
dejavniki, ki jo lahko zakasnijo ali prepre~ijo. Zanesljive obnove funkcije perifernega ̀ iv-

ca po anastomozi end to side torej {e ni uspelo dose~i. Dobri klini~ni uspehi po {ivanju

`ivcev na na~in end to side bodo morda sledili v prihodnosti. Za zdaj ostajajo najbolj{i

poskusni modeli za raziskovanje in preizku{anje novih zamisli ̀ e opisani modeli pri pod-

ganah. [e vedno ostajajo odprta naslednja vpra{anja, ki bodo zahtevala nove poskuse:

• kako pove~ati obseg brstenja nepo{kodovanih aksonov v nevrilemske cevke od strani

pri{itega `ivca?

• kak{na je zmo`nost kolateralnih brstov za prehajanje skozi razli~ne ovojnice perifer-

nega `ivca, vklju~no z bazalno lamino samih aksonov, ki naj bi brsteli?

• kako zagotoviti dolo~eno selektivnost reinervacije, kadar se z anastomozo end to side

pri{ije me{ani `ivec?
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Histolo{ke spremembe dojke med mese~nim ciklusom
in v razli~nih starostnih obdobjih `enske

Histological changes of breast in relation to the menstrual
cycle and the age of woman

Andrej Cör*
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Klju~ne besede
dojka
histologija
menstruacijski ciklus
starost

Izvle~ek. Pri analizi biopti~nega materiala dojke
se pogosto sre~ujemo z normalnimi histolo{kimi
slikami dojke. Dojka ima {irok spekter tako ime-
novanih »normalnih« histolo{kih slik, saj se mikro-
skopska slika spreminja v odvisnosti od starosti
`enske kot tudi od faze mese~nega ciklusa. Z na-
menom pomagati {tudentom pri {tudiju histolo-
gije in embriologije dojke je avtor v ~lanku opisal
embriolo{ki razvoj mle~ne `leze in njene histo-
lo{ke zna~ilnosti. Predvsem je opozoril na spre-
membe, ki se v histolo{ki sliki pojavijo v puberteti,
v rodnem obdobju `enske in po menopavzi, kot
tudi v razli~nih fazah mese~nega ciklusa.

Key words
breast
histology
menstrual cycle
age

Abstract. In the breast biopsy analysis we are
frequently encounter with normal histological pic-
tures of the breast tissue. Breast tissue has
wide spectrum of »normal histology« in relation
to phase of menstrual cycle and the age of
woman. For the purpose to help students to
study breast histology and embryology, the aut-
hor described the embryology of mammary
gland as well as histological picture of the breast.
He emphasised the changes that occur in breast
tissue in relation to the phase of menstrual
cycle and the age of woman.

Uvod

Neoplasti~ne spremembe dojke se pojavljajo v razvitih dr`avah pri vsaki deseti `enski,

zato je biologija tkiva dojke predmet {tevilnih klini~nih raziskav. Kljub vsem naporom za

~im bolj{o diagnostiko sta za odkrivanje tumorjev dojke {e vedno najpomembnej{i pal-

pacija in mamografsko odkrivanje sprememb, ~emur sledi odvzem biopsijskega vzor-

ca. Pri pregledu biopsijskega vzorca pa je patolog pogosto soo~en s {tevilnimi razli~nimi

histolo{kimi slikami tkiva dojke, ki so oblike normalne histolo{ke slike. Dojka ima namre~

{irok spekter tako imenovanih »normalnih« histolo{kih slik. Histolo{ka slika dojke se spre-

minja s starostjo ̀ enske, poleg tega pa se pri ̀ enskah v rodnem obdobju spreminja podob-

no kot materni~na sluznica tudi med mese~nim ciklusom.

Embriologija mle~ne `leze

Med 5. tednom fetalnega razvoja se razvije ektodermalna primitivna mle~na proga, ki pote-

ka od pazduhe do dimelj. V podro~ju prsnega ko{a tvori proga mamarni greben, med-

tem ko ostala proga izgine. Nepopolno izginotje lahko vidimo kot akcesorne mle~ne ̀ leze

(pri 2–6 % `ensk).

*Doc. dr. Andrej Cör, dr. med., In{titut za histologijo in embriologijo, Medicinska fakulteta v Ljubljani, Korytkova 2, 1000 Ljubljana.



V 7. in 8. tednu razvoja nastane v mamarnem grebenu zadebeljitev, ki se pri~ne vgre-

zati v mezenhim prsne stene, kar povzro~a splo{~enost grebena v 10. do 14. tednu nose~-

nosti. Med 12. in 16. tednom se celice meznhima diferencirajo v gladke misi~ne celice

bradavice in areole. Pojavi se epitelijski brsti~, ki se razvije v 15 do 25 epitelijskih prog

okoli 16. tedna nose~nosti. ^e raven testosterona ni povi{ana, se od 20. do 32. tedna

epitelijske proge pri~nejo kanalizirati in tvorijo mle~na izvodila. Diferenciacija parenhi-

ma se pri~ne med 32. in 40. tednom nose~nosti, ko se razvijejo mo~no razvejane lobu-

larno-alveolarne strukture. Pri novorojen~ku mle~na ̀ leza izlo~a prvo mleko (kolostrum)

zaradi spodbujanja z materinimi hormoni in hormoni posteljice (angl. witch's milk). Izlo-

~anje se zmanj{a v 3 do 4 tednih po porodu zaradi padca ravni materinih in hormonov

posteljice, ~emur sledi usihanje mle~ne `leze (1).

Normalen razvoj mle~ne ̀ leze je odvisen od mamotropnih hormonov kot tudi od lokalnih

celi~no-celi~nih medsebojnih delovanj. Pri slednjih so predvsem pomembni {tevilni rast-

ni dejavniki: epidermalni rastni dejavnik (EGF), transformirajo~i rastni dejavnik β (TRF β),

fibroblastni rastni dejavnik (FGF) in produkti genov dru`ine wet (2, 3).

Najpogostej{a nepravilnost, vidna pri obeh spolih, je akcesorna bradavica (polythelia),

ki jo lahko najdemo kjerkoli na ~rti med pazduho in dimljami. Redko se razvije tudi akce-

sorna mle~na `leza (polymastia), ki se obi~ajno nahaja v pazdu{nem podro~ju. Hipo-

plazija pomeni slabo razvito mle~no ̀ lezo, ~e pa te sploh ni, imenujemo to amastia. ̂ e tkivo

mle~ne `leze ni razvito, obstaja pa bradavica, imenujemo to amazia. Vse te prirojene

nepravilnosti so lahko enostranske ali obojestranske (4).

Osnovna histolo{ka zgradba dojke

Dojko sestavljajo ̀ lezno tkivo tubuloalveolarnega tipa (parenhim), vezivno tkivo, ki obda-

ja `lezno tkivo (stroma), ter interlobarno ma{~obno tkivo. @lezno tkivo je razdeljeno na

15 do 20 lobusov, iz katerih vodijo mle~na izvodila, ki se radiarno stekajo proti brada-

vici. Osnovna morfolo{ka in funkcionalna enota dojke je ̀ leza, kompleks razvejanih struk-

tur iz dveh glavnih delov: terminalno-duktularno-lobularna enota (TDLE) in sistem

velikih izvodil. TDLE sestavljajo lobuli in terminalni tubuli ter predstavlja sekretorni del

`leze (slika 1). Povezana je s subsegmentnim izvodilom, ki vodi v segmentno izvodilo,

to pa v zbiralce (ductus lactiferus). Med 5–10 mle~nih izvodil se odpira v bradavico –

papilla mamae. Lobuluse pri zrelih `enskah sestavljajo {tevilne slepo zaprte veje (al-

veoli). Stroma in podko`no tkivo dojke vsebujeta ma{~obo, vezivno tkivo, krvne ̀ ile, ̀ ivce,

mezgovnice, lojnice in znojnice.

Delitev na TDLE in sistem velikih izvodil je pomembna, saj je izvor nekaterih bolezni ome-

jen samo na enega od delov. Tako nastanejo fibrocisti~ne bolezni, duktalna hiperpla-

zija in ve~ina karcinomov (tudi duktalnih) v TDLE in ne v sistemu velikih izvodil (5).

Rak dojke najpogosteje vznikne na meji med lobuli in duktusi. Rast tumorja je pogosto

zdru`ena z veliko novo nastalega veziva, zato so tumorji obi~ajno ~vrsti in nepravilnih

oblik (6).

Celoten duktalno-lobularni epitelijski sistem dojke je iz treh tipov epitelijskih celic: notra-

njega epitelija s funkcijo sekrecije in absorpcije (tip A) ter zunanjih mioepitelijskih celic.
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Nekateri avtorji opisujejo {e tretji tip celic ali intermediarne celice (tip B) (7). Celice A le`ijo

ob svetlini, so izoprizmatske in bogate z ribosomi. Povsem povrhnje celice imajo med-

celi~ne stike, v citoplazmi nabrekle mitohondrije ter tvorijo skupine celic, ki {trlijo v svet-

lino. Celice B le`ijo ob bazi in so verjetno predstopnje tako epitelijskih celic tipa A kot

tudi mioepitelijskih celic. Imajo svetlo citoplazmo, ovalno jedro in jasno vidno jedrce. Mioe-

pitelijske celice le`ijo med bazalno membrano in plastjo povrhnjih epitelijskih celic, niso

o`iv~ene, spodbujajo pa jih hormoni, zlasti oksitocin. Vsebujejo miofibrile, ki so z hemi-

dezmosomi zasidrane v bazalni membrani. Jedra mioepitelijskih celic imajo gosto kro-

matinsko strukturo.

Trije tipi epitelijskih celic se razlikujejo tako elektronsko mikroskopsko kot tudi imunohi-

stokemi~no. Najbolj zanesljivi imunohistokemi~ni ozna~evalci za notranji epitelij so

nekateri keratini (citokeratina 18 in 19) in epitelijski membranski antigen (EMA), za mioe-

pitelijske celice pa keratini (citokeratin 14) in nekoliko manj zanesljivo protitelo beljako-

vina S-100 (8).

Prsna bradavica le`i na vrhu dojke. Na njej se z drobnimi odprtinicami odpirajo mle~na

izvodila. Pokrita je s ko`o brez dlak, v epidermisu pa so vidni globoki epitelijski grebe-

ni ter {tevilni melanociti. Pod epidermisom je ~vrsto vezivo s {tevilnimi elasti~nimi vlak-

ni in cirkularno urejenimi gladkimi mi{i~nimi celicami. Bradavica vsebuje {tevilne ~utilne

`iv~ne kon~i~e: Ruffinejeva telesca, Krausove beti~e, pa tudi lojnice in di{avnice. Areo-

la je cirkularna povr{ina ko`e, ki obdaja bazo bradavice in meri v premeru 15–60 mm.

Na povr{ino areole se odpirajo velike lojnice – Montgomerijeve `leze (9).
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Slika 1. Histolo{ka slika terminalno duktularno lobularne enote (TDLE) pri odrasli `enski. Viden je lobu-
lus brez sekrecijske aktivnosti in terminalno izvodilo (16-kratna pov. obj.).



Dojka med puberteto

Puberteta se pri deklicah pri~ne med 10. in 12. letom kot posledica izlo~anja hipotala-

mi~nih gonadotropin spro{~ujo~ih hormonov. Pod njihovim vplivom bazofilne celice

adenohipofize izlo~ajo FSH in LH. FSH povzro~a v jaj~niku dozorevanje primordialnih

foliklov v Graafove folikle. Pri tem nastajajo hormoni, ki povzro~ajo rast in dozorevanje

dojke.

Med prvim in drugim letom po prvi menstruaciji je hipotalami~no-hipofizni sistem {e neu-

ravnote`en. Prevladuje predvsem estrogensko spodbujanje dojke, s tem pa vzdol`na

rast izvodil ter njihovega epitelija. Terminalni duktuli tvorijo brsti~e, ki bodo oblikovali lobu-

luse. Isto~asno se pomno`i periduktalno vezivno tkivo, postane bolj elasti~no in bolje

o`iljeno ter vsebuje ve~ ma{~obnega tkiva. Po nekaj anovulatornih ciklusih pride do prve

ovulacije ter do sinteze progesterona v rumenem telescu. Vloga progesterona sicer {e

ni zadovoljivo pojasnjena, zdi pa se, da skupaj z estrogenom povzro~ata polno duktal-

no-lobularno-alveolarno zgradbo tkiva mle~ne `leze.

Povi{ana raven estrogena v pubetreti vzpodbuja tudi diferenciacijo celic ma{~obnega

tkiva iz stromalnih celic. Pove~anje dojke med puberteto je predvsem posledica kopi-

~enja lipidov v novo nastalih ma{~obnih celicah. Razvoj dojke se zaustavi na tej stop-

nji do nose~nosti, ko pride, kot posledica hormonskega spodbujevanja, do nadaljnje

proliferacijske in sekrecijske aktivnosti.

Dojka v rodnem obdobju `enske

Dojka tehta pri zreli `enski med 30 in 500 gramov. Velikost in ~vrstost dojke sta v veli-

ki meri odvisni od telesne gradnje `enske. Tkivo mle~ne `leze je iz 15 do 25 lobusov,

ki jih drenirajo izvodila.

V dojki zrele `enske se histolo{ka slika spreminja tako z nose~nostjo in laktacijo, kot

tudi med mese~nim ciklusom. Velikost, ~vrstost in nodularnost dojke so odvisni od faze

menstruacijskega ciklusa. S slikanjem z magnetno resonanco je bilo ugotovljeno, da se

med menstruacijskim ciklusom vsebnost vode v tkivu dojke spreminja kar za 25 do 30 %

(2). Nodularnost `leze je lahko tako zelo izra`ena v predmenstrualnem obdobju, da jo

lahko klini~no zamenjamo s tumorjem. Zato je priporo~ljivo jemanje biopsije sredi ciklu-

sa, pred ovulacijo, ko je nodularnost najmanj{a. Tako spreminjanje morfolo{ke slike doj-

ke je v nasprotju s trditvami nekaterih avtorjev, da dojka, izven nose~nosti ali laktacije,

miruje (10).

Vogel in sodelavci (11) so opisali pet morfolo{kih faz kot posledico menstruacijskega

ciklusa `enske. Spremembe se dogajajo tako v epiteliju kot tudi v stromi (tabela 1).

V zgodnji folikularni fazi (3. do 7. dan ciklusa) je epitelij v alveolih iz dveh do treh pla-

sti; s slabo izra`eno svetlino v sredini. Alveolarne epitelijske celice, imajo eozinofilno cito-

plazmo in temna, centralno le`e~a jedra. Stroma je celularna, prevladujejo fibroblasti.

Mitoze v epitelijskih celicah so redke.
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V pozni folikularni fazi (8. do 14. dan ciklusa) se pojavijo tri morfolo{ko razli~ne obli-

ke celic: mioepitelijske celice s svetlo citoplazmo, celice B, ki prevladujejo, in celice A,

ki obdajajo zdaj jasno vidno svetlino ter imajo bazofilno citoplazmo in gosto bazalno le`e-

~e jedro. Stroma postaja manj celularna in vsebuje veliko eozinofilnega kolagena.

Tabela 1. Morfolo{ke spremembe epitelija in strome mle~ne `leze ter mitotska in sekrecijska aktivnost epi-
telijskih celic med fazami menstruacijskega ciklusa.

Faza mese~nega ciklusa Dnevi Stroma Epitelijske celice Mitoze Sekrecijska

ciklusa aktivnost

1. zgodnja folikularna 3–7 gosta, svetle, eozinofilne celice ± –
celularna

2. pozna folikularna 8–14 gosta, bazofilne celice ob svetlini – –
celularna, bazalne svetle celice

veliko mioepitelijske celice

kolagena

3. luteinska 15–20 rahla bazofilne celice ob svetlini ± –
bazalne svetle celice

mioepitelijske celice

4. sekrecijska 21–27 rahla, bazofilne celice ob svetlini + +
edematozna bazalne svetle celice

mioepitelijske celice

5. menstruacijska 28–3 gosta, le redke bazofilne celice – ±
celularna ob svetlini

V luteinski fazi (15. do 21. dan ciklusa) se zaradi povi{ane ravni progesterona bazal-

ne celice vakuolizirajo, saj se v njih kopi~i glikogen. Svetlina se pove~a in vsebuje eozi-

nofilen izlo~ek. Pove~a se celoten lobulus pa tudi {tevilo alveolov v njem. Stroma postaja

redkej{a, bazalna lamina je slab{e izra`ena.

V sekrecijski fazi (21. do 27. dan ciklusa) se pojavi apikalno izlo~anje epitelijskih celic

ob svetlini. V teh celicah se pomno`ijo polisomi, zrnati endoplazemski retikulum, Gol-

gijev aparat ter sekretorne vakuole. V tem ~asu je {tevilo alveolov in velikost lobulusov

najve~je. V stromi se pojavi edem. V tem ~asu je v epiteliju videti vrh mitoti~ne aktivno-

sti. Zdi se, da sta za te spremembe odgovorna tako progesteron kot estrogen, saj se

22. do 24. dan ciklusa pojavi tako vrh izlo~anja progesterona kot tudi drugi vrh izlo~a-

nja estrogena (12).

V menstruacijski fazi (28. do 3. dan ciklusa) izlo~anje izgine, vendar je svetlina alveo-

lov {e vedno {iroka in vsebuje eozinofilen izlo~ek. Celice ob svetlini imajo le malo bazo-

filne citoplazme, medtem ko ostajajo bazalne celice {e vedno vakuolizirane in napolnjene

z glikogenom. [tevilo alveolov in velikost lobulusov se zmanj{ujeta. Stroma postane zopet

kompaktna in celularna. S~asoma postanejo celice ob svetlini vse manj bazofilne, svet-

lina vse manj{a in citoplazma bazalnih celic vse manj vakuolizirana. Velikost dojke je

najmanj{a 5. do 7. dan po menstruaciji (13).
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Silva in sodelavci (14) so ugotovili, da se s ciklusom spreminja tudi koli~ina estrogen-

skih in progesteronskih receptorjev v epitelijskih celicah. Maksimalne vrednosti dose-

`ejo estrogenski receptorji v tkivu dojke med 5. in 8. dnevom ciklusa z majhnim drugim

vrhom 25. in 26. dan ciklusa. Najve~ progesteronskih receptorjev je 13. in 14. dan ter

21. in 22. dan ciklusa. Tako estrogenski kot tudi progesteronski receptorji so lokalizira-

ni na jedrih epitelijskih celic.

Cikli~ne spremembe v tkivu dojke so ugotovili tudi z metodami za ugotavljanje sinteze

DNA s pomo~jo inkorporacije ozna~enega timidina v jedrih. Sinteza DNA je bila pove-

~ana v luteinski fazi, manj{a pa je bila v folikularni fazi mese~nega ciklusa (15). [tevi-

lo apoptotskih celic dose`e vrh pribli`no tri dni po vrhu mitotske aktivnosti (16).

Histolo{ka slika dojke v nose~nosti

V nose~nosti pride do izraza tako duktularna, lobularna kot alveolarna rast (slika 2). Epi-

telijske celice se pomno`ijo. Dojka se pove~a, pove~ajo in pomno`ijo se lobularno-alveo-

larne strukture. Stromalne spremembe se ka`ejo kot pove~ana prekrvavljenost in

zmanj{an dele` ma{~obnega tkiva. Vzrok teh sprememb so tako hormoni rumenega telesca

kot tudi posteljice. V prvih 3. do 4. tednih nose~nosti se pove~a duktularno brstenje z no-

vimi vejami in oblikovanjem sekretornih alveolov. V 5. do 8. tednu nose~nosti je to pove-

~anje dojke ̀ e opazno. Raz{irijo se tudi vene, obenem pa se bradavica in areola mo~no

pigmentirata. V prvi polovici nose~nosti je epitelijska proliferacija predvsem posledica viso-

kega nivoja estrogena. Proliferacijska aktivnost pripravi epitelij dojke za nadaljnje sekre-

torne spremembe, ki nastanejo zaradi vpliva progesterona v drugi polovici nose~nosti.

MED RAZGL 1999; 38

228

Slika 2. Histolo{ka slika dojke med nose~nostjo. Vidni so mo~no pove~ani lobulusi s {tevilnimi acinusi, obda-
nimi z epitelijskimi celicami, v katerih je `e vidna delno vakuolizirana citoplazme (20-kratna pov. obj.).



V drugem trimese~ju nose~nosti se lobularno oblikovanje {e pove~uje. Kolostrum, ven-

dar brez ma{~ob, se v `lezi za~ne nabirati `e okrog 3. meseca nose~nosti. Nekje sre-

di nose~nosti se proliferacijska aktivnost epitelijskih celic zmanj{a, medtem ko se

sekrecijska aktivnost pove~a. Od sredine nose~nosti naprej alveolarne epitelijske celi-

ce sintetizirajo mle~ne ma{~obe in beljakovine, a jih le malo spro{~ajo v acinarno svet-

lino (presekretorne celice). Mioepitelijske celice, ki so obi~ajno ovalne, postanejo

predvsem okoli alveolov izrazito razvejane. Dojka se v tem ~asu pove~uje zaradi {irje-

nja alveolov, ki se polnijo s kolostrumom. Poleg estrogena in progesterona sodelujejo

pri lobularni diferenciaciji ter vzpodbujanju sekrecijske aktivnosti alveolov tudi prolak-

tin, rastni hormon, {~itni~ni hormoni, horionski somatotropin, glukokortikoidi nadledvi~-

nice in insulin. ^e je proces dozorevanja prekinjen s pred~asnim porodom, je laktacija

ustrezna `e od 16. tedna nose~nosti naprej.

Histolo{ka slika dojke med dojenjem

Sekrecija prolaktina se med nose~nostjo pove~uje, vendar se zdi, da progesteron in hor-

moni posteljice delujejo zaviralno na aktivnost prolaktinskega izlo~anja. Po porodu se

zni`a raven hormonov posteljice v krvi. [tiri do pet dni po porodu se zmanj{a izlo~anje

prolaktinskega zaviralnega dejavnika (PFI) iz hipotalamusa v hipotalamo-adenohipofiz-

ni portalni sistem. Zmanj{anje PFI omogo~i pove~ano izlo~anje prolaktina, ki v prisot-

nosti rastnega hormona, insulina in kortizola povzro~a prehod epitelija mle~ne `leze iz

presekretorne v sekretorno obliko. Sprva se izlo~a kolostrum, ki vsebuje veliko lakto-

globulinov, le-ti pa so pomembni za pasivno imunizacijo novorojen~ka. Po kolostrumu
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Slika 3. Histolo{ka slika dojke med laktacijo. Vidne so visokoprizmatske celice z apikalno vakuolizacijo cito-
plazme. (40-kratna pov. obj.).



pa se izlo~a pravo mleko. Celice mle~ne ̀ leze postanejo sprva visokoprizmatske. V njih

se pomno`ijo mitohondriji, ribosomi in zrnati endoplazemski retikulum, {e posebej pa

je izra`en Golgijev aparat. V celicah nastanejo ma{~obne vakuole in se premaknejo pro-

ti vrhu celice. Vakuole se izlo~ijo iz celice skupaj z delom celi~ne membrane in citoplaz-

me (slika 3). S~asoma se apikalna celi~na mambrana obnovi.

Sestava mleka je zelo kompleksna: 88 % predstavlja voda, 7 % laktoza, 4 % ma{~oba in

1 % beljakovine (kazein in laktalbumin). V mleku so {e ioni (kalcijevi, natrijevi, kalijevi, fos-

fatni in kloridni), vitamini in protitelesa, predvsem razreda IgA. Ma{~obe se izlo~ajo z apo-

krinim mehanizmom, laktoza z merokrinim, beljakovine pa kombinirano z apokrinim in

merokrinim mehanizmom. Holokrinega izlo~anja je le malo. Ioni se izlo~ajo v mleko delo-

ma z difuzijo, deloma z aktivnim transportom. Na dan se izlo~i 1 do 2 ml mleka na gram

tkiva mle~ne ̀ leze. Prolaktin deluje preko membranskih prolaktinskih receptorjev na epi-

telijskih celicah mle~ne ̀ leze. Med drugimi dejavniki spodbuja spro{~anje prolaktina tudi

sesanje.

Isto~asno s prolaktinom na izlo~anje mleka deluje tudi oksitocin. Oksitocin se sintetizi-

ra v paraventrikularnem jedru hipotalamusa in se izlo~a v posteriorni nevrohipofizi. Oksi-

tocin deluje na mioepitelijske celice, ki se skr~ijo in iztisnejo mleko iz alveolov v mle~na

izvodila in sinuse. Kompleksna nevroendokrina medsebojna delovanja omogo~ajo nor-

malno laktacijo. Razumevanje teh mehanizmov je potrebno za razumevanje nepravil-

nosti dojenja in njihovo zdravljenje (2, 17).

Laktacija traja 5 do 6 mesecev po porodu, nato pa se po~asi zmanj{uje. Pri nekaterih

kulturah pa lahko traja dojenje tudi do treh let po porodu (6). Po koncu dojenja se tkivo
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Slika 4. Histolo{ka slika dojke po menopavzi. Vidno je samo interlobularno izvodilo, obdano s ~vrstim hia-
liniziranim vezivom (20-kratna pov. obj.).



dojke zmanj{a, vendar se alveoli in duktusi nikoli ne vrnejo v stanje pred nose~nostjo.

Za usihanje sta odgovorna tako zmanj{evanje velikosti celic kot tudi zmanj{evanje nji-

hovega {tevila.

Histolo{ka slika dojke po menopavzi

Spremembe, ki nastanejo po menopavzi zaradi starostne atrofije, so zelo razli~ne. Do

sprememb prihaja tako v epitelijskih strukturah kot tudi v stromi. Lobusi se skr~ijo in kola-

birajo. Zaradi padca ravni estrogenov in progesterona se zmanj{a koli~ina ̀ leznega epi-

telija, pove~a pa se nalaganje ma{~obnega tkiva. V kon~ni fazi ostanejo samo majhni

oto~ki epitelijsko-duktularnega sistema in velika interlobularna izvodila, obdana s ~vrstim

hialiniziranim vezivom (slika 4). Strukture, ki so se pojavile zadnje med spolnim dozore-

vanjem, prve izginejo med usihanjem (18). V tem obdobju je rak dojke najpogostej{i (3).

Dojka pri mo{kih

Pri mo{kih ostane dojka zakrnela celo ̀ ivljenje. Zgrajena je iz majhnih vodov (brez lobu-

lusov in alveolov) in z malo vezivno-ma{~obnega tkiva. V~asih so duktusi le solidne celu-

larne gredice brez svetline. V puberteti se dojke pri mo{kih prehodno nekoliko pove~ajo,

~e pa je ta hipertrofija zaradi neuravnote`enosti estrogenov in androgenov ve~ja, govo-

rimo o ginekomastiji. Rak dojke pri mo{kih predstavlja le 1 % vseh malignih tumorjev

dojke.
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