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Summary
Morpho-clinical particularities of the complete myocardial bridges (bibliographical review)

Complete myocardial bridges are myocardial strips which cover a portion of the large
branches of the coronary arteries. The presence of intramural path on a portion of the coronary
large and medium vessel can lead to appearance of disturbances in heart tissue perfusion,
disorders which can lead to the numerous changes in heart activity. In the literature there are
many controversies on the topic of anatomical and coronarography incidence of myocardial
bridges, dependence on age, sex, constitutional type, their clinical importance and
etiopathogenetic of cardiac ischemia induced by myocardial bridges.

Rezumat

Puntile miocardice complete reprezinta bandelete de miocard, care acopera o portiune a
ramurilor mari al arterelor coronariene. Prezenta traiectului intramural pe o portiune de vas
coronarian de calibru mare i mediu poate genera deregliri de perfuzie tisulard cu aparitia
numeroaselor modificiri in activitatea cordului. In literatura de specialitate existd multiple
controverse privind tema puntilor miocardice precum incidenta anatomica §i coronarografica,
dependenta de varsta, sex, tipul constitutional, importanta lor clinica si cdile etiopatogenetice al
ischemiei cardiace indusa de puntile miocardice complete.

Patologia aparatului cardiovascular detine un loc de frunte in morbiditatea si mortalitatea
populatiei, fiind pusd in atentia cercetdtorilor ca problemd cu implicatii clinice §i sociale
deosebite. Cu toate studiile pluriaspectuale, orientate spre a gési solutia optima in diagnosticul si
tratamentul acestor afectiuni, actualitatea problemei rdmane centratd pe prevenirea maladiilor
cardiace.

In dependenti de corelatiile arterelor coronariene cu peretele cardiac, se descriu vase
subepicardiale si intramurale. De reguld, arterele coronariene dupa un traiect subendocardial,
intra In miocard, vascularizdndu-l. Exista segmente ale arterelor coronariene magistrale, care
dintr-un motiv inca necunoscut, pe 0 anumitd portiune sunt acoperite de bandelete musculare,
asa-numitele punti miocardice. In astfel de situatii se diferentiazi segmentele vasculare
prepontin, subpontin i postpontin sau preintramural, intramural si postintramural.

Primele descrieri ale puntilor miocardice (PM) au fost efectuate de Reyman in 1737, insa
doar in ultimele decenii au apdrut lucrari privind posibilitatea implicarii lor in patogeneza
modificdrilor ischemice ale cordului la persoane tinere sau chiar la copii, pe fundal de vase
coronariene intacte.

Totusi, din punct de vedere al studierii problemei morfologiei PM, informatia bibliografica
ramane a fi foarte sdracd si, de regula, centratd pe constatarea asocierii lor cu instalarea
catastrofelor cardiace.

Reiesind din cele expuse Raileanu C. et al. [52] sustine cd PM reprezintd o entitate clinica
insuficient exploratd, o provocare diagnostica si terapeutica.

Dupa Ramazan A. et al. [51] PM nu mai pot fi considerate drept variante benigne de
vascularizatie a cordului, iar conform Ghidului Comitetului pentru Studiul Mortii Subite
Cardiace al Societatii Europene de Cardiologie, 2001, medicii trebuie sa tina cont de faptul ca la
copii ischemia si infarctul de cord se dezvoltd frecvent pe fundalul anomaliilor vaselor
coronariene, inclusiv ale PM [49].

In baza informatiei expuse considerim ca, problema traiectului intramural al arterelor
coronariene si al ramurilor lor mari, in special a celei referitoare la PM, este actuala si importanta
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mai ales 1n aspect morfologic, deoarece ultimele pot servi drept baza pentru dezvaluirea si
evaluarea cauzelor care duc la aparitia proceselor ischemice ale cordului.

PM reprezinta bandelete sau fascicule de miocard [49], care acoperd sau inconjoard o
portiune a arterei coronariene, subepicardiale, determinand astfel traiectul ei intramural [6]. In
acest context, se disting trei segmente vasculare: prepontin, subpontin (tunelar) [30] si
postpontin.

In sursele bibliografice fenomenul in cauzi e mentionat ca artere coronariene intramurale,
artere coronariene murale, artere tunelare, anse miocardice [22].

Mai mult ca atat, PM reprezinta structuri congenitale, care se dezvolta intr-o stransa
corelatie cu vasele adiacente [22] si pot cauza compresia sistolica locald a segmentului vascular
subpontin [50]. Filogenetic, puntile miocardice se Intdlnesc la rozatoare si la unele primate (ex:
cimpanzeul) [30].

Dupa unii autori [47] acestea au fost descrise pentru prima datd, de Reyman 1n 1737 drept
o curiozitate anatomicd, urmat de constatdrile lui Black in 1805, pe cand benos }O.B.
mentioneaza ca primul caz de PM a fost documentat de Crainiceanu A. si Spatceholz W. in 1922
[58], iar dupa Vazquez R et al. [56] — de Black in 1796. Primul studiu complex al puntilor
miocardice, pe piese colectate postmortem, a fost realizat de Geiringer (1951) [42], iar Portman
si Ingrid (1960), in premiera, au descris aspectul coronarografic al acestor formatiuni miocardice.

Notiunea de ,,punte miocardica” a fost propusa doar in 1961 de Angelini P., in descrierea
efectului sistolic compresiv pontin, depistat pe coronarografii [39].

Desi despre existenta PM se cunoaste de mai mult de 250 de ani, semnificatia si importanta
lor clinicd nu este elucidata nici pand in prezent [10].

Informatia controversatd si destul de insuficientd privind rolul entitatilor anatomice
mentionate in patogeneza modificarilor morfologice si functionale ale cordului, a subdivizat
cercetatorii implicati in problema datd in cei, care considerda PM drept variante anatomice
inofensive [8] si cei, care le numesc: anomalii congenitale [54], variante maligne de traiect al
arterelor coronariene [31], patologii benigne [59] sau formatiuni, care pot genera modificari
ischemice in miocard [22]. benoB FO.B. et al. [58] sustin ca, reiesind din dezvoltarea
concomitenta a vaselor coronariene si a PM, ultimele nu pot fi considerate drept entitati
patologice, ci reprezintd o variantd a normei sau o ,,anomalie anatomica congenitala”.

Existd un vast material bibliografic referitor la rolul activ al PM in aparitia: angorului
pectoral, disectiei coronariene subpontine (detasarea tunicii medii de adventitie) [33], tahicardiei
ventriculare [20], blocului atrioventricular paroxismal cauzat de ischemia sistemului conductil si
perforarii septului interventricular [17].

Un interes deosebit prezintd comunicdrile privind implicarea i impactul PM groase in
aparitia ,,catastrofelor” cardiace, cum ar fi: infarctul de miocard, fibrilatia ventriculara spontana
[15, 34], decesul subit cauzat de efort fizic major la persoane tinere cu vase coronariene curate
[3] sau la copii [37], tromboza coronariand [1].

O tema aparte tine de suprapunerea cardiomiopatiei hipertrofice in cazul PM preexistente.

In acest context Pinto W.B. [57] sustine ci manifestarea suferintelor ischemice ale
miocardului apare la 30-50% din pacientii cu PM asociatd cu cardiomiopatie hipertroficd, iar
Mecit K. et al. [43] considera ca puntile compresive, adica cele ce pot reduce lumenul vasului in
timpul sistolei, se intalnesc la 3,5% din pacientii cu angina pectorald atipica.

Cele expuse vin In contradictie cu faptul ca, fiind prezente la o treime din populatie [59],
PM, la o bund parte din pacientii posesori, raman asimptomatice [30]. Incidenta PM variaza in
limite largi, iar depistarea lor, in mare masurd, depinde de metoda de studiu aplicata [19].

La necropsii, in dependenta de aplicarea tehnicii de disectie a vaselor coronariene [22], de
abilitatile practice ale preparatorului [30] si de contingentul din lotul de studiu [31], ele se
depisteaza in 5,4-86% din cazuri [26]. In acest context Knaapen P. et al. [37], mentioneaza ca
cele mai multe punti au fost depistate n autopsiile realizate in Taiwan si Japonia.
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Astfel spus, totalitatea cazurilor de depistare coronarograficd a PM este mai mica, variind
considerabil de la autor la autor: 0,5-2,5% [40], 4,5% [57], 12% [55], 0,5-29,4% [25], 33% [31]
— 1n stare de repaus si de 40% — la teste de efort [59].

De mentionat, ca majoritatea puntilor nu se depisteazd prin coronarografie din cauza
dimensiunilor lor mici si structurii simple [30], fiind incapabile sd provoace compresia vasului.
Tabloul coronarografic al PM variaza in dependentd de starea miocardului adiacent. In caz de
cord intact, coronarografia segmentului de vas dispus subpontin, in sistola ventriculara are aspect
de ,,coada de soarece”, adica compresia sistolicd a vasului se produce uniform, pe toata lungimea
puntii, lasand pe imagine doar o fagie ingusta de substanta de contrast.

In cardiomiopatie hipertrofice, aspectul segmentului subpontin ia forma ,pestelui
ferestrau” — compresia vasului pe tot traiectul sdu este neuniformad, diametrul acestuia fiind mai
mare in treimea medie si distala [58].

Depistarea coronarografica a PM este variabild, fiind dependenta de grosimea si lungimea
puntii [22], de contingentul ales pentru studiu [30], de orientarea si interpozitia fibrelor
musculare fatd de vas, de componenta spatiului perivascular subpontin [7], precum si de nivelul
dotérii tehnice a cabinetului de coronarografie [53]. Acest indice creste in perfuzia
intracoronariand a nitroglicerinei [30] sau a remediilor inotrop pozitive [33] si in stimulare
arteriala [45].

Unii autori considerd ca prin intermediul coronarografiei pot fi depistate doar PM groase
localizate pe ramura interventriculard anterioard [22], pe cand cele care acopera alte ramuri, se
depisteaza doar foarte rar sau deloc [53]. Acele punti, care totusi sunt depistate in coronarografie,
la doud treimi din posesori reduc lumenul vasului cu mai mult de 50% [41].

Utilizand angiografia CT multidetector a vaselor coronariene [12], PM au fost depistate in
7% [5], 26% [55], 58% [36] din cazurile studiate. Astfel, dupa cum atesta Jung J. et al. [55],
metoda permite de a stabili specificul morfologic al entitatilor anatomice mentionate.

Prin tehnica IVUS (ultrasonografiei intracoronariene) de studiu, incidenta depistarii PM
constituie 80% din numarul total de cazuri studiate [26], semnul patognomonic specific lor fiind
»semiluna pericoronariand” [4].

Existd opinii controversate privind incidenta PM 1n dependentd de gen, tipul de
vascularizatie a cordului si tipul constitutional al persoanei examinate. In timp ce unii autori
afirmd ca puntile miocardice se intdlnesc mai frecvent la barbatii tineri [38], altii neaga
dependenta puntilor de gen, tipul constitutional si cel de vascularizatie a cordului [48].

Nu existd o parere unanima privind localizarea cea mai frecventd a PM, Insa e cunoscut ca
ramura interventriculard anterioard este vasul cu cea mai mare incidentd a segmentelor
intramiocardiale. Geiringer [42] considera ca 25% din ramurile interventriculare anterioare
prezintd pe traiectul sdu pun{i miocardice [19], pe cand Jian-jun L. et al., la fel ca si Aufer M. et
al [6] sustin ca 97% din toate puntile depistate se localizeazd pe ramura interventriculara
anterioara.

Locul doi privind incidenta pontind il ocupa ramurile diagonale ale ventriculului stang (de
reguld in treimea lor proximald si medie) [58] si cele marginale ale ventriculului stang, cu
localizare mai rara sub PM. Celelalte ramuri ale arterei coronariene sunt doar cazuistic acoperite
de PM: cea circumflexa stanga — in 3,4% [6], artera interventriculard posterioara — in 2% [3], iar
cea coronard dreaptd — in 0,03% [21].

PM se pot asocia atat per vas, cat si per organ [31]. Sunt descrise cazuri de combinare a
PM cu diverse anomalii si variante anatomice de vascularizatie atat locala, cat si sistemica [16].

Sunt contradictorii §i datele la capitolul localizarii PM pe diferite portiuni ale ramurii
interventriculare anterioare. Dupa Ferreira Jr.A.G et al. [22], puntile se localizeaza mai frecvent
la limita dintre treimea proximald si medie a ramurii interventriculare anterioare, pe cand altii
[30] constatd, ca treimile medie si distala sunt acoperite de bandelete miocardice cu aceeasi
frecventd, ultimele lipsind In segmentul superior.
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In acelasi context Arthur E. et al. si Jung J., et al. [4, 35], sustin ca localizarea de preferinta
a PM este treimea proximala si medie a ramurii interventriculare anterioare, ocupand o pozitie
constanta Intre originea arterei intraseptale II si a ramurii diagonale II [48].

Conform studiilor intreprinse de Jian-jun L. et al. [31], 1,75% din PM localizate pe ramura
interventriculard anterioard, acopereau treimea proximala a vasului, 81,39% — treimea medie si
in 15,93% — treimea distald. Sunt descrise si unele cazuri in care puntea acoperd o vend a
cordului [46].

Informatia bibliografica denota cd PM 1si au originea nu doar din miocardul ventricular; au
fost descrise anse musculare cu punct de plecare din miocardul atriilor, care inconjoara ansiform
artera si se insera tot in muschiul atrial [24].

Au fost intreprinse si studii unice privind prezenta si incidenta PM la fetusi. S-a stabilit ca
frecventa depistarii PM pe vasele cordurilor fetale este de 46%, dintre care 50% revin ramurii
interventriculare anterioare, 30% -ramurilor diagonale, iar 19% - ramurii interventriculare
posterioare [11]. Dupa cum mentioneazd Cakmak Y. et al.[11], cunoasterea acestor date este
extrem de importanta, explicand unele cazuri de deces fetal subit.

Studierea parametrilor dimensionali ai PM, denota ca lungimea lor medie variazi in limite
destul de largi — 4-40 mm, iar grosimea, respectiv, 1-4 mm [30], 30 mm [48], pand la 50 mm
[51]. In cazul PM deosebit de groase, vasul arterial se situeazi in septul interventricular,
plasandu-se subendocardial, nemijlocit in vecindtatea cavitatii ventriculului stang [45].

Pe parcursul anilor au fost intreprinse mai multe tentative de a clasifica PM.

Geiringer a definit doua tipuri de PM: addnci — cand vasul coronarian este inconjurat de
punte si superficiale — mai frecvent intalnite, atunci cand fasciculele de miocard se rasfira din
trigonul fibros, acopera ramura interventriculard anterioard si se orienteaza spre apexul cordului
[42].

De regula, puntile miocardice superficiale traverseaza vasul in regiunea apexului cordului,
iar cele profunde acopera treimile proximald si medie ale ramurii interventriculare anterioare
[42].

Ferreira Jr. et al. [22] sustine clasificarea datd, mentionand ca ea faciliteaza constientizarea
mecanismelor aparitiei ischemiilor miocardului in cazul localizarii profunde a vasului si explica
de ce in unele cazuri aceste fenomene lipsesc. Autorii definesc ca PM profunde acele structuri,
miofibrilele componente ale carora Inconjoard helicoidal vasul subpontin, considerand ca un
asemenea coraport al fibrelor de miocard fatd de vasul subpontin este capabil sa provoace
compresia sistolica a segmentului arterial subpontin.

Clasificarea clinica propusd de Schwarz E. et al. [55], divide PM in cele de tip 4 —
depistate ocazional prin coronarografie, fard semne clinice de ischemie; de tip B — stabilite pe
coronarografii si asociate cu semne clinice de ischemie cardiaca si de tip C — cu sau fard semne
de ischemie a cordului, dar cu parametrii hemodinamici intracoronarieni deviafi (stabiliti prin
studiul Doppler intracoronarian).

Corelatia dintre orientarea fibrelor de miocard si vasul subpontin de asemenea variazi. In
75% de cazuri cu PM superficiale directia fibrelor musculare in raport cu axul vasului se intretdia
sub un unghi drept sau ascutit, pe cand in cazul celor profunde, fibrelor musculare sunt dispuse
transversal, oblic sau helicoidal [55].

Un capitol aparte il constituie rolul patogenetic al PM in geneza fenomenelor ischemice ale
cordului. Pand in prezent existd dispute privind efectul hemodinamic al PM [4]. Desi perfuzia
miocardului se realizeaza preponderent in diastola, apare Intrebarea in ce mod puntile musculare
pot provoca fenomene ischemice acute sau cronice ale miocardului, daca activitatea lor este
sistolicd. Studiile intreprinse denotd, ca compresia vasului nu este un mecanism pur sistolic, ea
persistd si In diastold [4], este o stenozad dinamica [59], care duce la alterarea sistolodiastolica a
hemodinamicii coronariene [19].

La 85% din pacientii cu stenoza sistolicd, cu mai mult de 75% din diametrul diastolic al
vasului localizat subpontin, s-a observat o tardorelaxare [22, 27], care cuprinde 26% din diastola
si care, la 4-50% din pacienti, continud pana 1n ultima treime a perioadei de diastola [33].
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Diametrul vasului in portiunea sa subpontind, In maxima relaxare, este cu 34-41% mai mic
decat cel prepontin in aceeasi faza a ciclului cardiac [5,15], din care considerente PM nu mai pot
fi considerate drept variante benigne ale vaselor coronariene [51].

benoB 10.b. et al. mentioneaza ca studiul histologic al sectoarelor de miocard,
vascularizate de vasul cu traiect subpontin, prezintd multiple zone de fibroza interstitiala sau
locala [58].

Fenomenul ischemiei acute se dezvoltd in stransad corelatie cu tipul de vascularizatie a
cordului. Astfel cazurile de infarct miocardic acut au fost descrise pe corduri cu tip coronarian
predominant sting de vascularizare, caracterizat prin dezvoltarea insuficientd a ramurii
interventriculare posterioare [58]. Situatia in cauzd apare datoritd dezvoltarii insuficiente a
colateralelor §i anastomozelor ramurilor intraseptale, emergente de la ramura interventriculara
anterioard, cu ramurile septale ale celei interventriculare posterioare, insuficient dezvoltata si
supuse compresiei sistolice de catre punte.

O alta particularitate a traiectului intramural al arterelor coronariene mari, referitor la care
existd controverse, este rolul protector al PM in prevenirea aterosclerozei segmentului vascular
subpontin [30]. Unii autori atribuie PM functii antiaterogene [5], altii sustin posibilitatea formarii
in prezenta acestora, a placilor aterosclerotice subpontine in 6,7% din cazuri [14], negand, astfel,
rolul antiaterosclerotic pontin [6]. In aceastd ordine de idei se promoveaza opiniile precum ci
asocierea PM cu ateroscleroza segmentului subpontin a vasului este foarte rara [20] sau ca
aceastd asociere prezinta un risc major in aparifia infarctului miocardic acut [53].

Alti autori mentioneaza, ca dacd si se depisteaza ateroscleroza in segmentul subpontin al
vasului, gradul de afectare arteriald a acestuia e net inferior celui prepontin [58].

Ca mecanisme antiaterosclerotice protective sunt descrise atat particularitdtile morfologice
specifice stratului endotelial subpontin, rezistente la leziunile aterosclerotice, cat si abolirea
caracterului pulsatil al fluxului sangvin subpontin [30, 34].

Multiple studii demonstreaza predispozitia, in 50-90% de cazuri, a segmentului respectiv
in formarea placilor aterosclerotice [48] majorand astfel riscul sindromului coronarian acut [18].

Unii autori presupun influenta actiunii locale, prepontine, a stresului parietal, care
provoacd lezarea mecanica a peretelui vascular [30]. Acest factor mecanic este determinat de
aparifia unui flux sangvin retrograd, rezultat din expulsia sistolicd a coloanei de sange din
segmentul subpontin al vasului. La acestea se suprapune circulatia turbulentd a sangelui in
portiunea prepontind, unde fluxul sangvin anterograd se Intalneste cu cel retrograd in segmentul
vasal respectiv, procese confirmate de studii intracoronariene prin investigatii Doppler [10].

Alti autori asociaza aparitia leziunilor aterosclerotice prepontine cu disfunctia endoteliala
provocatda de PM [44].

O alta verigd de geneza a stresului parietal prepontin este cresterea valorilor tensiuni
arteriale intracoronariene prepontine la interactiunea fluxului sanguin anterograd aorto-
coronarian cu cel retrograd, coronaro-aortic, generat de expulsia sistolica a coloanei de sange de
sub punte.

S-a demonstrat ca presiunea intracoronariand prepontina constituie in mediu 160 mm/26
mmHg, subpontind 126/68 mm Hg, iar cea postpontind 68/30 mmHg. De regula valorile
prepontine le depasesc pe cele sistolice aortale [6]. Dupa cum mentioneaza benos FO.B. et al.
[58], la toti pacientii cu flux sanguin retrograd, s-au depistat leziuni aterosclerotice prepontine.

Studiul electronomicroscopic al endoteliului vascular din segmentele pre- si subpontin,
denotd cd modificarile care survin In acest strat depind de localizarea, lungimea §i grosimea
puntii miocardice. In acest aspect au fost evidentiate schimbari endoteliale subpontine esentiale,
fapt ce le-a permis autorilor sd presupuna cd acestea exercita un rol protector antiaterosclerotic
[29].

Referitor la intima segmentului vasal subpontin, ea, indiferent de varstd, este subtire (in
mediu 66,3 um), curatd, iar fibrele de colagen din peretele vasal au traiect spiralat. Celulele
endoteliale subpontine sunt acciforme, orientate de-a lungul axului torentului sangvin. Stratul
endotelial prepontin este cu mult mai gros (de cca 406 um) [28], iar celulele endoteliale —
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pavimentoase, poligonale si plate. Aceste date denota ca intima portiunii subpontine a vasului e
influentatd de forte mecanice compresive puternice, care pot avea efect protector
antiaterosclerotic.

Desi unii autori considerda cd puntea protejeazd si segmentul vascular postpontin de
ateroscleroza [38], in unele studii se mentioneaza posibilitatea afectarii aterosclerotice si a
acestui segment [9, 32]. Astfel, in 79% din cazuri studiate, PM se asociau cu ateroscleroza
coronariand a vasului implicat, dintre care in 70-75% leziunile se localizau in segmentul vasal
prepontin, iar 25-30% — in cel postpontin [6]. Compresia si relaxarea permanentd a segmentului
vascular de sub punte si leziunile murale prepontine, duc la alterarea, destructia si hipofunctia
endoteliald, precum si la disfunctia mediei vasului in segmentul subpontin, care reprezinta nu
numai o prima etapa in dezvoltarea aterosclerozei [30], dar induc si instalarea coronarospasmului
subpontin [13]. Jung J. et al., la fel ca si Qian J. et al. [35, 50], sustin ca, la pacientii cu PM,
incidenta coronarospasmului este aproape de doud ori mai mare — cca 73%, spre deosebire de cei
la care acestea nu au fost depistate — 40%.

Primele relatari despre rolul coronarospasmului subpontin in geneza infarctului miocardic
acut au fost facute de autorii francezi Galet B. et al. in 1991 [58]. Drept factori triger in
instalarea spasmului arterial subpontin serveste efortul fizic §i supraincordarea psihica [2].

Cele mentionate: ateroscleroza prepontind [53], vasospasmul, tromboza pre- si/sau
subpontind [4], constituie verigi etiopatogenetice importante ale genezei sindromului coronarian
acut. Aspectele etiologice si patogenetice indicate mai sus agraveaza si mai mult hemodinamica
intracoronariand in caz de tahicardie de orice origine [20], care impune reducerea fazei diastolice
a ciclului cardiac. Cele specificate se suprapun unui substrat morfologic preexistent, favorabil
suferintei cordului: stenozele subpontine fixe (permanente) in conditiile cerintelor sporite ale
cordului 1n oxigen [23], compresia sistolica a vasului cu tardorelaxarea subpontina.

In sursele bibliografice se aduc presupuneri privind asocierea, in astfel de situatii, a unor
factori proischemici importanti: lungimea i grosimea PM [23], localizarea lor [30], forta de
compresie a puntii [51]; tahicardia, hipertrofia miocardului, agregabilitatea inaltd a
trombocitelor, tensiunea arteriala sistolica mica [42], rezistentd vasculara periferica scazuta [30].

Tinand cont de rata destul de inaltd de depistare si de variabilitatea evidenta a incidentei,
topografiei, numdrului per vas si per organ, de dimensiunile PM, precum si de asocierea lor cu
afectiuni severe ale cordului, informatia referitoare la pozitia intramurala a vaselor coronariene
prezintd un interes deosebit pentru clinica.
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PARTICULARITATILE ANATOMO-CHIRURGICALE ALE VENELOR HEPATICE
Ivan Jalba
(Cond. stiintific asistent universitar, dr. Gheorghe Guzun)
Catedra Anatomie topografica si Chirurgie operatorie, USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Summary
Anatomical and surgical features of hepatic veins
The number of hepatic veins which enter Inferior Vena Cava (IVC) is extensively
variable, sometimes up to 25. Although, in most cases we have encountered 3 constant patterns
of veins: right, left and middle. In the following research, we study anatomical and surgical
features of hepatic veins, specifically their anatomy, anatomical variations and anastomoses with
portal veins system.

Rezumat

Numadrul de vene hepatice ce se revarsa in vena cava inferioard este destul de variabil,
ajungand uneori la 25. Dar totusi, in majoritatea cazurilor se intdlnesc trei vene hepatice
principale: dreaptd, stingi si medie. In lucrarea dati noi vom studia caracteristicile anatomice si
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