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Rezumat
Dilatarea varicoasă a venelor membrelor inferioare este o maladie extrem de frecventă. Conform diferitor date, de la 20% până 
la 30% din populaţia adultă din întreaga lume suferă de vene varicoase. În pofida introducerii în practică a numeroaselor tipuri 
de intervenţii endovenoase, inclusiv a ablaţiei termice şi chimice a venelor superficiale şi perforante, metoda de bază de corecţie 
a maladiei varicoase este intervenţia chirurgicală clasică „deschisă”. Cu toate acestea o problemă comună după intervenţiile 
chirurgicale la pacienţii cu maladia venoasă cronică sunt venele varicoase reziduale şi recidivante. Cu toate că există o frec-
venţă sporită a varicelor recurente ale membrelor inferioare, etiologia şi patogeneza dezvoltării lor rămân încă puţin studiate. 
În aşa mod, nu întotdeauna este posibil de caracterizat fără echivoc cauzele dezvoltării venelor recurente ca defect simplu în 
planificarea intervenţiei chirurgicale sau executarea neadecvată şi incompletă a acesteia, totuşi mecanismul de baza fiind unul 
complex şi puţin studiat. Astăzi, cauzele dezvoltării recidivei maladiei varicoase ale membrelor inferioare sunt divizate în patru 
grupe: greşeli tehnice, greşeli tactice, progresarea maladiei şi 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

Резюме

Recurrence of varicose disease: causes and pathophysiology mechanisms of its development
Варикозное расширение вен нижних конечностей является чрезвычайно распространенным заболеванием. По 
разным данным от 20% до 30% взрослого населения во всем мире страдают варикозной болезнью вен. Несмотря 
на внедрение в практику многочисленных видов эндовенозных вмешательств, в том числе термической и хими-
ческой абляции поверхностных и перфорантных вен основным методом коррекции варикозной болезни является 
классическое «открытое» хирургическое вмешательство. Однако частой проблемой после операции у пациентов 
с хроническим заболеванием вен является резидуальное и рецидивирующее варикозное расширение вен. Хотя от-
мечается повышенная частота рецидивов варикозной болезни нижних конечностей, этиология и патогенез их 
развития остаются малоизученными. Таким образом, не всегда можно однозначно охарактеризовать причины 
развития рецидивных вен как простой дефект планирования оперативного вмешательства или его неадекватное 
и неполное выполнение, однако основной механизм сложен и мало изучен. На сегодняшний день причины рецидива 
варикозной болезни нижних конечностей делят на четыре группы: технические ошибки, тактические ошибки, 
прогрессирование заболевания и неоваскуляризация.
Ключевые слова: рецидив варикозной болезни, неоваскуляризация, первичный варикоз

Introducere. Dilatarea varicoasă a venelor 
membrelor inferioare este o maladie extrem de frec-
ventă [4, 9, 10]. Conform diferitor date, de la 20% până 
la 30% din populaţia adultă din întreaga lume suferă 
de vene varicoase [3, 8, 17]. Mecanismul de bază al 
dilatării varicoase este refluxul venos patologic, care 

provoacă hipertensiune venoasă şi determină se-
veritatea tulburărilor hemodinamice, simptomatica 
clinică specifică, precum şi instalarea sindromului 
insuficienţei venoase cronice (IVC) [2, 6, 12]. În pofi-
da introducerii în practică a numeroaselor tipuri de 
intervenţii endovenoase, inclusiv a ablaţiei termice 
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şi chimice a venelor superficiale şi perforante [5, 13], 
metoda de bază de corecţie a maladiei varicoase este 
intervenţia chirurgicală clasică „deschisă” [5, 8]. 

Cu toate acestea o problemă comună după 
intervenţiile chirurgicale la pacienţii cu maladia 
venoasă cronică sunt venele varicoase reziduale şi 
recidivante [1, 7]. În marea majoritate a publicaţiilor 
ştiinţifice se raportează o rată a recurenţei după inter-
venţia chirurgicală de 20-40% [12, 14, 15]. Totodată, 
în unele studii varicele recurente au fost depistate 
în 50-60% cazuri [3, 6, 8, 13], sau chiar rezultate mai 
pesimiste de 80% [3, 7]. Aceasta se explică atât prin 
diferenţele în definirea recidivei propriu-zise, cât şi 
prin varietatea metodelor chirurgicale de tratament, 
evaluarea bolnavilor după intervenţie într-un volum 
diferit, fără utilizarea unor metode analogice de 
investigaţie clinică şi instrumentală la etapa posto-
peratorie, dar şi durata neomogenă a perioadei de 
observaţie [10, 14]. Introducerea pe scară largă a 
metodelor non-invazive de diagnosticare a patologiei 
venoase, precum duplex scanarea ultrasonoră, nu 
numai că a oferit un instrument nou şi eficient pentru 
monitorizarea rezultatelor postoperatorii [2, 8], dar 
a schimbat şi viziunile referitoare la mecanismele de 
dezvoltare a recidivei venelor varicoase [4, 13]. 

Cu toate că există o frecvenţă sporită a varicelor 
recurente ale membrelor inferioare, etiologia şi pato-
geneza dezvoltării lor rămân încă puţin studiate [1, 
9]. Au fost propuse mai multe teorii privind meca-
nismele principale şi cauzele recidivării varicelor [5, 
11]. Tradiţional, dezvoltarea varicelor recurente a fost 
explicată prin insuficienţa diagnosticului preoperator 
şi a tehnicii chirurgicale [3, 8]. Paralel au fost indicaţi 
şi factorii predispozanţi şi favorizanţi care facilitează 
dezvoltarea maladiei varicoase, inclusiv eredita-
tea, sarcina, terapia hormonală, tromboza venelor 
profunde, obezitatea şi particularităţile activităţii 
profesionale [1, 5]. 

Păstrarea refluxului vertical safeno-femural şi a 
celui safeno-popliteal sau a refluxului patologic ori-
zontal prin venele perforate ale coapsei şi ale gambei 
timp îndelungat au fost considerate ca nişte factori 
determinanţi în dezvoltarea recidivei maladiei [5, 9, 
12]. Însă, odată cu acumularea datelor ştiinţifice şi, în 
primul rând, datorită sonografiei Doppler-duplex, s-a 
evidenţiat că cauzele multor recidive trebuie căutate 
în înţelegerea slabă a anatomiei sistemului venos şi 
a hemodinamicii membrelor inferioare [1, 14]. În ul-
timul timp foarte detaliat sunt cercetate şi discutate 
pe larg particularităţile patofiziologice venoase în 
membrele operate [12]. În 2012 a fost publicată lu-
crarea lui C.Recek [10] în care este lansată teoria aşa 
numitului „paradox hemodinamic”. Este presupus că 
întreruperea în sine a refluxului safenian, adică reali-
zarea unei intervenţii chirurgicale standard creează 

nişte premise pentru dezvoltarea refluxului recidivant 
şi întoarcerea progresivă la situaţia patologică prece-
dentă. În majoritatea cazurilor, după înlăturarea reflu-
xului, bontul venei safene mari rămâne permeabil şi 
incompetent. Drenarea acestui sector în venele pro-
funde a gambei este realizat datorită mecanismelor 
obişnuite, cum ar fi activitatea pompei musculare a 
gambei. Ca urmare, refluxul patologic treptat se răs-
pândeşte de la venele profunde ale părţii inferioare 
a piciorului în venele superficiale incompetente ale 
coapsei, în rezultat se dezvoltă recidiva maladiei. În 
aşa mod, nu întotdeauna este posibil de caracterizat 
fără echivoc cauzele dezvoltării venelor recurente ca 
defect simplu în planificarea intervenţiei chirurgicale 
sau executarea neadecvată şi incompletă a acesteia, 
totusi mecanismul de baza fiind unul complex si 
putin studiat.

Astăzi, cauzele dezvoltării recidivei maladiei 
varicoase ale membrelor inferioare sunt divizate în 
patru grupe: greşeli tehnice, greşeli tactice, progre-
sarea maladiei şi neovascularizarea [2, 8, 10, 13, 17]. 

Greşeli tehnice. Opinia despre faptul că efectu-
area neadecvată a intervenţiei chirurgicale este una 
din cauzele apariţiei venelor recidivante, s-a format 
istoric şi până acum persistă între chirurgii practici-
eni [5, 6, 12]. Însă încrederea cercetătorilor privind 
frecvenţa maladiei condiţionată de greşelile tehnice 
este departe de a fi univocă. Aprecierea ponderii 
responsabilităţii tehnicii operative greşite pentru 
recidivă, uneori diferă diametral: de la 4% [4] până 
la 80% de cazuri [8]. Greşeală tehnică se consideră 
efectuarea incorectă a intervenţiei în care nu toate 
sursele refluxului venos au fost înlăturate sau înlătura-
te incorect, fapt care, ca urmare, poate duce la reapa-
riţia refluxului patologic şi a varicelor [7, 11]. Acestea 
pot fi: abandonarea bontului lung după ligaturare a 
JSF sau JSP [3, 9, 10, 14], crosectomia insuficient de 
înaltă cu omiterea sau ligaturarea incompletă a unor 
ramuri tributare ale acesteia [1, 15]; venele perforate 
identificate şi neprelucrate care leagă sistemul venos 
superficial şi profund cu refluxul persistent [2, 6, 9]. 

O importanţă deosebită în recidiva maladiei va-
ricoase tradiţional este considerată crosectomia im-
perfectă. Una din cauze ar fi imposibilitatea ligaturării 
adecvate a tuturor ramurilor tributare când accesul 
către joncţiunea safeno-femurală se realizează mai 
jos de plica inghinală [2, 5]. Alţi cercetători indică la 
incapacitatea ligaturării tuturor venelor confluente, 
condiţionată de complexitatea anatomică şi vari-
abilitatea zonei [9]. Astăzi acest lucru este uşor de 
identificat prin intermediul scanării duplex [7, 10]. 
Posibilele variaţii anatomice ale afluxurilor venoase în 
regiunea inghinală au fost descrise în cercetarea cla-
sică a lui J.P.Royle [12], publicată în 1986 la începutul 
erei Doppler-duplex. Sunt determinate patru tipuri 
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de ligaturări incomplete sau greşite ale tributarelor 
venoase a venei safena magna şi ale acesteia din urmă 
Figura 1. (B) Varice, localizat pe un diametru mare 
al venei safene accesorie posterioară, care poate fi 
tratată ca vena safena magna, îndeosebi când una 
sau două afluente sunt drenate în această venă, 
cum este arătat pe desen. (C) Vena safenă accesorie 
medială mărită în dimensiuni care poate fi tractată 
ca vena safena magna. (D) Ligaturarea venei safena 
magna mai distal de către două ramuri tributare ale 
ei. Ca urmare, ele pot să crească în dimensiuni şi devin 
cauza recurenţei. (E) Vena pudendă externă profundă 
este drenată în vena femurală, dar nu în vena safenă 
mare şi poate rămâne neligaturată. În cazul când 
această venă este incompetentă, în ea se dezvoltă un 
reflux [12]. Cercetările au arătat că dilatarea varicoasă 
recidivantă la nivelul coapsei aproximativ în 35-70% 
de cazuri este condiţionată de segmentul abandonat 
(lăsat) (sau al bontului lung) al venei safena magna 
[5, 10, 14].

şi, ca urmare, duc la apariţia recidivei. Însă, o astfel 
de problemă indiscutabilă despre legăturile directe 
dintre tehnica chirurgicală şi rezultatele intervenţiei 
a fost pusă la îndoială şi cercetat separat. În lucrarea 
clinică retrospectivă a lui L.Blomgren şi coaut. [2] a 
fost realizată scanarea duplex şi selectiv – varicografia 
pe 100 de picioare (89 de pacienţi) după 6-10 ani de 
crosectomie şi stripping al venei safena magna. S-a 
constatat că frecvenţa apariţiei venelor recurente nu 
era în dependenţă de experienţa chirurgului şi nu 
devia semnificativ, când intervenţia a fost realizată de 
un chirurg – rezident (52%), chirurg de profil general 
(54%) sau un angiochirurg (65%). Ca urmare, recidiva 
varicelor este doar parţial legată de greşelile tehnice 
comise în timpul intervenţiei primare. Venele recu-
rente se dezvoltă şi atunci când există confirmări ale 
unei intervenţiei chirurgicale complete şi adecvate 
[3, 8], dar şi după intervenţii realizate în clinici înalt 
specializate [1, 7]. Prin urmare, există şi alte meca-
nisme influenţa cărora este semnificativă asupra 
reapariției refluxului venos şi dezvoltării recidivei a 
maladiei varicoase.

Pentru metodele miniminvazive sunt specifice 
greşeli tehnice de alt ordin. Principala cauză a recidi-
vei după o ablaţie endovenoasă şi o scleroterapie este 
recanalizarea venelor afectate [1]. Deseori recidiva 
este condiţionată de doza insuficientă de energie 
laser sau radiofrecvenţă, a concentrării neadecvate 
şi a volumului preparatului sclerozant [4, 9, 16]. 
Cercetările au arătat că restabilirea fluxului total sau 
parţial nu întotdeauna duce la recidiva clinică sau a 
refluxului simptomatic [2, 5, 11]. 

Greşeli tactice. În această grupă sunt incluse 
cazurile recidivelor varicoase care teoretic puteau fi 
prevenite în timpul intervenţiei chirurgicale primare 
[5]. Greşelile tactice determină păstrarea, după 
intervenţie, a refluxului patologic venos care este 
condiţionată de evaluarea preoperatorie greşită sau 
incompletă sau tactica operatorie care nu corespunde 
tulburărilor anatomo-hemodinamice depistate [8, 
14]. În prezent, greşelile tactice ca cauză a recidivei 
maladiei varicoase constituie nu mai mult de 5% [5].

Structura greşelilor tactice în cazul intervenţiei 
deschise privind maladia varicoasă a membrelor 
inferioare este strict determinată în literatura de 
specialitate. Majoritatea recidivelor sunt condiţio-
nate de lipsa înlăturării refluxului din JSF [2, 8, 11] 
sau JSP [4, 11, 17]. Următoarea greşeală frecventă 
este păstrarea parţială sau completă a venei safene 
magna incompetente [3, 5]. Rămase după stripping, 
segmentele reziduale sau tributarele venei safena 
magna păstrează legătura anatomică cu venele pro-
funde, care în final duc la refluxul constant în sistemul 
superficial venos [44]. Altă cauză tactică a recidivei 
este dezvoltarea incompetenţei în venele colaterale 
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Fig. 1.1. Variaţii anatomice a venei safena magna şi greşeli tipice în cazul 

crosectomiei (după J.P.Royle [12]) 

A. Anatomia venoasă „normală” a membrului inferior stâng. F – vena femurală, 
LS – vena safena magna, LAS – vena safenă accesorie posterioară sau afluxul 
anterolateral, MAS – vena safenă accesorie medială sau afluxul posteriomedial, 
SEP – vena pudendă externă superficială, SCI – vena circumflexă iliacă 
superficială, SE – vena epigastrică superficială, DEP – vena pudendă externă 
profundă.  
B, C, D, E. Variantele ligaturării incomplete sau greşite ale venelor tributare a 
venei safena magna (explicaţii în text). 
 

Figura 1. Variaţii anatomice a venei safena magna şi 
greşeli tipice în cazul crosectomiei (după J.P.Royle [12])

A. Anatomia venoasă „normală” a membrului inferior 
stâng. F – vena femurală, LS – vena safena magna, 
LAS – vena safenă accesorie posterioară sau afluxul 
anterolateral, MAS – vena safenă accesorie medială sau 
afluxul posteriomedial, SEP – vena pudendă externă 
superficială, SCI – vena circumflexă iliacă superficială, 
SE – vena epigastrică superficială, DEP – vena pudendă 
externă profundă. 

B, C, D, E. Variantele ligaturării incomplete sau greşite 
ale venelor tributare a venei safena magna (explicaţii 
în text).

O opinie frecvent întâlnită este că greşelile 
chirurgicale în majoritatea cazurilor sunt specifice 
pentru medicii tineri, cu o experienţă mai mică [1, 8, 
11]. În rezultatul abandonului venei safena magna, 
sau persistenţa tributarelor, acestea cu timpul cresc 
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superficiale existente neînlăturate sau deconectate 
în intervenţia primară [3, 12]. În final, încă o greşeală 
este păstrarea venelor perforate incompetente la 
nivel de gambă sau coapsă, prin care se menţine 
refluxul persistent din sistemul venos profund în cel 
superficial [1, 7]. 

În ultimii ani este acumulată o experienţă 
vastă privind ablaţia endovenoasă termică şi foam-
scleroterapia realizate sub controlul obligatoriu 
al ultrasonografiei duplex. Creşterea utilizării 
scanării duplex în timpul intervenţiei miniminvazive 
sau intervenţiei deschise este capabilă, dacă să 
nu excludă, atunci într-o măsură evidentă să 
minimalizeze numărul greşelilor tactice [12]. 

Progresarea maladiei. Este cunoscut că venele 
varicoase prezintă o maladie care permanent progre-
sează şi afectează noi zone ale membrelor inferioare 
[3]. Din punct de vedere clinic, progresarea maladiei 
se manifestă prin formarea varicelor în zonele unde 
greşelile tactice şi tehnice au fost excluse în urma 
intervenţiei chirurgicale efectuate anterior [4, 10]. 
Conform diferitor evaluări, progresarea maladiei vari-
coase este cauza apariţiei a 15-25% de recidive [8, 11]. 

Sunt descrise două mecanisme posibile de 
formare a vaselor noi cu reflux venos patologic [10]. 
Primul mecanism îl prezintă remodelarea vasculară 
– dilatarea degenerativă a venelor mici preexisten-
te. Mai degrabă sau mai târziu acestea se unesc cu 
alte vene profunde sau superficiale incompetente 
şi refluxul venos devine semnificativ din punct de 
vedere clinic şi hemodinamic [5, 14]. O altă cauza 
constă în neoangiogeneza sau formarea vaselor noi. 
De regulă, acestea au un diametru mic și se împletesc 
unele cu altele sub formă de fibre (aţă) sau ghemuri. 
Necătând că importanţa lor hemodinamică rămâne 
discutabilă [15], acestea prezintă frecvent motivul 
principal al recidivei clinice despre care menţionează 
pacientul sau este determinat de către medic. Este 
evident că progresarea maladiei este condiţionată 
de tulburarea fiziologiei venoase şi care în prezent nu 
poate fi prevenită sau controlată în urma intervenţiei 
chirurgicale [6, 12]. Trebuie de conştientizat că în 
urma caracterului progresiv al varicelor, tratamentul 
nu poate fi limitat, în majoritatea cazurilor, doar la o 
singură operaţie [11].

Neovascularizarea. În ultimii ani, neovascu-
larizarea tot mai des este recunoscută ca o cauză 
a refluxului venos persistent în regiunea joncţiunii 
safeno-femurale după efectuarea crosectomiei [14]. 
Prima comunicare despre posibilitatea restabilirii de 
sine stătător a JSF a fost publicată la sfârşitul sec. al 
XIX-lea de către B. Langenbeck [6]. După un an de 
la înlăturarea segmentului venei safena magna, au-
torul a observat în cicatriciul excizat o venă formată 
din nou, care unea două fragmente rămase de vena 

safenă magna [10]. În continuare, ideea că varicele în 
zona JSF pot “creşte” din nou a fost expusă de către 
M.Sheppard în 1978 în baza rezultatelor intervenţiilor 
repetate pentru maladia varicoasă recurentă [8]. Iar 
A.M.van Rij şi coaut. [13] au constatat că fenomenul 
are loc nu numai în zonele  ligaturării venelor mari 
în regiunea inghinală, dar şi în localizarea stripping-
ului, extirparea şi injectarea (sclerozarea) vaselor 
superficiale şi deconectarea venelor perforate ale 
coapsei şi gambei. Apariţia repetată a canalelor 
venoase noi ce comunică cu vena femurală care, la 
rândul său fac anastomoză cu venele incompetente 
ale coapsei a fost numită neovascularizare [14]. Este 
evident că fenomenul este condiţionat şi determinat 
de intervenţia chirurgicală [1]. 

Particularităţile macroscopice ale venelor recu-
rente în zona JSF sunt determinate ca neovasculariza-
re şi includ următoarele: anastomoza atipică a vasului 
cu vena femurală, prezenţa ţesutului cicatrizat în jurul 
vasului şi în zona conexiunii cu vena femurală, sinu-
ozitatea neobişnuită, ramificări laterale numeroase, 
grosimea diversă a peretelui vascular, peretele subţire 
şi lipsa valvelor în lumenul venelor recurente [2, 3, 8, 
10, 14] (Figura 2.). În același timp, canalele venoase 
nou formate în permanenţă sunt orientate de la 
bontul venei safena magna spre exterior, în direcţia 
ţesutului subcutanat [14]. 
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Fig. 2. Includerea prin polimer a venelor recurente neoformate în zona JSF 

(după A.M.van Rij şi coaut. [14]) 

A. Mai mult de 100 de canale venoase înguste orientate uniform - de la direcţie 
proximală spre distală. Scala 5 mm. 
B. În preparat se vad trei vene sinusoidale de diametru mare cu canale venoase 
mici numeroase. Scala 10 mm. 
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Figura 2. Includerea prin polimer a venelor recurente 
neoformate în zona JSF (după A.M.van Rij şi coaut. [14])

A. Mai mult de 100 de canale venoase înguste orientate 
uniform - de la direcţie proximală spre distală. Scala 5 
mm.

B. În preparat se vad trei vene sinusoidale de diametru 
mare cu canale venoase mici numeroase. Scala 10 mm.
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În ultimul timp s-a confirmat opinia că recidiva, 
după creşterea repetată a venelor în regiunea JSF 
după crosectomie, se dezvoltă mult mai des decât se 
considera mai înainte [9, 13,]. Este constatat faptul că 
apariţia fenomenului neovascularizării este mai spe-
cific după intervenţia deschisă comparativ cu ablaţia 
endovenoasă cu laser sau a scleroterapiei [5, 11]. Din 
cauză că acţiunea energiei termice a laserului este 
orientată din interiorul vasului, afectarea ţesuturilor 
extravenoase este minimală. Teoretic, în cazul dat 
neovascularizarea nu poate avea loc [13]. 

Depistarea fenomenului neovascularizării 
postoperatorii depinde de exactitatea metodei de 
constatare: clinică, histologică, ultrasonografică sau 
mixtă. De aceea datele despre frecvenţa neovascu-
larizării variază mult: de la 8% până la 60% [4, 7, 12, 
16] sau până la 94% - în grupul bolnavilor operaţi 
repetat [9, 13]. În plus, neovascularizarea este un 
proces îndelungat care devine clar din aspect clinic 
şi imagistic numai după trecerea unui anumit timp. În 
lucrarea lui A.M.Whiteley şi coaut. [16] a fost constatat 
că după un an de la intervenţie, neovascularizarea în 
zona venelor disecate s-a determinat la 23-29% de 
bolnavi, iar după 2 ani la – 52%.

Până acum nu sunt cunoscute mecanismele 
exacte care duc la creşterea vaselor noi în zona exci-
ziei JSF [10]. Pentru explicarea dezvoltării neovascu-
larizării, după o intervenţie în cazul varicelor, au fost 
menţionate câteva ipoteze originale. 

Conform primei teorii, care este şi cea mai răs-
pândită, neovascularizarea prezintă un răspuns stan-
dard fiziologic la deconectarea mecanică a canalelor 
venoase [11]. Secţionarea în sine şi ligaturarea vasului 
provoacă hipoxia în ţesuturi şi, ca urmare, duce la ac-
tivizarea celulelor endoteliale ale bontului venos, care 
se află în contact direct cu ţesuturile înconjurătoare 
[13, 14], şi la creşterea vaselor nou formate. Acest 
proces este iniţiat şi susţinut în mod activ datorită 
eliberării unui şir de factori endogeni de creştere, 
cum ar fi: factorul de creştere a endoteliului vascular, 
factorul creşterii fibroblaştilor [11], factorul trombo-
citar de creştere [14] şi factorul de creştere a fibrelor 
nervoase [3]. Responsabili pentru neovascularizare 
pot fi şi alţi factori ce pot fi direct legaţi de realizarea 
intervenţiei chirurgicale. De exemplu, particularităţile 
operației, mai exact gravitatea traumatizării în urma 
tehnicii chirurgicale; tipul materialului de sutură 
utilizat pentru închiderea bontului venei safena mag-
na; efectele hemodinamice locale imprevizibile în 
urma intervenţiei chirurgicale şi de asemenea însăşi 
traumatismul chirurgical de la sine [2, 4, 7, 8, 11]. Şi 
totuşi, cum toate aceste procese progresează până 
la formarea conexiunilor venoase cu reflux ulterior în 
vene varicoase, rămâne puţin studiat [8].

A doua teorie explică apariţia vaselor noi în 
zona intervenţiei prin apariţia efectului tulburării 
hemodinamicii venoase în sistemul de vene mici 
omise − aşa-numite „sensibile”. Venele incompetente 
care au rămas includ în circuit noi vase subcutanate, 
restabilind astfel circulaţia cu sistemul venos profund 
al membrului inferior [10].

A treia teorie constată că neovascularizarea este 
forma specifică de manifestare a plăgii obişnuite [4, 
11]. În cazul dat mecanismele care au fost indicate 
mai sus, precum hipoxia locală, activizarea celulelor 
endoteliale ale bontului venos şi eliberarea factorilor 
angiogeni, prezintă un proces consecvent pe etape 
de cicatrizare a plăgilor [5, 12].

A patra teorie este bazată pe multiplele observa-
ţii de recanalizare şi dezvoltare a ţesutului endotelial 
a canalului safen, care a rămas după înlăturarea venei 
safena magna în timpul realizării procedurii corecte 
de stripping [10, 14]. Se presupune că neovasculari-
zarea poate fi legată cu remodelarea hematomului 
rămas după intervenţia primară [8]. 

Din cauza că obliterarea endovenoasă termică şi 
cea chimică rar sunt însoțite de manifestările clasice 
ale neovascularizării, s-a propus că doar deconectarea 
externă chirurgicală a venelor facilitează procesul 
angiogenezei [8, 12]. Însă alţi cercetători consideră 
că însăși recanalizarea frecventă a trunchiurilor ve-
noase magistrale după o terapie endovasculară se 
prezintă ca o manifestare a unei forme specifice a 
neovascularizării, care are loc în lumenul vasului [1, 
12]. În cazul dat factorul declanşator şi sursa de dez-
voltare a fenomenului sunt fibroza intralumenală şi 
tromboza concomitentă.

Concluzii: 

1. Studiul literaturii moderne demonstrează 
că frecvenţa adevărata a recurenţei varicelor după 
tratamentul chirurgical al maladiei varicoase a mem-
brelor inferioare rămâne neclară, precum şi influenţa 
caracterului şi a severităţii tulburărilor hemodinamicii 
venoase postoperatorii asupra dezvoltării recidivei 
propriu-zis.

2. Nu sunt stabilite pe deplin cauzele dezvoltării 
recidivei postoperatorii a varicelor, precum şi rolul 
anumitor factori şi mecanisme în epidemiologia 
venelor varicoase recurente. Nu există în prezent o 
claritate referitor la factorii de risc  pre-, intra-, şi post-
operatori, ce pot contribui la progresarea, persistenţa 
sau recurenţa postoperatorie a maladiei varicoase.

3. Prevenirea reapariţiei simptomelor insufici-
enţei venoase după intervenția chirurgicală pentru 
varice va contribui semnificativ la ameliorarea calităţii 
vieţii bolnavilor operaţi, micşorarea cheltuielilor le-
gate de pierderile esenţiale ale capacităţii de muncă 
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şi tratamentul de menţinere sau de corijare şi are o 
importanţă majoră pentru sistemul sănătăţii publice. 
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Rezumat
Metaplazia columnară a mucoasei esofagiene reprezintă o patologie cu evoluție cronică de natură eterogenă. Una din complicațiile 
acesteia care pune în pericol viața pacientului este transformarea malignă. Moment care este adesea trecut cu vederea din cauza 
lipsei de abordări standardizate în screening-ul, diagnosticul și tratamentul acestei boli. În acest articol ne-am propus să apreciem 
valoarea diagnostică a examenului imunohistochimic în procesul transformării histopatologice, inclusiv și neoplazice la pacienții 
cu esofag columnar metaplaziat. În cadrul unui proiect de cercetare științifică au fost examinați imunohistochimic un lot de 20 
de pacienți 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 examinării imunohistochimice la pacienții cu adenocarcinom de 
joncțiune esogastrică dezvoltat pe metaplazie Barrett (din alt proiect ștințific) au permis analiza biomarkerilor predictivi pentru 
modificările displazico-neoplazice. Rezultatele noastre sugerează că modificările moleculare ale esofagului columnar metaplaziat 
apar mai devreme decît transformarea canceroasă, ba mai mult, chiar urmează o succesivitate de modificări histopatologice care 
pot fi percepute imunohistochimic, ceea ce înseamnă că biomarkerii imunohistochimici pot ajuta la formarea strategiilor preventive 
în grupurile de pacienți cu risc. În cadrul studiului rolul examenului imunohistochimic în aprecierea caracterului evoluției displa-
zice/neoplazice a metaplaziei esofagiene este mai semnificativ pentru marcherii imunohistochimici: p53 și Ki 67 (0,854 și respectiv 
0,808  Area ROC). CDX2 s-a dovedit a fi un marker imunohistochimic cert al celulelor gobllet și este direct proporțional cu riscul 
dezvoltării celulelor caliciforme în metaplazia gastrică 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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