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Rezumat

Dilatarea varicoasd a venelor membrelor inferioare este o maladie extrem de frecventd. Conform diferitor date, de la 20% pand
la 30% din populatia adultd din intreaga lume suferd de vene varicoase. In pofida introducerii in practicd a numeroaselor tipuri
de interventii endovenoase, inclusiv a ablatiei termice si chimice a venelor superficiale si perforante, metoda de bazd de corectie
a maladiei varicoase este interventia chirurgicald clasicd ,,deschisd”. Cu toate acestea o problemd comund dupad interventiile
chirurgicale la pacientii cu maladia venoasd cronicd sunt venele varicoase reziduale si recidivante. Cu toate cd existd o frec-
ventd sporitd a varicelor recurente ale membrelor inferioare, etiologia si patogeneza dezvoltdrii lor ramdn incd putin studiate.
In asa mod, nu intotdeauna este posibil de caracterizat fird echivoc cauzele dezvoltdrii venelor recurente ca defect simplu in
planificarea interventiei chirurgicale sau executarea neadecvatd si incompletd a acesteia, totusi mecanismul de baza fiind unul
complex si putin studiat. Astdzi, cauzele dezvoltdrii recidivei maladiei varicoase ale membrelor inferioare sunt divizate in patru
grupe: greseli tehnice, greseli tactice, progresarea maladiei si neovascularizarea.

Cuvinte-cheie: recidiva maladiei varicoase, neovascularizarea, varice primare

Summary

Recurrence of varicose disease: causes and pathophysiology mechanisms of its development

Varicose dilatation of the lower limbs is an illness that is frequently encountered. According to various data, between 20 to 30%
of the adult population worldwide suffers from varicose dilatation. Despite the introduction of numerous types of endovenous
interventions, including thermal and chemical ablation of superficial and perforated veins, the fundamental method of correction
for varicose disease is the classic ,,open” surgical intervention. Nevertheless, a common problem after the surgical intervention
for patients with chronic varicose disease is residual and recidivante varicose veins. Although there is an increased frequency
of recurrent varicose veins of the lower limbs the etiology and pathogenesis of their development remain understudied. In this
way, it is not always possible to characterize explicitly the causes of development of recurring veins as a simple deficiency in the
planning of the surgical intervention or improper and incomplete execution of the intervention, however the core mechanism
is complex and unstudied. Today the causes of the development of recurring varicose disease of the lower limbs are divided in
4 categories: technical mistakes, tactical mistakes, disease progression and neovascularization.

Keywords: recurring varicose, disease, neovascularization, primary varicose veins

Pesrome

Recurrence of varicose disease: causes and pathophysiology mechanisms of its development

BapuxosHoe pacuiuperue 6eH HUNHUX KOHeUHOCMell A6/IAEMCT UPe36biualiHO pacnpocmpaneHHuim 3abonesanuem. Ilo
pasnoim 0anHvim om 20% 00 30% 63pocioz0 HAceneHUS 60 6ceM Mupe Crpadarm 6apuxkosHoi 6onesHvio eeH. Hecmomps
Ha 6HedpeHUe 8 NPAKMUKY MHO20HUCTIEHHbIX U006 IHOOBEHOZHBIX BMEUIAINENCING, 6 MOM HUCTe MEPMUUECKOT U XUMU-
4eckotl AbJIAYUUU NOBEPXHOCHBIX U NEPHOPAHIMHBLX BeH OCHOBHLIM MEMOOOM KOPPeKUUl 8apUK03HOL 60e3HU SBTITEMCS
Kaccueckoe «OmMKpoimoe» xupypeuueckoe emeusamenvcmso. O0OHAKo 4acmoti npoonemoil noczie onepayu y nayueHmos
C XpoHUUeckum 3a6051e6anuem 6eH ABIIAMCA Pe3uUdyanvHoe U peyuousupyoujee 6apuxosHoe pacuuperue éeH. Xoms om-
Meuaemcs NOBbIUEHHAT YACOMA PeUUOUE06 BAPUKO3HOLL 00Ie3HU HUNHUX KOHEUHOCMEl, IMUON02US U NAMOozeHe3 Ux
PA3BUMUS 0cMarmcs manousyueHnvimu. Takum o6pasom, He 6cez0a MOKHO 00HO3HAYHO 0XAPAKIMEPUI06AMb NPUHUHDL
PA3BUMUS PelUOUBHDLX 6eH KAK NPOCNOTL Oehekmn NAAHUPOBAHUS ONEePANUBHO20 BMEUAIENbCINEA UL €20 HeADeKEAmHoe
U HenosnHoe 8blNONHEHUe, 00HAKO OCHOBHOL MEXAHUM CTI0NHEH U MAasio udyyeH. Ha ceco0nsunuil denvb npuuunol peyuousa
8APUKO3HOLI OONIE3HU HUNCHUX KOHEUHOCHEll 0eIAM HA Yernvipe 2pynnbvl: mexHuueckue omubky, makmuueckue omuoKu,
npozpeccuposaniie 3a601e6aHUT U HEOBACKYNAPUSAUUS.

Kntouesvie cnosa: peyuous sapuxosnoii 60ne3Hu, He08ACKYIAPUSAUUS, NePEULHDIIL 6aPUKO3

Introducere. Dilatarea varicoasa a venelor
membrelor inferioare este o maladie extrem de frec-
venta [4, 9, 10]. Conform diferitor date, de la 20% pana
la 30% din populatia adulta din intreaga lume sufera
de vene varicoase [3, 8, 17]. Mecanismul de baza al
dilatarii varicoase este refluxul venos patologic, care
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provoaca hipertensiune venoasa si determind se-
veritatea tulburarilor hemodinamice, simptomatica
clinica specifica, precum si instalarea sindromului
insuficientei venoase cronice (IVC) [2, 6, 12]. In pofi-
da introducerii in practica a numeroaselor tipuri de
interventii endovenoase, inclusiv a ablatiei termice
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si chimice a venelor superficiale si perforante [5, 13],
metoda de baza de corectie a maladiei varicoase este
interventia chirurgicala clasica,,deschisa” [5, 8].

Cu toate acestea o problema comuna dupa
interventiile chirurgicale la pacientii cu maladia
venoasa cronica sunt venele varicoase reziduale si
recidivante [1, 7]. In marea majoritate a publicatiilor
stiintifice se raporteaza o rata a recurentei dupa inter-
ventia chirurgicala de 20-40% [12, 14, 15]. Totodat3,
in unele studii varicele recurente au fost depistate
in 50-60% cazuri [3, 6, 8, 13], sau chiar rezultate mai
pesimiste de 80% [3, 7]. Aceasta se explica atat prin
diferentele in definirea recidivei propriu-zise, cat si
prin varietatea metodelor chirurgicale de tratament,
evaluarea bolnavilor dupa interventie intr-un volum
diferit, fara utilizarea unor metode analogice de
investigatie clinica si instrumentala la etapa posto-
peratorie, dar si durata neomogena a perioadei de
observatie [10, 14]. Introducerea pe scara larga a
metodelor non-invazive de diagnosticare a patologiei
venoase, precum duplex scanarea ultrasonora, nu
numai ca a oferit un instrument nou si eficient pentru
monitorizarea rezultatelor postoperatorii [2, 8], dar
a schimbat si viziunile referitoare la mecanismele de
dezvoltare a recidivei venelor varicoase [4, 13].

Cu toate ca exista o frecventa sporita a varicelor
recurente ale membrelor inferioare, etiologia si pato-
geneza dezvoltarii lor raman incad putin studiate [1,
9]. Au fost propuse mai multe teorii privind meca-
nismele principale si cauzele recidivarii varicelor [5,
11]. Traditional, dezvoltarea varicelor recurente a fost
explicata prin insuficienta diagnosticului preoperator
si a tehnicii chirurgicale [3, 8]. Paralel au fost indicati
si factorii predispozanti si favorizanti care faciliteaza
dezvoltarea maladiei varicoase, inclusiv eredita-
tea, sarcina, terapia hormonald, tromboza venelor
profunde, obezitatea si particularitatile activitatii
profesionale [1, 5].

Pastrarea refluxului vertical safeno-femural si a
celui safeno-popliteal sau a refluxului patologic ori-
zontal prin venele perforate ale coapsei si ale gambei
timp indelungat au fost considerate ca niste factori
determinanti in dezvoltarea recidivei maladiei [5, 9,
12].1ns&, odata cu acumularea datelor stiintifice si, in
primul rand, datorita sonografiei Doppler-duplex, s-a
evidentiat ca cauzele multor recidive trebuie cautate
in intelegerea slaba a anatomiei sistemului venos si
a hemodinamicii membrelor inferioare [1, 14].Tn ul-
timul timp foarte detaliat sunt cercetate si discutate
pe larg particularitatile patofiziologice venoase in
membrele operate [12]. Tn 2012 a fost publicata lu-
crarea lui C.Recek [10] in care este lansata teoria asa
numitului,paradox hemodinamic”. Este presupus ca
intreruperea in sine a refluxului safenian, adica reali-
zarea unei interventii chirurgicale standard creeaza

88

niste premise pentru dezvoltarea refluxului recidivant
sifntoarcerea progresiva la situatia patologica prece-
denta. In majoritatea cazurilor, dupa inlaturarea reflu-
xului, bontul venei safene mari ramane permeabil si
incompetent. Drenarea acestui sector in venele pro-
funde a gambei este realizat datoritd mecanismelor
obisnuite, cum ar fi activitatea pompei musculare a
gambei. Ca urmare, refluxul patologic treptat se ras-
pandeste de la venele profunde ale partii inferioare
a piciorului in venele superficiale incompetente ale
coapsei, in rezultat se dezvolta recidiva maladiei. in
asa mod, nu intotdeauna este posibil de caracterizat
fara echivoc cauzele dezvoltarii venelor recurente ca
defect simplu in planificarea interventiei chirurgicale
sau executarea neadecvata siincompletd a acesteia,
totusi mecanismul de baza fiind unul complex si
putin studiat.

Astazi, cauzele dezvoltarii recidivei maladiei
varicoase ale membrelor inferioare sunt divizate in
patru grupe: greseli tehnice, greseli tactice, progre-
sarea maladiei si neovascularizarea [2, 8, 10, 13, 171].

Greseli tehnice. Opinia despre faptul ca efectu-
area neadecvata a interventiei chirurgicale este una
din cauzele aparitiei venelor recidivante, s-a format
istoric si pana acum persista intre chirurgii practici-
eni [5, 6, 12]. Insa increderea cercetatorilor privind
frecventa maladiei conditionata de greselile tehnice
este departe de a fi univoca. Aprecierea ponderii
responsabilitatii tehnicii operative gresite pentru
recidiva, uneori diferd diametral: de la 4% [4] pana
la 80% de cazuri [8]. Greseala tehnica se considera
efectuarea incorecta a interventiei in care nu toate
sursele refluxului venos au fost inlaturate sau inldtura-
teincorect, fapt care, ca urmare, poate duce la reapa-
ritia refluxului patologic si a varicelor [7, 11]. Acestea
pot fi: abandonarea bontului lung dupa ligaturare a
JSF sau JSP [3, 9, 10, 14], crosectomia insuficient de
fnalta cu omiterea sau ligaturarea incompleta a unor
ramuri tributare ale acesteia [1, 15]; venele perforate
identificate si neprelucrate care leaga sistemul venos
superficial si profund cu refluxul persistent [2, 6, 9].

O importanta deosebita in recidiva maladiei va-
ricoase traditional este considerata crosectomia im-
perfecta. Una din cauze ar fiimposibilitatea ligaturarii
adecvate a tuturor ramurilor tributare cand accesul
catre jonctiunea safeno-femurala se realizeaza mai
jos de plica inghinala [2, 5]. Alti cercetdtori indica la
incapacitatea ligaturarii tuturor venelor confluente,
conditionata de complexitatea anatomica si vari-
abilitatea zonei [9]. Astazi acest lucru este usor de
identificat prin intermediul scanarii duplex [7, 10].
Posibilele variatii anatomice ale afluxurilor venoase in
regiunea inghinala au fost descrise in cercetarea cla-
sica a lui J.PRoyle [12], publicata in 1986 la inceputul
erei Doppler-duplex. Sunt determinate patru tipuri
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de ligaturari incomplete sau gresite ale tributarelor
venoase a venei safena magna si ale acesteia din urma
Figura 1. (B) Varice, localizat pe un diametru mare
al venei safene accesorie posterioard, care poate fi
tratata ca vena safena magna, indeosebi cand una
sau doua afluente sunt drenate in aceasta vena,
cum este aratat pe desen. (C) Vena safena accesorie
mediald marita in dimensiuni care poate fi tractata
ca vena safena magna. (D) Ligaturarea venei safena
magna mai distal de catre doua ramuri tributare ale
ei.Caurmare, ele pot sa creasca in dimensiuni si devin
cauza recurentei. (E) Vena pudenda externa profunda
este drenatd in vena femurald, dar nu in vena safena
mare si poate ramane neligaturata. in cazul cand
aceasta venad este incompetenta, in ea se dezvolta un
reflux [12]. Cercetarile au aratat ca dilatarea varicoasa
recidivanta la nivelul coapsei aproximativ in 35-70%
de cazuri este conditionata de segmentul abandonat
(Iasat) (sau al bontului lung) al venei safena magna
[5,10, 14].
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Figura 1. Variatii anatomice a venei safena magna si
greselitipice in cazul crosectomiei (dupd J.P.Royle [12])

A. Anatomia venoasd ,normald” a membrului inferior
stang. F — vena femurald, LS — vena safena magna,
LAS - vena safend accesorie posterioard sau afluxul
anterolateral, MAS - vena safend accesorie mediald sau
afluxul posteriomedial, SEP - vena pudenda externd
superficiald, SCl - vena circumflexd iliacd superficiald,
SE-vena epigastricd superficiald, DEP — vena pudenda
externd profunda.

B, C, D, E. Variantele ligaturdrii incomplete sau gresite
ale venelor tributare a venei safena magna (explicatii
in text).

O opinie frecvent intalnita este ca greselile
chirurgicale in majoritatea cazurilor sunt specifice
pentru medicii tineri, cu o experienta mai mica[1, 8,
11]. In rezultatul abandonului venei safena magna,
sau persistenta tributarelor, acestea cu timpul cresc
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si, ca urmare, duc la aparitia recidivei. Insa, o astfel
de problema indiscutabila despre legaturile directe
dintre tehnica chirurgicala si rezultatele interventiei
a fost pusa la indoiala si cercetat separat. in lucrarea
clinica retrospectiva a lui L.Blomgren si coaut. [2] a
fost realizata scanarea duplex si selectiv — varicografia
pe 100 de picioare (89 de pacienti) dupa 6-10 ani de
crosectomie si stripping al venei safena magna. S-a
constatat ca frecventa aparitiei venelor recurente nu
era in dependenta de experienta chirurgului si nu
devia semnificativ, cand interventia a fost realizata de
un chirurg - rezident (52%), chirurg de profil general
(54%) sau un angiochirurg (65%). Ca urmare, recidiva
varicelor este doar partial legata de greselile tehnice
comise in timpul interventiei primare. Venele recu-
rente se dezvolta si atunci cand exista confirmari ale
unei interventiei chirurgicale complete si adecvate
[3, 8], dar si dupa interventii realizate in clinici inalt
specializate [1, 7]. Prin urmare, exista si alte meca-
nisme influenta carora este semnificativa asupra
reaparitiei refluxului venos si dezvoltarii recidivei a
maladiei varicoase.

Pentru metodele miniminvazive sunt specifice
greseli tehnice de alt ordin. Principala cauza a recidi-
vei dupd o ablatie endovenoasa si o scleroterapie este
recanalizarea venelor afectate [1]. Deseori recidiva
este conditionata de doza insuficienta de energie
laser sau radiofrecventd, a concentrarii neadecvate
si a volumului preparatului sclerozant [4, 9, 16].
Cercetdrile au aratat ca restabilirea fluxului total sau
partial nu intotdeauna duce la recidiva clinica sau a
refluxului simptomatic [2, 5, 11].

Greseli tactice. in aceastd grupa sunt incluse
cazurile recidivelor varicoase care teoretic puteau fi
prevenite in timpul interventiei chirurgicale primare
[5]. Greselile tactice determina pastrarea, dupa
interventie, a refluxului patologic venos care este
conditionata de evaluarea preoperatorie gresita sau
incompleta sau tactica operatorie care nu corespunde
tulburarilor anatomo-hemodinamice depistate [8,
14]. In prezent, greselile tactice ca cauza a recidivei
maladiei varicoase constituie nu mai mult de 5% [5].

Structura greselilor tactice in cazul interventiei
deschise privind maladia varicoasa a membrelor
inferioare este strict determinata in literatura de
specialitate. Majoritatea recidivelor sunt conditio-
nate de lipsa inlaturarii refluxului din JSF [2, 8, 11]
sau JSP [4, 11, 17]. Urmatoarea greseala frecventa
este pastrarea partiala sau completd a venei safene
magna incompetente [3, 5]. Rdmase dupa stripping,
segmentele reziduale sau tributarele venei safena
magna pastreaza legatura anatomica cu venele pro-
funde, care infinal duc la refluxul constantin sistemul
superficial venos [44]. Alta cauza tactica a recidivei
este dezvoltarea incompetentei in venele colaterale
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superficiale existente neinlaturate sau deconectate
in interventia primara [3, 12].1n final, inca o greseald
este pastrarea venelor perforate incompetente la
nivel de gamba sau coapsd, prin care se mentine
refluxul persistent din sistemul venos profund in cel
superficial [1, 71.

In ultimii ani este acumulata o experienta
vasta privind ablatia endovenoasa termica si foam-
scleroterapia realizate sub controlul obligatoriu
al ultrasonografiei duplex. Cresterea utilizarii
scanarii duplex in timpul interventiei miniminvazive
sau interventiei deschise este capabila, daca sa
nu excluda, atunci intr-o masura evidenta sa
minimalizeze numarul greselilor tactice [12].

Progresarea maladiei. Este cunoscut ca venele
varicoase prezinta o maladie care permanent progre-
seaza si afecteaza noi zone ale membrelor inferioare
[3]. Din punct de vedere clinic, progresarea maladiei
se manifesta prin formarea varicelor in zonele unde
greselile tactice si tehnice au fost excluse in urma
interventiei chirurgicale efectuate anterior [4, 10].
Conform diferitor evaluari, progresarea maladiei vari-
coase este cauza aparitiei a 15-25% de recidive [8, 11].

Sunt descrise doua mecanisme posibile de
formare a vaselor noi cu reflux venos patologic [10].
Primul mecanism il prezinta remodelarea vasculara
- dilatarea degenerativa a venelor mici preexisten-
te. Mai degraba sau mai tarziu acestea se unesc cu
alte vene profunde sau superficiale incompetente
si refluxul venos devine semnificativ din punct de
vedere clinic si hemodinamic [5, 14]. O alta cauza
consta in neoangiogeneza sau formarea vaselor noi.
De regula, acestea au un diametru mic si se impletesc
unele cu altele sub forma de fibre (atd) sau ghemuri.
Necatand ca importanta lor hemodinamica ramane
discutabila [15], acestea prezinta frecvent motivul
principal al recidivei clinice despre care mentioneaza
pacientul sau este determinat de cdtre medic. Este
evident ca progresarea maladiei este conditionata
de tulburarea fiziologiei venoase si care in prezent nu
poate fi prevenitd sau controlatd in urma interventiei
chirurgicale [6, 12]. Trebuie de constientizat ca in
urma caracterului progresiv al varicelor, tratamentul
nu poate fi limitat, in majoritatea cazurilor, doar la o
singura operatie [11].

Neovascularizarea. in ultimii ani, neovascu-
larizarea tot mai des este recunoscuta ca o cauza
a refluxului venos persistent in regiunea jonctiunii
safeno-femurale dupa efectuarea crosectomiei [14].
Prima comunicare despre posibilitatea restabilirii de
sine statator a JSF a fost publicata la sfarsitul sec. al
XIX-lea de catre B. Langenbeck [6]. Dupa un an de
la inlaturarea segmentului venei safena magna, au-
torul a observat in cicatriciul excizat o vena formata
din nou, care unea doua fragmente ramase de vena
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safend magna [10].1n continuare, ideea ci varicelein
zona JSF pot “creste” din nou a fost expusa de catre
M.Sheppardin 1978 in baza rezultatelor interventiilor
repetate pentru maladia varicoasa recurenta [8]. lar
A.M.van Rij si coaut. [13] au constatat ca fenomenul
are loc nu numai in zonele ligaturarii venelor mari
in regiunea inghinald, dar si in localizarea stripping-
ului, extirparea si injectarea (sclerozarea) vaselor
superficiale si deconectarea venelor perforate ale
coapsei si gambei. Aparitia repetata a canalelor
venoase noi ce comunica cu vena femurala care, la
randul sau fac anastomoza cu venele incompetente
ale coapsei a fost numita neovascularizare [14]. Este
evident ca fenomenul este conditionat si determinat
de interventia chirurgicala [1].

Particularitatile macroscopice ale venelor recu-
rente in zona JSF sunt determinate ca neovasculariza-
re siinclud urmatoarele: anastomoza atipicd a vasului
cu venafemurald, prezenta tesutului cicatrizat in jurul
vasului si in zona conexiunii cu vena femurala, sinu-
ozitatea neobisnuita, ramificari laterale numeroase,
grosimea diversa a peretelui vascular, peretele subtire
si lipsa valvelor in lumenul venelor recurente [2, 3, 8,
10, 14] (Figura 2.). In acelasi timp, canalele venoase
nou formate in permanenta sunt orientate de la
bontul venei safena magna spre exterior, in directia
tesutului subcutanat [14].

Figura 2. Includerea prin polimer a venelor recurente
neoformate in zona JSF (dupd A.M.van Rij si coaut. [14])

A. Mai mult de 100 de canale venoase inguste orientate
uniform - de la directie proximald spre distald. Scala 5
mm.

B. In preparat se vad trei vene sinusoidale de diametru
mare cu canale venoase mici numeroase. Scala 10 mm.

Exista insa opinia ca identificarea finala a pre-
zentei sau lipsei neovascularizarii nu poate fi fondata
numai pe baza semnelor macroscopice, dar in mod
obligatoriu ea trebuie sa fie dovedita histologic [11].
Criteriile histologice siimunochimice veridice ale ne-
ovascularizarii includ: structuraincompleta a perete-
lui venos, lipsa valvulelor venoase, forma neobisnuita
a lumenului vascular, prezenta tesutului cicatriceal
in jurul vasului [2, 5, 10, 14]. Venele neovasculare se
caracterizeaza prin lipsa totala a fibrelor nervoase
intramusculare [9, 11, 13].
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In ultimul timp s-a confirmat opinia ca recidiva,
dupa cresterea repetata a venelor in regiunea JSF
dupa crosectomie, se dezvolta mult mai des decat se
considera maifinainte [9, 13,]. Este constatat faptul ca
aparitia fenomenului neovascularizarii este mai spe-
cific dupa interventia deschisa comparativ cu ablatia
endovenoasad cu laser sau a scleroterapiei [5, 11]. Din
cauza ca actiunea energiei termice a laserului este
orientata din interiorul vasului, afectarea tesuturilor
extravenoase este minimala. Teoretic, in cazul dat
neovascularizarea nu poate avea loc [13].

Depistarea fenomenului neovascularizarii
postoperatorii depinde de exactitatea metodei de
constatare: clinicd, histologicd, ultrasonografica sau
mixta. De aceea datele despre frecventa neovascu-
larizarii variaza mult: de la 8% pana la 60% [4, 7, 12,
16] sau pana la 94% - in grupul bolnavilor operati
repetat [9, 13]. In plus, neovascularizarea este un
proces indelungat care devine clar din aspect clinic
siimagistic numai dupa trecerea unui anumit timp.in
lucrarea lui A.M.Whiteley si coaut. [16] a fost constatat
cadupa un ande lainterventie, neovascularizarea in
zona venelor disecate s-a determinat la 23-29% de
bolnavi, iar dupa 2 ani la - 52%.

Pana acum nu sunt cunoscute mecanismele
exacte care duc la cresterea vaselor noi in zona exci-
ziei JSF [10]. Pentru explicarea dezvoltdrii neovascu-
larizarii, dupa o interventie in cazul varicelor, au fost
mentionate cateva ipoteze originale.

Conform primei teorii, care este si cea mai ras-
pandita, neovascularizarea prezinta un raspuns stan-
dard fiziologic la deconectarea mecanica a canalelor
venoase [11]. Sectionarea in sine si ligaturarea vasului
provoaca hipoxia in tesuturi si, ca urmare, duce la ac-
tivizarea celulelor endoteliale ale bontului venos, care
se afla in contact direct cu tesuturile inconjuratoare
[13, 14], si la cresterea vaselor nou formate. Acest
proces este initiat si sustinut in mod activ datorita
eliberarii unui sir de factori endogeni de crestere,
cum ar fi: factorul de crestere a endoteliului vascular,
factorul cresterii fibroblastilor [11], factorul trombo-
citar de crestere [14] si factorul de crestere a fibrelor
nervoase [3]. Responsabili pentru neovascularizare
pot fisi alti factori ce pot fi direct legati de realizarea
interventiei chirurgicale. De exemplu, particularitatile
operatiei, mai exact gravitatea traumatizarii in urma
tehnicii chirurgicale; tipul materialului de sutura
utilizat pentru inchiderea bontului venei safena mag-
na; efectele hemodinamice locale imprevizibile in
urma interventiei chirurgicale si de asemenea insasi
traumatismul chirurgical de la sine [2, 4, 7, 8, 11]. Si
totusi, cum toate aceste procese progreseaza pana
la formarea conexiunilor venoase cu reflux ulterior in
vene varicoase, ramane putin studiat [8].
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A doua teorie explica aparitia vaselor noi in
zona interventiei prin aparitia efectului tulburarii
hemodinamicii venoase in sistemul de vene mici
omise — asa-numite ,sensibile”. Venele incompetente
care au ramas includ in circuit noi vase subcutanate,
restabilind astfel circulatia cu sistemul venos profund
al membrului inferior [10].

A treia teorie constatad ca neovascularizarea este
forma specifica de manifestare a plagii obisnuite [4,
11]. In cazul dat mecanismele care au fost indicate
mai sus, precum hipoxia locala, activizarea celulelor
endoteliale ale bontului venos si eliberarea factorilor
angiogeni, prezinta un proces consecvent pe etape
de cicatrizare a plagilor [5, 12].

A patra teorie este bazata pe multiplele observa-
tii de recanalizare si dezvoltare a tesutului endotelial
a canalului safen, care aramas dupa inlaturarea venei
safena magna in timpul realizarii procedurii corecte
de stripping [10, 14]. Se presupune ca neovasculari-
zarea poate fi legata cu remodelarea hematomului
ramas dupa interventia primara [8].

Din cauza ca obliterarea endovenoasa termica si
cea chimica rar sunt insotite de manifestarile clasice
ale neovascularizarii, s-a propus ca doar deconectarea
externa chirurgicala a venelor faciliteaza procesul
angiogenezei [8, 12]. Insa alti cercetatori considera
ca insasi recanalizarea frecventd a trunchiurilor ve-
noase magistrale dupa o terapie endovasculara se
prezinta ca o manifestare a unei forme specifice a
neovascularizarii, care are loc in lumenul vasului [1,
12].1n cazul dat factorul declansator si sursa de dez-
voltare a fenomenului sunt fibroza intralumenala si
tromboza concomitenta.

Concluzii:

1. Studiul literaturii moderne demonstreaza
ca frecventa adevarata a recurentei varicelor dupa
tratamentul chirurgical al maladiei varicoase a mem-
brelor inferioare ramane neclard, precum siinfluenta
caracteruluisi a severitatii tulburarilor hemodinamicii
venoase postoperatorii asupra dezvoltarii recidivei
propriu-zis.

2.Nu sunt stabilite pe deplin cauzele dezvoltarii
recidivei postoperatorii a varicelor, precum si rolul
anumitor factori si mecanisme in epidemiologia
venelor varicoase recurente. Nu exista in prezent o
claritate referitor la factorii de risc pre-, intra-, si post-
operatori, ce pot contribuila progresarea, persistenta
sau recurenta postoperatorie a maladiei varicoase.

3. Prevenirea reaparitiei simptomelor insufici-
entei venoase dupa interventia chirurgicala pentru
varice va contribui semnificativ la ameliorarea calitatii
vietii bolnavilor operati, micsorarea cheltuielilor le-
gate de pierderile esentiale ale capacitatii de munca
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Rezumat

Metaplazia columnard a mucoasei esofagiene reprezintd o patologie cu evolutie cronicd de naturd eterogend. Una din complicatiile
acesteia care pune in pericol viata pacientului este transformarea malignd. Moment care este adesea trecut cu vederea din cauza
lipsei de abordqri standardizate in screening-ul, diagnosticul si tratamentul acestei boli. In acest articol ne-am propus sd apreciem
valoarea diagnosticd a examenului imunohistochimic in procesul transformdrii histopatologice, inclusiv si neoplazice la pacienti
cu esofag columnar metaplaziat. In cadrul unui proiect de cercetare stiintifica au fost examinati imunohistochimic un lot de 20
de pacienti cu esofag columnar metaplaziat prin 8 markeri imunohistochimici (CK7, CK20, Ki 67, EMA, CDX2, p53, HER 2,
AMACR). Ulterior, aceste date prin comparabilitate cu datele examindrii imunohistochimice la pacientii cu adenocarcinom de
jonctiune esogastricd dezvoltat pe metaplazie Barrett (din alt proiect stintific) au permis analiza biomarkerilor predictivi pentru
modificdrile displazico-neoplazice. Rezultatele noastre sugereazd cd modificdrile moleculare ale esofagului columnar metaplaziat
apar mai devreme decit transformarea canceroasd, ba mai mult, chiar urmeazd o succesivitate de modificari histopatologice care
pot fi percepute imunohistochimic, ceea ce inseamnd cd biomarkerii imunohistochimici pot ajuta la formarea strategiilor preventive
in grupurile de pacienti cu risc. In cadrul studiului rolul examenului imunohistochimic in aprecierea caracterului evolutiei displa-
zice/neoplazice a metaplaziei esofagiene este mai semnificativ pentru marcherii imunohistochimici: p53 si Ki 67 (0,854 si respectiv
0,808 Area ROC). CDX2 s-a dovedit a fi un marker imunohistochimic cert al celulelor gobllet si este direct proportional cu riscul
dezvoltarii celulelor caliciforme in metaplazia gastricd definind procesul de intestinalizare a esofagului columnar metaplaziat.

Cuvinte-cheie: Esofag Columnar Metaplaziat, esofag Barrett, adenocarcinom esofagian, metaplazia Barrett, imunohistochimia
Barrett
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