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Rezumat
Articolul conţine date detaliate despre clinica şi dia-

gnosticul cancerului glandei mamare la bărbaţi. Sunt eluci-
date problemele tratamentului complex. O atenţie deosebită 
se acordă circumspecţiei oncologice, care este garanţia dia-
gnosticului  timpuriu şi a tratamentului reuşit al cancerului 
glandei mamare la bărbaţi. Tumorile glandei mamare la 
bărbaţi, inclusiv cancerul mamar sunt afecţiuni cauzate de 
mai mulţi factori medicali şi sociali. Efi cacitatea tratamen-
tului specifi c depinde în mare măsură de oportunitatea di-
agnosticului precoce. Diagnosticarea permite confi rmarea 
sau infi rmarea diagnosticului de cancer mamar la bărbaţi, 
dar totodată şi depistarea tumorilor benigne şi proliferative 
a glandelor mamare.

Summary
The paper presents detailed data on the clinical pictu-

re and diagnosis of breast cancer in males. It outlines mul-
timodality treatment. Particular attention is paid to oncolo-
gical alertness, which is outlined from the historical point 
of view. Particular emphasis is a pledge of early diagnosis 
and successful treatment of breast cancer. The men’s tu-
mors of mammary gland including breast cancer are the 
cutanant affections, cancer by different medical and socials 
factors. Effi cacy of the specifi c treatment mostly depends 
on the opportunity of incipient diagnosis. The proposed al-
gorithm diagnosis allows the confi rmation and cancellation 
of men’s breast cancer diagnosis in the mean time the de-
tection of men’s mammary detection of benign tumors and 
mammary glands prophylaxis.

Резюме
В статье представлены современные  данные кли-

ники и диагностики рака молочной железы у мужчин. 
Представлены проблемы комплексного лечения. Осо-
бое внимание уделено своевременному обследованию 
и лечению рака молочной железы у мужчин. Опухоли 
молочной железы у мужчин, в том числе рак молочной 
железы представляют патологию, которая обусловлена 
многими медицинскими и социальными факторами. 
Эффективность лечения зависит от своевременного 
диагностирования. Качественное обследование позво-
ляет подтвердить или опровергнуть диагноз рака мо-
лочной железы у мужчин и в тоже время своевременно 
диагностировать злокачественные и пролиферативные 
опухоли молочной железы.
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Introducere
Amiloidoza β-2 microglobulinică reprezintă o 

complicaţie ce afectează pacienţii cu boală renală 
cronică terminală trataţi cu dializă (BCRT-5D). Artro-
patia β-2 microglobulinică are o prevalenţă în ţările 
din Europa de la 20-25% după 2-4 ani de tratament 
şi până la 77-100% după 13 ani [1]. Evoluţia tehno-
logiilor utilizate pentru procedurile de dializă, calita-
tea bună a dializatului şi a membranelor au micşorat 
incidenţa amiloidozei în ultimii ani [2]. Totuşi, datele 
prezentate în literatura de specialitate diferă de la o 
ţară la alta.

Scopul. Identifi carea leziunilor caracteristice 
pentru artropatia β-2 microglobulinice la pacienţii di-
alizaţi prin examenul ultrasonor.  

Material şi metode. Subiectul studiului au fost 
136 de pacienţi cu boală cronică renală stadiul V (K/
DOQI, 2002), (BCR V) afl aţi la tratament de substi-
tuţie prin hemodializă (HD) iterativă cu bicarbonat. 
În studiu au fost 61 - bărbaţi şi 75 femei cu vârsta 
medie 44,9±11,6 ani (21-71 ani), durata medie a HD 
8,04±4,8 ani (2-21 ani). Cauza insufi cienţei renale: 
glomerulonefrită 51,9%, pielonefrită cronică 22,6%, 
nefropatie diabetică 9,4%, boala polichistică renală 
7,5%, alte patologii 8,4%.

În urma examenului radiologic, au fost depista-
te leziuni caracteristice osteodistrofi ei renale: erozii 
subperiostale în oasele tubulare, chisturi în osoase-
le metacarpului, depozite exstrascheletale de săruri 
de calciu, fracturi patologice. Prezenţa calcifi cărilor 
exstrascheletale au fost depistate la 50 din pacienţi 
(89%). Hiperparatiroidismul secundar, stabilit în baza 
nivelului seric a hormonului paratiroid intact (PTHi) 
cu valoarea >500 pg/ml. Alte date de laborator: he-
mograma, fosforul şi calciul seric, proteina C-reacti-
vă (PCR), feritina serică.

Au fost selectaţi 17 pacienţi cu suspecţie de ami-
loidoză secundară, care au efectuat ultrasonografi a 
articulaţiilor implicate cu ajutorul monitorului „Phi-
lips” HD 7 XE, transductor liniar de frecvenţă înal-
tă 10-15 MHz,  în secţia de imagistică a CNŞPMU. 
Au fost examinate articulaţiile humeroscapulare: gro-
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simea tendonul supraspinat, grosimea tendonului m. 
biceps şi rotator, bursa subdeltoidă şi subacromiană, 
prezenţa incluziunilor hiperecogene (nodulilor amilo-
idici, calcinate). 

Rezultate. Examenul USG al articulaţiilor a scos 
în evidenţă un şir de modifi cări patologice. În baza 
anamnezei şi rezultatelor investigaţiilor imagistice au 
fost formate două loturi de studiu, tabelul 1.

Leziuni ale tendonului supraspinat cu îngroşarea 
până la 10,3 mm (norma 3-6 mm), a fost diagnosticat 
la 8 din pacienţi (47%), fi gura 1A. 

În două cazuri au fost diagnosticate semne de 
tendiniţă calcifi antă a tendonului supraspinat (11,7%). 
Afectarea tendonului m. biceps cu îngroşarea tendo-
nului capului lung al m. biceps în strat de ≤ 12 mm în 
treimea superioară, (norma 2,7-3,5 mm) a fost depis-
tat la 4 pacienţi (23,5%), fi gura 1B.

Proliferarea neuniformă a membranei sinoviale 
cu grosimea 6-8 mm au fost depistate la 15 pacienţi 
(88,2%). Lichid în bursele subdeltoidă (SD) şi suba-
cromială (SA) în cantitate sporită (50-100 ml) a fost 
depistat la 4 pacienţi (23,%), fi gura 2A, 2B.

Îngroşarea neuniformă a capsulei articulare cu 
implicarea aparatului ligamentar au fost determinate 

la 10 pacieţi (62%). Grosimea tendonului supraspi-
nat şi a tendonului biceps au fost mai pronunţate la 
pacienţii cu artropatie amiloidică, versus pacienţii cu 
patologie articulară non amiloidică, p<0,05, (tabelul 
1). Prezenţa depunerilor nodulare de amiloid (7-20 
mm) pe suprafaţa membranei sinoviale şi în spaţiile 
burseilor sudeltoidă-subacromială a fost descrisă la 7 
pacienţi (41%) (fi gura 3A, B).

Pacienţii cu semne clinice de STC au efectuat 
examenul USG al canalului carpal. În partea distală 
(palmară) a canalului carpal a fost descrisă impregna-
rea difuză cu conţinut hiperecogen (amiloid) a ţesutu-
rilor. La scanare longitudinală s-a înregistrat întreru-
perea vizualizării nervului median cu semne de edem 
şi compresie a nervului de către depozitele de amiloid 
în spaţiul dintre retinacol şi tendoanele fl exorii a de-
getelor superfi cial şi profund, lărgirea canalului car-
pal până la 6,3 x 2,5 mm.

Analizând datele anamnestice şi rezultatele inves-
tigaţiilor imagistice am constatat un şir de particulari-
tăţi ale artropatiei microglobulinice. Durata tratamen-
tului cu dializă la pacienţii cu leziuni amiloidice a fost 
mai mare (14,7±2,5 ani), comparativ cu durata medie 
a tratamentului pacienţilor fără semne de afectare ami-

Tabelul 1 
Expresia manifestărilor ultrasonografi ce a leziunilor articulare în artropatia β-2 microglobulinice versus 

artropatia non amiloidică

Indicii cercetaţi 
Artropatia  β-2 

microglobulinică
M±m (n=8)

Artropatia  non 
amiloidică
M±m (n=9)

p

Grosimea tendonului supraspinat (mm) 7,6±0,29 3,0 ±0,1 <0,05
Grosimea tendonului biceps (mm) 6,8±0,4 2,9±0,2 <0,05
Bursită subdeltoidiană (mm) >15 mm 2,1 ±0,11 <0,01
Îngroşarea membranei sinoviale (mm) 6,0±0,31 2,7 ±0,1 <0,001
Noduli amiloidici (mm) 13,4±0,8 (7-20) -
Depozite de săruri de calciu (cm) - 6,3±0,3 (5-8)

Notă: p<0,05 veridicitatea valorilor pentru artropatia amiloidică versus non-amiloidică. 

Fig.1A. Imaginea USG a umărului. Tendonul 
supraspinat îngroşat (secţiune longitudinală). 

Fig.1.B. Imaginea USG a articulaţiei umăru-
lui (secţiune transversală). Lichid (2) în jurul 
tendonului capului lung al m.biceps (1), teaca 

sinovială îngroşată (3).
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loidică (9,1±1,1 ani), p<0,05. Afectarea articulaţiei 
humeroscapulară în artropatia amiloidică a avut un 
caracter simetric, comparativ cu periartrita humerosca-
pulară non aluminică, unde afectarea a avut un caracter 
unilateral. Funcţia reziduală renală a fost mai mică la 
pacienţii cu afectare amiloidică înregistrând diferenţe 
statistic semnifi cative, (p<0,05) tabelul 2.

Pacienţii ce au suferit de STC o perioadă mai în-

delungată de 2 ani au dezvoltat atrofi a muşchilor te-
narului ce s-a manifestat ecografi c prin fi bromiozită 
atrofi că. Incidenţa sporită a STC a fost observată la 
bărbaţi - 9%, comparativ cu 2,4% la femei, diferenţa 
fi ind statistic semnifi cativă (p<0,05). Studiul nostru 
nu a demonstrat prezenţa STC la pacienţii dializaţi 
cu o durată a tratamentului mai mică de 10 ani, fi -
gura 4.

  B A
Fig. 2A. Imaginea USG a bursei subacromială-

subdeltoidă lărgită.
Fig. 2B. Imaginea  m. sinoviale îngroşate (2), lichid 

în bursa SDSA (1).

Tabelul 2 
Caracteristicile clinice a leziunilor articulare în artropatia β-2 microglobulinice versus 

artropatia non amiloidică

Indicii cercetaţi 
Artropatia  β-2 

microglobulinică
M±m (n=12)

Artropatia  non 
amiloidică

M±m (n=15)
p

Durata tratamentului la HD (ani) 14,7±2,5 9,1±1,1 <0,05
Funcţia reziduală renală (ml) <100 >200 <0,05
Afectare bilaterală + -
STC + -
  Compresia n. Median + -
  Tenosinovita fl exorilor + -
Fibromiozita m.abductor + -

Notă: STC- sindromul de tunel carpal, p<0,05 veridicitatea valorilor pentru artropatia β-2 microglobulinică vs 
artropatia non amiloidică.

Fig. 3A.  Nodul amiloidic în jurul tendonului 
capului lung al m.biceps. 

 Fig. 3B. Noduli amiloidici în spaţiul bursei 
subdeltoide.
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Artrita calcifi antă cu depozite a sărurilor de cal-
ciu în regiunile periarticulare au fost depistate la 5 
pacienţi (18,5%), cu localizare în articulaţiile hume-
roscapulare, genunchi, articulaţiile interfalangiene. 
Rezultatele respective au fost expuse şi prezentate în 
alte publicaţii. 

Fiziopatologie. Factorul determinant ce duce la 
dezvoltarea amiloidozei asociată   dializei îl reprezin-
tă β-2-microglobulina, care este o polipeptidă glicozi-
lată cu masă moleculară 11,800 Da, ce cuprinde lan-
ţul beta de antigenul leucocitar uman (HLA), clasa I, 
componentul principal al fi brelor de amiloid [5]. Con-
centraţia serică a β-2-microglobulinei la persoanele 
sănătoase este sub 0,3 mg/dl, indiferent de vârstă şi 
sex. Având greutate moleculară mică, β-2 migroglo-
bulina trece în fi ltratul glomerular şi este reabsorbită 
şi metabolizată de celulele tubilor renali. Nivelul se-
ric a β-2 microglobulinei la pacienţii cu boală croni-
că renală (BCR) creşte odată cu  micşorarea fi ltraţiei 
glomerulare [6]. Sursele din literatură, sugerează că 
pacienţii dializaţi pot avea  nivelul seric a β-2 micro-
globulinelor de 60 de ori mai mare decât pacienţii non 
dialitici, iar acumularea lor joacă un rol decisiv în 
dezvoltarea artropatiei amiloidice [7,8]. Amiloidoza 
secundară tratamentului prin dializă se caracterizează 
prin impregnarea fi brelor de amiloid în ţesuturile cu 
afi nitate sporită: ţesutul osos, tendoane, membranele 
sinoviale şi pot fi  favorizate, conform datelor din li-
teratură, de interacţiunea cu colagenul şi glucozamin-
glicanii, condroitin-sulfaţii şi heparina [9]. Există pă-
reri, conform cărora procedura de dializă în sine poa-
te stimula producţia de beta-2-microglobulină de către 
limfocite, în urma sensibilizării lor datorită contactu-
lui cu membrana dializatorului, cu eliberarea de cito-
kine proinfl amatorii: interleuchina 1 (IL-1), factorul 
necrozei tumorale (TNF-alfa), interleuchina-6 (IL-6) 
[10]. Unele surse din literatură subliniază rolul produ-
şilor toxici ai glicozilării în stimularea producţiei de 
β-2 microglobulină. Rezultatele cercetărilor efectuate 
în cadrul studiului HEMO, au demonstrat, că funcţia 

rezidulă renală la pacienţilor dializaţi este un factor 
important în prevenirea sporirii nivelului seric a β-2 
microglobulinei [11].

Discuţii. Metodele imagistice de diagnostic joa-
că un rol important în aprecierea modifi cărilor pato-
logice în articulaţii, inclusiv în  artropatia β-2 micro-
globulinică. Leziunile osteoarticulare pot avea diver-
se manifestări. Zonele de predilecţie sunt: humerusul, 
acetabulul, oasele carpului. [12] Manifestările eco-
grafi ce de afectare a articulaţiilor humeroscapulare 
pot fi : îngroşarea tendonului supraspinos >7 mm, te-
nosinovita capului lung al tendonului m. biceps >4 
mm,  îngroşarea tecii sinoviale a m. rotator. Leziunile  
ecografi ce posedă o sensibilitate de 97% pentru dia-
gnosticul artropatiei amiloidice [13]. Depistarea no-
dulilor amiloidici în bursa subdeltoidă, subacromiană 
conform datelor din literatură reprezintă un semn de 
afectare gravă şi de o evoluţie îndelungată a procesu-
lui patologic [16]. În studiul nostru, prezenţa noduli-
lor amiloidici la examenul ultrasonor în bursa SDSA, 
a fost confi rmat la 7 pacienţi (41%). O manifestare a 
amiloidozei β-2 microglobulinice descrisă în litera-
tură este sindromul de tunel carpal (STC). Incidenţa 
STC variază între 8% şi 31%.  La 70% din pacienţii 
dializaţi cu sindromul de tunel carpal (STC) au fost 
depistate depozite de fi bre de amiloid în canalul car-
pal [17]. Există opinii că STC se poate dezvolta după 
o perioadă de 15-20 de ani de tratament cu dializă, 
[18] alţii însă, au depistat fi bre de amiloid în tunelul 
carpal în primii 5-7 ani de tratament [2]. Substratul 
este reprezentat de distrucţia ligamentelor, tendoane-
lor, compresiei nervului median de către conţinutul 
de amiloid acumulat în tunelul carpal, manifestându-
se prin parestezii, dureri pe traiect cu accentuare în 
timpul procedurilor de dializă şi în perioada nopţii. 
Este caracteristică afectarea simetrică a articulaţiilor, 
având un caracter progresiv [18]. Rezultatele noastre 
a demonstrat prezenţa amiloidului la pacienţii cu sin-
dromul de tunel carpal cu semne de compresie a ner-
vului median la 3 pacienţi (17,6%). Utilizarea mem-

Notă: veridicitatea lui p<0,001 pentru Gr.I versus Gr.III, p*<0,01 pentru Gr.III versus Gr.IV.

Figura 4. Prezenţa sindromului de tunel carpal în dependenţă de durata tratamentului la HD.
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branelor high-fl ux şi a membranelor cu selectivitate 
sporită pentru β-2 microglobuline (Lixelle) în unele 
ţări, a demonstrat o reducere substanţială incidenţei 
amiloidozei β-2 microglobulinice [19]. Tratament 
chirurgical al artropatiei amiloidice descris în literatu-
ră: decompresia şi sinevectomia articulaţiei, rezecţia 
ligamentului coracoacromial au avut efecte benefi ce 
în ameliorarea durerii în atropatia humeroscapulară 
[20].

Concluzii 
Creşterea supravieţuirii la dializă predispune  

către dezvoltarea artropatiei amiloidice, necătând la 
utilizarea membranelor sintetice performante. 

Există o relaţie directă între manifestările  
imagistice şi gradul de afectare a articulaţiilor impli-
cate. 

Examenul ultrasonografi c s-a dovedit o me- 
todă informativă pentru diagnosticarea leziunilor în 
artropatia β-2 microglobulinice la pacienţii dializaţi.
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Rezumat
Artropatia amiloidică este o complicaţie întâlnită la 

pacienţii cu BCRT dializaţi timp îndelungat, caracterizată 
prin acumularea fi brelor de amiloid  preferenţial în regiu-
nea oaselor şi tendoanelor provocând artropatie β-2 micro-
globulinică.  Ecografi a articulaţiilor este o metodă de dia-
gnostic informativă, ce scoate în evidenţă modifi cări carac-
teristice: bursita subdeltoidiana şi subacromială, depozite 
de  amiloid în jurul tendoanelor m. bicipital, în tendonul 
supraspinat, în canalul carpal, îngroşarea sinoviei articula-
ţiilor umerilor. 

Summary
Dialysis-related amyloidosis is one of the chronic 

the complications of haemodialysis with accumulation of 
β2-microglobulin as amyloid fi brils preferentially around 
bones and tendons provoking osteoarthritis. Ultrasound 
evaluation is a good diagnosis tool, that showed subdel-
toid and subacromial bursitis, presence of inhomogeneous 
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hypoechoic material around bicipital tendons and tenosi-
novitis of the extensor tendons of the hand, and synovial 
thickening of shoulder joints.

Резюме
Поражение суставов при вторичном амилоидозе 

является одним из осложнений развиваюшийся  у боль-
ных с хронической почечной недостаточностью, при 
длительном лечении на гемодиализе. Ультразвуковое 
исследование является информативным диагностиче-
ским методом, который выявляет  характерные изме-
нения:  накопление  амилоидных волокон преимуще-
ственно в костях и сухожилиях с образование околосу-
ставных амилоидных узелков, развитие сгибательных 
контрактур, двустороннего синдрома канала запястья.  
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Introducere
Progresele obţinute în domeniul hemodializei 

(HD), au demonstrat semnifi caţia prioritară a calităţii 
accesului vascular (AV) în asigurarea HD efi ciente, 
adecvate şi sigure. Sporirea numărului de pacienţi 
cu insufi cienţă renală cronică terminală (IRCT), care 
necesită tratament prin HD programată, creşterea 
semnifi cativă a calităţii HD şi respectiv a duratei de 
supravieţuire, defi citul de transplanturi renale impune 
atenţie deosebită faţă de starea AV. Unul din factorii 
importanţi care infl uenţează morbiditatea şi morta-
litatea pacienţilor dializaţi este AV, afectând în mod 
direct şi calitatea vieţii. Un AV ideal trebuie să asigu-
re fl uxul sangvin adecvat, funcţionalitatea sporită şi 
rata minimă a complicaţiilor. În pofi da realizărilor în 
domeniul formării AV şi eforturilor semnifi cative în 
sporirea funcţionalităţii AV, rata complicaţiilor rămâ-
ne circă 20% [1].

Numărul semnifi cativ al pacienţilor cu IRCT, rata 
constantă de adresări tardive impun terapie de substi-
tuţie renală de urgenţă prin AV cu instalarea cateteru-
lui venos central (CVC). Astfel, în Europa 15-50%, 
SUA – 60%, iar în Moldova până la 90% de pacienţi 
tratamentul este iniţiat prin intermediul CVC [2,3]. 
Formarea fi stulei arterio-venoase (FAV) pe membrul 
superior ipsilateral CVC poate induce apariţia semne-
lor de hipertesiune venoasă în rezultatul modifi cărilor 

stenotice şi/sau obstructive la nivelul venelor centra-
le, fapt ce prezintă o problemă majoră în asigurarea 
acestor pacienţi cu AV [4]. 

Caracteristici generale. Utilizarea pe larg a 
CVC poate determina dezvoltarea stenozei venoase 
centrale (SVC) care reprezintă o complicaţie frecven-
tă a AV cu incidenţă de circa10-40% [5,6]. Conform 
datelor literaturii, rata dezvoltării SVC după catete-
rizarea v. jugularis internă constituie circa 10%, iar 
după instalarea CVC în v. subclavia rata dezvoltării 
SVC creşte considerabil şi atinge 40-50% [7,8]. Con-
secinţele complicaţiilor stenotice ale venelor centrale 
contribuie la creşterea semnifi cativă a morbidităţii şi 
mortalităţii acestui grup de pacienţi. Toate cele men-
ţionate anterior sunt premise importante în elaborarea 
strategiilor raţionale de diagnostic, tratament şi profi -
laxie a acestui tip de complicaţii. 

Conform factorului etiologic, SVC poate fi  idio-
patică sau condiţionată de cateterismul precedent a ve-
nelor centrale. Cauzele SVC idiopatice sunt: mediasti-
nita fi brozantă, consecinţele radioterapiei şi compresia 
extrinsecă a venelor centrale [9-11]. Cu toate că sunt 
dovezi care demonstrează prezenţa SVC la pacienţii ce 
nu au suportat cateterism venos, factorul primordial de 
apariţie a SVC este trauma mecanică a vasului şi ţesu-
turilor înconjurătoare în urma cateterizării şi mişcării 
repetate de durată a cateterului în lumenul vascular în 
timpul respiraţiei. Aceşti factori provoacă deteriorarea 
endoteliului, răspunsului hiperplastic al intimei şi dez-
voltarea fi brozei [12]. Alt factor incriminat este modifi -
carea fl uxului sangvin după formarea AV la m/superior 
inspilateral CVC şi inducerea modifi cărilor specifi ce în 
peretele vascular [13].

Volumul fl uxului sanguin în FAV matură este 
500-3000 ml/min. Impactul acestui fl ux sangvin 
„anormal” asupra sistemului venos nu este studiat în 
totalitate, totuşi infl uenţa factorilor hemodinamici şi 
reologici condiţionaţi de arterializarea fl uxului sang-
vin în rezultatul formării FAV, determină apariţia 
schimbărilor semnifi cative la nivel celular [14,15]. 

Tabloul clinic
În majoritatea cazurilor SVC este asimptomati-

că, iar prezenţa complicaţiilor stenotice la nivelul ve-
nelor centrale nu poate fi  confi rmată fără efectuarea 
venografi ei sau angiografi ei, care de regulă sunt efec-
tuate după apariţia semnelor clinice. Astfel prevalenţa 
reală a SVC la moment nu este stabilită [16,17]. Cli-
nic SVC se manifestă imediat după formarea FAV la 
m/superior inspilateral CVC, iar una dintre formele 
clinice reprezintă hipertensiunea venoasă (HV) cu in-
cidenţă de circa 3-11%  [18,19].

HV reprezintă o problemă importantă pentru 
pacienţii dializaţi şi se caracterizează prin reducerea 
fl uxului venos, fapt ce induce în fi nal insufi cienţă şi 


