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Rezumat 

Studiul cuprinde 385 de pacienţi cu traumatism hepatic şi/sau splenic cu hemoragie internă de diferit 
grad. A fost studiată dependenţa între manifestările clinice şi volumul hemoperitoneului. S-a evidenţiat o de-
pendenţă strictă între indicii hemodinamici şi volumul sângelui revărsat în cavitatea peritoneală. Posibilităţile 
organismului de a menţine tensiunea arterială în limitele normei fi ziologice se estimează la un volum al hemo-
peritoneului de până la 1500 ml. Sindromul algic şi semnele peritoneale sunt în dependenţă direct proporţio-
nală cu volumul hemoperitoneului. Informativitatea semnelor clinice locale scade brusc la un hemoperitoneu 
mai mare de 2000 ml. Nu s-a depistat o dependenţă statistic veridică între localizarea durerilor şi volumul 
hemoperitoneului.

Summary
The lot of study contains 385 patients with liver and/or spleen traumas with intra-peritoneal hemorrhage of 

different level. The interdependence between the clinical manifestations and the volume of the hemoperitoneum 
was analyzed. A strict dependence was noticed between the hemodynamic items and the blood volume over 
fl own into the peritoneum cavity. The body capacity of maintaining the blood pressure between the normal 
physiological limits is estimated till 1500ml of the hemoperitoneum volume, and then the hemodynamic 
instability is installed. Pain syndrome and peritoneal signs are in direct dependence with the volume of the 
hemoperitoneum. The informativity of the clinical local signs suddenly decreases when the hemoperitoneum is 
more than 2000ml. A clear dependence between the place of the pains and the volume of the hemoperitoneum 
was not noticed.
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Introducere. Fibromatoza agresivă sau tumorile desmoide (TD) reprezintă o patologie rară a 
ţesutului conjunctiv, caracterizată prin invazie loco-regională agresivă în urma proliferării fi broblas-
tice benigne, nemetastatice, însă cu o rată înaltă a recurenţei [14]. TD se pot dezvolta în locul oricărei 
fascii, mai cu seamă în cadrul polipozei adenomatoase familiale (PAF) [11, 24, 29] sau ca leziune 
morfologică sporadică idiopatică [4, 7, 9, 24, 32]. Această tumoră poate pune viaţa în pericol datorită 
proprietăţilor sale local-invazive şi recidivării frecvente. Localizarea abdominală în cadrul PAF se 
constată în 37-50% din cazuri [22, 32, 34, 35] şi des apare la nivelul mezenterului [9, 11, 24]. TD 
sporadice intraabdominale sunt o entitate rară şi în literatura de specialitate mai puţin de 100 de cazuri 
au fost raportate anterior [7]. Localizarea retroperitoneală a TD este chiar cazuistică, fi ind descrise 
doar cazuri izolate [3, 8, 11, 15, 18, 28] şi, în plus, această localizare face diagnosticarea preoperatorie 
specifi că puţin probabilă [15, 22, 28]. Acest articol descrie un caz de fi bromatoză agresivă retroperito-
neală sporadică (non-PAF) recidivantă, rezolvat chirurgical cu succes şi raportat la Şedinţa Asociaţiei 
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Naţionale de Chirurgie „Nicolae Anestiadi”, precum şi unele aspecte de diagnostic şi tratament al TD 
discutate în literatura de specialitate.

Cazul clinic. În mai 2009, în clinică este spitalizat  pacientul S., b/ 69 de ani f/o 9124, cu 
acuze la dureri şi formaţiune palpabilă pe fl ancul drept al abdomenului, scădere ponderală (6 kg 
în 6 luni) şi astenie generală. Istoricul bolii are o durată de circa 30 de zile, cu un debut insidios 
şi creştere progresivă a durerii şi formaţiunii intraabdominale. Din antecedente s-a constatat că în 
noiembrie 2006 a fost operat pentru un fi brom retroperitoneal de 3,8 kg, efectuându-se şi nefrecto-
mie pe dreapta din cauza invaziei tumorale, iar în 2008 s-a efectuat hernioplastie pentru eventraţie 
postoperatorie. Anamneza eredocolaterală nu a sugerat existenţa unor maladii familiale, sugesti-
ve pentru PAF sau sindrom Gardner. La examenul clinic al abdomenului se determină asimetrie 
preponderent pe dreapta, iar palpator durere şi formaţiune de 15x17 cm doloră, imobilă, ce ocupă 
fl ancul lateral şi regiunea inghinală pe dreapta, dereglări de tranzit intestinal nu s-au constatat. Se 
stabileşte un diagnostic prezumtiv de formaţiune de volum retroperitoneală şi/sau intraabdominală, 
recidivă. Paraclinic se înregistrează o leucocitoză 17x109/l fără alte modifi cări ale probelor biologi-
ce, radiografi a pulmonară nu decelează modifi cări, iar examenul tomografi c evidenţiază formaţiuni 
solide multiple [3], de 15x12 cm, 12x10 cm şi 8x7 cm, densitate de 21-40UH, cu localizare retro-
peritoneală pe fl ancul drept şi contur bine delimitat, absenţa contrastării şi formaţiune lichidiană a 
rinichiului stâng (fi gura1). 
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Figura 1. CT abdomenului: 1, 2, 3 − Noduli fi bromatoşi retroperitoneali ( ρ = 21-40 UH); CR – chist renal

După pregătire preoperatorie se intervine chirurgical prin laparotomie medio-mediană, unde se 
constată proces aderenţial pe fl ancul drept şi trei tumori gigante retroperitoneale cu concreştere intimă 
în colonul ascendent, mezocolon şi duoden (fi gura 2). În acelaşi timp, se observă aderarea unui nodul 
fi bromatos la nivelul primei anse jejunale şi chist 10x10 cm a rinichiului stâng (fi gura 3).
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Figura 2 a, b. Foto intraoperator. 1, 2 
– noduli fibromato i exciza i. L1NF – 
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Figura 3 a, b. Foto intraoperator: a) – nodul fi bromatos la nivelul primei anse jejunale; 
b) – chist renal 10x10 cm

Din cauza concreşterii intime a tumorii în regiunea unghiului hepatic al colonului, operaţia nu 
s-a limitat doar la exereza tumorilor, fi ind necesară efectuarea hemicolectomiei pe dreapta cu ileo-
transversostomie termino-terminală şi perichistectomie a rinichiului stâng.

S-au înlăturat 8 noduli fi bromatoşi retroperitoneali (fi gura 4), histopatologic constatâdu-se ţesut 
fi bros, cu infi ltraţie limfoidă şi celule gigante, mitoze absente şi concreştere în stratul muscular al 
intestinului (fi gura 5). 

Figura 4. Nodulii fi bromatoşi excizaţi
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Figura 5. Histologie: ţesut fi bros cu infi ltraţie limfoidă şi celule gigante. Mitoze absente

Astfel, doar postoperator a putut fi  stabilit diagnosticul de fi bromatoză agresivă retroperitoneală 
(FAR) recidivantă. A avut o evoluţie postoperatorie favorabilă, volumul total al transfuziei de con-
centrat eritrocitar a fost de 1150 ml (intraoperator 400 ml), de plasmă 1400 ml (intraoperator 500 ml) 
şi se externează la a 14-a zi postoperator. Având în vedere potenţialul ridicat de recidivare a acestor 
tumori, pacientul a fost examinat la 3 şi 9 luni postoperator, fi ind asimptomatic, cu imagistică negati-
vă şi reabilitare socială completă. 

Discuţii. TD, descrise iniţial de MacFarlane în 1832, iar termenul „desmoid” (din greacă: des-
mos = asemenea unei benzi sau tendon) fi ind utilizat pentru prima dată de Muller în 1838 [35], con-
stituie 0,03% din toate neoplasmele [16]. În baza constatărilor clinico-patologice, TD au fost divizate 
în 5 subgrupe: extraabdominale (I), intraabdominale (II), multiple (III), familiale multiple (IV) şi 
sindromul Gardner (V) [1]. Incidenţa TD în cadrul PAF variază de la 3,6%, la 34% [9, 29], grupul 
celor intraabdominale fi ind mai des întâlnit, în circa 70%, au localizare tipică situată la nivelul mez-
enterului în 55-72% [9, 11, 29] şi reprezintă cauza mai frecventă extracolică de deces la persoanele cu 
PAF [11, 24]. În contrast, cele sporadice se dezvoltă în peretele abdominal anterior în 50% din cazuri, 
localizarea intraabdominală fi ind constatată doar în 10% [9, 13, 34]. Localizarea retroperitoneală este 
extrem de rară, variind de la 0,6% la 4%, M. Ballo şi coautorii (1999) raportând o serie de 189 de ca-
zuri de TD pe o durată de 30 de ani, dintre care doar 8 (4%) cu localizare retroperitoneală [3]. Recent, 
S. Clark şi coautorii (1999) au raportat 166 de TD ce complică PAF, dintre care doar un caz (0,6%) ce 
creşte din retroperitoneu [11]. Etiologia TD este neelucidată, cu toate că sunt evidenţiaţi câţiva factori 
asociaţi creşterii acestora: traumatismul (chirurgical), hormonii estrogeni şi un spectru de mutaţii ge-
nice în polipoza adenomatoasă a colonului, istoria naturală rămânând încă obscură [23, 24, 34]. Este 
bine stabilit că traumatismul chirurgical contribuie la creşterea şi dezvoltarea TD, la 68-86% dintre 
pacienţii cu PAF dezvoltându-se după proctocolectomii profi lactice, iar în 40% din cazuri după cel 
puţin 2 intervenţii chirurgicale [9, 11, 23, 29]. Din punct de vedere histopatologic TD se caracteri-
zează prin fascicule dense uniforme intercalate de fi broblaşti cu cantităţi variabile de colagen şi lipsa 
activităţii mitotice caracteristice tumorilor maligne [9, 11, 14, 29, 31, 32]. Deşi, histologic benigne, 
au o tendinţă sporită de creştere şi o rată deosebită de recidivare locală [3, 22], ca şi în cazul raportat, 
fi ind motivul pentru care sunt considerate „low-grade” de fi brosarcom al ţesuturilor moi [5, 6, 17]. 
Din punct de vedere clinic, TD devin simptomatice în stadiile avansate, în general, prin semne clinice 
nespecifi ce legate de compresia şi invazia organelor adiacente, obstrucţia şi perforaţia intestinului, 
apariţia fi stulelor enterocutanate, hemoragia digestivă ori obstrucţia ureterală [11, 12, 28, 29]. O 
masă palpabilă, fără nici un simptom specifi c, face imposibil diagnosticul diferenţial al fi bromatozei 
retroperitoneale de alte formaţiuni tumorale cu aceeaşi localizare. Diagnosticul imagistic preopera-
tor este difi cil, informaţiile tomografi ce sunt de multe ori insufi ciente pentru stabilirea preoperatorie 
exactă a originii tumorale [28]. Cu toate acestea, imaginile tomografi ce pot ajuta la defi nirea extin-
derii leziunii, sprijinind astfel programarea volumului intervenţiei chirurgicale. În cazul prezentat 
scanarea tomografi că abdominală a relevat formaţiunile tumorale retroperitoneale (3), dar nu a reuşit 
să demonstreze originea exactă a acestora, doar antecedentele operatorii anterioare au făcut posibilă 
presupunerea recidivei fi bromului. Diagnosticul de TD ar trebui să fi e luat în considerare la pacien-
ţii cu masă abdominală palpabilă, cu anamneză chirurgicală, traumatism abdominal sau sindromul 
Gardner. Anamneza eredocolaterală, examinările endoscopice şi evaluările genetice la pacienţii cu 
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TD sunt prioritare pentru depistarea posibilei polipoze familiale [4]. În cazul raportat, colonoscopia 
efectuată anterior apariţiei recidivei nu a evidenţiat prezenţa PAF şi am considerat recidiva FAR ca 
fi ind un non-PAF, adică sporadică.

Rezectia chirurgicală cu margini patologice negative este considerată de elecţie pentru cele mai 
multe TD [3, 13, 24]. Însă, pe de altă parte, rezecţia radicală a celor intraabdominale (mezenterice sau 
retroperitoneale) de multe ori este imposibilă [11, 19, 28] sau este asociată cu o morbiditate semnifi -
cativă, mai ales prin pierderea de intestin [11]. Rezecţia chirurgicală în 92% este singurul mod realizat 
de control local al tumorii [19]. În tumorile extinse cu invazia structurilor adiacente dezideratul de 
rezecţie negativă nu poate fi  complet atins. Pe de altă parte, într-o încercare de a obţine o înlăturare 
completă este recomandată rezecţia organelor abdominale adiacente [8, 19, 30]. Intervenţiile pali-
ative la pacienţii cu TD intraabdominale inoperabile sunt nejustifi cate, deoarece acestea conduc la 
creşterea progresivă a tumorii [32]. Semnifi caţia limitelor negative este o problemă controversată, 
în ceea ce priveşte tratamentul TD, fi ind de fapt condiţia de recidivare ca şi în cazul de faţă. Unele 
studii sugerează că rezecţia cu margini negative este semnifi cativă pentru estimarea recurenţei tumo-
rale [18, 32], alţii susţin că aceasta nu are o valoare de prognostic [16, 25, 33]. Rezecţiile complete 
au o rată de acurateţe destul de înaltă la majoritatea pacienţilor cu leziune sporadică [15]. Bruce şi 
coautorii (1996) a constatat o rată ridicată de recurenţă postoperatorie, după examinarea aprofundată 
a cazurilor TD intraabdominale determinate genetic, dar care diferă substanţial de rata destul de mică 
a recurenţei celor sporadice [7]. În prezent, intervenţia chirurgicală pentru TD intraabdominale este 
mult mai de succes şi mai puţin periculoasă decât anterior, însă atunci când sunt incomplete sau după 
recurenţe metodele alternative sunt recomandate. 

Radio- şi chimioterapia sunt descrise ca un instrument util de reducere a masei tumorale pentru 
TD extraabdominale, însă există date limitate despre valoarea reală a radioterapiei adjuvante pentru 
localizarea retroperitoneală [3, 16]. Unii autori pledează pentru radioterapia adjuvantă preoperatorie 
în scopul îmbunătăţirii controlului rezecţional local al TD intraabdominale, iar din considerentul că 
rolul defi nitiv al radioterapiei adjuvante nu este bine defi nit, consecinţele grave ale acestei modalităţi 
de tratament nu pot justifi ca fără întrebări gestionarea acesteia în cazul celor retroperitoneale [31, 
33]. Suntem de acord cu cei care recomandă radioterapia postoperatorie pentru cazurile de tumori 
nerezecabile sau inoperabile, sau a celor cu rezecţie incompletă a leziunilor primare şi recidivante [3, 
16, 28, 31]. Chimioterapia, inclusiv doxorubicina, vinblastina, metotrexatul, dacarbazina, sulindacul 
şi tamoxifenul, au fost utilizate cu succes variabil în tratamentul TD [2, 24].

În fi nal, am rezuma câteva argumente ce ne-au făcut să raportăm acest caz: cazuistica, diagnos-
ticul preoperator incert şi necesitatea diagnosticului diferenţial al FAR de alte tumori retroperitoneale, 
precum şi necesitatea rezecţiei cu margini negative pentru evitarea riscului ridicat de reapariţie locală. 
În cazul tumorilor inoperabile şi  al recidivelor terapiile multimodale (radio- şi/sau chimioterapia) ar 
trebui să fi e luate în considerare.
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Rezumat
Prezentăm un caz de fi bromatoză agresivă retroperitoneală recidivantă la un pacient de 69 de ani, ope-

rat acum trei ani pentru un fi brom retroperitoneal pe dreapta. Se spitalizează de urgenţă cu abdomen asime-
tric şi dureros, palpator determinându-se o formaţiune de 15x17 cm, ce ocupă fl ancul lateral drept. Scanarea 
tomografi că determină formaţiuni solide multiple, cu contur bine delimitat şi localizare retroperitoneală pe 
fl ancul drept. Se intervine chirurgical şi se înlătură trei tumori gigante retroperitoneale, cu concreştere intimă 
în colonul ascendent, mezocolon şi duoden, efectuându-se exereza tumorilor şi hemicolectomie pe dreapta. 
Examinarea histologică a nodulilor excizaţi [8] constată modifi cări caracteristice fi bromatozei agresive. Evo-
luţia postoperatorie este favorabilă, iar examenul clinic după 9 luni nu relevă recidivare. Deşi extrem de rară, 
fi bromatoza agresivă retroperitoneală trebuie să fi e luată în considerare în diagnosticul diferenţial al maselor 
tumorale retroperitoneale. 

Summary
We report a case of aggressive retroperitoneal recurrent fi bromatosis in a 69 years old patient operated 

on three years before the admission. He is admitted to the emergency department with asymmetric and painful 
abdomen, with a palpable mass of 15x17 cm in the right quadrant. Abdominal computed tomography revealed 
multiple solid masses with relatively well-defi ned borders in the right abdominal retroperitoneum. Surgery is 
performed and three giant retroperitoneal tumors which involve the wall of the ascending colon, mesocolon 
and duodenum are removed with right hemicolectomy. Histological examination of the removed tumors (8) 
revealed characteristic changes for aggressive fi bromatosis. The patient is dismissed with no complaints and 
the 9 months follow up reveals no recurrences. Retroperitoneal aggressive fi bromatosis occurs extremely rare, 
but it must be considered in the differential diagnosis of retroperitoneal tumor masses.

VARICELE VEZICII BILIARE

Gheorghe Ghidirim¹, acad., dr. hab. în medicină, prof. univ., Igor Mişin², dr. hab. în 
medicină, conf. cerc.; Elina Şor¹, asistent univ., Gh. Bunic3, medic specialist în endoscopie.
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Introducere. Varicele vezicii biliare (VVB) sunt varice ectopice relativ rar prezentate în hiper-
tensiunea portală [1-3]. După datele literaturii moderne, această patologie se dezvoltă la pacienţii cu 
hipertensiune portală atât cu ocluzie sau tromboză extrahepatică a venei portă [1-7], cât şi la pacien-
ţii cu ciroză hepatică cu vena portă intactă [8, 9]. De asemenea, sunt descrise varicele pericolecistice 
la pacienţii cu pancreatită cronică şi cancer al pancreasului [29-32]. Din punct de vedere anatomic, 
refl uxul venos din colecist este drenat direct în ramura dreaptă a venei portă sau via plexul venos 
parabiliar prin vena cistică, care, de asemenea, comunică prin vena cistică profundă ce se drenează 
direct în fi cat, comunicând cu ramurile intrahepatice, cu ramura dreapta a venei portă [6, 10-13]. 
Plexul venos parabiliar, de asemenea, se dilată în cazul restabilirii fl uxului sangvin după ocluziona-
rea porţiunii extrahepatice a venei portă [4, 6]. Această condiţie este numită „transformarea caver-
noasă” a venei portă sau „cavernoma portală” [6]. Aşadar, varicele cistice dezvoltă o cale de şuntare 
a porţiunii trombate a segmentului extrahepatic a venei portă [4, 6, 14]. VVB reprezintă dilatarea 
vaselor pereţilor [4, 14-16] sau patului vezicii biliare [14, 17, 18]. Transformarea portală cavernoasă 




