ustalone na podstawie badania laparoskopowego - w 65 przypadkach
(22,89% grupy), w 204 przypadkach poprzez laparotomi¢ (71,83% grupy),
a w pozostatych 15 przypadkach (5,28% grupy) poprzez wycigcie guza z powtok
skornych. U wszystkich pacjentek uzyskano potwierdzenie endometriozy w wyniku
badania histopatologicznego. Najmtodsza chora miata 16. lat, najstarsza 61. lat.

Srednia wieku badanej grupy wynosita 35,6 lat (odchylenie standardowe 8,2).

Sredni czas obserwacji pacjentek wynosit 30,8 miesiaca (odchylenie standardowe
15,5 dnia), mediana 27 miesigcy.

Ponowna interwencja chirurgiczna z powodu endometriozy (wznowa) wystapita
u 31 pacjentek (10,92%).

Badana grupe 284 pacjentek podzielono na dwie podgrupy. Pierwsza stanowito
15 chorych z endometrioza zlokalizowana w powtokach skornych, druga 269
chorych z endometrioza zlokalizowana w obrgbie miednicy mniejszej. W grupie 15
pacjentek z endometrioza w powlokach ciala przeprowadzono zbiorcze zestawienie
cech guzow endometrialnych.

W grupie 269 pacjentek z endometrioza miednicy mniejszej wyodrgbniono:

- 30 pacjentek ze wznowa 1 poréwnano ich cechy kliniczne z cechami klinicznymi
pozostatych 239 pacjentek bez nawrotu choroby w okresie obserwacji,
- 45 pacjentek leczonych z powodu nieptodnosci 1 porownano ich cechy kliniczne

z cechami klinicznymi pozostatych 224 pacjentek,

- 175 pacjentek, u ktorych stwierdzono wytacznie guzy endometrialne jajnikow

1 porownano ich cechy kliniczne z cechami klinicznymi 35 pacjentek, u ktérych

endometrioza wystapita wylacznie w postaci niecystyczne;j.

Metody statystyczne

Analize statystyczna przeprowadzono przy uzyciu programu komputerowego
Stata 8.0.
W analizie zwiazkéw pomigdzy zmiennymi kategorycznymi porownywano odsetki

przy pomocy testu chi’, a w przypadku niskich liczebnosci ocenianych grup
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stosowano test Fishera. W analizie dotyczacej zmiennych ciaglych oceniano

parametryczno$¢ danych stosujac test Shapiro — Wilk. W celu oceny zwiazku

zmiennych kategorycznych 1 ciaglych w przypadku zmiennych o rozkladzie
normalnym, poréwnywano $rednie stosujac test t-Studenta. W przypadku zmiennych
niemajacych rozktadu normalnego korzystano ze statystyki rank, stosujac testy

Wilcoxona, Kruskala-Wallisa i Mann-Whitneya.

W analizie czasu do wystagpienia wznowy oraz do wykreslenia krzywych ryzyka

wystapienia wznowy w czasie obserwacji, stosowano metode Kaplana-Meiera. Czas

do wznowy w roznych grupach poréwnywano z zastosowaniem testu logrank.

Za poziom istotnosci przejgto wartos¢ p=0,05.

Analiza kliniczna materiatu

Analizie poddano nastgpujace parametry kliniczne:

1. Wiek chorych w momencie rozpoznania i struktur¢ wieku w badanej grupie
z uwzglednieniem 5-letnich przedziatéw wiekowych - struktura grupy badane;.

2. Masg ciata i wzrost - struktura grupy badane;.

3. Cisnienie skurczowe i rozkurczowe - struktura grupy badane;.

4. Czas wystapienia pierwszej miesiaczki, dane dotyczace cyklu miesiaczkowego
uwzgledniajace dhugos¢ cyklu, czas krwawienia oraz czgsto$¢ wystepowania
cykli regularnych i nieregularnych.

5. Tlo$¢ ciaz, przebytych poroddw i poronien - struktura grupy badane;.

6. Czgsto$¢ wystgpowania podstawowych wskazan do zabiegu chirurgicznego,
w trakcie ktorego rozpoznano endometriozg. W grupie badanej wyrdzniono
6 podstawowych przyczyn interwencji chirurgicznej, w trakcie ktorej rozpoznano
endometrioz¢:  1.bol;  2.nieplodnos$¢;  3.nieplodnosé+bodl;  4.niemoznosé
donoszenia ciazy - infertilitas; 5.brak dolegliwosci - torbiel bezobjawowa
wykryta badaniem USG 1/ lub w badaniu ginekologicznym; 6.guz w powlokach
skornych.

7. Stopien zaawansowania klinicznego, ktoéry oceniono wedlug klasyfikacji
punktowej Amerykanskiego Towarzystwa Ptodnosci (AFS). U wszystkich 284
pacjentek z endometrioza  obliczono punkty, wedlug klasyfikacji
Amerykanskiego Towarzystwa Plodnosci z roku 1985 (r-AFS).
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Opis stosowania systemu klasyfikacji punktowej - wycena punktowa zmian

w endometriozie wedlug AFS:

Aby zapewni¢ pelna oceng zmian zalecana jest metoda dokladnego ogladania
narzadéow plciowych miednicy mniejszej zgodnie lub odwrotnie do ruchu
wskazowek zegara. Bierze si¢ pod uwage liczbg rozmiar i lokalizacjg ognisk
endometriozy, torbieli endometrialnych lub zrostow. Na przyktad - pig¢ oddzielnych
ognisk endometriozy, o $rednicy 5 mm kazde (czyli razem 2,5 cm) ocenia si¢ na 2
punkty. Powierzchni¢ macicy traktuje si¢ jak otrzewna.

Stopien zaawansowania endometriozy powinien by¢ ustalany w oparciu o najwyzszy
wynik punktowy dla otrzewnej, jajnika, jajowodu czy zatoki Douglasa. Na przyktad
4 cm powierzchowne i1 2 cm glebokie ognisko endometriozy na otrzewnej bedzie
okreslane na 6 punktéw, a nie na 8 punktow. I analogicznie 4 cm glgboka torbiel
endometrialna jajnika, wspotistniejaca z wigkszym niz 3 cm powierzchownym
ogniskiem endometriozy na tym samym jajniku da wynik 20 punktéw, a nie 24.

U chorych z obecnymi jednymi przydatkami, punkty przypadajace na pozostawiony
jajnik i jajowod powinny by¢ pomnozone przez dwa.

Suma uzyskanych punktow wyznacza stopien zaawansowania endometriozy
w ustalonych przedziatach punktowych: I stopien, tzw. minimalny 1-5 punktéw; II
stopien tzw. tagodny 6-15 punktow; III stopien tzw. umiarkowany 16-40 punktow;
IV stopien tzw. cigzki powyzej 40 punktéw. Obecno$¢ zmian endometriotycznych
w obrebie jelit, drog moczowych, pochwy, szyjki macicy, powtok skdrnych,
itp. powinna by¢ odnotowana jako "endometrioza dodatkowa".

Inne zmiany, takie jak: niedrozno$¢ jajowodéw, migéniaki macicy, wady
wrodzone narzadow ptciowych, nieendometrialne torbiele jajnikow itp. powinny by¢
udokumentowane w rubryce " towarzyszace zmiany patologiczne" i naniesione na
schemat narzadow piciowych.

Odnotowany powinien by¢ rodzaj i1 technika zabiegu, podczas ktérego

rozpoznano endometrioze.
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8. Lokalizacja endometriozy oraz czgstos¢ wystgpowania typoéw morfologicznych
choroby w grupie badanej oraz w poszczegolnych wskazaniach do zabiegu
operacyjnego.

W badanej grupie (n=284) wystgpowaly 3 podstawowe typy zmian
endometriotycznych: guzy lite w powlokach; guzy cystyczne - torbiele jajnikow;
zmiany niecystyczne - wystgpujace na powierzchni jajnikow 1 / lub otrzewnej
miednicy mniejszej (wlaczajac otrzewna zatoki Douglasa). Opisano szczegdélowo
lokalizacj¢ tych zmian, a takze w zalezno$ci od ich wzajemnej konfiguracji
w wystgpowaniu, badang grupg podzielono na cztery typy morfologiczne
endometriozy: a). endometrioze cystyczna - pacjentki wylacznie z torbielami
jajnikdw; b). endometrioze niecystyczna - pacjentki wylacznie ze zmianami

niecystycznymi w miednicy mniejszej; ¢). endometrioze mieszang - pacjentki
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z torbielami jajnikéw oraz zmianami niecystycznymi w miednicy mnigjszej;
d). endometriozg powtok skorych.

9. Wspotistnienie endometriozy z innymi schorzeniami narzadéw piciowych.

10. Rodzaj przeprowadzonej operacji pierwotnej w endometriozie.

11. Technikg zabiegu operacyjnego zastosowana w rozpoznaniu i leczeniu
endometriozy (laparoskopia / laparotomia).

12. Czgstos¢ wykonywania operacji radykalnych w badanym materiale. Za leczenie
radykalne uznano kazdy zabieg chirurgiczny, po ktoérym leczona kobiete
pozostawiono bez gonad.

13. Rodzaj zastosowanej operacji pierwotnej w zaleznosci od wskazan do zabiegu.

Przeprowadzono kliniczng ocen¢ endometriozy miednicy mniejszej w grupie

pacjentek ze wznowg choroby (n=30). Oceniono:

1. Czestos¢ wystgpowania wznOw w grupie oraz w poszczegdlnych typach
morfologicznych endometriozy.

2. Zwiazek pomigedzy wznowa w endometriozie a: wiekiem rozpoznania; liczba
ciaz; masa ciata; wzrostem; wiekiem menarche; dlugoséia cyklu i liczba dni
krwawienia; warto§ciami ci$nienia  tgtniczego  krwi  (skurczowo
- rozkurczowego); $rednia wartoscia punktow wg AFS uzyskanych w trakcie
rozpoznania; radykalnoscia leczenia pierwotnego.

3. Wykreslono krzywe czasu do wznowy oraz ryzyka wystapienia nawrotu choroby

w zaleznosci od radykalnosci leczenia pierwotnego.

Przeprowadzono Kkliniczna ocen¢ endometriozy miednicy mniejszej w grupie

nieplodnych kobiet (n=45). Ocenie poddano:

1. Czestos¢ wystepowania nieptodnych kobiet w grupie chorych na endometriozeg
miednicy mniejsze;j.

2. Zwiazek pomigdzy nieptodnoscia a: wiekiem rozpoznania endometriozy; masa
ciata; wzrostem; wiekiem menarche; regularnos$cia okresu; dhlugoscia cyklu;
liczba dni krwawienia; wartosciami cisnien tetniczych krwi (skurczowym
i rozkurczowym); typem morfologicznym zmian endometriotycznych ; punktacja
AFS; operacjami w miednicy mniejszej wykonanymi przed rozpoznaniem
choroby.

3. Porownano $rednicg torbieli endometrialnych u ptodnych i nieptodnych kobiet.
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4. Porownano wiek rozpoznania u kobiet nieplodnych, u ktorych stwierdzono
torbiele endometrialne jajnikdw, z wiekiem pozostalych nieptodnych

z endometrioza.

Przeprowadzono poréwnanie cech klinicznych pacjentek, u ktorych
stwierdzono wylacznie torbiele endometrialne jajnikow (n=175), z cechami
klinicznymi pacjentek z endometrioza niecystyczng (n=35). Ocenie poddano:

1. Wiek rozpoznania endometriozy.

Masg ciata pacjentek w momencie rozpoznania choroby.

Wzrost pacjentek.

Warto$ci cisnienia tetniczego krwi.

Liczbe cigz.

Wiek menarche, charakter miesiaczek, dhugos¢ okresu, liczba dni krwawienia.
Wskazania do zabiegu (rozpoznania endometriozy).

Technikg wykonania zabiegu (laparoskopia / laparotomia).

A S B A R T

Patologi¢ towarzyszaca endometriozie - wspolistniejace patologie.
10. Wczesniejsze laparotomie (wykonane przed rozpoznaniem endometriozy).

11. Czegstos¢ zastosowanego leczenia radykalnego.

Sporzadzono zestawienie cech klinicznych pacjentek z endometrioza dodatkowa
(n=15).

Okreslono lokalizacj¢ zmian endometriotycznych, wystepujacych poza miednica
mniejsza. W grupie kobiet z endometrioza wystepujaca w bliznie po cigciu cesarskim
ocenie poddano: okres ciazy, w ktorym wykonano hystorotomig; czas od cigcia
cesarskiego do pierwszych dolegliwos$ci 1 do zastosowanego leczenia chirurgicznego;
rodzaj dolegliwosci, bedacy bezposrednim wskazaniem do interwencji chirurgicznej;
rozpoznanie przedoperacyjne; lokalizacj¢ zmiany wzgledem blizny; wielko$¢ guza
(wyliczono ze wzoru 0,524 x A x B x C w cm’) oraz jego penetracje do
poszczegblnych warstw powtok brzusznych; $redni czas obserwacji i wystgpowanie

nawrotow po leczeniu.
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IV. WYNIKI
Wyniki analizy klinicznej:
1. Wiek: Sredni wiek chorych w momencie rozpoznania endometriozy wynosit 35,6
lat (odchylenie standardowe 8,2). Najmlodsza chora miata 16., a najstarsza 61. lat.

W materiale wyodrgbniono dziesig¢ 5-letnich przedziatow wiekowych od 15. do
65. roku zycia. Najliczniejsza grupe stanowity pacjentki w przedziale wiekowym od
26. do 30. roku zycia - 62 chore, co stanowito 21,83% calego materiatu. Najmniej,
bo jedynie po 1. pacjentce, bylo w trzech przedziatach wiekowych: od 15. do 20.
roku zycia, od 56. do 60. roku zycia oraz od 61. do 65. roku zycia. Wysoki odsetek
pacjentek wystgpowat takze w przedziatach wiekowych od 36. do 40. roku zycia -
20,07% 1 0d 41. do 45. roku zycia (Ryc.1).

Ryc.1. Struktura wieku chorych
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2. Masa ciala: Srednia masa ciala kobiet w badanym materiale wyniosta 62,79 kg
(odchylenie standardowe 12,6 kg). Najlzejsza pacjentka wazyta 42,5 kg a najcigzsza
130,0 kg.

3. Wzrost: Sredni wzrost chorych wyniost 165,2 cm (odchylenie standardowe 5,8

cm). Najnizsza pacjentka mierzyta 148,0 cm a najwyzsza 180,0 cm.

4. Ci$nienie tetnicze krwi: Srednia warto$¢ cisnienia skurczowego u kobiet
w badanym materiale wyniosta 121,76 mm Hg (odchylenie standardowe 15,17 mm
Hg). Najnizsza odnotowana wartoscia podczas pomiaru bylo 90,0 mm Hg a
najwyzsza 200,0 mm Hg. Srednia warto$¢ cisnienia rozkurczowego u kobiet w
badanym materiale wyniosta 78,77 mm Hg (odchylenie standardowe 10,96 mm Hg).
Najnizsza odnotowana podczas pomiaru wartoscia byto 55,0 mm Hg a najwyzsza

130,0 mm Hg.

5. Charakterystyka miesigczek:
5.1 Sredni wiek menarche w badanym materiale wynosil 13,34 Ilat
(odchylenie standardowe 1,40 lat). Najwcze$niej pierwsza miesiaczka
pojawila si¢ u chorej na endometrioz¢ w 9. roku zycia, a najpoézniej w 17.
roku zycia.
Nie miesigczkowato przez okres dluzszy niz 12 miesigcy 6 kobiet co
stanowito 2,11% grupy. Wigkszos¢, bo 260 chorych miesigczkowato
regularnie, co stanowito 91,55% badanej grupy
5.2 Srednia dlugos¢ cyklu dla miesiaczkujacych regularnie wynosita 25,48
dni (odchylenie standardowe 8,02 dnia). Najkrotszy cykl trwal 20. dni a
najdtuzszy 35. dni.
5.2 Srednia liczba dni krwawienia miesiaczkowego wynosita 5,20 dnia
(odchylenie standardowe 2,07 dnia). Najkrotsze krwawienie trwato przez 1.

dzien a najdtuzsze przez 10. dni.

6. Liczba ciaz, liczba porodow, liczba poronien - Struktura grupy badanej
6.1 Liczba ciaz: Srednia liczba ciaz w badanym materiale wyniosta 1,15
(odchylenie standardowe 1,30). W badanej grupie odnotowano pacjentki,

ktore nigdy nie byly w ciazy oraz pacjentki bedace w ciazy 5-krotnie.
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Struktura badanej grupy pod wzgledem ciaz przedstawia si¢ w sposob
nastepujacy:

Wyodrgbniono grupy chorych, ktore przebyly te sama ilos¢ ciaz od 0 do 5.
Najliczniej reprezentowana byla grupa pacjentek, ktore nie zachodzity w
ciaze - 124 chore, co stanowilo 43.66% calego materiatu. Rowniez do$¢
liczne byly grupy pacjentek, ktére w ciazg zachodzity 2-krotnie lub 1 raz -
odpowiednio 65 1 55 chorych - co stanowito 22,89% 1 19,37%. Najmniej
liczne byly grupy pacjentek 5-krotnie cigzarnych - 3 chore - co stanowito

1,06% catego materiatu (Ryc.2.).

Ryc.2. Struktura badanej grupy pod wzgledem liczby
cigz
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6.2 Liczba porodéw: Srednia liczba porodéw w badanym materiale wyniosta
1,02 (odchylenie standardowe 1,16). W grupie badanej odnotowano
pacjentki, ktore nigdy nie rodzity oraz pacjentki ktore rodzilty 5-cio krotnie.
Struktura badanej grupy pod wzgledem ilosci przebytych porodéw
przedstawia si¢ w sposéb nastepujacy:

Wyodrgbniono grupy chorych, ktére przebyly t¢ sama ilo$¢ porodéw od 0. do
5. Najliczniej reprezentowana byta grupa pacjentek, ktére nie rodzity dzieci

- 133 chore, co stanowito 46,83% calego materiatlu. Roéwniez do$¢ liczne byly
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grupy chorych, ktére przebyty 2 lub 1 pordd - odpowiednio 73 i 51 kobiet
- co stanowito 25,7% 1 17,96%. Najmniej liczne byly grupy pacjentek
rodzacych 4 1 5 razy - odpowiednio 4 1 4 kobiet co stanowito 1,41% 1 1,41%

catego materiatu (Ryc.3).

Ryec.3. Struktura badanej grupy pod wzgledem liczby porodow
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6.3 Liczba poronien: Srednia liczba poronien w badanym materiale wyniosta
0,13 (odchylenie standardowe 0.41). W grupie badanej stwierdzono pacjentki,
ktore nigdy nie ronity oraz pacjentki, ktore ronity 3-krotnie. Struktura badane;j
grupy pod wzgledem ilosci przebytych poronien przedstawia si¢ w sposdb
nastepujacy: Wyodrebniono grupy chorych o takiej samej ilosci poronien w
wywiadzie.

W grupie bez poronien znalazto si¢ 252 kobiety, co stanowito 88,73% catego
materiatu. Jedno poronienie stwierdzono w 27 przypadkach - stanowito to
9,51%, dwa poronienia w 4 przypadkach - stanowito to 1,41%, natomiast 3

poronienia tylko w 1 przypadku, co stanowito 0,35% catosci (Ryc.4.).
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Ryc.4. Struktura grupy pod wzgledem liczby poronien
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7. Czestos¢ wystepowania podstawowych wskazan do zabiegu chirurgicznego,
w trakcie ktorego rozpoznano endometriozeg:

W grupie badanej stwierdzono 6 podstawowych wskazan do interwencji
chirurgicznej, w trakcie ktorej rozpoznano endometriozg¢ : guz w powtokach; bol w
miednicy matlej; niemozno$¢ donoszenia ciazy (infertilitas); nieptodnos¢;
nieptodnos¢ plus dolegliwosci bolowe w miednicy matej; torbiel bez dolegliwosci -
wykryta w badaniu USG i/ lub w badaniu ginekologicznym.

Najczestszym wskazaniem byt bol, ktory wystapit u 135 chorych - co stanowito
47,54% catego materiatu.

Drugim po wzglgdem czgstosci wskazaniem byla torbiel bezobjawowa, ktora
stwierdzono u 83 chorych - co stanowito 29,23% badanej grupy.

Diagnostyka nieptodnosci byta wskazaniem u 33 pacjentek, co stanowito 11,62%
badanej grupy.

Najrzadszym wskazaniem byta niemoznos¢ donoszenia ciazy 1 nieplodnosé
wspolistniejaca z bolem, ktore wystapilty odpowiednio u 6 i 12 chorych co stanowito

2,11% 14,23% grupy badanej (Tabela 1).
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Tabela 1. Czestos¢ wystepowania podstawowych wskazan do zabiegu

chirugicznego, w trakcie ktdrego rozpoznano endometrioze.

L.p. [ Wskazanie do zabiegu chirugicznego | Liczba przypadkéw | (%)
1. |B6l w miednicy matej 135 47,54
2. | Torbiel bezobjawowa 83 29,23
3. | Nieptodno$¢ 33 11,62
4. | Guz w powtokach 15 5,28
5. | Nieptodnos¢ + Bél w miednicy matej 12 4,23
6. [Niemozno$¢ donoszenia ciazy 6 2,11

Razem : 284 100,00

8. Stopien zaawansowania klinicznego, ktory oceniono wedlug Kklasyfikacji
punktowej Amerykanskiego Towarzystwa Plodnosci (AFS):

Srednia warto$¢ punktow AFS uzyskanych przez pacjentke w badanej grupie
wynosita 39,67 pkt (odchylenie standardowe 24,06 pkt). Najmniejsza ilos¢
przyznanych punktow wyniosta 1. a najwigksza 112. W analizowanym materiale
wyrozniono cztery stopnie zaawansowania klinicznego endometriozy oraz
"endometrioze dodatkowa", ktorej lokalizacja nie podlegata ocenie punktowe;j
zgodnie z kryteriami Amerykanskiego Towarzystwa Nieptodnosci (AFS) z roku
1991. Najwigksza grupe utworzyly pacjentki w stopniu III zaawansowania - 118
chorych, co stanowito 41,84% catosci. Dalej kolejno: u 113 pacjentek wystapit IV
stopien zaawansowania, co stanowito 40,07% wszystkich chorych, u 22 pacjentek
wystapil | stopien zaawansowania, co stanowilo 7,80% wszystkich chorych. 15
pacjentek z endometrioza wystgpujaca w formie guzow powtok skérnych - 5,33%
grupy - ujeto pod pojeciem endometriozy dodatkowe;.

Najmniejsza grupg stanowity pacjentki w II stopniu zaawansowania - 14 chorych
- 4,96%.
U 2 pacjentek z endometrioza stwierdzono raka jajnika i1 u nich nie okreslono

stopnia zaawansowania wg AFS (Ryc.5).
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Ryc.5. Stopien zaawansowania endometriozy wg. (AFS)
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Srednia warto$¢ punktow wg AFS w grupie 22 chorych z I stopniem
zaawansowania, wyniosta 3,82 pkt (odchylnie standardowe 0,96 pkt). Najmniejsza
liczba uzyskanych punktéw w tej grupie wyniosta 1. a najwigksza 5. Srednia wartos¢
punktéw wg AFS w grupie 14 chorych z II stopniem zaawansowania wyniosta
8,71 pkt (odchylnie standardowe 2,79 pkt). Najmniejsza liczba uzyskanych punktow
w tej grupie wyniosta 6. a najwicksza 14. Srednia warto$¢ punktow wg AFS
w grupie 118 chorych z III stopniem zaawansowania wyniosta 28,22 pkt (odchylnie
standardowe 7,56 pkt). Najmniejsza liczba uzyskanych punktow wyniosta 16.
a najwicksza 40. Srednia warto$¢ punktéow wg AFS w grupie 113 chorych z IV
stopniem zaawansowania wyniosta 62,44 pkt (odchylnie standardowe 16,75 pkt).
Najmniejsza liczba uzyskanych punktéw w tej grupie wyniosta 41. a najwigksza 112.

(Tabela 2).
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Tabela 2. Srednia warto$é punktow uzyskanych przez chore w danym stopniu

zaawansowania endometriozy.

Zaawansowanie Stopien I | Stopien II Stopien III | Stopien IV
Przedzial punktowy | (1-Spkt) (6-15pkt) (16-40pkt) (>40pkt)

Srednia warto$¢ pkt.
wg AFS 3,82 8,71 28,22 62,44

w danym stopniu

9. Typy morfologiczne endometriozy i ich cz¢sto$¢ wystepowania.

W badanej grupie (n=284) zidentyfikowano trzy typy morfologiczne zmian
endometriotycznych. Byly to: 1. zmiany cystyczne - torbiele jajnikow; 2. zmiany
niecystyczne - wystgpujace na powierzchni jajnikéw i / lub otrzewnej miednicy
matej (wlaczajac otrzewna zatoki Douglasa i omacicze); 3. zmiany guzowate
niecystyczne, wystgpujace w powlokach skérnych. W zaleznosci od ich wzajemne;j
konfiguracji wystepowania, badana grupe podzielono na 4 typy morfologiczne
endometriozy (tabela 3).

Tabela 3. Czestos$¢ wystgpowanie typoéw morfologicznych endometriozy

Typ morfologiczny endometriozy | Liczba przypadkow (%)
Torbiele 175 61,62
Torbiele + zmiany niecystyczne 59 20,77
Zmiany niecystyczne 35 12,32
Guzy niecystyczne powtok 15 5,28
Razem 284 100,00

Najczgstszym typem morfologicznym endometriozy byly zmiany cystyczne
w miednicy mniejszej (torbiele endometrialne jajnikdéw), ktére stwierdzono u 175
chorych co stanowito 61,62% grupy badanej. Druga grupg pod wzglgdem liczebnosci
stanowity chore z wystepujacymi rownolegle zmianami  cystycznymi
1 niecystycznymi w miednicy mniejszej (torbiele + wszczepy) - 59 chorych - 20,77%
catosci. Wylacznie niecystyczne zmiany na powierzchni struktur miednicy mniejszej
wystapity u 35 pacjentek, co stanowito 12,32% catosci. Najrzadziej, bo u 15 chorych,

stwierdzano guzy niecystyczne w powlokach - co stanowito 5,28% grupy badane;.
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10. Zwiazek pomie¢dzy typem morfologicznym endometriozy a wiekiem

W momencie rozpoznania oraz liczba ciaz.

Tabela 4.
Typ morfologiczny endometriozy n | wiek | Liczba cigz
Torbiele 175 | 37,82 1,383
Torbiele + zmiany niecystyczne 59 | 33,45 0,780
Zmiany niecystyczne 35 | 29,88 0,426
Guzy niecystyczne powtok 15 | 34,27 1,670
Razem 284

Srednia wieku pacjentek, u ktorych stwierdzono wylacznie torbiele
endometrialne jajnikow wynosita 37,82 lat, a srednia liczba ciaz w tej grupie 1,383.
Kobiety z rozpoznanymi torbielami wspotistniejacymi ze zmianami niecystycznymi
w miednicy mniejszej byly miodsze - Srednia wieku w momencie rozpoznania
wynosita 33,45 lata oraz rzadziej byly w ciazy- $rednia liczba ciaz w tej grupie
wynosila 0,78. Najmlodsze byly kobiety, u ktorych odnotowano wytacznie zmiany
niecystyczne w miednicy mniejszej. Sredni wiek rozpoznania w tej grupie wynosit
29,88 lat. Podobnie $rednia liczba ciaz byta w tej grupie najnizsza i wynosita 0,426.

Pacjentki z guzami niecystycznymi powlok skornych wyr6zniaty si¢ najwieksza
liczba ciaz, a ich $rednia wieku wynosita 34,27 lat. Roéznice wieku i liczby ciaz we

wszystkich porownywanych typach morfologicznych byly statystycznie znamienne.

11. Lokalizacja zmian endometriotycznych.

Najczestszym miejscem lokalizacji endometriozy w badanej grupie (n=284) byt
jajnik: 234 przypadki torbieli endometrialnych (82,39%) plus 4 przypadki
powierzchownych zmian ogniskowych (1,41%). Drugim co do czegsto$ci miejscem
lokalizacji gruczolistosci byla zatoka Douglasa - 64 przypadki (22,54%), a dalej
kolejno : otrzewna - 49 przypadkoéw (17,25%) oraz powtoki skorne - 15 przypadkow
(5,28%).

Zbiorcza lokalizacje zmian endometriotycznych w badanej grupie n=284

przedstawia Tabela 5.

47



Tabela S Lokalizacja endometriozy

Rodzaj zmiany

Lokalizacja endometriozy

endometriotycznej
Jajnik - torbiele cystyczna 234 | 82,39
zatoka Douglasa niecystyczna - ogniska/wszczepy 64 | 22,54
Otrzewna niecystyczna - ogniska/wszczepy 49 | 17,25
Powtoki skérne guzy niecystyczne 15 | 5,28
Jajnik - ogniska na powierzchni |niecystyczna - ogniska/wszczepy 4 1,41

W grupie 175 pacjentek, u ktorych rozpoznano wytacznie torbiele endometrialne
jajnikow w85 przypadkach stwierdzono lewostronng lokalizacje¢ torbieli, co
stanowilo 48,57% grupy, w 50 przypadkach prawostronna lokalizacj¢ torbieli
- 28,57% grupy, a w 40 przypadkach torbiele wystgpowaly obustronnie - 22,86%
grupy (Tabela 6).

Tabela 6. Rozmieszczenie torbieli endometrialnych w grupie pacjentek, u ktorych

nie stwierdzono innych zmian endometriotycznych.

Lokalizacja torbieli endometrialnych n (%)

Torbiel lewostronna 85 | 48,57
Torbiel prawostronna 50 | 28,57
Torbiele obustronne 40 | 22,86
Razem 1751100,00

W grupie 59 pacjentek, u ktorych torbiele endometrialne wspdtistniaty ze
zmianami niecystycznymi w miednicy mniejszej, w 28 przypadkach stwierdzono
lewostronng lokalizacje¢ torbieli, co stanowito 47,46% grupy, w 17 przypadkach
prawostronng lokalizacje¢ torbieli - 28,81% grupy, a w 14 przypadkach torbiele
wystgpowaly obustronnie - 23,73% grupy.

Zmiany niecystyczne towarzyszace torbielom w 27 przypadkach zlokalizowane
byly w zatoce Douglasa (45,76%), w 21 przypadkach na otrzewnej (35,59%), a w 11
przypadkach zaréwno w zatoce Douglasa jak 1 na otrzewnej tacznie (18,65%)

(Tabela 7).
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Tabela 7. Rozmieszczenie endometriozy u pacjentek, u ktérych stwierdzono

réwnoczesnie torbiele 1 zmiany niecystyczne.

Lokalizacja torbieli

Lokalizacja zmian

endometrialnych (%) niecystycznych
Torbiel lewostronna 28 | 47,46 | zatoka Douglasa 27 | 45,76
Torbiel prawostronna | 17 | 28,81 | Otrzewna 21 | 35,59
Torbiele obustronne 14 | 23,73 | Otrzewna + zatoka Douglasa | 11 | 18,65
Razem 59 100,00 59 1100.00

W grupie 35 pacjentek, u ktoérych rozpoznano wytacznie zmiany niecystyczne,
w 14 przypadkach byly one zlokalizowane w zatoce Douglasa co stanowito 40,0%
grupy, w 12 przypadkach wystgpowaty rownolegle w zatoce Douglasa i na otrzewne;j
- 34,29% grupy, w 5 przypadkach wylacznie na otrzewnej - 14,29% grupy,
a w 4 przypadkach na powierzchni jajnikow - 11,42% grupy (Tabela 8).

Tabela 8. Rozmieszczenie endometriozy u pacjentek, u ktérych stwierdzono

wylacznie zmiany niecystyczne.

Lokalizacja zmian

niecystycznych n (Vo)
zatoka Douglasa 14 | 40,00
zatoka Douglasa + Otrzewna | 12 | 34,29
Otrzewna 5 14,29
Powierzchnia jajnika 4 | 11,42
Razem 35 | 100,00

W grupie 15 pacjentek, u ktérych stwierdzono zmiany guzowate niecystyczne,
wszystkie zlokalizowane byly w powtokach skornych.

W 14 przypadkach byta to blizna po cigciu cesarskim, a w jednym przypadku
blizna po nacigciu krocza. Lokalizacj¢ guzoéw niecystycznych w bliznie po cigciu

cesarskim przedstawia (Tabela 9).
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Tabela 9. Lokalizacja guzéw endometrialnych w bliznie po cigciu cesarskim.

Lokalizacja zmian

guzowatych niecystycznych n )
wzgledem blizny
Lewa strona
Prawa strona

5 | 35,71

5 | 35,71
Po obu stronach (lewa i1 prawa) | 2 14,29
Srodek blizny 2 | 14,29
Razem 14 | 100,00

W grupie 234 pacjentek z guzami endometrialnymi jajnikow, u 180 kobiet
stwierdzono wystgpowanie torbieli jednostronnych, co stanowilo 76,92% grupy,
a u 54 kobiet lokalizacj¢ obustronng zmian, co stanowito 23,08%. W grupie 180
pacjentek z torbielami obejmujacymi tylko jeden jajnik, lokalizacja lewostronna
wystapita u 113 chorych (62,78%), co stanowilo 48,29% grupy, natomiast
prawostronng torbiel stwierdzono u 67 chorych - 37,22%. Poréwnano czgsto$c¢
wystepowania torbieli lewo i prawostronnych w stosunku do wartosci oczekiwanej
50% testem Paerson Chi *. Roznice byly statystycznie znamienne (p = 0.000).

W grupie pacjentek z jednostronnymi torbielami endometrialnymi stwierdzono

czestsza lewostronna lokalizacjg.

12. Wspdélistnienie endometriozy z innymi schorzeniami narzadéw plciowych.

W grupie 269 chorych z endometrioza najczgstsza wspoétistniejaca patologia
narzadéw plciowych byly migsniaki macicy stwierdzane w 75 przypadkach,
co stanowito 27,88% badanej grupy.

Nastgpnie kolejno: torbiel ciatka zottego w 17 przypadkach (6,32%), torbiel
okotojajowodowa w 14 przypadkach (5,20%), torbiel surowicza jajnika rdwniez w
14 przypadkach (5,20%), przerost btony $luzowej jamy macicy w 5 przypadkach
(1,86%), rak endometrialny jajnika w 4 przypadkach (1,49%), polipy endometrium w
4 przypadkach (1,49%), adenomyosis w 2 przypadkach (0,74%), torbiel $luzowa
jajnika w 1 przypadku (0,37%) oraz 1 przypadek macicy dwuroznej (0,37%).

Na szczeg6lna uwage zastuguje fakt, ze w badanym materiale zaobserwoano 4
przypadki (1,49%) raka jajnika na podlozu endometrialnym (cystadenocarcinoma

endometriale) (Tabela 10).
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Tabela 10. Wspotistnienie endometriozy z innymi schorzeniami narzadu rodnego w

grupie 269 chorych z endometrioza miednicy mniejszej.

l.p. | Patologia towarzyszaca - rozpoznanie | Liczba przypadkow (%)
1. | Migs$niaki macicy 75 27,88%
2. | Torbiel ciatka zottego 17 6,32%
3. | Torbiel okotojajowodowa 14 5,20%
4. |Torbiel surowicza jajnika 14 5,20%
5. |Patologiczne rozrosty endometrium 5 1,86%
6. |Rak jajnika 4 1,49%
7. | Polipy endometrium 4 1,49%
8. | Adenomyosis 2 0,74%
9. |Torbiel $luzowa jajnika 1 0,37%
10. | Wady rozwojowe macicy 1 0,37%

13. Rodzaj przeprowadzonej operacji pierwotnej w leczeniu endometriozy.

Najczesciej przeprowadzona operacja byto jednostronne wyluszczenie torbieli
endometrialnej, ktora wykonano u 84 chorych, co stanowito 29,58% badanej grupy.
Nastepnymi w kolejnosci byly: operacja usunigcia macicy wraz z przydatkami oraz
wyciecie ognisk endometriozy, ktére wykonano odpowiednio u 45 i 36 chorych, co
stanowilo 15,85% 1 12,68% badanej grupy.

Najrzadziej wykonano operacj¢ obustronnego usunigcia przydatkow, tylko u 1
chorej - 0,35% badanej grupy, oraz operacjg usunigcia macicy wraz z jednostronnym
usuni¢ciem przydatkéw polaczona z wyltuszczeniem torbieli (nieendometrialnej) po
stronie przeciwlegltej do usuwanych przydatkow, rowniez u 1 chorej - 0,35% badane;j
grupy.

W badanej grupie 284 chorych przeprowadzono tacznie 15 réznych operacji
chirurgicznych (Tabela 11).
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Tabela 11. Zabiegi operacyjne wykonane u chorych na endometrioze

L.p. | Nazwa operacji pierwotnej Liczba | (%)
1. |Jednostronne wyluszczenie torbieli 84 29,58
2. | Usunigcie macicy wraz z przydatkami 45 15,85
3. | Wycigcie ognisk endometriozy 36 12,68
4. | Obustronne wyluszczenie torbieli 27 9,51
5. |Jednostronne usunigcie przydatkow 24 8,45
6. | Wycigcie guza z powlok 15 5,28
Jednostronne wytuszczenie torbieli + Elektrokoagulacja
7. . 14 4,93
ognisk
Obustronne wytuszczenie torbieli ale tylko jedna byta
8. . 13 4,58
endometrialna
Jednostronne usunigcie przydatkow + Jednostronne
9. . o ) ST 8 2,82
wyluszczenie torbieli po stronie przeciwne;j
10. | Obustronne wytuszczenie torbieli + Elektrokoagulacja ognisk 4 1,41
Usunigcie macicy wraz z przydatkami + usunigcie sieci +

11. o 4 1,41
usunigcie wyrostka robaczkowego
Usunigcie macicy wraz z przydatkami + Wycigcie

12. . : 4 1,41

jednostronne przymacicz
13. | Usunigcie macicy oraz przydatkow pojednej stronie 4 1,41
14. | Obustronne wycigcie przydatkow 1 0,35
Usunigcie macicy wraz z przydatkami po jednej stronie +

15. . o . S 1 0,35
wytuszczenie torbieli po stronie przeciwne;j
Razem 284 100,00

14. Cze¢stoS¢ rozpoznania endometriozy w zaleznoSci od techniki zabiegu

operacyjnego.

W badanej grupie 284 chorych z endometrioza, w 204 przypadkach diagnozg

postawiono poprzez laparotomig, co stanowilo 71,83% catosci, w 65 przypadkach

przy uzyciu techniki endoskopowej, co stanowito 22,89%. Inna technika okreslono

zabiegi usunigcia guzéw w obrebie powlok brzusznych. W zadnym z tych

przypadkéw nie dokonano otwarcia jamy brzusznej w celu przeprowadzenia

inspekcji narzadéw miednicy mniejszej (tabela 12).
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Tabela 12. Technika =zabiegu operacyjnego zastosowana W rozpoznaniu

endometriozy.
Technika zabiegu | Liczba przypadkéw (%)
Laparotomia 204 71,83
Laparoskopia 65 22,89
Inna 15 5,28
Razem 284 100,00

15. Czestos¢ zastosowania leczenia radykalnego w endometriozie miednicy
mniejszej.

Za postgpowanie radykalne uznano kazdy zabieg chirurgiczny, po ktorym
leczona kobieta pozostawata bez gonad. W grupie 269 pacjentek takie leczenie

przeprowadzono u 59 kobiet, co stanowito 21,93% calosci.

16. Rodzaj zastosowanej operacji pierwotnej w zaleznosci od wskazan.

W grupie 15 pacjentek ze zmianami endometrialnymi w powtokach u wszystkich
wykonano usunigcie guza w granicach tkanek zdrowych.

Wsréd 135 pacjentek z bdélem wykonano: u 42 (31,11%) - jednostronne
wytuszczenie torbieli, u 26 (19,26%) - usunigcie macicy wraz z przydatkami, u 15
(11,11%) - jednostronne usunigcie przydatkow, u 14 (10,37%) - obustronne
wytuszczenie torbeli endometrialnych, u 7 (5,19%) - jednostronne wytuszczenie
torbieli wraz wycigciem ognisk na otrzewnej, u 7 (5,19%) - jednostronne usunigcie
przydatkow 1 wyluszczenie torbieli endometrialnej po stronie przeciwnej, u 6
(4,44%) - obustronne wytuszczenie torbieli z tym, ze tylko jedna byta endometrialna,
u 2 (1,48%) - usunigcie macicy wraz z przydatkami i przymaciczami, u 2 (1,48%) -
obustronne wyluszczenie torbieli wraz z elektrokoagulacja ognisk na otrzewnej, u 2
(1,48%) - usunigcie macicy wraz z przydatkami, siecia 1 wyrostkiem robaczkowym
(rak jajnika towarzyszacy endometriozie).

W grupie 6 pacjentek operowanych z powodu niemoznosci donoszenia ciazy
u 3 (50%) - wyluszczono jednostronng torbiel endometrialng, a u pozostatych
3 (50%) - wycigto ogniska endometriozy na otrzewnej.

Sposrod 33 pacjentek diagnozowanych z powodu nieptodnosci, u 18 (54,55%)

wycigto ogniska endometriozy z otrzewnej, u 6 (18,18%) wyluszczono jednostronnie
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torbiel endometrialna, u 3 (9,09%) wyluszczono torbiel endometrialng i usunigto
ogniska z otrzewnej, u 3 (9,09%) obustronnie wyluszczono torbiele jajnikdw,
u 2 (6,06%) wytuszczono torbiele po obu stronach, ale tylko jedna z nich byla
endometrialna, u 1 (3,03%) obustronnie wytuszczono torbiele i elektrokoagulowano
ogniska na otrzewne;j.

Wsréd 12 pacjentek diagnozowanych w kierunku nieptodnosci, u ktorych
wystepowaly réwnolegle dolegliwosci bolowe w obregbie miednicy mniejsze;:
u 4 kobiet (33,33%) - wycieto ogniska z otrzewnej, u 3 (25%) - wykonano
jednostronne, a u innych 3 (25%) - obustronne wytuszczenie torbieli
endometrialnych, u 1 (8,33%) przeprowadzono jednostronne wytuszczenie torbieli
wraz z elektrokoagulacja ognisk na otrzewnej, a u kolejnej (8,33%) obustronne
usunigcie torbieli, w tym jednej endometrialne;.

W grupie 83 pacjentek bez dolegliwosci, operowanych z powodu zmian
wykrytych badaniem ginekologicznym i/lub w badaniu USG wykonano: u 30
(36,14%) - jednostronne wytuszczenie torbieli, u 19 (22,89%) - usunigcie macicy
wraz z przydatkami, u 9 (10,84%) - jednostronne usuni¢cie przydatkow, u 7 (8,43%)
- obustronne wyluszczenie torbieli endometrialnych, u 4 (4,82%) - obustronne
wytuszczenie torbieli w tym jednej endometrialnej, u 3 (3,61%) - usunigcie macicy
wraz z przydatkami po jednej stronie, u 3 (3,61%) - jednostronne wyluszczenie
torbieli wraz z elektrokoagulacja ognisk na otrzewnej, u 2 (2,41%) - usuniecie
macicy wraz z przydatkami, siecia 1 wyrostkiem robaczkowym (przypadki
z towarzyszacym rakiem jajnika), u 2 (2,41%) - usunigcie macicy wraz z
przydatkami 1 przymaciczami po jednej stronie, u 1 (1,20%) - jednostronne
usuniecie przydatkéw i1 wyluszczenie torbieli endometrialnej po stronie przeciwne;,
u 1 (1,20%) - obustronne usunigcie przydatkow, u 1 (1,20%) - usunigcie macicy wraz
z przydatkami po jednej stronie i wytuszczenie torbieli endometrialnej po stronie
zachowanych przydatkéw, u 1 (1,20%) - obustronne wytuszczenie torbieli wraz z

elektrokoagulacja ognisk na otrzewnej (Tabela 13).
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Tabela 13. Operacja pierwotna w poszczegdlnych wskazaniach

2 3 |3
< 5] Q \%
=< 7 N + =]
= < S | w 2
= 'E —_ E = ) H~| o . 0
S 2B |2 |Blg @ Operacja pierwotna Yo
[~ (=9 m 5 e = ]
s EREERE:
ot o =9 N
S 212 |3
&) z | =
15 | 15] 0 0 0 0 0 | Excisio tumoris tegmenti 5,28
84 | 0 |42 ] 3 6 3 30 | Enucleatio cystis ovari UNI 29,58
13 0|6 0 2 1 4 | Enucleatio cystes Bil (t.endo + t. Inna) 4,58
27 | 0 | 14| O 3 3 7 | Enucleatio cystes Bil 9,51
24 0|15 0 0 0 9 | Adnexectomia UNI 8,45
Adnexectomia UNI + Enucleatio cystis
8 01| 7 0 0 0 1 2,82
UNI contrlateral.
1 0 0 0 0 0 1 | Adnexectomia BIL 0,35
45 | 0 |26 O 0 0 19 | Exstirpatio uteri cum adnexis BIL 15,85
Exstirpatio uteri cum adnexis bil +
4 012 0 0 0 2 1,41
parametri UNI
4 0|1 0 0 0 3 | Exstirpatio uteri cum adnexis UNI 1,41
Exstirpatio uteri cum adn.
1 0] 0 0 0 0 1 0,35
UNI+enucleatio cystis contrlateral
36 0|11 3 18 4 0 | Excisio foci endometriosis 12,68
Enucleatio cystis ovari
14107 0 3 1 3 ) ) 4,93
UNI+Elektrokoagulatio foci
Enucleatio cystes BIL+Elektrokoagulatio
4 012 0 1 0 1 1,41
foci
Exstir bil + Omentectomia +
4 012 0 0 0 2 ) 1,41
appendectomia (ca ov.)
§ = E o | @ | 8 Razem 100,00
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II. Kliniczna ocena endometriozy w grupie pacjentek ze wznowg
Ponowna interwencja chirurgiczna, z powodu objawoéw endometriozy miednicy

mniejszej, wystapita u 30 pacjentek, co stanowito 11,15% badanej grupy.

1. Zwiazek pomi¢dzy wiekiem rozpoznania a wznowa w endometriozie.

Sredni wiek rozpoznania endometriozy u pacjentek ze wznowa wynosit 32,57 lat
(odchylenie standardowe 6,48 lat), podczas gdy w grupie pozostatych kobiet wynosit
36,06 lat (odchylenie standardowe 8,44 lat). Rdznica jest znamienna statystycznie.
Porownano S$rednie testem t-Studenta. Roznica byla znamienna statystycznie.
Wznowa wystapita czesciej u tych pacjentek, u ktorych endometrioze rozpoznano

w mtodszym wieku (Tabela 14).

2. Zwiazek pomigdzy liczbg cigz a wznowa w endometriozie.

Srednia liczba ciaz u pacjentek ze wznowa endometriozy wynosita 1,16 ciaz
(odchylenie standardowe 1,18 ciaz), podczas gdy u pozostalych chorych miata
warto$¢ 1,10 (odchylenie standardowe 1,32 cigz). Poréwnano $rednie testem
t-Studenta. Rdéznice nie byly znamienne statystycznie. Pacjentki ze wznowa nie

r6znig si¢ od pozostatych pod wzgledem liczby ciaz (Tabela 14).

3. Zwiazek pomiedzy masg ciala a wznowa w endometriozie.

Srednia masa ciata kobiet ze wznowa endometriozy wynosita 63,27 kg
(odchylenie standardowe 12,17 kg), podczas gdy $rednia masa ciala pozostatych
chorych wynosita 62,63 kg (odchylenie standardowe 12,37). Poroéwnano $rednie
testem t-Studenta. Jest to r6znica nieznamienna statystycznie. Pacjentki, u ktoérych

wystapita wznowa, nie r6znia si¢ od pozostatych masa ciata (Tabela 14).

4. Zwiazek pomie¢dzy wzrostem a wznowg w endometriozie.

Sredni wzrost pacjentek ze wznowa endometriozy wynosit 163,9 cm (odchylenie
standardowe 4,44 cm). Sredni wzrost pozostatych chorych wynosil 165,42 cm.
Poréwnano $rednie testem t-Studenta. Réznice nie byly znamienne statystycznie.
Pacjentki, u ktérych wystapita wznowa, nie réznia si¢ od pozostatych wzrostem

(Tabela 14).
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5. Zwiazek pomig¢dzy wiekiem menarche a wznowa w endometriozie.

Sredni wiek menarche u kobiet ze wznowa endometriozy wynosit 13,17 lat
(odchylenie standardowe 1,23 lat). Pozostate kobiety rozpoczynaty miesiaczke majac
$rednio 13,31 lat (odchylenie standardowe 1,39). Poroéwnano $rednie testem t-
Studenta. R6znica byta nieznamienna statystycznie. Pacjentki, u ktorych wystapita

wznowa, nie r6znia si¢ od pozostalych wiekiem menarche (Tabela 14).

6. Zwigzek pomiedzy dlugoscia cyklu miesiaczkowego a wznowg
w endometriozie.

Srednia dlugo$¢ cyklu miesigcznego u kobiet ze wznowa wynosita 26,83 dni
(odchylenie standardowe 5,74 dnia). Cykl miesigczny pozostalych kobiet srednio
trwal 25,20 dni (odchylenie standardowe 8,45 dnia). Porownano $rednie testem
t-Studenta. R6znice nie byly znamienne statystycznie. Pacjentki, u ktdrych wystapita

wznowa, nie r6znia si¢ od pozostalych dtugoscia cyklu miesiaczkowego (Tabela 14).

7. Zwiazek pomie¢dzy liczba dni krwawienia miesiagczkowego a wznowg
w endometriozie.

Srednia liczba dni krwawienia miesiaczkowego u kobiet ze wznowa wynosita
5,77 dni (odchylenie standardowe 1,74 dnia). U pozostatych chorych krwawienie
miesigczne trwato $rednio 5,12 dni (odchylenie standardowe 2,15 dnia). Poréwnano
$rednie testem t-Studenta. Nie byla to réznica znamienna statystycznie. Pacjentki, u
ktorych wystapita wznowa, nie roéznig si¢ od pozostalych liczba dni krwawienia

miesiaczkowego w cyklu (Tabela 14).

8. Zwigzek pomiedzy wartoSciami ciSnienia tetniczego krwi (skurczowego oraz
rozkurczowego) a wznowa w endometriozie.

U chorych ze wznowa endometriozy $rednia warto$¢ cisnienia skurczowego
wyniosta 117,67 mm Hg (odchylenie standardowe 11,04 mm Hg) a rozkurczowego
76,5 mm Hg (odchylenie standardowe 10,76 mm Hg). U pozostalych ci$nienie
skurczowe miato $rednia wartos¢ 121,67 mmHg (odchylenie standardowe 11,043
mmHg) a ci$nienie rozkurczowe 78,74 mmHg (odchylenie standardowe 11,00
mmHg). Poréwnano srednie testem t-Studenta. R6znice w poréwnywanych grupach

nie byly statystycznie znamienne. Pacjentki, u ktoérych wystapita wznowa, nie r6znia
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si¢ od pozostatych wartosciami ci$nien skurczowego i rozkurczowego krwi (Tabela

14).

9. Zwiazek pomigdzy wznow3a a Srednig wartoscia punktow wg Amerykanskiego
Towarzystwa Plodnosci (AFS) uzyskanych w trakcie rozpoznania.

Srednia liczba punktéw AFS uzyskanych w trakcie operacji pierwotnej przez
pacjentki, u ktorych wystapita wznowa, wynosita 38,92 pkt (odchylenie standardowe
23,95 pkt), podczas gdy wartos¢ srednia punktow u pozostatych chorych wyniosta
39,75 pkt (odchylenie standardowe 24,12 pkt). Roznice nie byly znamienne
statystycznie. Pacjentki, u ktoérych wystapita wznowa, nie r6znia si¢ od pozostatych
srednia iloscia punktow wg AFS uzyskanych w trakcie zabiegu pierwotnego, a tym

samym stopniem zaawansowania endometriozy.

10. Zwiazek pomiedzy postgpowaniem radykalnym w trakcie operacji
pierwotnej a wznowa endometriozy.

W grupie 30 pacjentek ze wznowa, u 2 chorych przeprowadzono zabieg
radykalny (w efekcie ktoérego, w miednicy matej nie pozostawiono gonad), co
stanowi 6,67% zabiegéw pierwotnych w grupie oraz 3,39% wszystkich operacji
radykalych.

W grupie 239 pozostatych pacjentek zabieg radykalny wykonano u 57 kobiet, co
stanowi 23,85% operacji pierwotnych w grupie 1 96,61% wszystkich operacji
radykalnych. Byly to réznice znamienne statystycznie. Pacjentki, u ktorych wystapita
wznowa rzadziej byty operowane radykalnie (Tabela 14).

Wykreslono krzywe ryzyka wystapienia wznowy w czasie obserwacji metoda
Kaplana-Meiera.

Poréwnano czas do wznowy w grupach kobiet leczonych radykalnie i nieradykalnie
z zastosowaniem testu logrank.

Przebieg krzywych Kaplana Meiera wykazuje znamienne statystycznie roznice dla
pacjentek leczonych radykalnie i nieradykalnie (p=0.0455).

Czas do wznowy u pacjentek leczonych radykalnie jest dluzszy niz u chorych,

u ktorych postgpowano nieradykalnie.
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Rys. 1 Krzywa czasu do wznowy endometriozy.
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Tabela 14. Pordéwnanie cech klinicznych pacjentek ze wznowa z cechami

klinicznymi pacjentek bez nawrotu endometriozy w okresie obserwacji

Cecha Kliniczna WZNOWA | POZOSTALE Metoda
N=30 N=239 statystyczna P
: —
B ) 32,57 36,06 Test t-Studenta | 0,029
Warto$c¢ Srednia.
Liczba ciaz L1l 1,105 Test t-Studenta | 0,805
Wartos$¢ $rednia.
Masa ciata (kg) 63,267 62,626 Test t-Studenta | 0,789
Wartos$¢ $rednia.
Warost (cm) 163,90 165,42 Test t-Studenta | 0,174
Warto$¢ Srednia.
Wiek menarche (lata) 13,167 13,305 Test t-Studenta | 0,603
Wartos¢ $rednia.
Dlugo$é cyklu (dni) 26,833 25,197 Test t-Studenta | 0,303
Warto$¢ Srednia.
Liczba dni krwawienia 5,77 5,12 Test t-Studenta | 0,1180
Warto$¢ Srednia.
Cisnienie skurczowe (mmHg) 117,667 121,674 Test t-Studenta | 0,169
Warto$¢ $rednia.
Cisnienie rozkurczowe (mmHg) 76,50 78,74 Test t-Studenta | 0,293
Wartos¢ $rednia.
Liczba punktéw AFS uzyskana
podczas zabiegu pierwotnego 38,929 39,757 Test t-Studenta | 0,864
(pkt)Warto$¢ $rednia.
Pierwotne postgpowanie radykalne* o ) o TestP hi )
odsetki 6,67(%) 3,85(%) estPearson chi” | 0,03

*rdznice statystycznie znamienne

11. Zwigzek pomigedzy typem morfologicznym endometriozy stwierdzanym
podczas operacji pierwotnej a wznow3a choroby.

W grupie 30 pacjentek ze wznowa endometriozy w trakcie operacji pierwotnej
stwierdzono: u 14 kobiet - torbiele endometrialne jajnikow, co stanowito 46,67%
grupy, u 12 kobiet - torbiele wspolistniejace ze zmianami niecystycznymi,
co stanowilo 40% grupy oraz u 4 kobiet - wylacznie zmiany niecystyczne,
co stanowito 13,33% grupy.

Sposrod 175 wszystkich pacjentek, u ktorych w trakcie operacji pierwotnej
stwierdzono wystgpowanie wylacznie torbieli endometrialnych, wznowa choroby
wystapita u 14 - co stanowito 8% grupy oraz 46,67% wszystkich wznéw w okresie
obserwacji.

Sposrod 35 wszystkich pacjentek, u ktorych w trakcie operacji pierwotnej
stwierdzono wystgpowanie wylacznie wszczepéw endometriotycznych, wznowa

objawowa wystapita u 4 - co stanowito 11,43% oraz 13,33% wszystkich wznow.
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Sposrod 59 wszystkich pacjentek, u ktérych w trakcie operacji pierwotnej
stwierdzono wystgpowanie torbieli endometrialnych wspotistniejacych z wszczepami
endometriotycznymi na otrzewnej, wznowa objawowa wystapita u 12 kobiet, co
stanowito 20,34% grupy 1 40% wszystkich przypadkéw wznowy choroby.

Porownano czgsto$ci wystgpowania wznow w  poszczegdlnych typach
morfologicznych endometriozy wystgpujacych podczas leczenia pierwotnego przy
pomocy Testu Pearson chi’. Najczeéciej konieczno$é ponownej interwencii
chirurgicznej wystgpowata u pacjentek, u ktorych w trakcie leczenia pierwotnego
stwierdzono torbiele endometrialne, wspodtistniejace ze zmianami niecystycznymi.

Czestos¢ wystepowania wznowy endometriozy w grupie kobiet, u ktérych
stwierdzono wylacznie torbiele endometrialne nie roznila si¢ statystycznie od
czestosci nawrotu choroby w grupie pacjentek, u ktorych stwierdzono wylacznie

zmiany niecystyczne (Ryc.6).

Ryc.6. Typ morfologiczny endometriozy miednicy mniejszej

Liczba pacjentek o jednym obrazie morfologicznym endometriozy
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II1. Kliniczna ocena endometriozy w grupie nieplodnych kobiet
W grupie 269 kobiet z endometrioza miednicy matej, nieptodnych byto 45
chorych, co stanowito 16,73% grupy.

1. Zwiazek pomigdzy wiekiem rozpoznania endometriozy a nieplodnoscia.
Sredni wiek rozpoznania endometriozy u nieptodnych kobiet wynosit 29,91 lat

(odchylenie standardowe 4,29 lat), podczas gdy $rednia wieku rozpoznania choroby

wynosita 36,83 lat (odchylenie standardowe 8,45 lat). Poréwnano obie $rednie

stosujac test Wilcoxona. Rdznice byty znamienne statystycznie (Tabela 15).

2. Zwiazek pomig¢dzy masg ciala a nieplodnoscia.

Srednia masa ciata kobiet nieptodnych z endometrioza wynosita 59,04 kg
(odchylenie standardowe 9,53 kg), natomiast srednia masa ciata pozostatych chorych
wynosita 63.43 kg (odchylenie standardowe 12,70 kg). Poréwnano $rednie stosujac
test Wilcoxona. Roéznice byly statystycznie znamienne. Masa ciala kobiet
nieplodnych z endometrioza jest nizsza od masy ciata pozostalych kobiet w badanej

grupie (Tabela 15).

3. Zwiazek pomie¢dzy wzrostem a nieplodnoscia.

Sredni wzrost kobiet nieptodnych z endometrioza wynosit 166,69 cm (odchylenie
standardowe 4,72 cm), podczas gdy $redni wzrost pozostatych chorych wyniosit
164,96 cm (odchylenie standardowe 5,92 cm). Pordéwnano $rednie stosujac test
Wilcoxona. Roéznice we wzroécie nie byly znamienne statystycznie. Wzrost kobiet
nieplodnych z endometrioza nie rézni si¢ od wzrostu pozostatych chorych (Tabela
15).

4. Zwiazek pomiedzy wiekiem menarche a nieplodnoscig.

Sredni wiek menarche w grupie kobiet nieptodnych z endometrioza wynosit
13,38 lat (odchylenie standardowe 1,13 lat). Srednia wieku menarche u pozostatych
chorych wyniosta 13,27 lat (odchylenie standardowe 1,42 lat). Poréwnano $rednie
stosujac test t-Studenta. Rdznice nie byly znamienne statystycznie. Wiek menarche
kobiet nieptodnych nie réznil si¢ od wieku pierwszej miesiaczki u pozostatych

chorych (Tabela 15).
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5. Zwigzek pomiedzy regularnoscia cyklu miesi¢cznego a nieplodnoscia.

W grupie kobiet nieptodnych z endometrioza regularnie miesiaczkowato 39
pacjentek, co stanowi 86,67% nieplodnych 1 15,92% wszystkich miesiaczkujacych
regularnie (n=245). W grupie pozostalych chorych regularne miesiaczki wystapity
u 206 kobiet, co stanowito 91,96% miesiaczek w grupie 1 84,08% miesiaczkujacych
regularnie. Odsetki w obu grupach poréwnano stosujac Test Pearson chi2. Roéznice
nie byly znamienne statystycznie. Charakter cyklu u kobiet nieptodnych
z endometrioza nie wykazywat istotnych réznic w stosunku do cyklu pozostatych

chorych (Tabela 15).

6. Zwiazek pomigdzy dlugoscia cyklu a nieplodnoscia.

Srednia dtugo$¢ cyklu u kobiet nieptodnych z endometrioza wynosita 24,82 dni
(odchylenie standardowe 10,00 dnia), a u pozostalych chorych 25,49 dnia
(odchylenie standardowe 7,82 dnia). Poréwnano srednie stosujac test t-Studenta.

Roznice nie byly statystycznie znamienne (Tabela 15).

7. Zwiazek pomiedzy liczba dni krwawienia miesiagczkowego a nieplodnoscia.
Srednia liczba dni krwawienia u kobiet nieptodnych z endometrioza wyniosta

5,27 dni (odchylenie standardowe 2,43 dnia), a u pozostatych chorych 5,18 dnia

(odchylenie standardowe 2,05 dnia). Porownano $rednie stosujac test t-Studenta.

Roznice nie byly znamienne statystycznie (Tabela 15).

8. Zwigzek pomiedzy wartoSciami ciSnienia tetniczego krwi a nieplodnoscig.

W grupie kobiet nieplodnych z endometrioza $rednia warto$¢ ci$nienia
skurczowego wynosita 114,67 mmHg (odchylenie standardowe 9,38 mmHg), a
rozkurczowego 73,44 mmHg (odchylenie standardowe 8,78 mm Hg). U pozostatych
chorych $rednia wartos$¢ cisnienia skurczowego wynosita 122,55 mmHg (odchylenie
standardowe 15,63 mmHg), a rozkurczowego 79,51 mmHg (odchylenie standardowe
11,14 mHg). Poréwnano S$rednie stosujac test Wilcoxona. Roznice w obu

kategoriach ci$nien byly znamienne statystycznie (Tabela 15).
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9. Zwigzek pomiedzy punktacja Amerykanskiego Towarzystwa Plodnosci (AFS)
a nieplodnoscia.

Srednia liczba punktow AFS uzyskanych w trakcie rozpoznania w grupie kobiet
nieplodnych z endometrioza wynosita 20,58 (odchylenie standardowe 20,32 pkt).
Srednia liczba punktéw AFS przyznanych w trakcie rozpoznania choroby w grupie
pozostalych kobiet wynosita 43,54 (odchylenie standardowe 22,92 pkt). Porownano
srednie stosujac test t-Studenta. Réznice byly znamienne statystycznie.

W grupie kobiet nieptodnych $rednia liczba punktéw AFS byla znaczaco nizsza od

sredniej liczby punktéw AFS uzyskanych przez pozostatych chore (Tabelal$).

10. Zwigzek pomiedzy  wystepowaniem  torbieli endometrialnych
a nieplodnoscia.

W grupie 45 pacjentek nieptodnych z endometrioza zmiany torbieclowate
jajnikéw wystapity u 23 kobiet, co stanowito 51,11% grupy i 9,83% wszystkich
chorych z torbielami endometrialnymi.

W grupie 224 pozostalych pacjentek z endometrioza zmiany torbieclowate
jajnikéw wystapity u 211 kobiet, co stanowito 94,20% grupy i 90,17% wszystkich
chorych z torbielami endometrialnymi. Odsetki w obu grupach poréwnano stosujac

Test Pearson chi’. Réznice byly znamienne statystycznie (Tabela 15).

11. Zwiazek pomigedzy wystegpowaniem wszczepow endometriotycznych
a nieplodnoscia.

W grupie 45 pacjentek nieptodnych z endometrioza wszczepy endometriotyczne
wystapity u 33 kobiet, co stanowito 73,33% grupy 1 35,11% wszystkich chorych
Z wszczepami.

W grupie 224 pozostatych pacjentek z endometrioza zmiany niecystyczne
wystapity u 62 kobiet, co stanowito 27,68% grupy i 64,89% wszystkich chorych z
wszczepami endometriotycznymi. Odsetki w obu grupach poréwnano stosujac Test

Pearson chi’. Roznice byly znamienne statystycznie (Tabela 15).
12. Zwiazek pomiedzy wcezeSniejszym zabiegiem operacyjnym a nieplodnoscia.

Wsréd 269 pacjentek z endometrioza miednicy matej wczedniejszy zabieg

operacyjny przeprowadzono u 44 kobiet, co stanowito 16,36% catej grupy.
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W grupie 45 pacjentek nieptodnych z endometrioza, przed rozpoznaniem
choroby operowane byly 3 kobiety, co stanowilo 6,67% grupy i 6,82% grupy
wszystkich kobiet operowanych przed rozpoznaniem endometriozy (n=44).

W grupie 225 pozostatych chorych, wezesniejszy zabieg operacyjny wykonano u
41 kobiet, co stanowito 18,22% tej grupy 1 93,18% grupy wszystkich kobiet
operowanych przed rozpoznaniem endometriozy (n=44). Czgstosci pordéwnano
stosujac Test Pearson chi®. Roznice byly znamienne statystycznie (Tabela 15).
Tabela 15. Poréwnanie cech klinicznych nieptodnych 1 pozostatych kobiet

z endometrioza.

Nieplodne | Pozostale Metoda

Cecha Kkliniczna
N=45 N=224 statystyczna P

) ) .
OIS ez elora i (i) 29,91 36,83 test Wilcoxona | 0,0000
Warto$¢ $rednia.

g *

Masa ciala (kg) 59,044 63,431 test Wilcoxona | 0,015
Wartos$¢ $rednia.
Warost (cm) 166,689 164,960 | test Wilcoxona | 0,064
Warto$¢ $rednia.
Wiek menarche (lata) 13,378 13,272 Test t-Studenta | 0,640
Warto$¢ $rednia.
Regularne cykle
miesigczne 86,67(%) 91,96(%) | Test Pearson chi’ | 0,255
(odsetek)
Dhugos¢ cyklu (dni) 24,822 25,491 Test t-Studenta | 0,619
Warto$¢ $rednia.
Liczba dni krwawienia 5,267 5,183 Test t-Studenta | 0,809

Warto$¢ $rednia.
Cisnienie skurczowe
(mmHg)* 114,667 122,545 test Wilcoxona 0,0006
Warto$¢ srednia.
Cisnienie rozkurczowe
(mmHg)* 73,444 79,509 test Wilcoxona
Warto$¢ srednia.
Liczba punktow AFS
uzyskana podczas
zabiegu pierwotnego 20,578 43,541 Test t-Studenta 0,0000
(pkt.)

Warto$¢ srednia.*
Wystepowanie torbieli
endometrialnych 51,11 (%) 94,20 (%) | Test Pearson chi® | 0,0000
(odsetek)*
Wystepowanie zmian
niecystycznych 73,33 (%) 27,68 (%) | Test Pearson chi* | 0,0000
(odsetek)*
Laparotomia przed
rozpoznaniem
endometriozy
(odsetek)*

* r6znica znamienna statystycznie

0,0007

6,67 (%) 18,67 (%) | Test Pearson chi’ 0,054
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13. Zwiazek pomigdzy typem morfologicznym endometriozy a nieplodnoscia

Wsrdéd 175 pacjentek z torbielami endometrialnymi jajnikow, nieptodnych byto
13 kobiet, co stanowilo 7,43% grupy i 28,89% grupy wszystkich nieptodnych
z endometrioza (n=45).

Wsrod 35 pacjentek ze zmianami niecystycznymi, nieptodne byty 22 kobiety, co
stanowilo 62,86% grupy i 48,89% wszystkich nieplodnych z endometrioza (n=45).
Wsrod 59 pacjentek, u ktérych stwierdzono torbiele endometrialne wspotistniejace
ze zmianami niecystycznymi, nieptodnych bylo 10 kobiet, co stanowilo 16,95%
grupy 1 réwnoczesnie 22,22% wszystkich nieptodnych z endometrioza (n=45).
Odsetki poréwnano stosujac Test Pearson chi’. Roéznice byly znamienne
statystycznie.

U nieplodnych pacjentek z endometrioza (n=45) najczesciej wystgpowaty
niecystyczne zmiany endometriotyczne - 48,89% grupy, dalej kolejno: wylacznie
torbiele endometrialne - 28,89%, oraz wszczepy otrzewnowe wspotistniejace

z torbielami endometrialnymi - 22,22% grupy (Ryc.7).

Ryc.7. Typ morfologiczny endometriozy miednicy malej

Ml nieplodne Opozostale

180
162

o 160
N >
S8 140
° B
€ 120
s
25 100

£
32 80
& O
oD 60
g 49
g% 40
9 E 22

J R | mm |

Torbiele Torbiele+Wszczepy Wszczepy

Typ morfologiczny endometriozy wystepujacy podczas
rozpoznania choroby

14. Porownanie Srednicy torbieli endometrialnych u plodnych i nieplodnych
kobiet
W grupie nieplodnych pacjentek z endometrioza (n=45) torbiele endometrialane

stwierdzono u 23 kobiet (51%): 13 przypadkow, u ktérych wystepowaty wylacznie
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torbiele, oraz 10 przypadkéw z torbielami wspoélistniejacymi réwnolegle ze
zmianami niecystycznymi.

U kobiet nieptodnych $rednia warto$¢ srednicy jednostronnej torbieli endometrialne;
zlokalizowanej po stronie lewej (n=12) wyniosta 3,88 cm (odchylenie standardowe
2,41 cm), po stronie prawej (n=4) - 2,25 cm (odchylenie standardowe 1,7 cm),
podczas gdy wartosci Srednie $rednic torbieli u pozostatych kobiet wynosity
odpowiednio 5,22 cm (odchylenie standardowe 2,57 cm) dla lewej (n=98) 1 5,75 cm
(odchylenie standardowe 2,2 cm) - dla prawej strony (n=63). Poréwnano $rednie
wartosci Srednic torbieli stosujac test Wilcoxona. Roznice byly znamienne
statystycznie. U kobiet nieptodnych, u ktérych stwierdzono obustronne torbiele
endometrialne (n=7) $rednia warto$¢ Srednicy torbieli zlokalizowanej po stronie
lewej wyniosta 3,21 cm (odchylenie standardowe 3,51 cm), po stronie prawej 3,14
cm (odchylenie standardowe 2,5 cm), podczas gdy wartosci $rednie $rednic torbieli
obustronnych u pozostalych kobiet (n=46) wynosity odpowiednio 5,50 cm
(odchylenie standardowe 2,01 cm) dla lewej i 5,12 cm (odchylenie standardowe 2,47
cm) - dla prawej strony. Porownano $rednie stosujac test Wilcoxona. Roéznice
rowniez byly statystycznie znamienne. Torbiele endometrialne wystepujace u kobiet
nieplodnych mialy w kazdej z mozliwych lokalizacji mniejsza $rednice od $rednicy

torbieli endometrialnych spotykanych u pozostatych chorych (Tabela 16).

Tabela 16. Porownanie $rednicy torbieli endometrialnych u ptodnych i nieptodnych
kobiet.

Lokalizacja torbieli .NIEPL,O DNF P OZOS]:ALE. Metoda
endometrialnej liczba | Srednica | liczba | Srednica statystyczna p
(n) (cm) (n) (cm)
Lewa strona 12 3,875 98 5,224 | test Wilcoxona | 0,046
dla jednostronnych
Prawa strona 4 2,250 63 5,753 | test Wilcoxona | 0,0030
dla jednostronnych
S
2| Lewa strona 3,214 5,500 | test Wilcoxona | 0,0052
S8 7 46
% Prawa strona 3,142 5,120 | test Wilcoxona | 0,0443
RAZEM 23 207
Wartos¢ Srednia 3,121 5,400
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15. Poréwnanie wieku nieplodnych z torbielami endometrialnymi do wieku
pozostalych nieplodnych z endometriozg.

Sredni wiek chorych nieptodnych z torbielami endometrialnymi jajnikow (n=23)
wynosit 32,65 lat (odchylenie standardowe 4,94 lat), podczas gdy s$redni wiek
pozostatych nieptodnych (n=22) wynosit 28,88 lat (odchylenie standardowe 3,08 lat).
Porownano obie $rednie stosujac test Wilcoxona. Roznice byly znamienne
statystycznie. Wiek pacjentek nieptodnych, u ktérych wystapily torbiele
endometrialne jajnikdw, jest znaczaco wyzszy od wieku pozostatych nieptodnych

z endometrioza.

IV. Poréwnanie cech klinicznych pacjentek, u ktorych stwierdzono wylacznie
torbiele endometrialne jajnikow, 2z cechami Kklinicznymi pacjentek

z endometrioza niecystyczng miednicy mniejszej.

1.Wiek rozpoznania, a typ morfologiczny endometriozy: torbiele / wszczepy.
Srednia wieku pacjentek, u ktérych rozpoznano endometrioze wystepujaca w
postaci torbieli endometrialnych, wyniosta 37,82 lata (odchylenie standardowe 8,40
lat). Srednia wieku pacjentek, u ktérych rozpoznano endometrioze wystepujaca w
postaci zmian niecystycznych, wyniosta 29,89 lat (odchylenie standardowe 4,42
lata). Porownano obie S$rednie stosujac test Wilcoxona. Roznice byly znamienne

statystycznie (Tabela 17).

2. Masa ciala chorych, a typ morfologiczny endometriozy: torbiele / wszczepy.
Srednia masa ciata pacjentek z torbielami jajnikow wyniosta 64,51 kg

(odchylenie standardowe 13,29 kg), a pacjentek z wszczepami - 60,43 kg

(odchylenie standardowe 10,45 kg). Porownano $rednie stosujac test t-Studenta.

Roznice nie byly znamienne statystycznie (Tabela 17).

3. Wzrost chorych, a typ morfologiczny endometriozy: torbiele / wszczepy.
Sredni wzrost pacjentek z torbielami endometrialnymi wynosil 165,26 cm

(odchylenie standardowe 5,85 cm), a pacjentek ze zmianami niecystycznymi -

166,06 cm (odchylenie standardowe 4,67 cm). Porownano $rednie stosujac test t-

Studenta. Réznice nie byly znamienne statystycznie (Tabela 17).
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4. Liczba ciaz, a typ morfologiczny endometriozy: torbiele / wszczepy.

Srednia liczba ciaz u pacjentek z torbielami endometrialnymi wynosita 1,383
(odchylenie standardowe 1,35), podczas gdy pacjentek ze zmianami niecystycznymi
0,426 (odchylenie standardowe 0,85). Poréwnano obie Srednie stosujac testy

Wilcoxona. Roéznice byly znamienne statystycznie (Tabela 17).

5. Wiek menarche a typ morfologiczny endometriozy : torbiele/wszczepy.

Sredni wiek menarche pacjentek z torbielami endometrialnymi wynosit 13,32 lat
(odchylenie standardowe 1,33 lat), a u pacjentek z wszczepami 13,37 lat (odchylenie
standardowe 1,52 lat). Porownano $rednie stosujac test t-Studenta. Réznice nie byly

znamienne statystycznie (Tabela 17).

6. Regularno$¢ cyklu miesigcznego a typ morfologiczny endometriozy:
torbiele/wszczepy.

Wsréd 175 pacjentek z torbielami, regularnie miesiaczkowato 161 kobiet, co
stanowilo 92% grupy i 83,85% wszystkich regularnie miesiaczkujacych. Wsréd 35
pacjentek ze zmianami niecystycznymi, regularnie miesiagczkowalo 31 kobiet, co
stanowilo 88,57 grupy i1 16,15% wszystkich regularnie miesiaczkujacych. Poréwnano
odsetki stosujac test Pearson chi”. Roznice nie byly znamienne statystycznie (Tabela

17).

7. Dhugos¢ cyklu a typ morfologiczny endometriozy : torbiele/wszczepy.

Srednia dhugos¢ cyklu pacjentek z torbielami wynosita 25,61 dni (odchylenie
standardowe 7,83 dnia), a u pacjentek z wszczepami 25,11 dni (odchylenie
standardowe 9,38). Pordwnano $rednie stosujac test t-Studenta. Réznice nie byly

znamienne statystycznie (p=0,7407).

8. Liczba dni krwawienia miesigczkowego a typ morfologiczny endometriozy:
torbiele/wszczepy.

Srednia liczba dni krwawienia u kobiet torbielami endometrialnymi wyniosta
5,29 dni (odchylenie standardowe 2,08 dnia), a u chorych z wszczepami
endometriotycznymi 5,17 dni (odchylenie standardowe 2,41 dnia). Poréwnano

$rednie stosujac test t-Studenta. Roéznice nie byty znamienne statystycznie.
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9. Zwigzek pomiedzy wartoSciami ciSnienia tetniczego krwi (skurczowego
i rozkurczowego), a typem morfologicznym endometriozy: torbiele / wszczepy.
Srednia wartos¢ cisnienia skurczowego u pacjentek z torbielami endometrialnymi
wyniosta 122,6 mmHg (odchylenie standardowe 16,54 mmHg), a u pacjentek ze
zmianami niecystycznymi 114,86 mmHg (odchylenie standardowe 12,28 mmHg).
Porownano $rednie stosujac test t-Studenta. Roznice byly znamienne statystycznie
p=0,0093. Srednia warto$¢ ci$nienia rozkurczowego u pacjentek z torbielami
wyniosta 79,20 mmHg (odchylenie standardowe 11,58 mmHg), a u pacjentek ze
zmianami niecystycznymi 73,86 mmHg (odchylenie standardowe 9,56 mmHg).
Poréwnano $rednie stosujac test t-Studenta. Roznice byly znamienne statystycznie

(p=0,0112) (Tabela 17).

Tabela 16. Porownanie cech klinicznych kobiet, u ktorych stwierdzono wylacznie
torbiele endometrialne, z cechami klinicznymi kobiet z endometrioza niecystyczna.

.. Torbiele | Wszczepy Metoda
Cecha Kliniczna N=175 N=35 statystyczna P
- - =
Wiek rrorzPozna.lma(lata) 37.82 29,88 t-Student, 0,0000
Warto$¢ $rednia.
Masa ciata (kg) 64,51 60,43 t-Studenta, 0,0886
Wartos$¢ $rednia.
Wzrost (cm) 165,26 166,06 t-Studenta, 0,4505
Wartos$¢ $rednia.
Liczba cigz*
Wartodé ¢rednia 1,383 0,426 t-Studenta, 0,0001
Wiek menarche (lata) 13,32 13,37 Test t-Studenta | 0,838
Warto$¢ $rednia.
ri?f;ir;;ecykle n=161 n=31 TestPearson chi’ 0,508
o 0 1)
(liczba 1 odsetek) 92 (%) 88,57(%)
Dlugos¢ cyklu (dni) 25,611 25114 | Testt-Studenta | 0,7407
Warto$¢ $rednia.
Liczba dni krwawienia 529 5,17 Test t-Studenta | 0,7733
Wartos¢ $rednia.
Ci$nienie
skurczowe(mmHg)* 122,6 114,85 test Wilcoxona | 0,0093
Wartos$¢ $rednia.
Cisnienie
rozkurczowe(mmHg)* 79,20 73,86 test Wilcoxona 0,0112
Warto$¢ $rednia.

* réznice znamienne statystycznie
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10. Zwigzek pomiedzy wskazaniami do zabiegu, a typem morfologicznym
endometriozy: torbiele / wszczepy

W grupie 175 pacjentek z torbielami, wskazaniem do interwencji chirurgicznej
byl: bol - 89 przypadkéw co stanowito 50,86% grupy, a dalej kolejno: torbiel
bezobjawowa (wykryta badaniem ginekologicznym lub w badaniu USG) - 71
przypadkéw, co stanowito 40,57% grupy, diagnostyka nieplodnosci - 8 przypadkow,
co stanowito 4,57% grupy, nieplodnos¢ z rownolegle wystepujacym zespolem
dolegliwosci bélowych miednicy mniejszej - 5 przypadkdéw, co stanowito 2,86%
grupy, niemozno$¢ donoszenia ciazy (infertilitas) - 2 przypadki, co stanowito 1,14%
grupy.

W grupie 35 pacjentek z wszczepami, u 18 kobiet wskazaniem do zabiegu byta
diagnostyka nieptodnosci, co stanowito 51,43% grupy i dalej kolejno: u 10 kobiet
wskazaniem byt bol - 28,57% grupy, u 4 kobiet diagnostyka nieptodnosci oraz
dolegliwo$ci bolowe miednicy mniejszej - 11,43%, u 3 kobiet - niemoznosé

donoszenia ciazy - 8,57% grupy (Ryc. 8).

Ryc. 8. Wskazania do zabiegu u pacjentek z torbielami i endometriozg niecystyczna

Liczba pacjentek

Torbiele n=175 Wszczepy n=35
Typy morfologiczne endometriozy

H B4l B Brak dolegliwosci [ Sterilitas B Sterilitas + Bol H Infertilitas
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Sposrod 99 pacjentek operowanych z powodu dolegliwosci bdlowych
w miednicy mniejszej (w obu porownywanych grupach) - u 89 stwierdzono guzy
endometrialne jajnikéw, co stanowito 89,90% grupy 1 50,86% wszystkich kobiet
z torbielami, a u 10 - zmiany niecystyczne, co stanowito 10,10% grupy 1 28,57%
wszystkich pacjentek z wszczepami.

Sposrod 26 pacjentek diagnozowanych z powodu nieptodnosci (w obu
porownywanych grupach), u 8 rozpoznano torbiele endometrialne, co stanowito
30,77% grupy 1 4,57% wszystkich kobiet z torbielami, a u 18 - wylacznie zmiany
niecystyczne, co stanowito 69,23% grupy 1 51,43% wszystkich pacjentek
Z wszczepami.

Sposrod 9 pacjentek diagnozowanych z powodu nieptodnosci oraz dolegliwosci
bolowych miednicy mniejszej - u 5 stwierdzono torbiele endometrialne, co stanowito
55,56% grupy 1 2,86% wszystkich pacjentek z torbielami, a u 4 - wylacznie
wszczepy endometriotyczne, co stanowito 44,44% grupy 1 11,43% wszystkich
pacjentek z wszczepami.

Sposrod 5 pacjentek diagnozowanych z powodu niemoznosci donoszenia ciazy
(infertilitas) u 2 stwierdzono wystepowanie torbieli endometrialnych, co stanowito
40% grupy 1 1,14% wszystkich pacjentek z torbielami, a u 3 - wszczepy
endometriotyczne, co stanowito 60% grupy 1 8,57% wszystkich pacjentek
Z wszczepami.

Sposrod 71 pacjentek bez dolegliwosci podmiotowych, u ktorych podstawa do
interwencji chirurgicznej byt nieprawidlowy wynik badania ginekologicznego 1/ lub
USG - u wszystkich stwierdzono obecnos¢ wyltacznie torbieli endometrialnych
jajnikow, co stanowito 100% grupy 1 40,57% wszystkich kobiet z torbielami.

Roéznice w  czestosciach wystgpowania poszczegdlnych wskazan do zabiegu
w porownywanych dwoéch grupach pacjentek byly statystycznie znamienne. (test

Wilcoxona p = 0,000) (Ryc 9).
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Ryec. 9. Wystepowanie torbieli i wszczepow w poszczegdlnych wskazaniach
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Bol oraz brak dolegliwosci byty wskazaniami czegsciej wystepujacymi w grupie
pacjentek z torbielami endometrialnymi jajnikow, niz wsrdéd chorych ze zmianami
niecystycznymi, u ktorych statystycznie czgstszym powodem interwencji
chirurgicznej 1 rozpoznania endometrtiozy byla diagnostyka nieptodnosci
(Tabela 18).

Tabela 18. Réznice w czgstosci wystgpowania podstawowych wskazan do zabiegu

u pacjentek z torbielami oraz ze zmianami niecystycznymi

. . Metoda
Wskazanie Torbiele Wszczepy statystyczna p
. . n=89 n=10 )
Nieptodno$é 50.86% 28.57% Test Pearson chi’ 0,0000
1 % n=13 n=22 )
Bdl 7.42% 62.83% Test Pearson chi’ 0,0000

*roznica znamienna statystycznie
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11. Poréwnanie czestosci wystepowania innych schorzen narzadu rodnego
towarzyszacych endometriozie w typach morfologicznych choroby: Torbiele
| Wszczepy.

Migéniaki macicy stwierdzono u 58 kobiet z grupy 175 chorych z torbielami
endometrialnymi, co stanowilo 33,14% grupy 1 95,08% wszystkich chorych
z migsniakami w obu poréwnywanych grupach, oraz u 3 kobiet z grupy 35 chorych
z endometrioza niecystyczna, co stanowilo 8,57% grupy. Roznice w czgstosciach
wystgpowania migsniakow w obu typach morfologicznych endometriozy sa
statystycznie znamienne. Migéniaki macicy czgScie] towarzysza torbielom
endometrialnym jajnikéw niz zmianom niecystycznym w miednicy mniejsze;.

Torbiel ciatka zoélttego rozpoznano u 3 kobiet z grupy 175 chorych z torbielami
endometrialnymi jajnikow, co stanowilo 1,71% grupy i 50% wszystkich chorych
z torbielami ciatka z6ttego w obu poréwnywanych grupach.

W grupie 35 kobiet ze zmianami niecystycznymi , torbiel cialka zottego
wystapita w 3 przypadkach, co stanowito 8,57% grupy . Roznice w czgstosciach
wystgpowania torbieli ciatka zéttego w obu typach morfologicznych endometriozy sa
statystycznie znamienne. Torbiel ciatka zottego rzadziej towarzyszy torbielom
endometrialnym niz zmianom niecystycznym w miednicy mniejsze;j.

Rak jajnika stwierdzono u 4 kobiet sposrod 175 chorych u ktorych wykryto
torbiele endometrialne jajnikow - co stanowito 2,29% grupy i 100% wszystkich
przypadkow raka jajnika towarzyszacego endometriozie.

Roéznice pomigdzy czgstosciami wystepowania raka jajnika u chorych z torbielami
w stosunku do chorych ze zmianami niecystycznymi nie byly znamienne
statystycznie (p=0,366).

Czestosci wystepowania pozostalych patologii towarzyszacych endometriozie
takich jak: torbiel okolojajowodowa, torbiel surowicza jajnika, torbiel $§luzowa
jajnika, nie rdznily sig statystycznie w obu pordwnywanych typach morfologicznych

endometriozy (Tabelal9).
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Tabela 19. Czesto$¢ wystgpowania schorzen narzadu rodnego w poréwnywanych

typach morfologicznych endometriozy.

Lp. Patologia towarzyszaca - | Torbiele n=175 | Wszczepy n=35 b
rozpoznanie n (%) n (%)
1. | Migs$niaki macicy* 58 33,14% 3 8,57% | 0,003
2. |Torbiel ciatka zottego™ 3 1,71% 3 8,57% 0,026
3. | Torbiel okotojajowodowa 6 3,43% 2 5,71% 0,519
4. | Torbiel surowicza jajnika 8 4,57% 1 2,86% 0,648
5. |Rak jajnika 4 2,29% 0 0,0% 0,366
6. | Torbiel sluzowa jajnika 1 0,57% 0 0,0% 0,521

*rdznica znamienna statystycznie

12. Zwiazek pomiedzy wczeSniejsza laparotomia (przed rozpoznaniem
endometriozy) a typem morfologicznym endometriozy: torbiele / wszczepy.

W grupie 175 pacjentek z torbielami endometrialnymi 34 kobiety byly
operowane z innych przyczyn przed rozpoznaniem endometriozy, co stanowito
19,43% grupy 1 82,93% wszystkich wczesniej przeprowadzonych operacji w obu
porownywanych grupach chorych. W grupie 35 pacjentek ze zmianami
niecystycznymi przed rozpoznaniem endometriozy operowano 7 kobiet, co stanowito
20% tej grupy. Czestosci wystepowania operacji przed rozpoznaniem choroby
pordwnano stosujac test Pearson chi’. Roznice byly statystycznie znamienne
(p=0,004). Pacjentki z guzami endometrialnymi rzadziej od kobiet z endometrioza

niecystyczna byly operowane przed rozpoznaniem choroby (Tabela 20).

13. Technika zabiegu (laparoskopia/laparotomia), a typem morfologicznym
endometriozy: torbiele/wszczepy.

Sposrod 159 laparotomii wykonanych w obu poréwnywanych grupach, 158
dotyczyto pacjentek z torbielami jajnikow - 99,37% wszystkich laparotomii oraz
90,29% wszystkich zabiegow przeprowadzonych w grupie kobiet z torbielami.
Wsrod 35 przypadkow endometriozy niecystycznej, u 34 pacjentek chorobg
rozpoznano w rezultacie laparoskopii, co stanowito 97,14% zabiegéw w tej grupie
1 66,67% wszystkich laparoskopii. Roéznice w czgsto$ciach wystgpowania
laparoskopii 1 laparotomii w obu porownywanych grupach sa znamienne

statystycznie (p=0,004).
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Torbiele endometrialne jajnikdw rozpoznawane i leczone byty czgséciej na drodze
laparotomii natomiast wszczepy endometriotyczne poprzez zabiegi endoskopowe

(Tabela 20).

14. Porownanie czestosSci zastosowania radykalnego leczenia chirurgicznego
w obu typach morfologicznych endometriozy: torbiele/wszczepy.

W grupie 175 pacjentek z torbielami leczenie radykalne zastosowano u 53
chorych, co stanowito 30,29% wszystkich operacji w tej grupie i 100% wszystkich
zabiegdw radykalnych. W grupie 35 pacjentek z wszczepami, u zadnej chorej nie
zastosowano leczenia radykalnego. Roznice w czgstosciach wykonywania zabiegow
radykalnych w obu porownywanych grupach byly znamienne statystycznie

(p=0,000) (Tabela 20).

Tabela 19.
- Torbiele | Wszczepy Metoda

Cecha kliniczna n=175 n=35 statystyczna P
Operacja przed n=34 =7
rozpoznaniem endometriozy* 19 43% 20.00% Test Pearson chi® | 0,004
(liczba + odsetek) o0 0
Technika* Laparoskopia n=17 n=34 .
rozpoznania PUPR 97100 | 97.14v, | Test Pearson chi’ |0,0000

i + . = = .
g(licsz?:k) Laparotomia 9% 213;) 2% 610 , Test Pearson chi® | 0,0000
Leczenie radykalne* n=53 n=0 2
(liczba + odsetek) 3020% | 0,007 | TestPearsonchi” | 0,0000
Wznowa n=14 n=4 2
(liczba + odsetek) 8,0% | 11430 | |estPearsonchi” | 0508

*rdznice znamienne statystycznie

15. Poréwnanie czestosci wystgpowania wznéw w obu typach morfologicznych
endometriozy: torbiele/wszczepy.

W grupie 175 pacjentek z torbielami wznowa wystapita u 14 chorych, co
stanowito 8,00 % grupy. W grupie 35 pacjentek z wszczepami wznowa wystapita
u 4 chorych, co stanowito 11,43% grupy. Roznice w czgstosciach wznowy choroby
w obu porownywanych grupach nie byty znamienne statystycznie (p=0,508) (Tabela

20).
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V. Endometrioza dodatkowa

W badanym materiale (n=284) endometrioza dodatkowa wystapita u 15 chorych
co stanowito 5,28% catosci. Sredni wiek rozpoznania w tej grupie wynosit 34,26 lat
(odchylenie standardowe 5,732), a $rednia liczba ciaz wynosita 1,67 (odchylenie
standardowe 0,596). W 14 przypadkach (93,33%) byta to endometrioza w bliZnie po

cigciu cesarskim, a w 1 przypadku endometrioza w bliznie po nacigciu krocza.

Endometrioza w bliZnie po cig¢ciu cesarskim

W grupie 14 kobiet z endometrioza wystepujaca w bliznie po cigciu cesarskim,
do nacigcia 1 otwarcia jamy macicy doszto w III trymestrze ciazy - 13 przypadkow
(92,86% grupy) oraz w 1 przypadku w II trymestrze ciazy. Sredni czas od cigcia
cesarskiego do wystapienia pierwszych dolegliwosci wynosit 3,32 lata (odchylenie
standardowe 1,74), a do wycigcia guza wynosit 5,93 lat (odchylenie standardowe
2,79). W 11 przypadkach powodem interwencji chirurgicznej byt bdl, a w 3
przypadkach obecno$¢ guza bez dolegliwosci bolowych (Tabela 21).
Tabela 21 . Wskazania do zabiegu w grupie 14 kobiet z endometrioma w bliznie po

cigciu cesarskim.

Wskazanie Liczba przypadkow (%)
Bol cykliczny 6 42,9
B0l niecykliczny 5 35,7
Obecnos¢ guza bez bolu 3 21,4

Srednia wielko$¢ guzow endometrialnych zlokalizowanych w bliznie po cigciu
cesarskim (wyliczona ze wzoru 0,524 x A x B x C w cm’) wynosita 17,95 cm3.
W 5 przypadkach guz zlokalizowany byt po stronie lewej, w 5 - po stronie prawej,
w 2 przypadkach - obustronnie, a w innych 2 przypadkch - w samym $rodku blizny.
Najczesciej guz penetrowal w obrebie tkanki podskornej, wciagajac powiez
mig$niowa oraz migsnie proste i/lub skosne brzucha - 5 przypadkéw (35,72%).

U 4 kobiet penetrowat w obregbie tkanki podskdrnej, wciagajac powigz
mig$niowa (28,57%); u innych 4 chorych zlokalizowany byt wytacznie w obrgbie
tkanki podskornej (28,57%). W 1 przypadku stwierdzono lokalizacj¢ guza wylacznie
w obrebie blizny skornej (Tabela 22).
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Sredni czas obserwacji pacjentek po zabiegu wynosil - 30,9 miesiaca. Nawrot

guza endometrialnego stwierdzono tylko u jednej chorej, po 12 miesiacach od

radykalnego wycigcia endometrioma (tabela 22).

Tabela 21. Endometrioza w bliznie po cigciu cesarskim - zestawienie
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Endometrioma w bliznie po nacigciu krocza - wystapita u 1 pacjentki,
co stanowito 6,67% przypadkow endometriozy dodatkowe;.

Charakterystyka przypadku:

Wiek 44 lata; Masa ciata 49 kg; Wzrost 150 cm; Liczba ciaz - 5; Liczba poronien - 3;
Liczba porodéw - 2 fizjologiczne (ostatni 20 lat temu);

Czas od nacigcia krocza do wystapienia pierwszych dolegliwosci - 17 lat;

Rodzaj dolegliwosci - bol niecykliczny;

Czas od nacigcia krocza do zabiegu - 20 lat;

Rozpoznanie przedoperacyjne - Tumor perinei lateris dextri;

Badanie dodatkowe przed zabiegiem: biopsja guza;

Lokalizacja guza: pod blizna w glab posladka na gi. 5 cm (od wewngtrznej
powierzchni spojenia tonowego, guza kulszowego do $ciany pochwy i1 zwieracza
odbytu);

Wielko$¢ guza (0,524 x A x Bx C) - 12,838 cm’;

Rodzaj zabiegu: Excisio tumoris perinei;

Wynik badania histopatologicznego: tela fibrosa et musculi cum foci endometriosis;

Brak nawrotu w okresie obserwacji trwajacej 37 miesigcy.
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V. DYSKUSJA

Endometrioza stanowi jedna z najbardziej enigmatycznych chorob,
wystgpujacych u kobiet w wieku reprodukcyjnym. Enigmatyczno$¢ zwiazana jest
z nie do konca wyjasniona etiologia, patogeneza, histogeneza, heterogenna
symptomatologia, zrdznicowanym obrazem morfologicznym oraz
histopatologicznym. Skutecznos$¢ leczenia objawow towarzyszacych endometriozie
jest trudna do oceny. Dodatkowo w $wietle najnowszych doniesien naukowych,
bardzo niejasny pozostaje zwiazek endometriozy z nieptodnoscia (173) oraz
z chorobami nowotworowymi (225).

W ostatnich latach coraz czesciej pojawia si¢ poglad, ze ektopowo wystepujace
endometrium, moze nie by¢ "jednorodna" choroba, lecz heterogenna jednostka
z r6znymi podtypami (64,153).

Uwaza sig, ze endometrioza jest drugim, ewentualnie trzecim, co do czgstosci
wystgpowania schorzeniem ginekologicznym po mig$niakach macicy 1 stanach
zapalnych toczacych si¢ w obrebie miednicy mniejszej (45).

Zachorowalnos$¢ na endometrioze wynosi od 1.3 do 1.6 na 1000 kobiet rasy biatej
w wieku 15-49 lat (87,148). Okreslenie rzeczywistej czgstoSci wystgpowania jest
zadaniem bardzo trudnym, z uwagi na czgsto bezobjawowy przebieg choroby.
Przyjmuje sig, ze endometrioza stanowi okoto 14% wszystkich chordéb narzadow
ptciowych (45).

Przedstawiony 1 badany material obejmowal 284 chore na endometrioze,
operowane w Klinice Ginekologii Instytutu Potoznictwa i1 Chorob Kobiecych.
U wszystkich pacjentek rozpoznanie postawiono na podstawie obrazu
histopatologicznego zmian podejrzanych o gruczolistos¢, pobranych w trakcie
zabiegu chirurgicznego. Jest to zgodne z ustaleniami innych autorow, wedhug
ktérych do ostatecznego rozpoznania endometriozy nie wystarczy ocena
makroskopowa ognisk wzbudzajacych podejrzenie choroby, lecz wymagane jest
zawsze potwierdzenie w badaniu histopatologicznym (92,158,219).

Materiat do weryfikacji histopatologicznej moze by¢ pobrany w trakcie badania
laparoskopowego, podczas laparotomii lub tez bezposrednio ze zmian, o ile te
zlokalizowane sa w miejscach dostgpnych np. w powlokach skérnych.

W badanej grupie 284 chorych z endometrioza, w 204 przypadkach rozpoznanie

postawiono poprzez laparotomig, co stanowito 71,83% catosci i w 65 przypadkach
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przy uzyciu techniki endoskopowej, co stanowito 22,89%. W pozostatych 15
przypadkach, ktére stanowity 5,28% grupy, endometrioz¢ rozpoznano usuwajac
podejrzane ogniska bezposrednio z powlok brzusznych (14 przypadkéw) oraz
z blizny po nacigciu krocza (1 przypadek) (Tabela 12).

Rowniez w badaniu D. Czekaly endometriozg czgsciej rozpoznawano na drodze
laparotomii (52,3%) niz laparoskopii (43,0%) (46), ale réznica w czgstosciach
zastosowania obu technik operacyjnych nie byla tak duza, jak w materiale wtasnym.
Czegstos¢ rozpoznania endometriozy poprzez wycigcie zmian podejrzanych z powtok
skornych w tym badaniu wyniosta 4,7% (46) 1 byta zblizona do wynikéw witasnych.

W badane; grupie wysoki odsetek rozpoznan postawionych na drodze
laparotomii wynikatl z faktu, ze najczgstszym typem morfologicznym endometriozy
byly zmiany guzowate jajnikéw, wystepujace w 234 przypadkach, co stanowito
82,40% wszystkich zmian endometriotycznych w grupie (Tabela 3), a takze
z czgstego wspolistnienia gruczolisto$ci ze zmianami mig$niakowatymi w macicy
- 75 przypadkow (27,88%) (Tabela 10). Odpowiada to wynikom podawanym
w literaturze, gdzie zmiany guzowate w przydatkach znajduja si¢ na pierwszym,
a mig$niaki macicy na drugim miejscu wskazan do wykonania laparotomii, podczas
ktorej rozpoznaje si¢ endometrioze (158).

Bardzo niski odsetek rozpoznan postawionych na drodze laparoskopii mozna
uzasadni¢ faktem wykonywania tego zabiegu gtéwnie u kobiet z ograniczona
ptodnoscia oraz z zespotem dolegliwosci bélowych miednicy mniejszej, u ktérych
nie stwierdza si¢ w badaniu ginekologicznym i/lub USG zmian guzowatych
w obrebie przydatkéw. Jest to zgodne z doniesieniami innych autoréw, wedtug
ktorych endometrioze najczesciej rozpoznaje si¢ w trakcie laparoskopii stosowanej
w diagnostyce nieptodnosci i/lub zespotu dolegliwosci bolowych miednicy mniejszej
(46,158). Pacjentki takie stanowia mniej liczna grup¢ chorych diagnozowanych —w
Klinice Ginekologii Akademii Medycznej w Gdansku zgodnie z jej profilem
nakierowanym w pierwszym rzedzie na leczenie onkologiczne.

W analizowanej grupie 284 chorych z endometrioza najmiodsza pacjentka miata
16 a najstarsza 61 lat. Wystepowanie endometriozy w przyjetych grupach
wiekowych 15-20, 21-25, 26-30, 31-35, 36-40, 41-45, 46-50, 51-55, 56-60, 61-65
najbardziej obcigza kobiety migdzy 26. a 30. rokiem zycia, ktére stanowia 21,83%
badanej grupy. Niewiele mniejszy odsetek (20,07%) przypada na kobiety pomigdzy
36.-40. rokiem zycia oraz w wieku pomigdzy 41. a 45. lat (18,31%) (ryc.1).
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Zaobserwowana w tych przedziatach wiekowych najwigksza liczba przypadkéw
endometriozy nie $§wiadczy o jej najczestszym wystepowaniu, ale o najczegstszym
rozpoznawaniu choroby w tych okresach zycia kobiety.

Analiza struktury wieku badanej grupy potwierdza obserwowany przez innych
badaczy (46,102,110) fakt najczgstszego rozpoznawania endometriozy w 3. 1 4.
dekadzie zycia - 153 przypadki (53,87%) oraz mozliwo$¢ wykrywania gruczolistosci
praktycznie od czasu pierwszego krwawienia miesigcznego do okresu poznego
przekwitania. Sredni wiek w momencie rozpoznania endometriozy wynosit
w badanej grupie 35,6 lat i byt zblizony do danych z piSmiennictwa (46,102,110).

Srednia liczba ciaz zakonczonych porodem w badanym materiale wynosita 1,02
(odchylenie standardowe 1,16). Struktura badanej grupy pod wzgledem przebytych
porodéw (Ryc.3) dowodzi, ze blisko potowa pacjentek, u ktorych rozpoznano
endometriozg nigdy nie rodzita -133 chore (46,83% grupy). Obserwowany wyrazny
spadek czgstosci wystepowania endometriozy w grupie kobiet rodzacych dwa lub
wigcej razy moze wspiera¢ rezultaty niektorych badan epidemiologicznych, wedlug
ktérych ryzyko endometriozy jest odwrotnie proporcjonalne do liczby przebytych
ciaz (182).

Z przeprowadzonych badan klinicznych wynika, ze wspétistnienie endometriozy
nie wpltywa znaczaco na charakter cyklu miesiaczkowego.

W badanym materiale wiek pierwszej miesiaczki (13,34 rok zycia), dlugosé
cyklu (25,48 dni), a takze liczba dni krwawienia (5,20 dnia) mieszcza si¢ w
granicach norm fizjologicznych. Jest to zgodne z doniesieniami innych autoréw
(44,46). W badaniu D.Czekaly wiek pierwszej miesiaczki (13,5 rok zycia) oraz
liczba dni krwawienia (5,20 dnia) byly zblizone do wynikéw wlasnych, natomiast
odnotowano dluzsze cykle miesiaczkowe (29,5 dni) (46).

Dhugos¢ cyklu miesiaczkowego obserwowana w badaniu wtasnym (25,48 dnia)
potwierdza wyniki licznych badan epidemiologicznych dowodzacych, ze ryzyko
endometriozy jest podwyzszone u kobiet z krotkimi cyklami (tzn. trwajacymi krocej
niz 27 dni). Natomiast $redni wiek pierwszej miesiaczki (13,34 rok zycia) pozostaje
w sprzeczno$ci z innym rezultatem tych samych badan, méwiacym ze wczesna
menarche - przed 11. rokiem zycia podwyzsza ryzyko endometriozy
(3,44,128,142,161).

Na dodatkowa uwage zastuguje fakt, ze w badanej grupie chorych stwierdzono

obecnos$¢ 6-ciu kobiet po menopauzie tzn. nie miesiaczkujacych przez okres dluzszy
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niz 12 miesigcy, ktore stanowity 2,11% catosci. Jest to zblizone do doniesien innych
autoréw, wedlug ktorych czesto§¢ rozpoznawania endometriozy u kobiet
po menopauzie waha si¢ od 2,1% do 3,0% (98,168).
W badanej grupie 284 chorych zidentyfikowano trzy typy morfologiczne zmian
endometriotycznych :
- zmiany cystyczne - torbiele endometrialne jajnikow,
- zmiany niecystyczne - wystgpujace na powierzchni jajnikow i/lub otrzewnej
miednicy mniejszej (wlaczajac otrzewna zatoki Douglasa 1 omacicze) oraz
- zmiany guzowate niecystyczne wystepujace w powlokach skornych.
W zaleznosci od ich wzajemnej konfiguracji w wystgpowaniu u poszczegdlnych
pacjentek, badana grupe podzielono na cztery typy morfologiczne endometriozy:
1. wylacznie torbiele jajnikow,
2. torbiele jajnikdw wraz z wystepujacymi rownolegle zmianami niecystycznymi w
miednicy mniejsze;j,
3. wylacznie zmiany niecystyczne w miednicy mniejsze;.
4. guzy niecystyczne powlok skornych
Najczesciej reprezentowanym typem morfologicznym gruczlistosci byty: zmiany
cystyczne - torbiele endometrialne jajnikdéw, ktére stwierdzono u 175 chorych, co
stanowilo 61,62% grupy. Torbiele endometrialne wspoélistniejace ze zmianami
niecystycznymi rozpoznano u 59 kobiet, co stanowito 20,77% grupy, natomiast
wylaczna obecno$¢ zmian niecystycznych w miednicy matej stwierdzono
u 35 kobiet, co stanowito 12,32% grupy. Najmniej liczna grupe stanowily chore
z guzami niecystycznymi powlok skérnych - 15 przypadkdw (5,28%grupy). Czestos¢
wystepowania typow morfologicznych przedstawia w zestawieniu tabela 3.
Zaproponowany powyzej podzial endometriozy na typy morfologiczne nie ma
swojego odpowiednika w pismiennictwie. Wprawdzie zblizony podziat zmian
endometriotycznych zaproponowat M. Nisolle i wspotpracownicy (153), ale badacze
ci poza torbielami endometrialnymi i zmianami niecystycznymi miednicy mniejszej
wyrdznili dodatkowo guzy endometriotyczne przegrody odbytniczo-pochwowej, nie
uwzglednili natomiast guzowatych zmian endometriotycznych wystepujacych
w powtokach skornych. W badanym materiale nie rozpoznano endometriozy
w przegrodzie odbytniczo-pochwowej .
W grupie wszystkich 284 chorych miejscem najczgstszej lokalizacji

endometriozy byt jajnik: 234 przypadki torbieli endometrialnych (82,39%) oraz 4
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przypadki powierzchownych zmian ogniskowych (1,41%), co tacznie stanowilo 238
przypadkéw (83,80% grupy). Najczestsza lokalizacje gruczolistosci w jajniku
potwierdzono wielokrotnie w badaniach na duzych grupach chorych z endometrioza
1 oceniono ja na 40 do 80 % (1,46,95,158,226).

Drugim co do czgstosci miejscem lokalizacji endometriozy byla zaglebienie
Douglasa, a dalej kolejno: otrzewna oraz powtoki skorne (Tabela 5). Kolejnos¢ ta
jest zgodna z wynikami badan innych autorow (1,46,95,158,226).

W grupie 234 pacjentek z guzami endometrialnymi jajnikow u 180 kobiet
stwierdzono wystgpowanie torbieli jednostronnych, co stanowito 76,92% grupy,
a u 54 kobiet (23,08%) lokalizacje¢ obustronnag zmian (Tabela 6, Tabela 7). W grupie
pacjentek z jednostronnymi torbielami stwierdzono ich czgstsza lewostronna
lokalizacjg.

Wyniki badan pozostaja w zgodno$ci z wczes$niejszymi doniesieniami innych
autorow, ktorzy rowniez zauwazyli lewostronng przewage w lokalizacji zar6wno
torbieli endometrialnych jak 1 zrostow zwiazanych z procesem torbielowatej,
jajnikowej endometriozy (1,95,226,227). Predyspozycj¢ do lewostronnej lokalizacji
zmian endometrialnych mozna ttumaczy¢ réznicami anatomicznymi wystepujacymi
w obszarze miednicy mniejszej tzn. obecnos$cia esicy uposledzajacej po stronie lewej
usuwanie krwi miesiaczkowej, przedostajacej si¢ do jamy otrzewnej (na drodze
refluksu jajowodowego). Komorki endometrium uzyskuja tym samym wigcej czasu
do implantacji. Znacznie stabszy 1 wolniejszy przeptyw plynu otrzewnowego
w obszarze lewej polowy miednicy potwierdzaja inni badacze (137).

C.Chapron 1 wspolpracownicy uwazaja, ze tendencja do lewostronnego
wystepowania endometriozy wynika z faktu znacznie czgstszych owulacji po stronie
prawej 1 tym samym wyzszych pozioméw lokalnych progesteronu, co stwarza gorsze
warunki do rozwoju endometriozy (35). Niesymetryczne rozmieszczenie zmian
dostarcza dodatkowych dowodow dla teorii transplantacyjnej powstawania
endometriozy, ktora zaklada, ze ektopowo rozwijajace si¢ endometrium jest efektem
przemieszczania si¢ fragmentéw blony sluzowej w trakcie miesiaczki przez jajowody
do wolnej jamy otrzewnowej (84,122). Konkurencyjna teoria metaplastyczna
R.Meyera zaklada, ze obecne w nablonku wyscielajacym otrzewna, niezroznicowane
komorki (pochodzace z nabtonka pokrywajacego pierwotna jame ciata - coelomic
epithelium) moga rdéznicowaé¢ si¢ w kierunku endometrium (71,136,147).

Prawdopodobienstwo metaplazji jest rowne dla lewej 1 prawej strony 1 wynosi 50%.
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Wyniki wlasne i innych badaczy wykazujace niesymetryczny rozktad
torbielowatej, jajnikowej endometriozy, przemawiaja za teoria transplantacyjna, nie
popieraja teorii metaplastyczne;j.

Ocena wspotistnienia endometriozy z innymi schorzeniami narzadéw pilciowych
wykazala, Ze najczgstsza patologia towarzyszaca gruczolisto$ci byly mig$niaki
macicy, ktore stwierdzono w 27,88% przypadkow.

Na drugim miejscu odnotowano torbiel ciatka zoltego (6,32%), a dalej torbiel
okotojajowodowa (5,20%), w tym samym odsetku co torbiel surowicza jajnika
(5,20%). Najrzadziej w badanej grupie wystgpowata torbiel sluzowa jajnika (0,37%)
(Tabela 10).

W badaniach innych autorow najczestsza patologia towarzyszaca endometriozie
byly mig$niaki macicy, ktorych czgsto§¢ wystepowania oceniano od 28% do 57%.
Czgstos¢ wystgpowania torbieli czynno$ciowych jajnikéw oceniono na 8%-22%,
a czgsto$¢ nowotworow lagodnych jajnika na 7%-14% (46,158). W dostepne;j
literaturze nie znaleziono badan okreslajacych czgstos¢  wystgpowania
poszczegblnych typow torbieli czynnosciowych oraz guzéw tagodnych jajnikow,
ktore moglyby postuzy¢ do analizy porownawcze;.

Na szczegdlnag uwage zastuguje fakt wspoélistnienia endometriozy z rakiem
jajnika na podilozu endometrialnym (cystadenocarcinoma endometriale), ktorego
stwierdzono w 4 przypadkach, co stanowilo 1,49% ocenianej grupy. W badaniach
innych autoréw czgsto$¢ wystgpowania zto§liwych nowotwordw jajnika wynosita
1,2%-1,6% (158), a ryzyko bezposredniej zlosliwej przemiany jajnikowej oceniono
pomiedzy 0,7-1,6% dla $redniego okresu obserwacji 8 lat (165,195).

W badanym materiale wszystkie przypadki raka jajnika rozwingly sig
w sasiedztwie endometriozy jajnikowej. Wedtug danych z pismiennictwa 80% rakoéw
towarzyszacych gruczolisto$ci, rozwija si¢ wilasnie w sasiedztwie endometriozy
jajnikowej lub wychodzi bezposrednio z jej ognisk (60,139).

Wystepujaca w badanej grupie posta¢ histologiczna cystadenocarcinoma
endometriale nalezy do najczgstszych wspolistniejacych z  endometrioza
(60,206,240).

Interesujacym, zwlaszcza w konteks$cie stwierdzonej w badaniu wlasnym
czestsze] lewostronnej lokalizacji torbieli endometrialnych, jest fakt czestszego
lewostronnego wystgpowania rakoéw endometroidalnych i jasnokomorkowych

jajnikdw, opisany przez innych klinicystow (228).

85



W badanej grupie wszystkie cztery przypadki kobiet z rakiem jajnika
towarzyszacym endometriozie bylty w wieku okotomenopauzalnym (46,7 lat). Jest to
zgodne z obserwacjami innych badaczy (50), wedlug ktérych ryzyko transformacji
nowotworowe] u kobiet nasila si¢ wlasnie w tym okresie Zycia 1 moze by¢
tltumaczone zmianami hormonalnymi, gtownie spadkiem poziomu progesteronu
w surowicy krwi. Niektorzy badacze uwazaja, ze u kobiet pomenopauzalnych
obowiazuja podobne czynniki ryzyka raka endometrialnego, jak w przypadku raka
btony sluzowej trzonu macicy (201).

W 1979 roku B.Czernobylski 1 W.J.Morris (47) zwrdcili uwage na wystgpowanie
cech histologicznej atypii w obrebie ektopowego endometrium. Kryteria 1
zaproponowany przez nich podziat tzw. endometriozy atypowej (atypical
endometriosis - AE) przedstawiono we wstepie (str.11). W $wietle ostatnich
doniesien, endometrioz¢ z cigzka atypia mozna bedzie prawdopodobnie uznaé
za stan przednowotworowy (224).

W bardzo duzym szwedzkim badaniu (64,492 kobiet, $§redni okres obserwacji
12,7 lat) okre$lono ryzyko wystapienia choréb nowotworowych wsérod kobiet
z rozpoznang endometrioza. Do oceny ryzyka postluzono si¢ standaryzowanym
wskaznikiem zachorowalnosci (SWZ), ktéry okreslono jako stosunek liczby
przypadkéw danego nowotworu w badanej grupie do liczby przypadkéw
oczekiwanych, wynikajacej z zachorowalnosci na dany nowotwor w populacji
szwedzkiej (Krajowy Rejestr Nowotwordow) z uwzglednieniem daty urodzenia oraz
5-cio letnich przedziatow wiekowych.

Wyniki wykazaly, ze endometrioza wyraznie podwyzsza ryzyko wystapienia
raka jajnika (standaryzowany wskaznik zachorowalnosci SWZ=1,43), innych
endokrynnych typow raka (SWZ= 1,36) (zmiana pierwotna zlokalizowana przede
wszystkim w nadnerczach, przytarczycach, grasiscy, w S$liniance 1 w trzustce),
chloniakow nieziarniczych (SWZ= 1,24) oraz guzéow mozgu (SWZ=1,22).
Endometrioza zmniejsza natomiast ryzyko wystapienia raka szyjki macicy
(SWZ=0,64).Ryzyko wystapienia raka jajnika jest najwyzsze u kobiet
z endometrioza jajnikowa (SWZ= 1,77), ale réwniez podwyzszone wsroéd kobiet
z innymi typami tej choroby (SWZ= 1,47), natomiast u kobiet z adenomyosis jest
wyraznie nizsze (SWZ=0,62).

Kobiety, u ktorych wykonano operacj¢ wycigcia macicy przed lub w trakcie

rozpoznania endometriozy, nie sa obarczone zwigkszonym ryzykiem wystapienia
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raka jajnika (SWZ=1,04). Wydaje si¢ zatem, ze usunigcie macicy ma wplyw
ochronny na jajniki (19). Zwiazek endometriozy z nowotworami w badaniach innych
autorow zostat obszernie zaprezentowany we wstepie.

Sposrod kilku obowiazujacych obecnie na $wiecie podziatdéw endometriozy
uwzgledniajacych stopien klinicznego zaawansowania choroby, najczgsciej
stosowany jest system klasyfikacji wedlug Amerykanskiego Towarzystwa Ptodnosci
(AFS) (215,216). Polega on na punktowej ocenie zrostow oraz zmian
endometriotycznych zlokalizowanych w obregbie otrzewnej, jajnikéw 1 jajowodow.
Suma uzyskanych punktéw wyznacza jeden z czterech stopni zaawansowania
choroby: minimalny, lagodny, umiarkowany i ci¢zki. Obecnos¢ endometriozy
w obrgbie jelit, ukladu moczowego, pochwy, szyjki macicy, powtok skornych jest
dokumentowana pod pojgciem endometriozy dodatkowe;.

Dla kazdej z 284 kobiet z rozpoznana endometrioza okreslono retrospektywnie
liczbe punktoéw, ustalajac tym samym stopien klinicznego zaawansowania choroby
wg AFS. Pierwszy stopien wystapit u 22 chorych (7,8%), drugi - u 14 (4,96%),
trzeci - u 118 (41,84%), czwarty - u 113 (40,07%), a endometrioza dodatkowa
- u 15 chorych (5,33%) (Ryc.5). Srednia liczba uzyskanych punktéw przez chore
w danym stopniu zaawansowania endometriozy przedstawia tabela 2.

W  badaniu D.Czekaly czgstoSci wystgpowania poszczegdlnych stopni

zaawansowania endometriozy byly nastgpujace: pierwszy stopien - 27,3%, drugi
stopien - 15,1%, trzeci stopien - 28,9%, czwarty stopien - 22,7%, a endometrioza
dodatkowa 6,0% (46).
Zbadano zwiazek pomiedzy punktacja AFS a nieptodnoscia. Stwierdzono, ze $rednia
liczba punktéw uzyskanych w trakcie rozpoznania w grupie 45 nieplodnych kobiet
z endometrioza byta znaczaco nizsza od sredniej liczby punktéw AFS uzyskanych
przez pozostale chore (Tabela 15). Podobne wyniki uzyskal D.Czekata, ktory
w grupie 170 chorych nieptodnych z endometrioza stwierdzit statystycznie
znamiennie nizsze stopnie zaawansowania choroby (46).

Zbadano réwniez zwiazek pomiedzy punktacja AFS a wznowa endometriozy.
Stwierdzono, ze pacjentki, u ktérych wystapita wznowa, nie réznia si¢ od
pozostalych $rednia iloscia punktéw AFS uzyskanych w trakcie operacji pierwotnej,
a tym samym stopniem zaawansowania klinicznego choroby. W dostepnej literaturze

nie znaleziono badan, ktore moglyby postuzy¢ do analizy porownawcze;j.
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Powyzsze wyniki sugeruja niedoskonato§¢ wyceny punktowej zmian
endometriotycznych, zaproponowanej przez AFS. Plodne pacjentki z torbielami
czesciej uzyskuja wyzsza punktacje niz nieplodne kobiety ze zmianami
niecystycznymi, co podwaza przydatno$¢ zastosowania tej klasyfikacji w ocenie
nieptodnosci. Ponadto punktacja Amerykanskiego Towarzystwa Plodnosci wydaje
si¢ by¢ réwniez nieprzydatna w prognozowaniu nawrotu choroby, gdyz ustalane na
jej podstawie stopnie zaawansowania klinicznego nie stanowia czynnikéw
rokowniczych.

Niedoskonato$¢ systemu klasyfikacji wedtug AFS moze wynika¢ z powodu
uproszczen w ocenie endometriozy jajnikowej, ktoéra wystepuje u okolo 50%
pacjentek z tym schorzeniem (95). Gonada jest jedynym miejscem gdzie
endometrioza wystgpuje zarowno w formie guzoéw okreslonych przez klinicystow
"endometrioma", jak i w formie niecystycznej, tj. w postaci powierzchownych
ognisk podobnych do stwierdzanych na otrzewnej miednicy mniejszej (110).
Inni badacze coraz czgsciej sugeruja, ze endometrioza nie jest jednorodna choroba,
lecz heterogenna jednostka z trzema podtypami, wobec ktorej nie mozna stosowac
wspolnego systemu klasyfikacji (64,153).

Przeprowadzona kliniczna ocena endometriozy w grupie pacjentek ze wznowa
wykazata, ze pacjentki z nawrotem choroby réznia si¢ od pozostalych: wiekiem
w momencie rozpoznania, typem morfologicznym zmian stwierdzanych w trakcie
operacji pierwotnej oraz czg¢stoscia wykonanego leczenia radykalnego (Tabela 14).
Za postgpowanie radykalne uznano kazdy zabieg chirurgiczny, po ktorym leczona
kobieta pozostawata bez gonad.

Wznowa wystgpowata czesciej u tych pacjentek, u ktorych endometriozg
rozpoznano w mtodszym wieku, w trakcie leczenia pierwotnego stwierdzano torbiele
endometrialne wspotistniejace ze zmianami niecystycznymi na otrzewnej 1 / lub
jajanikach, a zastosowane leczenie chirurgiczne miato charakter nieradyklany.

Porownanie czasu do wznowy w grupach kobiet leczonych radykalnie
i nieradykalnie wykazalo, Ze u pacjentek, u ktdrych nie pozostawiono gonad, czas do
nawrotu choroby jest znamiennie dtuzszy niz u pozostatych (Ryc 2).

W dostgpnej literaturze medycznej nie znaleziono badan okreslajacych cechy
kliniczne pacjentek ze wznowa endometriozy, a takze analiz skuteczno$ci

zastosowanych metod leczenia, ktore moglyby postuzy¢ do analizy porownawcze;j.
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Czestos¢ wystepowania wznowy endometriozy w grupie kobiet, u ktorych w trakcie
leczenia pierwotnego stwierdzano torbiele endometrialne wspolistniejace ze
zmianami niecystycznymi na otrzewnej i/lub jajanikach byta najwigksza, natomiast
u chorych, u ktérych stwierdzono wylacznie torbiele endometrialne, nie réznita si¢
statystycznie od czgstosci nawrotu choroby w grupie pacjentek, u ktorych
stwierdzono wylacznie zmiany niecystyczne (Ryc. 6).

Powyzszy wynik mozna ttumaczy¢ statystycznie najwyzszym odsetkiem operacji
radykalnych, przeprowadzonych w grupie pacjentek z torbielami endometrialnymi,
a najnizszym u kobiet ze zmianami niecystycznymi (Tabela 20). Wigkszy radykalizm
w leczeniu chorych z samymi torbielami endometrialnymi w stosunku do kobiet,
u ktoérych torbiele endometrialne wspotistniaty ze zmianami niecystycznymi, wynikat
z zaobserwowanej réznicy w wieku i liczbie przebytych ciaz, wystgpujacych w obu
typach morfologicznych endometriozy (Tabela 4).

Najrzadziej zastosowano leczenie radykalne w grupie kobiet ze zmianami

niecystycznymi w miednicy matej, u ktorych endometriozg rozpoznano glownie
w diagnostyce nieplodnosci, gdzie podstawowa strategia postgpowania jest
zachowanie narzadu rodnego. Niski odsetek nawrotu w tej grupie wynikat z faktu, ze
w  wigkszosci przypadkdw obecno$§¢ samych zmian niecystycznych byla
bezobjawowa. Uzyskany niski odsetek ponownej interwencji chirurgicznej w grupie
pacjentek z torbielami endometrialnymi, poréwnywalny z odsetkiem wznéw u kobiet
ze zmianami niecystycznymi, moze potwierdza¢ skutecznos¢ leczenia radykalnego
w zwalczaniu objawow endometriozy.
W dostgpnej literaturze nie znaleziono badan oceniajacych czgstos¢ nawrotu
endometriozy w zalezno$ci od typu morfologicznego zmian endometriotycznych
stwierdzanych w trakcie operacji pierwotnej, ktére mogtyby postuzy¢ do poréwnania
uzyskanych wynikéw.

Jednym z najczestszych probleméw klinicznych zwiazanych z endometrioza jest
nieptodnos¢. Miara plodnosci kobiety jest zdolno$¢ do zaplodnienia (ZD)
- koncepcyjnos¢ (Fecundity), ktéra jest okreslana jako prawdopodobienstwo
poczecia dziecka w biezacym cyklu ptciowym (34).

Prawidlowa ZD ws$rod kobiet wspotzyjacych bez antykoncepcji waha sig
pomiedzy 0,15 do 0,20 na miesiac 1 zmniejsza si¢ sukcesywnie wraz z wiekiem
(189). U nieleczonych kobiet z endometrioza 1 towarzyszaca jej nieplodnoscia

miesigczna zdolnos$¢ do zaptodnienia jest nizsza i wynosi 0,02 do 0,1 (88).

89



Wecezedniejsze badania sugerowaly, ze 25%-50% nieptodnych kobiet miato
endometriozg, i ze 30% do 50% kobiet z endometrioza jest nieptodnych (141).
W badanym materiale wtasnym, odsetek kobiet nieptodnych byl znaczaco nizszy
1 wynosit 16,73%, co mozna ttumaczy¢ profilem leczonych w klinice chorych.

W  badaniach innych autorow stwierdzono rowniez wigksza czgstos¢
wystepowania endometriozy u nieptodnych kobiet (48%) w poréwnaniu z ptodnymi
(5%) poddanych laparoskopowemu podwiazaniu jajowoddéw (207). Inne doniesienia
potwierdzaja, ze nieptodne kobiety 6-8 razy czesciej cierpia na endometrioz¢ niz
kobiety ptodne (229), niemniej w badaniach tych porownuje si¢ kobiety w réznym
wieku 1 z r6znymi typami morfologicznymi zmian endometriotycznych.

Wplyw endometriozy na funkcje rozrodcze kobiety jest stale badany.
Biologiczne mechanizmy, ktére moga laczy¢ endometrioze i nieptodnos¢, a takze
wspéfczesne aspekty leczenia nieptodnych =z towarzyszaca endometrioza
przedstawiono we wstepie (strona 19).

W badanym materiale $rednia wieku rozpoznania endometriozy u nieptodnych
kobiet wynosita 29,91 lat (odchylenie standardowe 4,29 lat) i byla znaczaco nizsza
od $redniej wieku rozpoznania tej choroby w grupie kobiet leczonych z pozostatych
przyczyn - 36,83 lata (odchylenie standardowe 8,45 lat). Podobne rdéznice wieku
obserwowali takze inni badacze (46,102).

Kliniczna ocena endometriozy w grupie nieplodnych pacjentek wykazata
ponadto, ze kobiety z ograniczona zdolno$cia rozrodcza, maja nizsza wage oraz
znamiennie nizsze wartosci ci$nienia te¢tniczego krwi, zarowno skurczowego, jak
1 rozkurczowego w stosunku do pozostatych chorych w badanej grupie. W dostepne;j
literaturze nie znaleziono badan, ktore moglyby postuzy¢ analizie poréwnawcze;.

Srednia liczba uzyskanych punktéw AFS byta znaczaco nizsza w grupie kobiet
nieptodnych w poréwnaniu do ptodnych pacjentek z endometrioza i, tym samym,
stwierdzono u nich statystycznie znamiennie nizsze stopnie zaawansowania choroby.
Podobne wyniki przedstawit D. Czekala (46).

Pacjentki nieptodne z endometrioza rzadziej od pozostalych byly operowane
przed rozpoznaniem choroby z innych niz endometrioza przyczyn. Moze to wynikac
z réznicy wieku pomigdzy obu porownywanymi grupami chorych - nieptodne byty
znamiennie mlodsze - niemniej fakt, ze u duzego odsetka (18,67%) kobiet
operowanych przed rozpoznaniem choroby nie stwierdzano podczas zabiegu

zadnych makroskopowych zmian endometriotycznych, podwaza koncepcje J.V.
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Meigsa (133), sugerujaca dlugi okres utajonego rozwoju choroby. Poza tym,
przyjmujac t¢ koncepcje, mozna by spodziewad si¢ istotnej zalezno$ci migdzy
wiekiem chorych a stopniem zaawansowania klinicznego endometriozy. Tymczasem
w badaniu wlasnym oraz D. Czekaly (46) stwierdzono zupelny brak korelacji
pomigdzy tymi cechami. Poniewaz jednak zaobserwowano istotny statystycznie
zwigzek pomigdzy wiekiem chorych a typem morfologicznym zmian
endometriotycznych (Tabela 4), brak korelacji wieku ze stopniem zaawansowania
klinicznego moze potwierdza¢ sugerowana wczesniej niedoskonatos¢ systemu
klasyfikacji endometriozy wedtug AFS.

Oceniono zwiazek pomig¢dzy nieptodoscia, a wystegpowaniem poszczegdlnych
typéw  morfologicznych  endometriozy w miednicy matej. Wykazano,
ze endometriotyczne zmiany niecystyczne (wszczepy) wystepuja statystycznie
czgéciej, a torbiele endometrialne jajnikow statystycznie rzadziej u kobiet
nieptodnych, w poréwnaniu do pozostatych chorych z endometrioza. Pozostaje to
w zgodnos$ci z faktem wystgpowania nizszych stopni zaawansowania klinicznego
endometriozy w grupie pacjentek nieptodnych, poniewaz zmiany torbielowate
jajnikow sa wyzej punktowane przez AFS (110,215,216). Dodatkowo wykazano,
ze rzadziej wystepujace u nieptodnych torbiele endometrialne jajnikow, maja
znamiennie mniejsza $rednicg od S$rednicy analogicznych torbieli spotykanych
u pozostatych chorych (Tabela 16).

Ciekawa jest rowniez obserwacja, ze sredni wiek kobiet nieptodnych, u ktorych
stwierdzono torbiele endometrialne wynosit 32,65 lat 1 byl znaczaco wyzszy od
wieku pozostalych nieptodnych (28,8 lat). Wiek mogt zatem sam z siebie ogranicza¢
zdolno$¢ do zaplodnienia kobiet, u ktorych w trakcie diagnostyki nieptodnosci
rozpoznano torbiele endometrialne. Obserwacja ta, w polaczeniu z wykazana
wczesniej istotna przewaga izolowanych zmian niecystycznych w grupie kobiet
nieptodnych oraz czgstszym wystgpowaniem torbieli endometrialnych u kobiet
statystycznie starszych, w wigkszosci spetnionych rozrodczo ($rednia liczba ciaz
- 1,383), moze sugerowaé¢ znikomy wplyw samych torbieli endometrialnych na
funkcje rozrodcze kobiety.

Powyzsze wyniki wspieraja dane z piSmiennictwa wedhug ktorych nieptodnos¢
znacznie czgsciej towarzyszy endometriozie w [ 1 II stopniu zaawansowania

klinicznego niz w I 1 IV (42,80,87,233).
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Przyjmujac, ze zmiany torbielowate, ktérym zwykle towarzysza zrosty, uzyskuja
duzo wyzsza punktacje wedtug AFS (110,215,216), mozna przypuszczac, ze problem
nieptodnosci dotyka w zasadniczej mierze kobiet ze zmianami niecystycznymi.

Na obecnym poziomie wiedzy trudno rozstrzygnaé czy obecno$¢ zmian
endometriotycznych w miednicy malej jest przyczyna nieptodnosci, czy tez moze
skutkiem nieznanego blizej defektu organizmu kobiety, ograniczajacego jej zdolnos¢
do zaptodnienia.

Opierajac si¢ na przestance ze endometrioza jest przyczyna nieptodnosci,
usunigcie jej ognisk powinno wyraznie zwigksza¢ zdolnosci koncepcyjne (217).
Poniewaz rezultaty dwoch duzych badan poréwnawczych (125,159) udowodnity, ze
usuwanie zmian w [ 1 w II stopniu zaawansowania endometriozy (w przewazajacej
ilosci sa to zmiany niecystyczne) nie przywraca prawidlowych wartosci zdolnosci do
zaplodnienia, mozna sadzi¢, ze widzialne zmiany endometriotyczne przyczyniaja si¢
jedynie w matym stopniu do zmniejszenia zdolnosci koncepcyjnych kobiet
z endometrioza (217).

Podobnie w odniesieniu do endometriozy w stopniu zaawansowania III 1 IV
(w przewazajacej ilosci sa to zmiany torbielowate) z towarzyszaca nieplodnoscia
(bez stwierdzonych dodatkowych czynnikéw ograniczajacych ptodno$¢) wykazano,
ze oszczgdzajace leczenie chirurgiczne zwigksza ptodno$é, nie przywracajac jednak
prawidlowych warto$ci zdolnosci do zaptodnienia (186,217).

W grupie chorych z endometrioza miednicy mniejszej przeprowadzono
poroéwnanie cech klinicznych pacjentek, u ktérych stwierdzono wytacznie torbiele
endometrialne jajnikow z cechami klinicznymi pacjentek z endometrioza
niecystyczna.

Srednia wieku pacjentek, u ktérych rozpoznano endometrioze wystepujaca
wylacznie w postaci torbieli endometrialnych, wynosita 37,82 lata (odchylenie
standardowe 8,40 lat) i byla wyzsza statystycznie od $redniej wieku pacjentek
z endometrioza stwierdzona wylacznie pod postacia niecystycznych zmian
endometriotycznych - 29,89 lat (odchylenie standardowe 4,42 lata).

Podobnie $rednia liczba ciaz u pacjentek z torbielami endometrialnymi (1,383)
byla wyzsza od $redniej liczby ciaz w grupie chorych z endometrioza wystepujaca
pod postacia zmian niecystycznych (0,426).

Powyzsze wyniki sugeruja, ze torbiele endometrialne jajnikéw rozwijaja si¢

u kobiet starszych oraz plodnych natomiast zmiany niecystyczne towarzysza
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kobietom mtodszym, diagnozowanym w kierunku nieptodnosci. Potwierdza to
réwniez ocena zwiazku wskazan do zabiegu chirurgicznego w efekcie ktorego doszto
do rozpoznania choroby z typem morfologicznym endometriozy. Bo6l oraz brak
dolegliwosci byly wskazaniami czg$ciej wystgpujacymi w grupie pacjentek
z torbielami endometrialnymi jajnikow, niz wsrdéd chorych ze zmianami
niecystycznymi, u ktdrych statystycznie czgstszym powodem interwencji
chirurgicznej 1 rozpoznania endometriozy byta diagnostyka nieptodnosci (Ryc. 8,
Ryc. 9, Tabela 18). Pozostaje to rowniez w zgodno$ci z komentowanymi wczesniej
wynikami wlasnej analizy klinicznej endometriozy w grupie kobiet z ograniczona
zdolnoscia rozrodcza wykazujacymi, ze u kobiet nieplodnych z endometrioza
czesciej wystgpuja zmiany niecystyczne, a obecne w tej grupie torbiele
endometrialne sa mniejsze (mniej niz 3 cm $rednicy) i tworza si¢ u znamiennie
starszych nieptodnych - powyzej 30. roku zycia. W dostepnej literaturze nie
znaleziono badan do analizy poréwnawcze;.

Porownanie czgstosci wystgpowania innych schorzen narzadu rodnego
towarzyszacych endometriozie w obu typach morfologicznych: torbiele versus
zmiany niecystyczne wykazalo, ze migsniaki macicy oraz przerost endometrium,
towarzysza cze$cie] torbielom endometrialonym jajnikdw niz niecystycznym
zmianom endometriotycznym, odwrotnie niz czgsto$¢ rozpoznawania torbieli ciatka
z6ltego, ktora byta nizsza w grupie chorych z endometrioma.

Czegstosci wystgpowania pozostatych patologii wspoétistniejacych z endometrioza
takich jak: torbiel okolojajowodowa, torbiel surowicza jajnika, torbiel §luzowa
jajnika, czy tez rak jajnika nie rdéznity si¢ statystycznie w obu poréwnywanych
typach morfologicznych choroby (Tabela 19). Wykazano ponadto, ze pacjentki
z guzami endometrialnymi jajnikow rzadziej od kobiet z endometrioza niecystyczna
byty operowane przed rozpoznaniem choroby (Tabela 20). W dostepne;j literaturze
nie znaleziono podobnych badan, ktéore mozna byloby wykorzysta¢ do analizy
poréwnawczej.

W obu poréwnywanych grupach stwierdzono znamienne roéznice w wartosciach
ci$nienia tetniczego krwi przy braku statystycznych réznic w $redniej masie ciata
i Srednim wzro$cie chorych. Pacjentki z endometrioza niecystyczna miednicy
mniejszej mialy nizsze warto$ci cisnienia tetniczego krwi, zaréwno skurczowego, jak
1 rozkurczowego w porownaniu do chorych z torbielami endometrialnymi jajnikow

(Tabela 17). W odniesieniu do zaprezentowanych wynikow nie znaleziono
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w dostgpnym pisSmiennictwie badan klinicznych, ktére mozna wykorzystaé

do analizy poréwnawczej.

Inni badacze roéwniez proponuja odrgbne traktowanie zmian wyst¢pujacych
w endometriozie. M. Nisolle i wspotpracownicy (153) wyodrebnili trzy typy zmian
endometriotycznych: wszczepy na powierzchni otrzewnej, torbiele endometrialne
jajnikow oraz zmiany guzowate w przegrodzie odbytniczo-pochwowe;.
Zaproponowali oni trzy catkowicie odrgbne patomechanizmy biorace udziat w ich
tworzeniu:

1. Wszczepy otrzewnowe powstaja na drodze implantacji komoérek endometrium,
przedostajacych si¢ do jamy otrzewnej na drodze refluksu jajowodowego.

2. Torbiele endometrialne jajnikéw tworza si¢ na drodze metaplazji komorek
nablonka otrzewnej (coelomic epithelium), znajdujacych si¢ w torebce jajnika, co
jest zgodne z powszchnie akceptowana koncepcja tworzenia si¢ wigkszosci
nablonkowych guzéw jajnika (196). Bodzcem do metaplazji miatyby by¢
nieznany czynnik.

3. Guzki endometriotyczne przegrody pochwowo-odbytniczej sa zmianami
"adneomyotycznymi"”, powstajacymi na drodze metaplazji komorek tzw.
"drugiego systemu Mulerowskiego" (116). Metaplastyczna przemiana resztek
Mulerowskich do gruczotéw endometriotycznych, zachodzaca w przegrodzie
odbytniczo-pochwowej, pobudza migénie gltadkie do proliferacji 1 wytworzenia
struktur histologicznie identycznych z adenomyosis wyst¢pujaca w endometrium.

Podobne sugestie dotyczace histogenezy tak zwanej glgbokiej endometriozy

zaprezentowali rowniez inni badacze (66).

M. Nisolle i1 wspodlpracownicy poparli koncepcje odmiennej histogenezy
wynikami badan immunohistochemicznych, w ktorych udowodnili istotne roznice
w aktywnos$ci proliferacyjnej oraz ekspresji receptorow steroidowych dla kazdej
z form morfologicznych endometriozy (152).

Rowniez wyniki innych badan immunohistochemicznych potwierdzaja catkowicie

odmienng ekspresj¢ biatek odpowiedzialnych za proces tworzenia si¢ i lokalna

ekspansj¢ wszczepow otrzewnowych oraz torbieli endometrialnych jajnikow (64).
Niezaleznie od licznych kontrowersji dotyczacych interpretacji wynikow

powyzszych badan, bezsporny wydaje si¢ by¢ fakt wystgpowania istotnych roznic

histogenetycznych oraz odmiennych modeli rozwoju dla torbieli endometrialnych

oraz niecystycznych zmian endometriotycznych.
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Wyniki wilasnych badan klinicznych potwierdzaja, ze endometrioza wystgpujaca

wylacznie w formie torbieli endometrialnych to inna "choroba" niz endometrioza

w postaci niecystycznej. Obserwacje wtasne wykazaty bowiem:

1.

Rézny wiek w momencie rozpoznania - torbiele pojawiaja si¢ pod koniec III
dekady zycia, natomiast zmiany niecystyczne u pacjentek $rednio 10 lat
mlodszych.

Inne wskazania do interwencji chirurgicznej, w efekcie ktorej wykryto
endometrioz¢ - torbiele wywoluja bol lub wykrywane sa w badaniu
ginekologicznym 1/lub ultrasonograficznym miednicy mniejszej, natomiast
zmiany niecystyczne wykrywa si¢ w trakcie diagnostyki kobiet nieptodnych lub
zespotu dolegliwosci bolowych miednicy mniejszej (Pelvic Pain Syndrome).
Inna ptodnos¢ pacjentek w obu grupach - $rednia liczba ciaz u kobiet z torbielami
endometralnymi wynosita 1,383, natomiast u kobiet ze zmianami niecystycznymi
zaledwie 0,426.

Inne cechy konstytucjonalne kobiet w obu grupach - przy tym samym $rednim
wzroScie oraz wadze ciala znamiennie nizsze wartosci cisnien zaréwno
skurczowego jak 1 rozkurczowego u kobiet ze zmianami niecystycznymi
w porownaniu do kobiet z torbielami endometrialnymi.

Réznice w wystgpowaniu innych schorzen narzadu rodnego w obu grupach
chorych - znaczaco wigcej patologii $wiadczacych o hiperestrogenizacji
(mig$niaki macicy, przerosty endometrium) w grupie kobiet z torbielami
endometrialnymi oraz wigksza czgsto$§¢ wystepowania torbieli ciatka zolttego
W grupie ze zmianami niecystycznymi.

Inne leczenie (inna technika zabiegu oraz radykalno$¢ postgpowania)
- laparoskopowe leczenie oszczedzajace stosowane jest u kobiet ze zmianami
niecystycznymi, natomiast u kobiet ze zmianami torbielowatymi przewage ma
laparotomia 1 postgpowanie radykalne. Odmienna technika zabiegu oraz
zastosowane metody leczenia sa konsekwencja réznic w wieku chorych, liczby
posiadanego potomstwa oraz rodzaju patologii towarzyszacych, ktoére wystepuja
w obu grupach.

Skoro torbiele endometrialne rdznia si¢ histogeneza oraz modelem ekspansji od

endometriotycznych zmian niecystycznych, a takze oba typy morfologiczne

wykazuja réwnocze$nie odmienny obraz kliniczny 1 wymagaja odrgbnych metod

leczenia, nalezy zastanowiC sig, czy wilasciwe jest traktowanie ich jak wspolna
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jednostke chorobowa, dla ktorej moze mie¢ zastosowanie jednolity system
klasyfikacji klinicznej? Wyniki wlasne oraz innych badaczy potwierdzaja
niedoskonato§¢  powszechnie stosowanej wyceny  punktowej zmian
endometriotycznych, zaproponowanej przez AFS (46).

Jezeli oba typy morfologiczne endometriozy nie stanowia jednolitej jednostki

chorobowej, to przeprowadzone dotychczas badania epidemiologiczne wymagaja
weryfikacji zwlaszcza w odniesieniu do zwiazku endometriozy z nieplodnoscia.
By¢ moze u wszystkich kobiet okresowo wystepuja mniej lub bardziej liczne
endometriotyczne zmiany niecystyczne na powierzchni otrzewnej, do powstawania
ktorych dochodzi poprzez implantacj¢ eutopowego endometrium, przedostajacego
si¢ na drodze refluksu jajowodowego (84,97,112,122). U kobiet, ktore nie rodzity
zjawisko to moze by¢ bardziej nasilone ze wzglgdu na malq $rednicg kanatu szyjki
macicy, jaka wystepuje u nierddek (84). Tylko czes¢ kobiet, ktore nie rodzity, ma
ograniczona funkcje¢ rozrodcza, a jeszcze mniej poddawanych jest diagnostyce
laparoskopowe;j i tylko u czgsci z nich rozpoznawana jest endometrioza (78).

W pismiennictwie medycznym pojawiaja si¢ prace sugerujace, ze endometrioza
w stopniu zaawansowania klinicznego 1 i II, czyli przejawiajaca si¢ obecnoscia
zmian niecystycznych, nie jest choroba w ogole, lecz wystepujacym u wszystkich
kobiet przejsciowym zjawiskiem (109). Argumentem wspierajacym powyzsze
rozumowanie jest dobdr typow morfologicznych endometriozy do badan nad
genetycznymi uwarunkowaniami tej choroby. W najwigkszym prowadzonym
obecnie badaniu, okreslonym nazwa OXEGENE (the Oxford Endometriosis Gene),
w ktorym uczestniczy przeszto 50 osrodkdéw badajacych rodzinne wystgpowanie
choroby oraz starajacych si¢ zidentyfikowa¢ mozliwe loci dla genéw endometriozy,
okreslono $cisle "fenotyp choroby" (Disease phenotype) i zaliczono do niego
wylacznie potwierdzona histopatologicznie endometrioze w stopniu zaawansowania
IIT 1 IV, odrzucajac endometrioz¢ umiarkowana i minimalna jako watpliwy stan
chorobowy (99).

Wyniki wlasnej analizy klinicznej oceniajacej zalezno$¢ pomigdzy typem
morfologicznym endometriozy rozpoznawanym podczas zabiegu operacyjnego,
a $rednim wiekiem kobiety w momencie rozpoznania oraz $rednig liczba przebytych
ciaz wykazaly, ze izolowane zmiany niecystyczne pojawiaja si¢ u kobiet
najmlodszych (29,88 lat), ktore w wigkszosci nie byly w ciazy (0,426 ciaz), zmiany

niecystyczne wspolistniejace z torbielami endometrialnymi jajnikow wystepuja

96



u kobiet starszych (33,45 lat), u ktérych S$rednia liczba ciaz wynosi (0,780),
natomiast same torbiele endometrialne rozwijaja u kobiet najstarszych -37,82 lat,
z najwigksza $rednia liczba ciaz (1,383) (Tabela 3).

Swiadczyé to moze o ewolucji zmian endometriotycznych wystepujacych
w miednicy mniejszej, ale nie w rozumieniu przemiany zmian niecystycznych
w bardziej zaawansowane postacie morfologiczne choroby, co bylo sugerowane
przez innych autorow (133), lecz o stopniowym zanikaniu wraz z wiekiem 1 liczba
ciaz widzialnych wszczepdw endometriotycznych w miednicy mniejszej.
Wplyw ciazy na regresj¢ zmian endometriotycznych byt opisywany przez licznych
autorow (132,185). Wydaje sig, ze obserwowana regresja choroby podczas ciazy
dotyczy wiasnie zmian niecystycznych na otrzewnej. Pojawianie si¢ torbieli
endometrialnych wydaje si¢ mie¢ wigkszy zwiazek z wiekiem kobiety niz z jej

ptodnoscia.

Czesto$¢ wystepowania endometriozy dodatkowej w badanym materiale
wyniosta 5,28% i byla zblizona do wynikow badan klinicznych innych autorow (46).
Wszystkie rozpoznane przypadki dotyczyly guzow w powlokach skornych,
a wigkszo$¢ z nich (93,33%) stanowily guzy zlokalizowane w obrgbie blizny po
cigciu cesarskim. Wszystkie pacjentki miesiaczkowaty 1 nie mialy wczesniej
rozpoznanej endometriozy miednicy mniejszej. Jest to zgodne z doniesiami innych
autorow, wedlug ktorych ten typ endometriozy rozpoznawany jest wsrod
niechorujacych wczesniej na endometriozg, miesiaczkujacych kobiet, u ktorych do
rozwoju zmian endometriotycznych dochodzi na skutek jatrogennej transplantacji
endometrium do powlok, podczas najczgstszych zabiegow zwiazanych
z ukonczeniem ciazy takich jak: cigcie cesarskie czy nacigcie krocza (197).

Podstawowym wskazaniem do interwencji chirurgicznej byt bol, ktory wystapit
w 80% przypadkow, przy czym tylko u potowy kobiet dolegliwosci boélowe miaty
charakter cykliczny (Tabela 21). Podobne obserwcje poczynili inni badacze (23,197).
Zwraca to uwage na mozliwos¢ wystgpowania guzow w obrebie powtok skormych z
bolem niecyklicznym lub bez dolegliwosci bélowych. Operacyjne usuwanie guzoéw
bezobjawowych nie powinno by¢ odraczane lub zaniechane, zwlaszcza wobec

doniesien o procesiec nowotworowym, rozwijajacym si¢ z ognisk endometriozy

powtok skornych (162,163).
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Sredni czas od ciecia cesarskiego do wystapienia pierwszych dolegliwosci
wynosit 3,32 lata, a do usunigcia guza 5,93 lat, co moze potwierdza¢ bagatelizowanie
choroby, zardwno przez lekarzy jak i same chore.

We wszystkich przypadkach guzéw endometrialnych powlok skérnych
przeprowadzono radykalne usunigcie zmiany w granicach tkanek zdrowych i tylko
u jednej chorej zaobserwowano nawr6t choroby w okresie obserwacji, co stanowito
6,66% grupy. Zaprezentowane wyniki leczenia sa lepsze niz w innych os$rodkach,
gdzie wznowa po usuni¢ciu guza wystepowata u 9% - 11% operowanych (23,197).

Problematyczne wydaje si¢ przeprowadzanie inspekcji miednicy mniejszej
u chorych z potwierdzona endometrioza w powtokach skornych.

Niektérzy badacze odnotowali wspoétistnienie endometriozy miednicy mniejszej ze
zmianami endometriotycznymi w powtokach skornych, az w 24% przypadkow
(208), podczas gdy inni nie stwierdzali zadnych zmian w trakcie zwiadowczej
laparotomii lub laparoskopii (197). W badanej grupie chorych z guzami
endometrialnymi powlok, nie wykonano inspekcji miednicy mniejszej z powodu

braku ewidentych wskazan do laparotomii.
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VI. WNIOSKI

1. Czegsto$¢ wystgpowania widzialnych, niecystycznych zmian endometriotycznych
w miednicy mniejszej (wszczepow) zmniejsza si¢ wraz z wiekiem kobiety oraz
liczba przebytych ciaz.

2. Czestos¢ wystgpowania torbieli endometrialnych zwigksza si¢ wraz z wiekiem
kobiety.

3. Pacjentki, u ktorych wystepuja wytacznie torbiele endometrialne, maja wyzsze
warto$ci ci$nienia tgtniczego krwi, zardwno skurczowego jak 1 rozkurczowego,
w poréwnaniu do kobiet z endometrioza niecystyczna miednicy mniejsze;j,
przy braku istotnych r6znic w masie ciala i wzroscie.

4. Torbielom endometrialnym jajnikow czg$ciej towarzysza migs$niaki macicy,
natomiast niecystycznym zmianom endometriotycznym torbiele ciatka zoltego.

5. Kobiety nieplodne z endometrioza sa mtodsze od pozostatych chorych, maja
nizsza masg ciala oraz znamiennie nizsze warto$ci cis$nienia tgtniczego krwi,
zardwno skurczowego, jak i rozkurczowego w stosunku do pozostatych chorych.
W grupie tej najczesciej] rozpoznawane sa niecystyczne zmiany
endometriotyczne - wszczepy. Rzadziej spotykane u nieptodnych torbiele
endometrialne posiadaja mniejsza $rednicg od $rednicy analogicznych torbieli,
wystgpujacych u pozostalych chorych. Wiek rozpoznania choroby u kobiet
nieptodnych z torbielami endometrialnymi jest wyzszy od wieku nieptodnych
Z niecystycznymi zmianami endometrialnymi.

6. Leczenie operacyjne endometriozy, w efekcie ktorego nie pozostawia si¢ gonad
(operacja radykalna), obniza ryzyko nawrotu choroby. Czas do wznowy
u pacjentek operowanych radykalnie jest dluzszy, niz u kobiet ktérym
pozostawiono jajniki.

7. Odnotowano wystgpowanie raka jajnika, ktory rozwinat si¢ w sasiedztwie
endometriozy jajnikowe;.

8. Wystepuje znaczaco czestsze tworzenie si¢ endometrialnych torbieli w lewym

jajniku, co moze wspieraé transplantacyjna teori¢ powstawania endometriozy.
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VII. STRESZCZENIE

Endometrioza stanowi bardzo powazny problem kliniczny 1 spoteczny. Cierpi na
nia 3% do 8% kobiet w wieku rozrodczym, z czego wigkszos$¢ znajduje si¢ w okresie
najwigkszej aktywnosci zyciowej. Celem pracy byta kompleksowa ocena kliniczna
endometriozy w populacji kobiet leczonych w klinice w latach 1999-2003,
ze szczegbdlnym uwzglednieniem grupy pacjentek ze wznowa choroby jak tez kobiet
z ograniczona funkcja rozrodcza.

Badany materiat stanowily 284 kobiety z rozpoznana endometrioza. Wydzielono
15 chorych z endometrioza zlokalizowana w powtokach skérnych i ze wzgledu na
brak informacji o stanie narzadow miednicy mniejszej sporzadzono w tej grupie
wylacznie zbiorcze zestawienie cech guzow endometrialnych. W grupie pozostatych
269 pacjentek z endometrioza miednicy mniejszej szczegotowej ocenie poddano:

- 45 kobiet nieplodnych poréwnujac ich cechy kliniczne z cechami klinicznymi
pozostalych 224 pacjentek bez zaburzen plodnosci oraz

- 30 kobiet ze wznowa choroby, poréwnujac ich cechy kliniczne z cechami
klinicznymi pozostalych 239 pacjentek bez nawrotu w okresie obserwacji,

a takze
- 175 kobiet, u ktéorych rozpoznano wylacznie guzy endometrialne jajnikow,

porownujac ich cechy kliniczne z cechami klinicznymi 35 pacjentek, u ktorych

endometrioza wystapita wylacznie w postaci niecystycznej (wszczepow).

W badanym materiale kobiety nieplodne z endometrioza (16,73% grupy) byly
mlodsze, mialy nizsza wage ciala oraz znamiennie nizsze warto$ci cisnienia
tetniczego krwi zaré6wno skurczowego jak i rozkurczowego w stosunku do
pozostatych chorych. W grupie tej zaobserwowano nizsze stopnie klinicznego
zaawansowania, co wynikalo z faktu, Ze najczgSciej rozpoznawano u nich
niecystyczne zmiany endometriotyczne - wszczepy. Rzadziej spotykane w grupie
nieplodnych torbiele endometrialne posiadaly mniejsza $rednice od Srednicy
analogicznych torbieli wystepujacych u kobiet bez zaburzen ptodnosci.

Wiek nieplodnych z torbielami endometrialnymi byt wyzszy od wieku
nieptodnych z niecystycznymi zmianami endometriotycznymi.

W badanym materiale wznowa wystapita u 30 pacjentek, co stanowito 11,15%
grupy. Stwierdzono, ze nawr6t endometriozy dotyczyl kobiet, u ktorych chorobg

rozpoznano w mlodszym wieku oraz zastosowano nieradykalne leczenie
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chirurgiczne. Wykazano, ze leczenie operacyjne endometriozy, w efekcie ktorego nie
pozostawia si¢ gonad (operacja radykalna) obniza ryzyko nawrotu choroby, a czas
do wznowy u pacjentek operowanych radykalnie jest dtuzszy niz u kobiet ktérym
pozostawiono jajniki.

Zaobserwowano, ze kobiety z torbielami endometrialnymi jajnikow sa starsze
i co zaskakujace, bardziej ptodne od chorych z endometrioza wystepujaca wylacznie
w formie niecystycznej. Dodatkowo stwierdzono, ze w pordéwnaniu do kobiet
z wszczepami endometriotycznymi maja one wyzsze wartosci cisnienia tg¢tniczego
krwi zarowno skurczowego jak 1 rozkurczowego przy braku istotnych roznic
w wadze ciala 1 wzroscie.

Zaobserwowano takze istotne rdéznice w czgstosciach wystgpowania niektorych
schorzen wspolistniejacych z endometrioza w obu poréwnywanych grupach. Badania
wykazaly, ze torbielom endometrialnym czg$ciej towarzysza migsniaki macicy,
natomiast wszczepom endometriotycznym torbiele ciatka zottego.

W grupie wszystkich chorych z endometrioza miednicy mniejszej (n=269)
stwierdzono brak zaleznosci migdzy wiekiem chorych a stopniem klinicznego
zaawansowania choroby. Wykazano natomiast zalezno$¢ pomigdzy wiekiem
pacjentek a typem morfologicznym choroby oraz liczba przebytych ciagz. W badanym
materiale czgstos¢ wystgpowania wszczepow endometriotycznych w miednicy
mniejszej zmniejszala si¢ wraz z wiekiem kobiety oraz liczba ciaz odwrotnie do
czgstosci wystgpowania torbieli endometrialnych jajnikow.

Odnotowano wystepowanie raka jajnika, ktoéry rozwinal si¢ w sasiedztwie

endometriozy jajnikowej (4 przypadki - 1,49% grupy).
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