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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.

Резюме
Тучные клетки присутствуют в большинстве тка-

ней, но их количество зависит от изучаемого органа, 
возраста и множества  факторов, как в норме, так и в 
патологии. В данной работе изучались микроскопиче-
ские особенности, морфометрический анализ популя-
ции тучных клеток предстательной железы человека в 
норме. Результаты исследования показали фенотипи-
ческую гетерогенность тучных клеток предстательной 
железы человека. Морфометрический анализ выявил, 
что наиболее интенсивная дегрануляция характерна 
для тучных клеток из зон вокруг желез предстательной 
железы – в группе людей с возрастом от 20 до 35 лет. 
Отмечаем, что это явление происходит на фоне сниже-
ния количества тучных клеток в данной зоне.
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Introducere
Cancerul de cervix uterin ocupă locul al 2-lea 

printre cele mai frecvente maladii maligne la femei, 
după cancerul de glandă mamară, anual în lume fi ind 
depistate peste 500 000 de cazuri noi. Această inci-
denţă ridicată, la scară globală, este în mare măsură 
determinată de carenţele grave în diagnosticul timpu-
riu al leziunilor cervicouterine precursoare în ţările 
cu venit mic şi mediu. În ţările dezvoltate, unde sunt 
implementate pe larg metodele de screening bazate 
pe PAP test, şi mai nou – pe determinarea ADN-ului 
HPV, incidenţa în populaţie a acestei maladii a scăzut 
substanţial pe parcursul ultimelor decenii. Reieşind 
din aceste considerente, o importanţă crucială o are 

studierea în detaliu a tuturor evenimentelor patologi-
ce ce se desfăşoară pe parcursul progresării leziunilor 
precursoare şi determinarea rolului lor predictiv, cu 
scopul de a preîntâmpina apariţia cancerului.

Este bine cunoscut faptul că procesul de dezvolta-
re a cancerului este unul complex, ce implică diferite 
verigi patogenetice, în cadrul cărora are loc activarea 
unor procese cu rol patogen şi inhibarea altora cu rol 
protector [7]. Formarea vaselor noi este indispensabi-
lă dezvoltării unei neoformaţiuni [3], celulele tumo-
rale fi ind, prin factorii de creştere sintetizaţi, „arhi-
tecţii” acestei angiogeneze tumoral-dependente. Mai 
mult ca atât, tumoarea determină dezvoltarea nu doar 
a vaselor sangvine necesare creşterii, supravieţuirii, 
dezvoltării şi extinderii proprii  ci şi a celor limfatice, 
prin intermediul cărora se răspândeşte la distanţă.

Angiogeneza şi limfangiogeneza sunt procese 
complexe, etapizate, reglate de o serie de factori mo-
leculari ca VEGF, FGF-2 şi mai nou – PDGF. Cel mai 
bine studiat, până la moment, este rolul factorilor de 
creştere din familia VEGF şi al receptorilor săi com-
plementari – VEGFR. Pe parcursul ultimului dece-
niu, au crescut exponenţial datele despre implicarea 
PDGF în acest proces, ba mai mult, a fost demonstrat 
rolul lor în limfangiogeneză [2]. La mijlocul anilor 
‘70 ai secolului trecut s-a determinat că factorul de 
creştere major din ser (Serum Major Growth Factor) 
derivă din trombocite [6,10,12]. În 1979 a fost pu-
rifi cat de către Heldin, care i-a dat şi numele actual 
[5]. Rolul PDGF în oncogeneză a fost pentru prima 
dată demonstrat pe baza faptului că v-sis oncogenele 
codifi că o proteină PDGF-B asemănătoare. Această 
proteină, prin mecanism autocrin, este capabilă să 
inducă transformarea malignă a celulelor din cultură 
[1]. În model exprimental de glioblastom, a fost de-
monstrat că PDGF intensifi că expresia de VEGF de 
către celulele endoteliale şi recrutarea pericitelor [4]. 
De asemenea, în model experimental de fi brosarcom 
murin a fost demonstrat efectul prolimfangiogen al 
acestui factor de creştere [2].

Deoarece incidenţa cancerului de col uterin este 
în scădere în ţările dezvoltate, rolul PDGF în dez-
voltarea neoplaziei cu această localizare este practic 
nestudiată. Reieşind din cele expuse mai sus, autorii 
şi-au propus să identifi ce particularităţile de expre-
sie a PDGF, evaluarea în dinamică a acestei expresii, 
precum şi determinarea potenţialelor corelaţii dintre 
expresia de PDGF şi densitatea vaselor sangvine şi 
limfatice. 

Material şi metode
Studiul a fost realizat pe materialul tisular recoltat 

din colul uterin prin biopsii ţintite din leziunile ma-
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croscopic decelabile, piese de conizaţie şi material 
postoperator, specimenele fi ind colectate de la 80 de 
paciente cu vârsta cuprinsă între 18 şi 76 de ani. La 
colorarea cu hematoxilin-eozină, au fost obţinute ur-
mătoarele grupuri de leziuni: CIN1 – 8; CIN2 – 6; 
CIN3 – 24; carcinom microinvaziv – 16; carcinom 
invaziv – 26. Grupul de control a constituit 12 cazuri 
fără modifi cări patologice la nivelul epiteliului scua-
mos stratifi cat.

Pentru a studia interrelaţiile PDGF cu densitatea 
vasculară şi cea limfatică, pe secţiuni seriate, a fost 
expresia anti-VEGF-C, anti-CD31 şi anti-VEGFR-3, 
respectiv. Procedura imunohistochimică a fost reali-
zată în conformitate cu tehnica LSAB+, utilizând sis-
temul de lucru Avidin-Biotină.  

Cuantifi carea structurilor de interes s-a făcut prin 
metoda hot-spot [1]. Metoda constă în alegerea a trei 
zone cu densitatea cea mai mare a structurilor histo-
logice (vase sangvine, vase limfatice, celule stromale 
sau tumorale), numărarea structurilor din interiorul 
acestora fi ind urmată de calcularea mediei aritmeti-
ce.

Scorifi carea reacţiei s-a realizat pe baza intensi-
tăţii expresiei anticorpului şi a procentului de celule 
pozitive [8]. 

Analiza statistică a fost efectuată cu ajutorul sof-
turilor ”SPSS13.0” şi „Microsoft Excel 2002”, şi a 
inclus testul x2 şi testul Student, valoarea p<0.05 fi ind 
considerată statistic semnifi cativă.

Rezultate
Anti-PDGF în leziunile precursoare ale cervixu-

lui uterin
În neoplazia intraepitelială uşoară, particulari-

tăţile de expresie ale markerului au fost similare cu 
cele din cervixul normal. Expresia markerului a fost 
preponderent limitată la nivelul celulelor neoplazice. 
Masa epitelială a fost negativă pentru anti-PDGF în 
25% cazuri (n=2), IE 1+ a fost obţinută în 62,5% ca-
zuri (n=5), IE2+ în 12,5% cazuri (n=1), IE 3+ nu a 
fost obţinută în nici  un caz. În stromă, expresia mar-
kerului a fost atestată la nivelele vaselor sangvine şi 
celulelor stromale. Localizarea acestor structuri, pre-
cum şi morfologia lor au fost practic identice cu cele 
din cervixul normal.

În neoplazia intraepitelială de grad mediu, expre-
sia markerului în tumoare a fost absentă în 16,66% 
cazuri (n=1). În alte 16,67%, expresia a avut o inten-
sitate uşoară (IE 1+), iar intensitatea intermediară a 
fost consemnată în 66,66% cazuri (n=4). La fel ca şi 
în CIN1, IE 3+ nu a fost obţinut în nici un caz. Pat-
ternul de expresie al PDGF a fost unul citoplasmatic-
difuz, semnalul cromogen fi ind răspândit în limitele 

straturilor supuse neoplaziei – primele 2/3 din gro-
simea epiteliului pluristratifi cat pavimentos necor-
nifi cat. Spre deosebire de CIN1, în CIN2  numărul 
structurilor vasculare şi al celulelor stromale PDGF+, 
localizate în stroma superfi cială, a fost mai mare.

În neoplazia intraepitelială severă, s-a păstrat 
vectorul ascendent al numărului de cazuri cu expresie 
pozitivă a PDGF în tumoare. IE 1+ a fost atestată în 
20,84% cazuri (n=5), IE 2+ în 37,5% cazuri (n=9), 
iar IE 3+ a fost obţinut în 25% din specimenele stu-
diate cu acest tip de leziune (n=6). În 12,5% din ca-
zuri (n=3) expresia markerului în tumoare nu a fost 
obţinută. În acest stadiu, semnalul cromogen pentru 
anti-PDGF a cuprins toate straturile epiteliului. ca şi 
în leziunile precedente, în toate cazurile comparti-
mentul bazal al epiteliului a prezentat o expresie mai 
intensă a markerului în comparaţie cu straturile sale 
superioare.

Numărul celulelor stromale care exprimau PDGF 
a fost incomparabil mai mare decât în leziunile pre-
cedente. Expresia markerului în aceste celule a fost 
localizată la nivelul citoplasmei. Ca şi în cazul imu-
nocolorării cu anti-VEGF-C, intensitatea expresiei 
PDGF în celulele stromale a fost mai mare în compa-
raţie cu expresia markerului de către celulele neopla-
zic modifi cate.

În acest stadiu nu a fost observată nici o corelaţie 
între IE PDGF de către tumoare, densitatea VL D2-
40+ şi densitatea vaselor sangvine CD31+. În schimb, 
am determinat o corelaţie statistic semnifi cativă între 
expresia tumorală a PDGF şi densitatea vasculară ge-
nerală VEGFR-3 pozitivă (p=0,022).

Anti-PDGF în carcinomul microinvaziv. La ni-
velul acestui stadiu, expresia markerului în masa tu-
morală a fost absentă în 6,25% cazuri (n=1). IE 1+ a 
fost obţinută în 31,25% cazuri (n=5), IE2+ în 43,75% 
cazuri (n=7) şi IE 3+ în 18,75% (n=3), respectiv. Ex-
presia markerului a fost una neuniformă, dar care a 
cuprins în marea majoritate a cazurilor întreaga masă 
a tumorii. Ca şi în leziunile premergătoare carcino-
mului microinvaziv, expresia PDGF a fost mai in-
tensă în zona bazală a masei epiteliale, în cazul de 
faţă – în aria de microinvazie. Patternul de expresie a 
markerului a fost citoplasmatic-granular.  Menţionăm 
că în interiorul plajei tumorale, semnalul cromogen 
avea o răspândire înalt concentrată. Adică celulele cu 
morfologie tumorală aveau intensitatea de expresie 
1-2, în timp ce acele celule care prezentau un sem-
nal cromogen intens aveau o morfologie distinctă faţă 
de celulele tumorii, ceea ce denotă că ele au infi ltrat 
masa tumorală, venind din stromă. 

Structurile vasculare peritumorale, pozitive la an-
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ti-PDGF, aşa cum şi era de aşteptat, au avut o morfo-
logie dependentă de distanţa amplasării lor faţă de tu-
moare: cele localizate la distanţă şi cele din imediata 
vecinătate cu tumoarea. Primele erau de calibru mare, 
perfuzabile, iar cele din urmă fi ind mici, sinuoase, 
colabate sau chiar lipsite de lumen. În acest stadiu, 
structuri vasculare imunopozitive au fost depistate şi 
în zona intratumorală. Toate aceste vase erau foarte 
mici, cu un lumen abia desluşit. Am depistat vase 
sangvine negative pentru anti-PDGF.

La compararea IE tumorale a PDGF cu densitatea 
vasculară limfatică, cu densitatea vaselor sangvine 
CD31+, cu densitatea vasculară generală VEGFR-3 
pozitivă şi cu expresia tumorală a VEGF-C nu a fost 
obţinută nici o corelaţie. 

Anti-PDGF în carcinomul invaziv. În acest stadiu 
tumoarea nu a exprimat PDGF în 3,84% cazuri (n=1). 
Distribuţia specimenelor pozitive, după intensitatea 
expresiei, a fost după cum urmează: IE 1+ – 23,07% 
(n=6); IE 2+ 42,31% (n=11) şi IE 3+ 30,77% (n=8). 
În marea majoritate a cazurilor, expresia a fost etero-
gen-difuză. Tendinţa de intensifi care a expresiei s-a 
păstrat şi în acest stadiu. Numărul celulelor stromale 
PDGF+ a continuat să crească, fi ind în stadiul dat cele 
mai numeroase. Am observat că există o asociere di-
rect proporţională între IE tumorale a PDGF şi densi-
tatea celulelor din stromă, pozitive la acest marker. 

La o intensitate slabă a expresiei de către tumoa-
re, populaţia celulelor sus-numite era una scundă, şi 
invers, în cazul IE 3+, această populaţie era evident 
mai mare. Multe dintre aceste celule erau fusiforme, 
amintind morfologia fi brocitelor. 

Discuţii
Expresia anti-PDGF a fost restricţionată, conform 

rezultatelor obţinute de noi, la nivelul a 3 structuri dis-
tincte: masă epitelială, celule stromale şi vase sangvi-
ne. A fost demonstrat că PDGF determină progresia 
tumorală prin cel puţin 3 mecanisme: a) - stimularea 
autocrină a celulelor neoplazice; b) - stimularea for-
mării de novo a structurilor vasculare; c) - controlul 
presiunii lichidului interstiţial în zona tumorii [9]. În 
studiul dat, expresia anti-PDGF la nivelul masei epi-
teliale a cunoscut o creştere de tip liniar. Acest fapt 
demonstrează implicarea markerului dat în trecerea 
celulelor epiteliale de la un fenotip benign spre unul 
malign prin activarea autocrină a acestora. Acest fe-
nomen poate fi  lesne observat în rezultatele prezen-
tate pe baza stadiilor de CIN, în care expresia PDGF 
a fost prezentă în limitele epiteliului neoplazic, zona 
de prezenţă a sa în epiteliu crescând de la un stadiu la 
altul, ajungând în CIN3 să ocupe toată grosimea epi-
telială. În cazul stromei, celule anti-PDGF pozitive 
au fost prezente atât în normă, cât şi în toate stadiile 
evolutive ale neoplaziei cervico-uterine. Densitatea 

acestor celule a fost strâns dependentă de gradul lezi-
unii cervicale. Noi explicăm acest rezultat prin faptul 
că, odată cu evoluţia leziunii cervicale, creşte numă-
rul de vase sangvine nou-formate, care urmează a fi  
supuse maturizării prin racolarea de celule intramu-
rale (în primul rând, pericite şi celule adventiţiale). 
Drept urmare, în stromă creşte numărul acestor celule 
– viitoare pericite. Întrebarea este: De unde vin aceste 
celule? Sunt celule precursoare circulante sau au ori-
gine locală? 

Luând drept punct de reper rezultatele prezentate 
de Şaptefraţi L., conform cărora pe măsura progresiei 
neoplaziei cervicale are loc o transdiferenţiere masivă 
a fi broblastelor în miofi broblaste, şi cum anti-PDGF 
are afi nitate pentru toate structurile ce posedă actina 
muşchiului neted, rezultă că celule date au origine lo-
cală. În acelaşi timp, alte surse decât cea locală nu pot 
fi  neglijate. Arealul de acţiune a celulelor PDGF+ nu 
se limitează doar la aria stromei. Luând în consideraţie 
tipul de distribuţie (deseori focal sub formă de cuiburi) 
şi morfologia celulelor date din masa tumorală (diferită 
de cea a majorităţii celulelor canceroase), considerăm 
că elementele celulare respective migrează activ din 
stromă în tumoarea propriu-zisă, determinând astfel în 
mare parte IE tumorale a acestui marker. 

În ceea ce priveşte structurile vasculare, expresia 
PDGF a fost prezentă doar în cazul vaselor sangvine, 
la nivelul pericitelor. Odată cu progresia leziunii cer-
vicale, numărul de vase sangvine, PDGF negative, a 
crescut, fenomen absolut normal, deoarece şi densita-
tea vasculară sangvină creştea. Prin urmare, numărul 
acestor vase era determinat de structurile vasculare 
sangvine tinere de neoformaţie, care încă nu au pe-
ricite în peretele lor. Dacă în cazul vaselor sangvine 
totul a fost clar, cu o expresie a markerului în zonele 
aşteptate, spre exterior de endoteliu, altfel au stat lu-
crurile în cazul VL. Această concluzie este susţinută 
de datele mai multor autori care au investigat impli-
carea axului PDGF/PDGFR în LAG, în nici una din 
aceste lucrări expresia PDGF la nivelul VL nefi ind 
menţionată. Corelaţia statistic semnifi cativă între IE 
tumorale a PDGF şi densitatea vasculară generală 
VEGFR-3 pozitivă vorbeşte despre rolul acestui fac-
tor de creştere LAG.

Concluzii:
Intensitatea expresiei PDGF de către masa 1. 

tumorală este strâns asociată cu gradul de severitate a 
leziunii şi depinde în mare măsură de celulele stroma-
le infi ltrate în masa tumorală.

Expresia intensă a PDGF, pe parcursul între-2. 
gii progresii a neoplaziei de către celulele stromei, 
indică asupra faptului că elementele peritumorale şi 
cele intratumorale derivate din stromă reprezintă o 
sursă importantă de secreţie a PDGF.

Anti-PDGF nu marchează VL limfatice, dar 3. 
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în pofi da acestui fapt nu poate fi  utilizat la determi-
narea densităţii limfovasculare (prin metoda cuanti-
fi cării structurilor vasculare negative), deoarece nu 
marchează toate vasele sangvine.

Corelaţia statistic semnifi cativă dintre expre-4. 
sia tumorală a PDGF şi densitatea vasculară generală 
VEGFR-3, pozitivă la stadiul de CIN3, ne vorbeşte 
despre implicarea factorului de creştere derivat din 
trombocite nu numai în angiogeneză, ci şi în limfan-
giogeneză.
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Rezumat
În pofi da succeselor obţinute în domeniul prevenţiei, 

prin depistarea timpurie a leziunilor precursoare sau a tu-
morii în stadii incipiente, cancerul de col uterin rămâne una 
dintre cele mai răspândite tumori maligne în rândurile po-
pulaţiei feminine, la scară globală. PDGF este un factor de 
creştere cu implicaţii majore în dezvoltarea celulelor tumo-
rale, vaselor sangvine şi limfatice, rolul căruia, în această 
neoplazie malignă, practic nu este studiat. Cercetarea a 
fost efectuată pe material bioptic, colectat de la paciente 
cu leziuni cervicale macroscopic decelabile, reprezentând 
CIN1 – 8; CIN2 – 6; CIN3 – 24; carcinom microinvaziv – 
16; carcinom invaziv – 26. Investigaţia imunohistochimică 
s-a făcut prin tehnica LSAB+, sistemul de lucru ”Avidin-
Biotin”. Au fost utilizaţi anticorpi primari anti-PDGF, VE-
GF-C, VEGFR-3, D2-40, CD31. A fost obţinută o creştere 
liniară a intensităţii expresiei PDGF de către masa tumora-
lă, odată cu avansarea intensităţii leziunii. Numărul celu-
lelor din stromă, pozitive la PDGF, de asemenea a crescut 
pe măsura progresiei neoplaziei. În stadiul de CIN3 a fost 
obţinută o corelaţie statistic semnifi cativă între intensitatea 
expresiei PDGF şi densitatea vasculară generală, determi-
nată prin VEGFR-3.

Summary
Although the huge achievements obtained in the fi eld 

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 – 8; 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 signifi cant correlation between 
PDGF intensity of expression and general vascular density 
(both blood and lymphatic), assessed with anti-VEGFR-3.

Резюме
Рак шейки матки по-прежнему остается одной из 

самых частых форм злокачественных новообразований 
среди женского населения во всем мире, вопреки боль-
шим успехам, достигнутым в области своевременной 
диагностики данной неоплазии. PDGF – фактор роста, 
продуцируемый многими видами клеток, имеющий 
большое влияние на развитие опухоли, ангиогенеза и 
лимфангиогенеза. Тем не менее, его роль в канцероге-
незе рака шейки матки почти не изучен. Данное иссле-
дование было проведено на биопсическом материале, 
полученном от женщин с шеечными поражениями раз-
личной степени тяжести: СIN1 – 8; CIN2 – 6; CIN3 – 
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24; микроинвазивный рак – 16; инвазивный рак – 26 
случаев соответственно. Иммуногистохимический 
анализ был сделан в соответствии с техникой LSAB+, 
используя рабочую систему Авидин-Биотин. Мы полу-
чили линеарный рост интенсивности экспрессии PDGF 
клетками опухолевой массы и стромы по мере прогрес-
сии цервикального поражения. На стадии CIN3, была 
получена статистически значимая корреляция между 
интенсивностью экспрессии PDGF и сосудистой плот-
ностью, определенной с помощью anti-VEGFR-3.

EVALUAREA CITOLOGICĂ A ADENO-
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Introducere
Dacă în profi laxia şi diagnosticul timpuriu al can-

cerului de col uterin s-au făcut progrese remarcabile 
în ultimele decenii, acestea se datoresc indiscutabil  
examenului citologic al secreţiei vaginale. Avantajele 
mari ale acestui examen sunt: 

posibilitatea de a recolta secreţia vaginală de • 
către orice medic, fi e medic-ginecolog, medic de fa-
milie sau chiar de către personalul medical cu studii 
medii la orice nivel al reţelei medicale;

simplitatea recoltării, rapiditatea cu care se pot • 
comunica rezultatele şi costul redus al unui astfel de 
examen;

 indicele sporit de acurateţe  pentru cancerul de • 
col uterin acesta depăşind 90%.

În literatura universală de specialitate meritul de 
a fi  implementat citodiagnosticul cervico-vaginal i se 
atribuie, în mod exclusiv, autorului american de ori-
gine greacă Papanicolaou (1883-1962), metoda fi ind 
denumită Pap-Test.

Datele istorice arată că adevăraţii pionieri ai aces-
tei metode au fost, de fapt, medicii români Constantin 
Daniel şi Aurel Babeş, ale căror merite încep să fi e re-
cunoscute abia în ultimii ani, atribuindu-li-se paterni-
tatea metodei. Papanicolaou, printre altele, a recunos-
cut întâietatea medicilor români, a perfectat metoda 
şi a difuzat-o printre ginecologi şi anatomopatologi,  
aceasta ajungând să fi e cea mai de rutină examinare 
în oncoginecologia modernă.

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

frotiu obţinut prin etalarea secreţiei cervico-vagina-
le.

Examenul citologic al frotiului cervico-vaginal 
are următoarele caracteristici: 

a) contribuie  la depistarea leziunilor precance-
roase şi a carcinomului de col uterin în fazele timpurii 
la femeile aparent sănătoase; 

b) are rol de confi rmare a prezenţei carcinomului 
în cazul cancerului vizibil la examenul clinic; 

c) este util atât pentru diagnosticul infecţiilor, cât 
şi al tulburărilor funcţionale endocrine.

Concomitent cu aceste obiective bine defi nite, 
ocazional, în frotiul cervical pot fi  depistate elemente 
celulare atipice, parvenite din leziuni de altă origine 
decât colul uterin, de exemplu: endometru, ovar, in-
testin etc. Scopul studiului este axat pe evidenţierea 
unor particularităţi de diagnostic ca atare a neoforma-
ţiunii în cadrul diagnosticului cervico-vaginal.

Material şi metode 
Examinând frotiurile cervico-vaginale cu scop 

de  diagnostic şi profi lactic, colectate în laboratorul 
citologic al IMSP Institutul Oncologic în decursul 
anului 2011, au fost selectate 21 de paciente cu dia-
gnosticul de adenocarcinom. Frotiurile citologice au 
fost colorate după metoda Romanovski-Giemsa. În 
urma examenului complex clinico-instrumental al 
acestui grup de paciente, au fost constatate următoa-
rele patologii:

adenocarcinom al endocervixului – 7 paciente,• 
adenocarcinom ovarian – 6 bolnave,• 
adenocarcinom de endometru – 5 persoane,• 
recidivă de adenocarcinom intestinal – 2 pa-• 

ciente.
Rezultate şi discuţii
Ţinem să evidenţiem unele particularităţi de dia-

gnostic diferenţial al adenocarcinomului cu punct de 
pornire din alte organe decât colul uterin, depistat în 
frotiul cervico-vaginal.

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

Adenocarcinomul ovarian papilar avansat poate 
disemina la distanţă prin exfolierea celulelor tumora-
le şi pasajul acestora de-a lungul lumenului trompelor 
uterine, cavităţii uterului şi canalului cervical [2,6]. 
Contracţiile musculare şi mişcarea cililor celulelor 
epiteliale ale trompelor uterine contribuie la deplasa-
rea celulelor tumorale spre cavitatea uterului. 

Reiclel, încă în anul 1888, a fost printre primii 
care a afi rmat că celulele tumorale viabile exfoliate de 
la tumoarea ovariană primară pot traversa oviductul, 
cointeresând secundar endometrul [1]. Metastazarea 




