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morphometric analysis of the mast cell population from
human prostate, in normal conditions. The study results
showed a phenotypic heterogeneity of mast cells in human
prostate. Morphometric analysis shows that the most
intense activity of mast cells degranulation is characteristic
for those from periglandular region - group of people aged
20-35 years. Note that this phenomenon occurs with the
decreasing of mast cells population number in this region.

Pesrome

Ty4HbIE KIETKHM HNPUCYTCTBYIOT B OOJIBIIMHCTBE TKa-
Heid, HO UX KOJIMYECTBO 3aBUCHUT OT M3y4aeMOro OpraHa,
BO3pacTa U MHOXeCTBa (DakTopoB, Kak B HOpPME, TaK U B
narosioruy. B naHHOM paboTe M3ydannch MUKpPOCKOIIHYE-
CKHE 0COOCHHOCTH, MOP(OMETPHUECKUI aHAJIN3 TTOITJIsI-
WU TYYHBIX KJIETOK HpeHCTaTeHLHOI‘/II JKCJIC3bI YCJIOBCKA B
HOpMe. Pe3ynbraTel McciieoBaHUs MOKa3alu (hEHOTHUIIH-
YECKYIO I'€TCPOTCHHOCTh TYYHBIX KJICTOK Hpe[lCTaTeJ'IbHOI\/’I
JKeJe3bl destoBeka. MopdoMeTpruecKuii aHaIu3 BBISIBHIL,
4TO HaMOOJIee WHTCHCHBHAS [CTPAHY/IIIMS XapakTepHa
JUISl TYYHBIX KJIETOK M3 30H BOKPYT XKeJe3 IpeIcTaTeIbHON
JKeNe3bl — B Ipyme Jiojeil ¢ Bozpactom ot 20 g0 35 net.
OTMeuaeM, YTO 3TO SBJICHUE MPOUCXOIUT Ha (POHE CHIKE-
HUS KOJIMYECTBA TYYHBIX KJICTOK B [laHHOﬁ 30HC.
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Introducere

Cancerul de cervix uterin ocupa locul al 2-lea
printre cele mai frecvente maladii maligne la femei,
dupa cancerul de glandd mamara, anual in lume fiind
depistate peste 500 000 de cazuri noi. Aceastd inci-
denta ridicata, la scard globala, este in mare masura
determinata de carentele grave in diagnosticul timpu-
riu al leziunilor cervicouterine precursoare in tarile
cu venit mic si mediu. In tarile dezvoltate, unde sunt
implementate pe larg metodele de screening bazate
pe PAP test, si mai nou — pe determinarea ADN-ului
HPYV, incidenta in populatie a acestei maladii a scazut
substantial pe parcursul ultimelor decenii. Reiesind
din aceste considerente, o importantd cruciald o are

studierea 1n detaliu a tuturor evenimentelor patologi-
ce ce se desfagoara pe parcursul progresarii leziunilor
precursoare si determinarea rolului lor predictiv, cu
scopul de a preintampina aparitia cancerului.

Este bine cunoscut faptul ca procesul de dezvolta-
re a cancerului este unul complex, ce implica diferite
verigi patogenetice, in cadrul carora are loc activarea
unor procese cu rol patogen si inhibarea altora cu rol
protector [7]. Formarea vaselor noi este indispensabi-
1a dezvoltarii unei neoformatiuni [3], celulele tumo-
rale fiind, prin factorii de crestere sintetizati, ,,arhi-
tectii” acestei angiogeneze tumoral-dependente. Mai
mult ca atat, tumoarea determina dezvoltarea nu doar
a vaselor sangvine necesare cresterii, supravietuirii,
dezvoltarii si extinderii proprii ci si a celor limfatice,
prin intermediul carora se raspandeste la distanta.

Angiogeneza si limfangiogeneza sunt procese
complexe, etapizate, reglate de o serie de factori mo-
leculari ca VEGF, FGF-2 si mai nou — PDGF. Cel mai
bine studiat, pana la moment, este rolul factorilor de
crestere din familia VEGF si al receptorilor sdi com-
plementari — VEGFR. Pe parcursul ultimului dece-
niu, au crescut exponential datele despre implicarea
PDGEF 1n acest proces, ba mai mult, a fost demonstrat
rolul lor in limfangiogeneza [2]. La mijlocul anilor
70 ai secolului trecut s-a determinat cd factorul de
crestere major din ser (Serum Major Growth Factor)
derivd din trombocite [6,10,12]. In 1979 a fost pu-
rificat de catre Heldin, care i-a dat si numele actual
[5]. Rolul PDGF in oncogeneza a fost pentru prima
datd demonstrat pe baza faptului ca v-sis oncogenele
codifica o proteind PDGF-B asemanatoare. Aceasta
proteind, prin mecanism autocrin, este capabild sa
induca transformarea maligna a celulelor din cultura
[1]. In model exprimental de glioblastom, a fost de-
monstrat ca PDGF intensifica expresia de VEGF de
catre celulele endoteliale si recrutarea pericitelor [4].
De asemenea, in model experimental de fibrosarcom
murin a fost demonstrat efectul prolimfangiogen al
acestui factor de crestere [2].

Deoarece incidenta cancerului de col uterin este
in scadere in tarile dezvoltate, rolul PDGF in dez-
voltarea neoplaziei cu aceasta localizare este practic
nestudiata. Reiesind din cele expuse mai sus, autorii
si-au propus sd identifice particularitatile de expre-
sie a PDGEF, evaluarea in dinamica a acestei expresii,
precum si determinarea potentialelor corelatii dintre
expresia de PDGF si densitatea vaselor sangvine si
limfatice.

Material si metode

Studiul a fost realizat pe materialul tisular recoltat
din colul uterin prin biopsii tintite din leziunile ma-
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croscopic decelabile, piese de conizatie si material
postoperator, specimenele fiind colectate de la 80 de
paciente cu varsta cuprinsa intre 18 si 76 de ani. La
colorarea cu hematoxilin-eozina, au fost obtinute ur-
matoarele grupuri de leziuni: CINI — 8; CIN2 — 6;
CIN3 — 24; carcinom microinvaziv — 16; carcinom
invaziv — 26. Grupul de control a constituit 12 cazuri
fara modificari patologice la nivelul epiteliului scua-
mos stratificat.

Pentru a studia interrelatiile PDGF cu densitatea
vasculard si cea limfaticd, pe sectiuni seriate, a fost
expresia anti-VEGF-C, anti-CD31 si anti-VEGFR-3,
respectiv. Procedura imunohistochimica a fost reali-
zatd in conformitate cu tehnica LSAB+, utilizand sis-
temul de lucru Avidin-Biotina.

Cuantificarea structurilor de interes s-a facut prin
metoda hot-spot [1]. Metoda consta in alegerea a trei
zone cu densitatea cea mai mare a structurilor histo-
logice (vase sangvine, vase limfatice, celule stromale
sau tumorale), numararea structurilor din interiorul
acestora fiind urmata de calcularea mediei aritmeti-
ce.

Scorificarea reactiei s-a realizat pe baza intensi-
tatii expresiei anticorpului si a procentului de celule
pozitive [8].

Analiza statistica a fost efectuatd cu ajutorul sof-
turilor ”SPSS13.0” si ,,Microsoft Excel 20027, si a
inclus testul x? si testul Student, valoarea p<0.05 fiind
considerata statistic semnificativa.

Rezultate

Anti-PDGF in leziunile precursoare ale cervixu-
lui uterin

In neoplazia intraepiteliald usoara, particulari-
tatile de expresie ale markerului au fost similare cu
cele din cervixul normal. Expresia markerului a fost
preponderent limitata la nivelul celulelor neoplazice.
Masa epiteliald a fost negativa pentru anti-PDGF 1n
25% cazuri (n=2), IE 1+ a fost obtinuta in 62,5% ca-
zuri (n=5), IE2+ in 12,5% cazuri (n=1), IE 3+ nu a
fost obtinuta in nici un caz. In stroma, expresia mar-
kerului a fost atestata la nivelele vaselor sangvine si
celulelor stromale. Localizarea acestor structuri, pre-
cum si morfologia lor au fost practic identice cu cele
din cervixul normal.

In neoplazia intraepiteliald de grad mediu, expre-
sia markerului in tumoare a fost absentd in 16,66%
cazuri (n=1). In alte 16,67%, expresia a avut o inten-
sitate usoara (IE 1+), iar intensitatea intermediara a
fost consemnata n 66,66% cazuri (n=4). La fel ca si
in CIN1, IE 3+ nu a fost obtinut in nici un caz. Pat-
ternul de expresie al PDGF a fost unul citoplasmatic-
difuz, semnalul cromogen fiind raspandit in limitele

straturilor supuse neoplaziei — primele */, din gro-
simea epiteliului pluristratificat pavimentos necor-
nificat. Spre deosebire de CINI, in CIN2 numarul
structurilor vasculare si al celulelor stromale PDGF+,
localizate in stroma superficiala, a fost mai mare.

In neoplazia intraepiteliald severd, s-a pastrat
vectorul ascendent al numarului de cazuri cu expresie
pozitiva a PDGF 1n tumoare. IE 1+ a fost atestatd in
20,84% cazuri (n=5), IE 2+ in 37,5% cazuri (n=9),
iar IE 3+ a fost obtinut in 25% din specimenele stu-
diate cu acest tip de leziune (n=6). In 12,5% din ca-
zuri (n=3) expresia markerului in tumoare nu a fost
obtinuta. In acest stadiu, semnalul cromogen pentru
anti-PDGF a cuprins toate straturile epiteliului. ca si
in leziunile precedente, in toate cazurile comparti-
mentul bazal al epiteliului a prezentat o expresie mai
intensd a markerului in comparatie cu straturile sale
superioare.

Numarul celulelor stromale care exprimau PDGF
a fost incomparabil mai mare decat in leziunile pre-
cedente. Expresia markerului in aceste celule a fost
localizata la nivelul citoplasmei. Ca si in cazul imu-
nocolordrii cu anti-VEGF-C, intensitatea expresiei
PDGF in celulele stromale a fost mai mare in compa-
ratie cu expresia markerului de catre celulele neopla-
zic modificate.

In acest stadiu nu a fost observata nici o corelatie
intre IE PDGF de catre tumoare, densitatea VL D2-
40+ si densitatea vaselor sangvine CD31+. In schimb,
am determinat o corelatie statistic semnificativa intre
expresia tumorald a PDGF si densitatea vasculara ge-
nerald VEGFR-3 pozitiva (p=0,022).

Anti-PDGF in carcinomul microinvaziv. La ni-
velul acestui stadiu, expresia markerului in masa tu-
morala a fost absentd in 6,25% cazuri (n=1). IE 1+ a
fost obtinuta 1n 31,25% cazuri (n=5), [E2+ 1n 43,75%
cazuri (n=7) si IE 3+ in 18,75% (n=3), respectiv. Ex-
presia markerului a fost una neuniforma, dar care a
cuprins in marea majoritate a cazurilor Intreaga masa
a tumorii. Ca si In leziunile premergatoare carcino-
mului microinvaziv, expresia PDGF a fost mai in-
tensd in zona bazald a masei epiteliale, in cazul de
fatd — in aria de microinvazie. Patternul de expresie a
markerului a fost citoplasmatic-granular. Mentiondm
ca in interiorul plajei tumorale, semnalul cromogen
avea o raspandire Tnalt concentrata. Adica celulele cu
morfologie tumorald aveau intensitatea de expresie
1-2, in timp ce acele celule care prezentau un sem-
nal cromogen intens aveau o morfologie distincta fata
de celulele tumorii, ceea ce denota ca ele au infiltrat
masa tumorala, venind din stroma.

Structurile vasculare peritumorale, pozitive la an-
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ti-PDGF, asa cum si era de asteptat, au avut o morfo-
logie dependenta de distanta amplasarii lor fatd de tu-
moare: cele localizate la distanta si cele din imediata
vecinatate cu tumoarea. Primele erau de calibru mare,
perfuzabile, iar cele din urma fiind mici, sinuoase,
colabate sau chiar lipsite de lumen. In acest stadiu,
structuri vasculare imunopozitive au fost depistate si
in zona intratumorala. Toate aceste vase erau foarte
mici, cu un lumen abia deslusit. Am depistat vase
sangvine negative pentru anti-PDGF.

La compararea IE tumorale a PDGF cu densitatea
vasculara limfatica, cu densitatea vaselor sangvine
CD31+, cu densitatea vasculard generala VEGFR-3
pozitiva si cu expresia tumorala a VEGF-C nu a fost
obtinuta nici o corelatie.

Anti-PDGF 1in carcinomul invaziv. In acest stadiu
tumoarea nu a exprimat PDGF in 3,84% cazuri (n=1).
Distributia specimenelor pozitive, dupa intensitatea
expresiei, a fost dupa cum urmeaza: IE 1+ — 23,07%
(n=0); IE 2+ 42,31% (n=11) si IE 3+ 30,77% (n=8).
In marea majoritate a cazurilor, expresia a fost etero-
gen-difuza. Tendinta de intensificare a expresiei s-a
pastrat si in acest stadiu. Numarul celulelor stromale
PDGF+ a continuat sa creasca, fiind 1n stadiul dat cele
mai numeroase. Am observat ca exista o asociere di-
rect proportionald intre IE tumorale a PDGF si densi-
tatea celulelor din stroma, pozitive la acest marker.

La o intensitate slaba a expresiei de catre tumoa-
re, populatia celulelor sus-numite era una scunda, si
invers, in cazul IE 3+, aceastd populatie era evident
mai mare. Multe dintre aceste celule erau fusiforme,
amintind morfologia fibrocitelor.

Discutii

Expresia anti-PDGF a fost restrictionata, conform
rezultatelor obtinute de noi, la nivelul a 3 structuri dis-
tincte: masa epiteliala, celule stromale si vase sangvi-
ne. A fost demonstrat cd PDGF determina progresia
tumorald prin cel putin 3 mecanisme: a) - stimularea
autocrind a celulelor neoplazice; b) - stimularea for-
marii de novo a structurilor vasculare; ¢) - controlul
presiunii lichidului interstitial in zona tumorii [9]. In
studiul dat, expresia anti-PDGF Ia nivelul masei epi-
teliale a cunoscut o crestere de tip liniar. Acest fapt
demonstreaza implicarea markerului dat in trecerea
celulelor epiteliale de la un fenotip benign spre unul
malign prin activarea autocrina a acestora. Acest fe-
nomen poate fi lesne observat in rezultatele prezen-
tate pe baza stadiilor de CIN, in care expresia PDGF
a fost prezenta in limitele epiteliului neoplazic, zona
de prezenta a sa in epiteliu crescand de la un stadiu la
altul, ajungand n CIN3 si ocupe toata grosimea epi-
teliald. In cazul stromei, celule anti-PDGF pozitive
au fost prezente atat in norma, cat si in toate stadiile
evolutive ale neoplaziei cervico-uterine. Densitatea

acestor celule a fost strans dependenta de gradul lezi-
unii cervicale. Noi explicdm acest rezultat prin faptul
ca, odata cu evolutia leziunii cervicale, creste numa-
rul de vase sangvine nou-formate, care urmeaza a fi
supuse maturizarii prin racolarea de celule intramu-
rale (in primul rand, pericite si celule adventitiale).
Drept urmare, in stroma creste numarul acestor celule
— viitoare pericite. Intrebarea este: De unde vin aceste
celule? Sunt celule precursoare circulante sau au ori-
gine locala?

Luand drept punct de reper rezultatele prezentate
de Saptefrati L., conform cérora pe masura progresiei
neoplaziei cervicale are loc o transdiferentiere masiva
a fibroblastelor in miofibroblaste, si cum anti-PDGF
are afinitate pentru toate structurile ce poseda actina
muschiului neted, rezultd ca celule date au origine lo-
cala. In acelasi timp, alte surse decat cea locald nu pot
fi neglijate. Arealul de actiune a celulelor PDGF+ nu
se limiteaza doar la aria stromei. Luand in consideratie
tipul de distributie (deseori focal sub forma de cuiburi)
si morfologia celulelor date din masa tumorala (diferita
de cea a majoritatii celulelor canceroase), consideram
ca elementele celulare respective migreaza activ din
stroma in tumoarea propriu-zisa, determinand astfel in
mare parte [E tumorale a acestui marker.

In ceea ce priveste structurile vasculare, expresia
PDGF a fost prezentd doar in cazul vaselor sangvine,
la nivelul pericitelor. Odata cu progresia leziunii cer-
vicale, numarul de vase sangvine, PDGF negative, a
crescut, fenomen absolut normal, deoarece si densita-
tea vasculara sangvina crestea. Prin urmare, numarul
acestor vase era determinat de structurile vasculare
sangvine tinere de neoformatie, care inca nu au pe-
ricite in peretele lor. Dacd in cazul vaselor sangvine
totul a fost clar, cu o expresie a markerului in zonele
asteptate, spre exterior de endoteliu, altfel au stat lu-
crurile in cazul VL. Aceastd concluzie este sustinuta
de datele mai multor autori care au investigat impli-
carea axului PDGF/PDGFR in LAG, in nici una din
aceste lucrari expresia PDGF la nivelul VL nefiind
mentionatd. Corelatia statistic semnificativa intre IE
tumorale a PDGF si densitatea vasculara generald
VEGFR-3 pozitiva vorbeste despre rolul acestui fac-
tor de crestere LAG.

Concluzii:

1. Intensitatea expresiei PDGF de catre masa
tumorald este strans asociata cu gradul de severitate a
leziunii si depinde in mare masura de celulele stroma-
le infiltrate Tn masa tumorala.

2. Expresia intensa a PDGF, pe parcursul intre-
gii progresii a neoplaziei de catre celulele stromei,
indicd asupra faptului ca elementele peritumorale si
cele intratumorale derivate din stroma reprezintd o
sursd importanta de secretie a PDGF.

3. Anti-PDGF nu marcheaza VL limfatice, dar



Stiinte Medicale

61

in pofida acestui fapt nu poate fi utilizat la determi-
narea densitatii limfovasculare (prin metoda cuanti-
ficarii structurilor vasculare negative), deoarece nu
marcheaza toate vasele sangvine.

4. Corelatia statistic semnificativa dintre expre-
sia tumorald a PDGF si densitatea vascularad generalad
VEGFR-3, pozitiva la stadiul de CIN3, ne vorbeste
despre implicarea factorului de crestere derivat din
trombocite nu numai in angiogeneza, ci si in limfan-
giogeneza.
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Rezumat

In pofida succeselor obtinute in domeniul preventiei,
prin depistarea timpurie a leziunilor precursoare sau a tu-
morii in stadii incipiente, cancerul de col uterin rdimane una
dintre cele mai raspandite tumori maligne in randurile po-
pulatiei feminine, la scard globalda. PDGF este un factor de
crestere cu implicatii majore in dezvoltarea celulelor tumo-
rale, vaselor sangvine si limfatice, rolul caruia, 1n aceasta
neoplazie maligna, practic nu este studiat. Cercetarea a
fost efectuatd pe material bioptic, colectat de la paciente
cu leziuni cervicale macroscopic decelabile, reprezentand
CIN1 — 8; CIN2 — 6; CIN3 — 24; carcinom microinvaziv —
16; carcinom invaziv — 26. Investigatia imunohistochimica
s-a facut prin tehnica LSAB+, sistemul de lucru ”Avidin-
Biotin”. Au fost utilizati anticorpi primari anti-PDGF, VE-
GF-C, VEGFR-3, D2-40, CD31. A fost obtinuta o crestere
liniard a intensitatii expresiei PDGF de catre masa tumora-
14, odata cu avansarea intensitatii leziunii. Numarul celu-
lelor din stroma, pozitive la PDGF, de asemenea a crescut
pe masura progresiei neoplaziei. in stadiul de CIN3 a fost
obtinuta o corelatie statistic semnificativa intre intensitatea
expresiei PDGF si densitatea vasculara generald, determi-
natd prin VEGFR-3.

Summary

Although the huge achievements obtained in the field
of prevention, by early detection of precursor lesions
or even of cancer, but in its early stage of development,
uterine cervix cancer still remains one of the most common
malignant tumor among female population worldwide.
PDGF is a growth factor, produced by a variety of cells, with
basic contribution in development of cancer cells, blood
and lymphatic vessels. However, its implication in uterine
cervix carcinogenesis is almost unknown. This research
was performed on biopsy material taken from patients
with macroscopically detectable cervical lesions. Entire
material has been grouped as follows: CIN1 — §; CIN2
— 6; CIN3 — 24; microinvasive carcinoma — 16; invasive
carcinoma —26. IHC investigation has been done according
to LSAB+ technique, using Avidin-Biotin working system.
We obtained a linear increasing of PDGF intensity of
expression by the tumor mass and of stromal PDGF+ cells
number during cervical neoplasia progression. In CIN3,
we obtained a statistically significant correlation between
PDGEF intensity of expression and general vascular density
(both blood and lymphatic), assessed with anti-VEGFR-3.

Pesrome

Pak mieliku MaTku MO-IIPEXKHEMY OCTAeTCs OJHOM M3
CaMBIX 9acCThIX (hOPM 3710KaueCTBEHHBIX HOBOOOPa30BaHHH
Cpe/n JKEHCKOTO HACENICHNsI BO BCEM MHPE, BOTIPEKH 00JIb-
IIMM yCIIeXaM, JOCTHTHYTBIM B 00JIaCTH CBOEBPEMEHHOW
JIMarHOCTUKY JaHHOU Heornasuu. PDGF — dakrop pocra,
MIPOAYLUPYEMbIi MHOTMMH BHJIAMH KJIETOK, HMMEFOIIHH
OoIbIlIOE BIMSIHME HA Pa3BUTHE OITyXOJIM, aHTHOTEHE3a U
muMpanruorenesa. Tem He MeHee, €ro posb B KaHIepore-
He3e paka IIeIKU MaTKH MMOYTH He u3ydeH. JlaHHoe ucce-
JIOBaHHE OBLIO MPOBEJCHO Ha OMOIICMYECKOM MarepHale,
TIOJTyYE€HHOM OT >KEHIIMH C IIECYHBIMHU MOPAKEHUSIMU pa3-
mraHoM crenenu Tsokectu: CIN1 — 8; CIN2 — 6; CIN3 —
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24; MUKpPOMHBA3UBHbIMA pak — 16; MHBa3uBHBIN pak — 26
Clly4yaeB  COOTBETCTBEHHO. VIMMyHOTMCTOXMMHYECKHH
aHaiu3 OBUI ClIeJIaH B COOTBETCTBHH C TeXHUKOH LSAB+,
HCTIONB3Ys pabodyto cucreMy ABUANH-broTrH. MBI TOITY-
YK JIMHEAPHBIA POCT HHTEHCUBHOCTH 3Kctipeccuul PDGF
KJIETKaMH OITyXOJIEBOM MACChI M CTPOMBI TI0 MEPE IIPOrpec-
CHH LiepBHUKaIbHOTO mopakeHus. Ha craguu CIN3, Opina
MOJTyYeHa CTATUCTUYECKN 3HAYNMas KOPPEIALUS MEXKIY
WHTEHCUBHOCTHIO dKcnipeccnn PDGF 1 cocymucToif miot-
HOCTEIO, OTIpeeNIeHHOI ¢ momoibio anti-VEGFR-3.

EVALUAREA CITOLOGICA A ADENO-
CARCINOMULUI DEPISTAT iN FROTIU-
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Introducere

Daca in profilaxia si diagnosticul timpuriu al can-
cerului de col uterin s-au facut progrese remarcabile
in ultimele decenii, acestea se datoresc indiscutabil
examenului citologic al secretiei vaginale. Avantajele
mari ale acestui examen sunt:

* posibilitatea de a recolta secretia vaginald de
catre orice medic, fie medic-ginecolog, medic de fa-
milie sau chiar de catre personalul medical cu studii
medii la orice nivel al retelei medicale;

 simplitatea recoltarii, rapiditatea cu care se pot
comunica rezultatele si costul redus al unui astfel de
examen;

 indicele sporit de acuratete pentru cancerul de
col uterin acesta depasind 90%.

In literatura universala de specialitate meritul de
a fi implementat citodiagnosticul cervico-vaginal i se
atribuie, In mod exclusiv, autorului american de ori-
gine greacd Papanicolaou (1883-1962), metoda fiind
denumita Pap-Test.

Datele istorice aratd ca adevaratii pionieri ai aces-
tei metode au fost, de fapt, medicii romani Constantin
Daniel si Aurel Babes, ale caror merite incep sa fie re-
cunoscute abia 1n ultimii ani, atribuindu-li-se paterni-
tatea metodei. Papanicolaou, printre altele, a recunos-
cut intdietatea medicilor roméani, a perfectat metoda
si a difuzat-o printre ginecologi si anatomopatologi,
aceasta ajungand sa fie cea mai de rutind examinare
in oncoginecologia moderna.

Citodiagnosticul se defineste prin concluziile re-
zultate din examinarea elementelor celulare dintr-un

frotiu obtinut prin etalarea secretiei cervico-vagina-
le.

Examenul citologic al frotiului cervico-vaginal
are urmatoarele caracteristici:

a) contribuie la depistarea leziunilor precance-
roase si a carcinomului de col uterin in fazele timpurii
la femeile aparent sanatoase;

b) are rol de confirmare a prezentei carcinomului
in cazul cancerului vizibil la examenul clinic;

c) este util atdt pentru diagnosticul infectiilor, cat
si al tulburarilor functionale endocrine.

Concomitent cu aceste obiective bine definite,
ocazional, in frotiul cervical pot fi depistate elemente
celulare atipice, parvenite din leziuni de altd origine
decat colul uterin, de exemplu: endometru, ovar, in-
testin etc. Scopul studiului este axat pe evidentierea
unor particularitati de diagnostic ca atare a neoforma-
tiunii in cadrul diagnosticului cervico-vaginal.

Material si metode

Examinand frotiurile cervico-vaginale cu scop
de diagnostic si profilactic, colectate in laboratorul
citologic al IMSP Institutul Oncologic In decursul
anului 2011, au fost selectate 21 de paciente cu dia-
gnosticul de adenocarcinom. Frotiurile citologice au
fost colorate dupa metoda Romanovski-Giemsa. In
urma examenului complex clinico-instrumental al
acestui grup de paciente, au fost constatate urmatoa-
rele patologii:
adenocarcinom al endocervixului — 7 paciente,
adenocarcinom ovarian — 6 bolnave,
adenocarcinom de endometru — 5 persoane,

e recidiva de adenocarcinom intestinal — 2 pa-
ciente.

Rezultate si discutii

Tinem sa evidentiem unele particularitati de dia-
gnostic diferential al adenocarcinomului cu punct de
pornire din alte organe decat colul uterin, depistat Tn
frotiul cervico-vaginal.

Adenocarcinomul ovarian. La 5 din cele 6 paci-
ente frotiul a fost colectat Tn procesul de diagnostic
complex al pacientelor cu diagnosticul clinic de car-
cinom ovarian avansat stadiile III si IV — una dintre
paciente s-a adresat cu metroragie Tn menopauza.

Adenocarcinomul ovarian papilar avansat poate
disemina la distanta prin exfolierea celulelor tumora-
le si pasajul acestora de-a lungul lumenului trompelor
uterine, cavitatii uterului si canalului cervical [2,6].
Contractiile musculare §i migcarea cililor celulelor
epiteliale ale trompelor uterine contribuie la deplasa-
rea celulelor tumorale spre cavitatea uterului.

Reiclel, inca in anul 1888, a fost printre primii
care a afirmat ca celulele tumorale viabile exfoliate de
la tumoarea ovarianad primara pot traversa oviductul,
cointeresand secundar endometrul [1]. Metastazarea





