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PREFACE

Scientific and technological progress over the past decades has contributed 
considerable to the rapid developm ent of medical science: in particular to 

the main disciplines from its dom ain: Psysiology, Biochemistry, Immunology, 
Endocrinology, Surgery etc. Thus, new m ethods of examinations have been p ro 
posed, including: ultrasoundgraphy, com puterized tomography, endoscopy etc.

These facts were good for the developm ent of many clinical subjects, in
cluding gynecology.

The development of medical science needs im provem ent further on of the 
syllabus of the University study upon gynecology, too. The above m entioned 
facts served as an impulse to  write the present book destined to residents, stu
dents, probationist-physicians and practical students. W hile treating the subject, 
scientifical and practical results from the last years not only in gynecology, but 
in many other medical subjects have been used.

In the main chapters there were described in great detail Exam ination 
Procedures in Gynecology, N euroendocrine Regulation of the M enstrual Cycle, 
Pediatric and Adolescent Gynecology, The Breast, Urogynecology, Sexual 
Function, Fiziology and Disfunction, etc.

Taking into consideration the growing tendency of inflamatory diseases of 
genital feminine organs in gynecological practice, the change of microorganisms 
spectrum that conditioned them, the determ ination of many sexually transm it
ted diseases, we pay special attention to this chapter. R ather ample, the chapter 
about oncogynecopaty „Benign Tumors and Ovarian C ancer“ was presented. 
There were emphasized very im portant features for gynecologists such as clas
sification and precacious diagnosis of these pathologies.

We hope that chapters „Neuroendocrine Regulation of M enstrual Cycle“, 
„Steril Couple“, „Neuroendocrine Syndromes“ will serve a guide in labyrint of 
the problems related to gynecological endocrinology. So far as, our aim was not 
to  publish a book of operatory ginecology, in the present book there  were p re 
sented concisely some facts connected to m ethods of surgical investigations, 
being exposed only those frequently occured in practice.
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For better understanding of the subject we have done our best to com ple
te in with a make-up (figures and tables).

I am grateful to the 3rd years residents and co-workers of the Gynecology 
and Obstetrics Faculty, special to lecturer Olga Cernetski, assistent Z inaida 
Sirbu, for their perm anent help in gathering and systematisation of literature, as 
well as in gatherind the illustrative material.

Academician 
Gheorghe Paladi



PREFAŢĂ

Progresul tehnico-ştiinţific din ultimele decenii a contribuit considerabil la 
dezvoltarea accelerată a ştiinţei medicale, în special a principalelor discipli

ne, ce ţin de domeniul ei: fiziologia, biochimia, imunologia, endocrinologia, 
chirurgia etc. Astfel, au fost propuse noi m etode de investigare, inclusiv: ultra- 
sonografia, tom ografia com puterizată, endoscopia etc. A ceste m om ente s-au ră 
sfrânt pozitiv asupra dezvoltării m ultor discipline clinice, inclusiv şi asupra gi
necologiei.

Dezvoltarea ştiinţei medicale necesită perfecţionarea în continuare a p ro 
gramelor de studiu universitar şi la com partim entul ginecologie. Cele m enţio
nate mai sus au servit ca un imbold în scrierea prezentului m anual destinat stu
denţilor, rezidenţilor, medicilor-stagiari şi practicieni. în  expunerea m ateriei au 
fost folosite rezultatele ştiinţifice şi practice obţinute în ultimii ani nu num ai în 
domeniul ginecologiei, ci şi în multe alte discipline medicale. în  principalele ca
pitole au fost descrise pe larg m etodele de investigare în ginecologie, în special 
laparoscopia, reglarea neurohorm onală a ciclului m enstrual, ginecologia infan
tilă şi a adolescenţei, glanda m am ară, uroginecologia, fiziologia funcţiei sexua
le şi dereglările ei, etc.

Luând în considerare tendinţa de creştere a num ărului proceselor infla
m atoare ale organelor genitale feminine, schim barea spectrului m icroorganis
m elor ce le condiţionează, determ inarea m ultor infecţii sexual transmisibile, am 
acordat o atenţie deosebită expunerii capitolului „Procesele inflam atoare ale o r
ganelor genitale“ .

Destul de amplu a fost prezentat şi capitolul despre oncoginecopatii, mai 
ales tem a „Tumorile ovariene“, în care au fost evidenţiate m om ente deosebit de 
im portante pentru  medicii ginecologi în ce priveşte clasificarea şi diagnosticul 
precoce al acestor patologii.

Capitolele „Reglarea neurohorm onală a ciclului m enstrual“, „Cuplul ste
ril“, „Sindroamele neuroendocrine în ginecologie“ sperăm  că vor servi drept că
lăuză în labirintul problem elor legate de endocrinologia ginecologică. Din 
motiv, că nu am urm ărit scopul de a edita un m anual de ginecologie operatorie,
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în lucrare au fost prezentate succint unele date legate de m etodele de investi
gare chirurgicală, fiind expuse num ai cele mai frecvent întâlnite în practică.

Pentru însuşirea mai perfectă a m ateriei, ne-am  străduit s-o com pletăm  cu 
o prezentare grafică (tabele şi figuri).

Cu o deosebită recunoştinţă le mulţumesc colaboratorilor şi rezidenţilor 
anului III ai catedrei de obstetrică şi ginecologie, în special conferenţiarului 
Olga Cerneţchi, asistentei catedrei Zinaida Sârbu, pentru  ajutorul perm anent în 
colectarea şi sistem atizarea literaturii, precum  şi în selectarea m aterialului ilu
strativ.

Academicianul 
Gheorghe Paladi
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ADN —  acid dezoxiribonucleic 
ARN — acid ribonucleic 
AMP — acid m onofosforic 
AMPc — acid monofosforic ciclic 
Ca++ — calciu bivalent 
Ca — carcinom
Ca in situs — cancer intracelular 
CCU — cancerul colului uterin 
cm —  centim etri
CRH — corticotropin releasing horm one 
CV —  cancerul vaginului 
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E2Re —  receptori de estrogene
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НАСТ — horm on adrenocorticotrop
H CG  — horm on corionic gonadotrop
H PG  — horm on gonadotrop (extras din hipofiza omului)
HPV —  papilomovirus 
HSG — histerosalpingografie 
HST —  som atotropină 
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SCURTA INCURSIUNE IN ISTORIA GINECOLOGIEI 
CA DISCIPLINĂ MEDICALĂ

Spre deosebire de celelalte discipline medicale, ginecologia (din grec. gynaikos — 
femeie + logos — ştiinţă) reprezintă un compartiment care se ocupă nemijlocit 

de studierea funcţiilor fiziologice şi patologice ale organismului feminin în diferite 
perioade de vârstă.

Ginecologia îşi are istoria sa din cele mai vechi timpuri. Descrierea unor ma
ladii ginecologice se întâlneşte deja în papirusurile Egiptului antic, în inscripţiile de 
pe monumentele Indiei, Greciei etc. Ele conţin informaţii despre prolapsul uteru
lui, amenoree, pruritul organelor genitale. în culegerile lui Hipocrate un comparti
ment aparte este consacrat maladiilor organelor genitale feminine şi anume proce
selor inflamatoare, tumorilor uterine. Descrierea unor maladii ginecologice poate 
fi întâlnită şi în unele scrieri ale popoarelor slave.

Un progres al ginecologiei ca ştiinţă se constată în secolele XVI-XVII. De 
Graaf descoperă foliculul ovarian, Splanzani — ovulul, Hamm — spermatozoidul. 
Lucrările anatomiştilor Vesal, Fallope, Ambroise Pare dau un impuls considerabil 
dezvoltării acestei discipline, prezentând o descriere detaliată a particularităţilor 
anatomo-fiziologice ale organelor genitale feminine.

Până în secolul XIX ginecologia s-a dezvoltat ca o parte integrantă a obstetri
cii, iar din această perioadă, graţie succeselor obţinute în studierea ştiinţelor natu
rale, fiziologiei, patomorfologiei, ea devine ştiinţă medicală de sine stătătoare.

Un merit deosebit în dezvoltarea ginecologiei au avut Th. S. Nells, P. Tait 
(Marea Britanie), M. Simps, E. Koeberles (Franţa), V. Sneghiriov, C. Slaveanski, D. 
Ott (Rusia), A. Doderlein, C. Simon, K. Shreder, E. Bumm (Germania). Prima ova- 
rectomie a fost efectuată în anul 1809 de către americanul E. M. McDavel. în de
terminarea etiologiei proceselor inflamatoare ale organelor genitale a avut o im
portanţă deosebită bacteriologia, în special descrierea de către A. Neiser (1879) a 
gonococului.

Succese remarcabile în domeniul ginecologiei au fost obţinute în secolul XX. 
în 1900 a fost descrisă histerectomia radicală în cazurile de cancer uterin, propusă 
de ginecologul E. Wertheim din Viena. Utilizarea metodelor de colposcopie, pro
puse în 1924 de germanul H. Hinselmann, şi citologice, introduse în practică de 
americanul G. Papanicolaou, a extins posibilităţile de diagnostic al maladiilor gine-



cologice. Tot în această perioadă apar noi date despre procesele fiziologice specifi
ce organismului feminin, îndeosebi despre ciclul menstrual, procesul ovulator şi cli- 
macteriu. Cercetările experimental-clinice asupra funcţiei glandelor cu secreţie in
ternă, începute în secolul XIX de savantul francez C. Bernard, au fost cu succes 
continuate şi completate cu noi date privind diagnosticul şi tratamentul maladiilor 
ginecologice cu substrat endocrin. Cercetările ştiinţifice ale lui F. Hicman, A. Adler 
(1907) au demonstrat schimbările ciclice în mucoasa uterului. O dezvoltare deose
bită a căpătat ginecologia odată cu studiul hormonilor gonadotrofi hipofizari (E. 
Allen, E. Doizi, Z. Asheim, B. Zondek). Au fost apreciate corelaţiile dintre hipota- 
lamus, hipofiză, ovare, ceea ce a permis studierea fiziologiei şi patologiei ciclului 
menstrual. Dezvoltarea ginecologiei endocrine, aprecierea rolului receptorilor hor
monali, introducerea în practică a metodelor de determinare a hormonilor în dife
rite medii biologice, citologice, imunologice au permis de a determina etiopatoge- 
nia şi de a propune un tratament bine argumentat în cazurile hemoragiilor uterine, 
amenoreei, sindroamelor neuroendocrine, sterilităţii, endometriozei. Paralel au 
fost extinse posibilităţile tratamentului medicamentos în cadrul diferitelor forme de 
cercetări endocrine (boala ovarelor polichistice, endometrioză, hiperprolactinemie 
etc.). Dezvoltarea ginecologiei endocrine a fost posibilă datorită studiilor lui Harris 
McCann Courrier, care în 1961 descoperă liu-liberina gonadotrofă (GhRH), iar sa
vantul polonez A. Schally în 1971 o sintetizează, pentru această realizare decernân- 
du- i-se premiul Nobel.

O atenţie deosebită s-a acordat diagnosticului şi tratamentului proceselor infla
matoare, care constituie circa 70-80% din toate afecţiunile aparatului genital feminin.

Dezvoltarea ginecologiei operatorii contemporane a permis aplicarea în prac
tică a diferitelor operaţii abdominale şi vaginale. Paralel cu operaţiile radicale, tot 
mai frecvent se folosesc operaţiile conservator-plastice, menite de a păstra organe
le, funcţia menstruală şi reproductivă a organismului feminin. Aceste metode au fost 
propuse pentru tratamentul miomului uterin, chisturilor ovariene, patologiei trom
pelor uterine. Au fost elaborate metode operatorii de tratament al anomaliilor de 
dezvoltare şi statică a organelor genitale, fistulelor urogenitale etc. în  practica ope
ratorie a fost introdusă microchirurgia, în special cea aplicată pe trompele uterine. 
Datorită tehnologiilor avansate a fost posibilă aplicarea laparoscopiei — o metodă 
contemporană şi de perspectivă care permite într-un interval scurt de timp de a sta
bili diagnosticul şi de a efectua tratamentul necesar.

Oncoginecologia reprezintă un compartiment tot mai mult de sine stătător in 
cadrul ginecologiei ca disciplină medicală. Incidenţa mărită a proceselor hiperplas- 
tice şi a cancerului organelor genitale feminine dictează necesitatea perm anentă de 
perfecţionare a metodelor de diagnostic, tratament şi profilaxie a acestor patologii. 
Metodele date se referă în primul rând la aplicarea chimioterapiei şi radioterapiei 
în tratamentul oncoginecopatelor. De asemenea, în ultimii ani, în practica clinică, 
de determinare a patogeniei diferitelor procese hiperplastice în structurile hormo
nal dependente ale organismului feminin şi de apreciere a efectului tratamentului 
hormonal, se studiază starea receptorilor hormonilor steroizi şi glucocorticoizi.
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Un moment pozitiv constituie evidenţierea ginecologiei infantile şi a adoles
cenţei. Studierea proceselor de maturizare sexuală, perfecţionarea metodelor de di
agnostic şi tratam ent al tulburărilor de dezvoltare a aparatului genital, dereglărilor 
ciclului menstrual dau posibilitatea de a întreprinde măsuri de profilaxie şi corecţie 
a stărilor patologice, ceea ce are o deosebită importanţă în prevenirea maladiilor gi
necologice în perioada reproductivă.

în Moldova şcoala ginecologică s-a format în 1945, odată cu fondarea 
Institutului de Stat de medicină din Chişinău şi organizarea catedrei de obstetrică şi 
ginecologie. Baza dezvoltării ştiinţifice şi practice a ginecologiei în Moldova a fost 
pusă de specialiştii A. Cocerghinski, E. Beleaeva, S. Bilinchis, M. Gherman, Gh. 
Marcu, S. Paşa, A. Baţac ş.a. Catedrele de obstetrică şi ginecologie îşi aduc contri
buţia la dezvoltarea acestei discipline medicale, acordând un suport permanent teo- 
retico-practic, care se manifestă prin pregătirea şi perfecţionarea cadrelor de medi
ci ginecologi, implementarea în practică a rezultatelor cercetărilor ştiinţifice în 
domeniul ginecologiei.

în plan mondial, actualmente, la dezvoltarea ştiinţei şi practicii ginecologice 
contribuie Federaţia internaţională a medicilor obstetricieni-ginecologi, care a fost 
fondată în 1954 la congresul I, ce şi-a ţinut lucrările la Jeneva. Astăzi această orga
nizaţie include 95 de Societăţi naţionale ştiinţifice. Până în prezent au avut loc 14 
congrese, la care au fost puse în discuţie diverse probleme ce ţin de diagnosticul şi 
tratamentul maladiilor ginecologice. Aprofundarea cunoştinţelor în unele domenii 
ale disciplinei date a permis formarea unor organizaţii internaţionale cum sun t: 
Societatea Europeană a medicilor obstetricieni-ginecologi, Federaţia internaţiona
lă a ginecologiei infantile şi a adolescenţei, Societatea internaţională de ginecologie 
endocrinologică, Societatea internaţională de endoscopie ginecologică etc.
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CAPITOLUL 1

ANATOMIA ORGANELOR GENITALE FEMININE

/V

Î nainte de a începe studierea anatom iei şi funcţiei organelor genitale fem ini
ne este necesar, atât din punct de vedere clinic cât şi chirurgical, de a studia 

anatom ia şi topografia peretelui abdominal anterior.
Peretele abdominal anterior are urm ătoarele lim ite : superior —  rebordul 

costal şi procesul xifoid, interior —  limita anterioară a simfizei, plicile inghina
le şi crestele iliace, iar din exterior ca limită serveşte linia m ediană subaxilară.

Peretele abdominal anterior se îm parte în urm ătoarele regiuni (fig. 1.1): 
regiunea hipocondrică dextra, regiunea epigastrică, regiunea hipocondrică sini
stra, regiunea m ezogastrică laterală dextra, regiunea ombilicală, regiunea me- 
zogastrică laterală sinistra, regiunea hipogastrică inghinală dextra, regiunea pu- 
biană şi regiunea hipogastrică inghinală sinistra.

Cutana abdom enului este subţire, mobilă şi foarte elastică. Elasticitatea 
cutanei peretelui abdominal anterior este determ inată de prezenţa trunchiuri- 
lor de ţesut conjunctiv (liniile Langer), direcţia cărora corespunde cu cea a va-

Fig. 1.1. Regiunile peretelui abdominal anterior:
I -  epigastru: 1 - regiunea hipocondrică dextra;

2 - regiunea epigastrică; 3 - regiunea 
hipocondrică sinistra;

II -  mezogastru: 4 - regiunea laterală dextra;
5 - regiunea ombilicală; 6 - regiunea laterală 
sinistra;

III -  hipogastru: 7 - regiunea inghinală dextra;
8 - regiunea pubiană; 9 - regiunea inghinală 
sinistra.
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selor şi nervilor peretelui abdominal.
Direcţia liniilor Langer este u rm ăto area : in 
regiunea epigastrică —  paralel rebordului 
costal, în m ezogastru —  orizontal, iar în hi- 
pogastru —  paralel ligam entelor inghinale.

Stratul adipos subcutanat (pannicus 
adiposus) este bine dezvoltat pe tot parcursul 
peretelui abdominal anterior, în afară de re
giunea ombilicală şi cea a liniei albe.

Fascia subcutanată superficială mai jos 
de ombilic se îm parte în 2 plasturi: plastul 
superficial (lam ina superficială) şi plastul 
profund (lam ina profundă s. Thom soni).
Fascia proprie a abdom enului reprezin tă un 
plast fibros.

Stratul muscular abdominal anterior es
te reprezentat prin urm ătorii muşchi —  m uş
chiul drept abdominal, muşchiul oblic extern 
si intern, muşchiul abdominal transvers 
(fig. 1.2).

în  partea inferioară a muşchiului drept abdominal se află muşchiul p ira
midal. Stratul m uscular al peretelui abdominal anterior din partea interioară es
te acoperit de fascia transversă. în tre  fascia transversă şi peritoneul parietal se 
află ţesutul celular adipos. Din interior peretele abdominal este acoperit de pe
ritoneul parietal.

Vasele sanguine superficiale sunt reprezentate prin arterele şi venele su
perficiale (aa.et w .epigastricae superficialis, circumflexae ilium superficialis, in- 
tercostalis et lumbalis). în tre  muşchiul oblic intern şi muşchiul transvers abdo
minal trec 6 artere intercostale inferioare şi 4 artere lombare, îm preună cu 
venele omonime. Vasele sanguine profunde sunt reprezentate prin vasele pla
sate între unghiul inferior al peritoneului parietal şi fascia transversă, unde se 
află artera epigastrică inferioară şi profundă şi artera circumflexă ilium profun
dă, care provin de la artera iliacă externă, îm preună cu venele omonime.

Inervaţia este reprezentată prin 6 nervi inferiori intercostali, nervul iliohi- 
pogastric şi nervul ilioinghinal.

Vasele limfatice de asem enea sunt divizate în superficiale şi p ro fu n d e : ce
le superficiale se revarsă în nodulii limfatici inghinali superficiali şi profunzi, iar 
cele profunde se revarsă în nodulii limfatici iliaci.

Organele genitale interne

f  U terul reprezintă un organ cavitar, de origine m usculară, care este situat 
înxavitatea bazinului mic şi are form ă piriformă. Dim ensiunile uterului sunt in-

Fig. 1.2. Muşchii peretelui 
abdominal anterior:
1 - m. rectus abdominalis;
2 - m. oblicus internus;
3 - m. transversus abdominalis;
4 - m. piramidalis.
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Fig. 1.3. Anatomia uterului:
1 -  fundul uterului; 2 -  corpul uterului;
3 -  istmul uterului;
4 -  faţa anterioară a uterului;
5 -  ramura ascendentă a a. uterine;
6 -- r. ovariană a a. uterine;
7 -  r. tubară a a. uterine.

dividual variabile în diferite perioade de vârstă. Lungimea lui la fem eia care a 
născut constituie 8-9 cm, lăţim ea —  4-5 cm, diam etrul antero-posterior — 2,5 
cm, grosimea peretelui m uscular este egală cu aproximativ 1,2 cm. M asa u teru 
lui variază de la 30 până la 100 gr.

In u ter distingem urm ătoarele părţi p rinc ipale : fundul, constituit din p a r
tea superioară bom bată; corpul, de form ă conoidă, p rezen tat de cea mai m a
re parte  a organului, care îndreptându-se inferior trece în col, iar locul de tre 
cere a corpului uterin în col este num it istm uterin . U rm ătoarea  parte  este 
colul uterin, care constituie prelungirea corpului u terin  şi care prin in term edi
ul părţii inferioare proem ină în cavitatea vaginului (fig. 1.3). U terul are 2 fe
ţe : anterioară, care este o rien tată  spre vezica urinară, şi posterioară, cu o rien 
tarea  spre rect.

4

Fig. 1.4. Aparatul ligamentar al uterului:
1 -  lig. pubovezicalis; 2 -  lig. vezicouterin; 3 -  lig. cardinale; 4 -  lig. sacrouterin; 5 -  lig. 
ovarii proprium; 6 -  lig. latum uteri; 7 -  lig. suspensorium ovarii; 8 -  lig. teres uteri.
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Peretele uterului este constituit din 3 s tra tu ri: intern — endom etrul, in ter
m ediar — m iom etrul şi extern — perim etrul. La rândul său structura m iom e
trului are arhitectonică form ată din 3 s tra tu ri: extern, m ediu şi intern. Fibrele 
musculare ale stratului extern, alcătuite in fond din fibre longitudinale şi oblice, 
sunt cele mai dezvoltate in regiunea fundului şi corpului uterin. Fibrele muscu
lare ale stratului mediu sau vascular sunt cele mai dezvoltate in regiunea corpu
lui uterin. Fibrele m usculare circulare ale stratului vascular constituie un strat 
bine dezvoltat în regiunea corpului uterin, orificiului uterin extern şi peretelui 
vaginului. Stratul subvascular este constituit din fibre musculare, circulare, dis
puse spiralat. în  regiunea corpului uterin aceste fibre se intersectează sub un u n - . 
ghi ascuţit, iar în regiunea segmentului inferior şi colului uterin — sub un unghi 
obtuz. Endom etrul constituie uninvelis^dixLepiteliii nnistratţficat cilindric, fiind 
mai dezvoltat în regiunea nivelului corpului uterin decât la nivelul istmului şi co
lului uterin. De asem enea în endom etru se disting 2 s tra tu ri: funcţional şi bazai. 
M ucoasa colului uterin este tapetată  cu epiteliu pavim entos pluristratificat, iar 
cea a canalului cervical este a lcăJjiiJ^ jJinxelu le_c^re  cilindrice şi calciforme, 
care secretă muscus. Suporturile uterului sunt prezentate de 8 ligamente (fig. 
1.4): unul anterior, unul posterior, două laterale (late), două uterosacrale şi do
uă rotunde. în  plus, la acestea se referă de asem enea şi ligamentele transversa
le ale colului uterin — M ackenrotd sau ligamentele cardinale. îm preună cu li-

Fig. 1.5. Topografia uterului 
1 - uterul; 2 - vezica 
urinară; 3 - plica vezico- 
uterină; 4 - rectul;
5 - plica rectouterină;
6 - simfiza.
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gamentele late şi ţesutul conjunctiv retroperitoneal din ju r ele servesc ca sprijin 
(suport) viscerelor pelviene şi uterului.

Ligamentul anterior este form at de plica vezicouterină a peritoneului, iar 
ligamentul posterior — de plica retrouterină a peritoneului (fig. 1.5). 
Ligamentele uterosacrale au fost num ite ligamente de susţinere şi prezintă o pe
reche de fâşii ligam entare ce se extind curb de la suprafaţa posterolaterală a co
lului pe suprafaţa anterioară a sacrului. Aceste plici conţin un num ăr conside
rabil de ţesut fibros şi fibre musculare striate, care sunt acoperite anterior de 
plicile uterosacrale ale peritoneului. Ligamentele late trec de la suprafeţele la
terale ale uterului spre pereţii laterali ai pelvisului, cuprinzând plica peritonea
lă ce acoperă şi m enţine uterul şi anexele. Porţiunile sau regiunile ligamentului 
lat includ mezometrul, care este porţiunea cea mai m are asociată cu m arginea 
uterului; mezovarul, ce m enţine ovarul şi ligamentul ovarian, şi mezosalpinxul. 
Ligamentele rotunde ale uterului cu lungimea de aproximativ 10-12 cm se află 
anterior şi inferior de trom pele uterine, fiecare din ele începând la suprafaţa la
terală a uterului. Ligamentele cardinale ale uterului sau ligamentele transver
sale ale colului (M ackenrotd) constituite din ţesut fibros şi muşchii netezi se ex
tind de la corp la fascia pelviană parietală.

I  (  Ovarele sunt corpuri mindaloide pare situate de ambele părţi ale uterului 
“Şî se află pe marginea posterioară a ligamentului lat şi postero-inferior al trom 
pelor uterine. Fiecare ovar are două suprafeţe: m edială şi laterală; două m ar
gini : anterioară — m ezovariană şi posterioară — liberă ; două p o lu ri: superior 
sau tubar şi inferior sau uterin. Ovarele în dimensiuni au aproximativ lungimea 
de 2,5-4,0 cm, lăţim ea — 16,4-17,5 mm, grosimea — 12,5 mm şi masa aproxi- 
mativT-lTgr. Ovarul este fixat prin pedunculul vasculonervos şi prin cele patru 
ligam ente: tubovarian, interovarian, suspensor şi mezovarian. în structura ova
rului, histologic distingem : epiteliul em brionar, zona corticală, ce conţine foli- 
culi ovarieni, şi zona m edulară, bogată în ţesut vasculo-conjunctiv.
( { (  Trompele uterine sunt situate de ambele părţi ale uterului, îndreptându-se 

^din interior spre partea mijlocie a ovarului, unde se incurbează posterior. 
Lungimea trompei uterine este de 10-12 cm. Distingem patru porţiuni ale sal- 
pinxului: istmică, interstiţială, am pulară şi fimbrială. Partea interstiţială (uteri- 
nă) este situată în grosimea uterului, fiind cea mai îngustă şi având lungimea de 
aproximativ 2 cm. Partea istmică este cea mai scurtă şi groasă porţiune a trom 
pei uterine. Regiunea am pulară reprezintă partea externă a corpului trom pei 
uterine şi are lungimea de 8 cm. Regiunea am pulară este reprezentată de un pa
vilion sub formă de pâlnie, prin care trom pa uterină se deschide în cavitatea ab
dominală.

Trompa uterină este un organ foarte mobil. M enţinerea ei într-o anum ită 
poziţie are loc datorită ligamentului infundibulopelvian şi tubovarian. Peretele 
trompei uterine este form at din tunicile musculară, seroasă şi mucoasă. Tunica 
seroasă este alcătuită din peretele visceral. Tunica m usculară este constituită din
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celule musculare netede, care sunt dispuse în stratul intern circular, iar în cel ex
tern — longitudinal. M ucoasa trom pei uterine este form ată din plici longitudi
nale cu plici secundare şi are aspect stelat. Plicile mucoasei sunt structural con
stituite din celule epiteliale cilindrice, ai căror cili vibratili se mişcă în direcţia 
uterului.
1У  Vaginul este un organ impar, de origine m usculo-m em branoasă, cu di
mensiunile 7-9 cm în lungime şi 2-3 cm în lăţime. El joacă un rol de seam ă în co
pulaţie şi serveşte drept canal de trecere a fătului şi anexelor sale în timpul naş
terii, fiind foarte extensiv şi elastic. Peretele anterior al vaginului în treim ea 
superioară vine în contact cu fundul vezicii urinare, iar peretele posterior fiind 
acoperit de peritoneu vine în contact în porţiunea inferioară cu peretele an teri
or al rectului. Mijloacele de suspensie ale vaginului sunt reprezentate de-colul 
uterin, ţesutul celular subperitoneal condensat în jurul vaselor, conexiunile cu 
uretra, rectul şi vezica urinară. Peretele vaginului este alcătuit din trei straturi. 
Stratul extern,numit adventiţial, structural e constituit din ţesut conjunctiv cu 
num eroase fibre musculare netede, vase sanguine şi limfatice. Stratul intern 
(mucoasa vaginală) e form at din epiteliu pavimentos stratificat. în  partea infe
rioară mucoasa vaginală continuă cu m ucoasa vulvară, iar în partea superioară, 
la nivelul orificiului extern al colului uterin — cu mucoasa uterină. Epiteliul va
ginal în cursul vieţii femeii trece prin diferite faze cu diverse aspecte.

Organele genitale externe

f  Muntele Venus (mons pubis) este o regiune bogată în ţesut celulo-adipos 
subcutanat, care după pubertate se acoperă cu un strat pilos în formă de triunghi, 
având baza îndreptată în sus.X^ibjjjc  mari sunt de formă ovoidă şi au o lungime 
de circa 7-10 cm, înălţimea — 2-3 cm, faţa internă a cărora este în contact cu faţa 
externă a labiilor mici. Extrem itatea anterioară se uneşte la nivelul simfizei cu cea 
a labiei opuse, determinând comisura anterioară, iar extremitatea posterioară, 
unindu-se cu cea a labiei opuse, determină comisura posterioară (fig. 1.6). Labiile

Fig. 1.6. Anatomia organelor 
genitale externe:
1 - muntele Venus ; 2 - labiile 
mari; 3 - comisura anterioară;
4 - comisura posterioară;
5 - anusul; 6 - himenul;
7 - orificiul extern al uretrei;
8 - perineul.
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mari sunt constituite din piele cu numeroase glande sebacee şi sudoripare, strat 
adipos subcutanat, fibre musculare netede şi un strat fibroadipos.

Q Labiile mici au o lungime de circa 3-4 cm, lăţim ea de 1-3 cm şi reprezintă 
repliuri ale mucoasei vulvare de o form ă m em branoasă, fiind constituite din ţe 
sut conjunctiv, bogat în fibre elastice, lipsit de celule adipoase şi cu prezenţa nu
meroaselor glande sebacee care secretă smegm a vulvară.

T.abiile mari si labiile mici îndeplinesc funcţia de protecţie a vaginului. 
Spaţiul interlabial cuprinde vestibulul lateral —  labiile mici, anterior —  clitori
sul şi posterior — m eaţuluxetral, ultimul cuprinzând din ambele părţi orificiile 
glandelor parauretrale Skene, orificiul inferior al vaginului, care poate fi circu
lar, liniar etc. A paratul erectil este alcătuit din bulbii vaginali şi clitoris, ultimul 
fiind constituit din doi pedunculi vaginali, ce se unesc sub porţiunea inferioară 
a simfizei pubiene şi form ează corpul clitorisului. Bulbii vaginali fiind tapetaţi 
cu muşchii bulbocavernoşi form ează constrictorul vaginului. Ei reprezintă for
maţiuni erectile analoage bulbului uretral al bărbaţilor şi au o form ă ovoidală 
aplatisată lateral, iar dimensiunile fiind de circa 1 cm.

D intre glandele anexe fac parte glandele Skene şi glandele Bartholin. 
G landele Skene sunt dispuse periuretral pe părţile lateroposterioare ale m eatu
lui uretral. G landele Bartholin sunt dispuse în treim ea posterioară a labiilor m a
ri, au formă ovoidală şi dimensiuni de 1 cm — lungime şi 0,5 cm —  lăţime.

(*■

Vascularizarea pelviană

Vascularizarea organelor pelviene în principiu are loc din contul vaselor 
provenite din artera iliacă internă. A rtera  uterină este o ram ură a arterei iliace

Fig. 1.7. Vascularizarea organelor bazinului 
mic (după Martius):
1 -  aorta abdominală; 2 - a .  mezenterică 
inferioară; 3 -  a. iliacă comună;
4 - a .  iliacă externă; 5 - a .  iliacă internă; 
6 - a .  glutea superioară; 7 - a .  glutea 
inferioară; 8 -  a. uterină; 9 -  a. iliacă 
internă; 10 -  a. vezicală; 1 1 -a . vaginală;
12 a. -  pudendală internă;
13 -  a. perineală; 14 -  a. rectală 
inferioară; 15 -  a. clitoridiană;
1 6 -a . rectală medie; 1 7 -a . uterină;
18 -  r. tubară; 19 -  r. ovaricus;
20 -  a. ovarică; 21 -  a. sacrată medie.
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interne, care trece inferior in ţesutul adipos subperitoneal, iar medial —  de-a 
lungul marginii interioare a ligamentului lat spre col (fig. 1.7). La transversarea 
marginii ligamentului lat artera uterină trece deasupra ureterului cu aproxim a
tiv 1,5-2,0 cm de la fornixul lateral al vaginului. Aceasta e extrem de im portant 
pentru intervenţiile chirurgicale. în  apropierea fornixului lateral al vaginului, ea 
dă ram ura vaginală ce merge inferior pe peretele lateral al vaginului. Partea de 
bază a vasului, trecând deasupra marginii laterale a uterului, alim entând am be
le suprafeţe, se reîntoarce lateral în lat şi anastom ozând cu artera  ovariană for
mează o ansă. A rtera  uterină include ram urile : vaginală, cervicală, tubară şi ra 
murile care anastom ozează cu artera ovariană. A rtera vaginală trece spre 
m arginea laterală a vaginului cedând ram uri anterioare şi posterioare uterului. 
Ram urile vaginale anastom ozează pe ambele suprafeţe şi form ează vasele lon
gitudinale num ite artere azigos (anterioară şi posterioară). Ram urile cervicală 
şi tubară alim entează organele în corespundere cu denum irea lor. Acestea de la 
col trec pe ambele suprafeţe şi form ează anastom oza arculară. Ram urile tuba
re transversează mezosalpinxul şi mezovarul, anastom ozând cu ram urile res
pective ale arterei ovariene. A rterele ovariene sunt vase lungi. A rtera  ovariană 
dextra îşi ia începutul de la partea  anterioară a aortei între aa. renală şi mezen- 
terică anterior, iar cea stângă —  de la artera renală. Fiecare arteră coboară pos
terior de peritoneu până la m arginea pelviană, unde fiecare arteră se întoarce 
medial şi traversează vasele iliace externe, intră în ligamentul suspensor al ova
rului, care o conduce spre ovar şi trom pa uterină.

A rtera pudendală internă este o ram ură a arterei hipogastrice. Lângă ba
za diafragmei urogenitale ea se divizează în artera  peritoneală şi artera clitori- 
diană. Ultim a are 2 ram u ri: profundă şi dorsală. în vascularizarea pelviană de 
asem enea iau parte şi arterele hem oroidală superioară, hem oroidală medie, he- 
m oroidală inferioară, artera  sigmoidală şi artera peritoneală. Venele pelvisului 
în cea mai mare m ăsură corespund arterelor, vena iliacă internă fiind vena prin
cipală a porţiunii inferioare a pelvisului.

Sistemul limfatic pelvian

Vasele limfatice parcurg calea asociată 
venelor. Vasele limfatice ale celei mai inferi
oare porţiuni a vaginului, vulvei, peritoneului 
şi anusului se varsă în nodulii limfatici inghi
nali superficiali şi femurali superficiali adia
cenţi. Nodulii inghinali sunt aranjaţi în 2 rân 
duri, iar cel inferior este situat de ambele părţi 
ale porţiunii superioare a venei safene majore.
Mai departe vasele limfatice trec în nodulii fe
murali profunzi, care se află medial de capătul 
superior al venei femurale. Vasele limfatice

Fig. 1.8. Sistemul limfatic pelvian:
1 - nodulii iliaci comuni;
2 - nodulii iliaci externi;
3 - nodulii iliaci interni.
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ale organelor pelviene trec în nodulii hipogastrici şi iliaci. O parte relativ mică 
finisează în nodulii aortali şi inghinali. Vasele limfatice ale uretrei, vezicii urina
re şi porţiunii intrapelviene a ureterului trec îndeosebi în grupul hipogastric, în
să o parte din cele ale vezicii urinare pleacă spre grupul iliac extern şi comun. 
Vasele limfatice ale colului, uterului şi porţiunii superioare a vaginului pleacă 
spre nodulii limfatici iliaci. Vasele limfatice ce merg de la fundul uterului şi li
gamentul lat anastom ozează de obicei cu vasele limfatice ale trom pelor uterine 
şi ale ovarelor, ascendent parcurgând calea în comun cu vasele ovariene spre no 
dulii aortali. Vasele limfatice de la rect, porţiunea inferioară a vaginului, vasele 
vulvei şi perineului se revarsă în grupul de noduli inghinali (fig. 1.8). în  aşa fel 
procesele inflamatoare ale vulvei, perineului şi porţiunii inferioare a vaginului 
pot să se m anifeste ca urm are a afectării nodulilor inghinali superficiali.

Nervii pelvieni

Viscerele pelvisului, la fel ca şi cele ale abdom enului, sunt inervate de do
uă sisteme nervoase au tonom e: simpatic şi parasimpatic. Primul este reprezen
tat de plexul hipogastric ce se prelungeşte cu plexul aortal.

Plexul hipogastric e alcătuit din fibre postganglionare derivate de la gan
glionii mezenterici inferiori. îi sunt subordonate p lexurile: hem oroidal, vezical, 
cavernos, uterovaginal şi ovarian. Plexul pudendal pleacă de la partea inferioa
ră a plexului sacral şi ram urile sunt distribuite spre podişul pelvian şi perineu. 
Ramurile de bază sunt: nervul visceral pelvian, nervul muşchilor levatori, ra 
murile coccigiene şi nervul pudendal. Nervul pudendal e ram ura cea mai mare 
a plexului pudendal şi serveşte ca sursă principală de inervaţie a m uşchilor şi cu- 
tanei perineului.

Nervul perineal perforând diafragmul urogenital cedează ram uri către pe
rineu, muşchiul ischiocavernos, bulbocavernos şi sfincterul uretrei (fig. 1.9).

Nervul dorsal al clitorisului cedează ram uri spre corpul cavernos al clitori
sului şi suprafaţa cutanată a glans clitoridis. De asem enea dintre nervii pelvieni 
fac parte nervul cutanat ce inervează labiile mari şi mici îm preună cu nervul ili- 
oinghinal; nervul genitofem ural şi nervul anococcigian. Nervii viscerali pelvieni

Fig. 1.9. Vascularizarea şi inervaţia perineului :
1 -  a. labială posterioară; 2 -  a. clitoridiană 
dorsală; 3 -  a. pudendală; 4 -  nervul 
hemoroidal inferior; 5 -  nervul pudendal;
6 -  nervul perineal.
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sunt ram urile viscerale ale S2, S3, S4. Ele trec anterior de rect unde se ramifică 
excesiv (plexul hem oroidal) şi apoi continuă anterior spre viscere, confluând cu 
plexul hipogastric. Aceşti nervi conţin fibre parasim patice preganglionare şi nu 
se alătură sau comunică cu lanţul ganglionar sacral pe parcursul său.

Organele adiacente organelor genitale feminine

D intre organele adiacente ale organelor genitale fem inine fac p a r te : peri- 
neul, vezica urinară şi rectul.

Perineul este o regiune de form ă romboidală, ce include un complex de ţe 
suturi moi (piele, muşchi, fascii), care include ieşirea din cavitatea micului ba
zin închizând-o.

Tot complexul dat de ţesuturi moi este inclus în com ponenţa diafragmului 
urogenital şi diafragmului pelvian.

Diafragmul urogenital (diafragma urogenitalis), având o form ă de triunghi 
cu vârful orientat spre simfiza pubiană, ocupă partea  anterioară a perineului. 
Prin diafragmul dat trece uretra şi vaginul.

Muşchii diafragmului urogenital se îm part în superficiali şi profunzi (fig. 
1.10). Către cei superficiali se referă: muşchiul superficial transvers al perineu
lui, bulbospongios şi ischiocavernos. Din cei profunzi fac p a r te : muşchiul p ro 
fund transvers al perineului şi muşchiul sfincter al uretrei.

în  partea  posterioară  a perineului se află diafragm ul pelvian, care de ase
m enea include în com ponenţa sa două grupe de muşchi —  superficiali şi p ro 
funzi.

Stratul superficial este prezentat de muşchiul impar, num it sfincterul ex
tern  al anusului (m. sfincter ani externi), iar către muşchii stratului profund al 
diafragmului pelvian se referă urm ătorii doi care form ează porţiunea posteri
oară a fundului cavităţii micului b az in : muşchiul levator al anusului şi muşchiul 
coccigian.

în perineu distingem urm ătoarele fascii:
1. Fascia superficială (fascia perinei superficialis), ce constituie o continu

are a fasciei subcutane comune şi acoperă stratul superficial de muşchi ai dia-

Fig. 1.10. Muşchii perineului:
1 -  m. sfincter anal extern;
2 -  m. bulbocavernos; 3 -  m. ischio
cavernos ; 4 -  m. transversal superficial;
5 -  glandele vestibuläre; 6 -  ţesut adipos;
7 -  m. levator ani; 8 -  m. gluteal maxim;
9 -  coccisul; 10 -  lig. anococcigian.
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fragmului urogenital (muşchiul bulbospongios, ischiocavernos şi transvers su
perficial al perineului).

2. Fascia pelviană (fascia pelvis), care e determ inată de o continuare a fas
ciei iliace în regiunea bazinului mic şi este constituită din două foiţe fasciale — 
parietală şi viscerală.

3. Fascia diafragmului urogenital (fascia diaphragm atis urogenitalis) este 
constituită de asem enea din două lamine —  superioară şi inferioară, care aco
peră muşchiul profund transvers al perineului şi muşchiul sfincter al uretrei, şi 
în comun form ează diafragmul urogenital.

Irigarea perineului cu sânge se realizează din ram urile arterei pudendale 
interne (a. pudenda interna). De la ea deviază câteva ram uri de mare calibru: 
artera rectală inferioară (a. rectalis in ferio r); artera perineală (a. perinealis), a r
tera dorsală a clitorisului (a. dorsalis clitoridis). Sângele venos este transportat 
prin venele omonime în vena iliacă internă. Vasele limfatice se scurg în ganglio
nii limfatici inghinali superficiali. Inervaţia perineului se realizează din contul 
nervului pudend, de nervii rectali inferiori (nn. rectalis inferioris), de nervii pe- 
rineali (nn. perinealis) şi de nervii ancoccigieni, ultimii fiind ram uri ale nervului 
coccigian.

Vezica urinară este un organ cavitar muscular localizat sub peritoneu im e
diat posterior de osul şi simfiza pubiană. La femei vezica urinară este dispusă 
mai anterior decât la bărbaţi, deoarece este prezent uterul. Ea se află între sim
fiza pubiană şi uter. In timpul gravidităţii fundul vezicii iese din pelvis datorită 
persistenţei uterului mărit. Vezica urinară de obicei este sub form a unei piram i
de cu 3 la tu ri: marginea cea mai lată, baza vezicii, se află vizavi de peretele an
terior al vaginului, marginea cea mai mică —  apexul sau vârful — este întinsă 
spre simfiza pubiană şi se prelungeşte cu ligamentul ombilical ce se extinde pe 
peretele abdominal anterior. Forma este variabilă, depinzând de gradul de ex
tindere, natura fixării acestuia şi, în sfârşit, de corelaţia cu alte structuri. Vezica 
urinară de obicei tinde să fie mai extinsă transversal şi se aplatizează în partea 
superioară. Suprafaţa anterioară a ei aderă intim la uter, form ând sacul vezico- 
uterin (fornixul anterior al vaginului). Când vezica se extinde, ansele intestinu
lui subţire la fel vin în apropiere. Inferior de peritoneu, baza vezicii este în co
relaţie cu colul uterin şi fornixul anterior al vaginului. In regiunea m edială a 
acestei suprafeţe este o concentrare de ţesut areolar ce conţine vene aderente la 
suprafaţa posterioară a vezicii cu suprafaţa anterioară a colului uterin şi partea 
superioară a vaginului. Prezenţa posibilă a acestor vene poate prevedea cezari
ana cervicală inferioară sau histerectom ia totală. Absenţa fasciei pubocervicale 
este confirmată. Este evident, că vezica nu comunică cu rectul, fiind separată de 
acest organ de colul uterin şi vagin. Pe parcursul gravidităţii suprafaţa vaginului 
localizată sub vezică creşte. Corelaţia peritoneală a vezicii include suprafaţa su
perioară care este acoperită de peritoneu, în continuarea anterioară cu plica 
ombilicală, şi form area fosei paravezicale laterale. Posterior acest peritoneu tre 
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ce pe uter în regiunea joncţiunii colului 
şi corpului şi continuă pe suprafaţa 
anterioară, în aşa fel form ând sacul ve- 
zicouterin m enţionat anterior. Liga
m entul puboprostatic există la femei ca 
şi la bărbaţi. Provenind de la pereţii an- 
terolaterali ai vaginului uretral, el re 
prezintă benzi dense de ţesut conjunctiv 
ce merg oblic şi anterior de simfiza pu- 
biană. Aceasta are im portanţă ca fiind 
unul din defectele anatom ice în m eca
nismul incontinenţei de presiune im
portante la femei (fig. 1.11).

U retra este un tub scurt (cu lungi
mea de 2,5-4,0 cm) ce coboară în jos curb 
de la colul vezicii spre orificiul uretral ex
tern în vestibulul vaginului. Capătul su
perior este aproape de nivelul medial al 
simfizei fiind separat de spaţiul prevezi- 
cal prin ligamentul pubovezical şi fascia 
densă cu plexul venos pudendal. Capătul 
inferior e situat inferior şi posterior de 
marginea inferioară a simfizei. Posterior 
uretra este aproape aderentă la peretele 
anterior al vaginului, fiind separată nu
mai de ţesut fibros în treimea superioară 
a parcursului său. Fistula uretrovaginală se poate forma în unul din fornixurile pe
reţilor opuşi ca rezultat al traum ei natale. Peretele uretrei este format din ţesut fi- 
bro-muscular spongios ce conţine vene cavernoase. Stratul muscular constă dintr- 
un strat circular extern şi un strat longitudinal intern. Muşchii circulari ai uretrei 
sunt de 2 tipuri. Primul tip include fibrele musculare netede care înconjoară fi
brele musculare longitudinale şi se prelungesc în musculatura vezicii. Al doilea tip 
include fibrele musculare striate care îşi au originea din fibrele cruciate ale muş
chilor ischiocavernos şi bulbocavernos. Acestea înconjoară uretra în treim ea m e
die, formând sfincterul striat. Mucoasa netedă formează plici longitudinale tem 
porare şi o cristă mai pronunţată, proem inentă pe peretele posterior.

U reterul e plasat com pletam ente retroperitoneal. Are o lungime de 25-35 
cm, iar diam etrul — 8 mm. Peretele ureterului este alcătuit din tunica mucoasă 
cu epiteliu de tranzit, tunica musculară cu fibre m usculare longitudinale şi cir
culare, şi tunica externă —  adventiţia.

U reterul, coborându-se pe peretele micului bazin, se plasează anterior de 
artera uterină. Apoi, îndreptându-se medial, anterior şi posterior, el trece în ţe-

Fig. 1.11. Anatomia ureterului:
1 -  glanda suprarenală; 2 -  rinichiul; 
3 -  ureterul; 4 -  vezica urinară;
5 -  uterul; 6 -  aorta abdominală.



şutul celular din vecinătatea uterului, unde la nivelul colului u terin  se plasează 
posterior de artera uterină. Mai departe ureterul trece pe peretele an tero late
ral al vaginului şi penetrează vezica urinară. Vascularizarea ureterului are loc 
din ram urile provenite de la arterele renală şi ovariană, iar în porţiunea inferi
oară el este alim entat cu sânge din contul arterei vezicale inferioare.

Rectul are aproxim ativ 10-12 cm lungime şi începe ca o prelungire a sig- 
moidului la nivelul Sni. C orelaţia cu peritoneul este u rm ă to a re a : porţiunea su
perioară a rectului este acoperită de peritoneu  an terio r şi lateral, apoi trecând 
inferior în podişul pelvian el este acoperit de peritoneu  num ai anterior, re- 
flectându-se superior pe fornixul posterior al vaginului şi form ând sacul peri
toneal Douglas. Lateral peritoneul form ează plici u terosacrate. Inferior aces
tei regiuni rectul este lipsit de peritoneu. Structural peretele  rectului este 
compus din tunica seroasă, tunica m usculară şi tunica m ucoasă. Vascularizarea 
are loc din contul arterelor rectale m edie şi inferioară, ce provin din artera  ili
acă internă. Sângele venos se revarsă în sistemul venei cave inferioare, iar in- 
ervaţia rectului în cea mai m are parte  are loc din contul plexului rectal superi
or, m ediu şi inferior.

Căile de acces Ia organele bazinului mic

O peraţiile chirurgicale pe organele genitale feminine se efectuează prin 2 
m etode: transabdom inală sau transvaginală. în  operaţiile ginecologice pe cale 
abdominală cavitatea peritoneală se deschide prin 2 feluri de incizie pe p ie le : 
m ediană sau transversală (fig. 1.12).
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Fig. 1.12. Inciziile pe piele folosite 
în chirurgia ginecologică.

Fig. 1.13. Laparotomia mediană. Incizia aponevrozei.
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aponevrozei.

1. Laparotom ia prin incizie mediană.
Locul acestei incizii este în tre  simfiza pubiană şi ombilic, de-a lungul li

niei albe. în  caz de necesitate ea poate  fi prelungită din partea  stângă a om bi
licului. D upă efectuarea com pletă a inciziei pielii şi a ţesutului adipos subcu
tanat, se trece la hem ostază, care trebuie să fie perfectă, deoarece 
condiţionează o cicatrizare bună a plăgii postoperatorii şi o decurgere fără 
complicaţii a perioadei postoperatorii în întregim e. A poi la jum ăta tea  inciziei 
subcutanate se face o bu tonieră  cu bisturiul, unde se introduce foarfecele drept 
închis în jos, apoi în sus cu care se decolează aponevroza de muşchii d repţi ab 
dominali (fig. 1.13). în  continuare se secţionează fascia transversală îm preună 
cu ţesutul adipos până când apare culoarea albicioasă a foiţei peritoneale. Cu 
atenţie, ca în pliul peritoneal să nu se afle o ansă intestinală sau om entul, se 
deschide peritoneul (fig. 1.14).

Avantajul acestei laparotom ii constă în faptul că ea se execută cu uşurinţă, 
atât la deschidere cât şi la închidere, perm ite form area unui câmp operator, su
ficient din motivul că poate fi prelungită, uşurează executarea oricărei operaţii 
ginecologice. Printre dezavantaje m enţionăm  că este mai puţin preferabilă la fe
mei din motive estetice, iar uneori perm ite chiar form area eventraţiilor.

2. Laparotom ia transversală prin incizia Pfannenstiel.
Caracterul anatom ic al acestei incizii este că se secţionează num ai pielea, 

ţesutul celular subcutanat şi aponevroza, iar peritoneul se deschide longitudinal. 
Deosebim 2 v arian te : înaltă, când incizia se efectuează de-a lungul pliului natu 
ral cutanat, şi joasă, cu 1-2 laturi de deget deasupra simfizei. Incizia aponevro-
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Fig. 1.16. Laparotomia transversală. 
Decolarea lamboului superior al 
aponevrozei.

Fig. 1.17. Laparotomia transversală. 
Decolarea lamboului inferior al 
aponevrozei.

zei se efectuează tot transversal (fig. 1.15), dar cu cel puţin 2-3 cm mai sus decât 
nivelul celei cutanate. Apoi se purcede la decolarea lam bourilor aponevrotice, 
aplicând pe fiecare câte o pensă Kocher: celui superior — spre ombilic (fig. 
1.16), iar inferiorului —  spre simfiza (fig. 1.17). D upă term inarea acestei m ane
vre apar muşchii drepţi abdominali, care sunt separaţi de la ombilic la simfiza. 
Deschiderea cavităţii peritoneale are loc ca şi la incizia m ediană. Avantajele 
acestei incizii sunt rem arcate prin faptul că respectă fiziologia planurilor anato
mice prin păstrarea inervaţiei şi vascularizării, evită eventraţia postoperatorie, 
este o incizie estetică. Din dezavantaje m enţionăm  câmpul operator mai redus, 
lungimea deschiderii şi închiderii cavităţii abdominale.

Bibliografie

Basmajian J. V.: G ran t’s M ethod of Anatom y soth ed. Williams § Wilkins, 1980. 
Basmajian J. V.: Primary Anatomy, 8-th ed. Williams § Wilkins, 1982.
Brooks S. M„ Brooks N. P.: The hum an Body: Structure and Function in H ealth  and 

Disease 2-nd ed. Mosby, 1980.
Colosova A. A . : Histologie. Chişinău, „Universitas“, 1993, pag. 22.
Crafts R. C .: A  Textbook of H um an Anatom y 3-rd ed. Wiley, 1985.
Christensen J. B., Telfrod I . : Synopsis of Grass A natom y With Clinical C orrelations 4 th.

ed. H arper § Row, 1982.
DonellyJ. E . : Living Anatom y. H um an Kinetics, 1982.
Gross C. M . : Gray's A natom y of the H um an Body 30-th ed. Lea & Febiger, 1984. 
Harrison R. J. Navarainam V. (ed ito rs): Progress in Anatom y. Vol. 2, Cam bridge Univ. 

Press, 1982.
Hollinshead W. H . : A natom a H um ana, 3 rd ed. H arper § Row, 1982.
Junqueira L. C., Cameiro J., LangJ. A . : Basic Histology, 4 th ed. A ppleton § Lanye, 1986.



ANATOMIA ORGANELOR GENITALE FEMININE 33

Кип Д . B.\ Руководство по акушерской и гинекологической урологии. -  М., 
Медицина, 1986.

Lane A .:  Funcţional H um an A natom y: The Regional A pproack, 3-rd. ed. Kendall- 
Hunt, 1981.

Lockhart R. D. et a l .: A natom y of the H um an Body Faber § Faber, 1981.
Moore K. L . : Clinically O riented  A natom y Williams § Wilkins, 1980.
Petrache Vârtej: O bstetrică fiziologică şi patologică. M edicina um ană, Bucureşti, ALL, 

1996; p. 28-61. ^
Sapin M. R . : A natom ia omului. Chişinău, „Lum ina“, 1990, pag. 114-138.
SchlossbergL„ Zuidema G. D. (ed ito rs): The Johns H opkins Atlas of H um an Functional 

Anatomy 2-nd. Johns Hopkins Univ. Press, 1980.
Wilson D. B.. Wilson W. J . : H um an Anatom y, 2-nd. Oxford Univ. Press, 1983.



CAPITOLUL 2

EMBRIOLOGIA. ANOMALII CONGENITALE 
ALE ORGANELOR GENITALE FEMININE

Embriologia sistemului urogenital

Aparatele urinar şi genital au structuri şi funcţii separate (cu excepţia uretrei 
masculine), deşi dezvoltarea lor are multe trăsături comune.
Pe parcursul celei de a 4-a şi a 5-a săptăm ână a stadiului em brionar începe 

form area tu turor structurilor externe şi interne principale. în  această perioadă 
sistemele de organe sunt aproape nefuncţionale. Totodată aceasta e perioada

critică în apariţia anom aliilor congeni
tale. Perioada fetală începe în a 9-a 
săptăm ână de gestaţie şi durează până 
la naştere. E  perioada de diferenţiere 
şi creştere a tu turor structurilor. în  te r
menul de 9-10 săptăm âni fătul răm âne 
potenţial sensibil la m alform aţii din 
partea genitalelor externe şi interne, 
deoarece diferenţierea com pletă a 
acestor structuri încă nu s-a term inat.

Spre sfârşitul primei săptăm âni 
de dezvoltare ovulul fecundat capătă 
denum irea de blastocist şi începe „să 
atace“ endom etrul. Blastocistul constă 
dintr-o masă celulară internă de ţesut 
em brionar excentric localizat şi o cavi
tate  centrală înconjurată de un strat de 

ţesut extraem brionar, num it trofoblast. Ultimul are 2 s tra tu ri: extern, num it ci- 
totrofoblast, şi intern — sincitotrofoblast. Trofoblastul realizează câteva funcţii, 
ce asigură existenţa embrionului şi dă naştere părţii fetale a placentei.

în  timpul săptămânii a 2-a ţesutul em brionar se diferenţiază în discul em 
brionar cu 2 s tra tu ri: epiblastul şi hipoblastul. Epiblastul dă naştere celor 3 foi

Fig. 2.1. Embriogeneza. Embrionul în 
săptămîna a 3-a de sarcină în faza de 
gastrulare:
1 -  amniosul; 2 -  endoblastul;
3 -  ectoblastul; 4 -  mezobloastul;
5 -  alantoida.
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ţe embrionare (ectoderm ul, m ezoderm ul şi endoderm ul). Acest proces se reali
zează spre săptăm âna a 3-a şi se num eşte gastrulare (fig. 2.1).

La început epiblastul este didermic, apoi, în urm a migrării unor celule în 
partea m ediană, se form ează m ezoderm ul. Partea centrală a m ezoderm ului es
te numită m ezoderm  paraxial, care se îm parte în somite şi dă naştere scheletu
lui cu toate structurile adiacente. Partea laterală a m ezoderm ului participă la 
formarea intestinului primitiv, cavităţilor, pereţilor ventral şi lateral ai corpului. 
Mezodermul interm ediar este localizat între cel paraxial şi lateral şi stă la baza 
tuturor com ponenţilor sistemelor excretor şi reproductiv. Porţiunea caudală a 
intestinului, num ită cloacă, spre săptăm âna a 6-a dă naştere sinusului urogeni
tal. Din sinusul urogenital se form ează pereţii vezicii urinare, uretra, la bărbaţi
— prostata şi glandele bulbouretrale, la femei —  glandele vestibuläre, vestibu
lul şi tunica internă vaginală. Aceste derivate ale sinusului sunt de origine me- 
zodermală. Tuberculul urogenital devine apreciabil către săptăm âna a 4-a, deri
vând din mezodermul interm ediar (fig. 2.2).

în partea centrală a m ezoderm ului interm ediar apar câteva perechi de ca- 
nalicule, care se deschid în duetul pronefrotic prim ar din partea respectivă. 
Aceste canalicule prim are form ează pronefrosul — prim ul organ excretor, care 
la specia um ană este rudim entar şi începe să regreseze odată cu form area rae- 
zonefrosului.

Ultimul reprezintă un sistem de canalicule, ce se dezvoltă din m ezoderm ul 
intermediar puţin mai caudal de pronefros. Canaliculele m ezonefrosului inter- 
acţionând cu duetul renal prim ar se alungesc şi capătă un traiect ondulant. în 
partea term inală a canaliculelor se form ează capsula glom erulară în care e în
fundat glomerulul cu capilare.

11
Fig. 2.2. Embrionul în diferite stadii de dezvoltare.

A -  divizarea mezodermului intermediar în 
următoarele segmente: pronefros, mezonefros şi 
metanefros; В -  formarea duetului renal 
primar; С -  apariţia mezonefrosului;
D -  apariţia metanefrosului. Stadiile finale de 
diferenţiere a sistemelor urogenitale:
I -  cloaca; 2 -  intestinul; 3 -  pronefrosul;
4 -  somitele; 5 -  mezonefrosul; 6 -  
metanefrosul; 7 -  mezodermul intermediar;
8 -  ducturile mezonefrosului; 9 -  duetul 
rinichiului primar; 10- ducturile pronefrosului;
II -  degenerarea ducturilor pronefrosului;
12 -  duetul mezonefrotic; 13 -  blastomul 
metanefrogen; 14-gonada indiferentă;
15 -  duetul metanefrotic; 16 -  mezonefrosul 
funcţional; 17 -  duetul Müller; 18 -  ovar;
19 -  mezonefrosul degenerativ; 20 -  vezicula 
seminală; 21 -  degenerarea duetului Müller.
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M ezonefrosul e primul organ excretor, care funcţionează de la a 4-a până 
la a 8-a săptăm ână de dezvoltare, dar şi el e substituit de m etanefros. Se for
mează din diverticulul m etanefric, ce derivă dintr-un prim ordiu al duetului me- 
zonefric în locul de trecere în cloacă. Acest diverticul se alungeşte şi se ramifică 
dihotomic. Partea distală a diverticulului se m ăreşte şi din ea se form ează apoi 
calicele renal. Partea m etanefrică a diverticulului este înconjurată de celulele 
mezenchimale ce încep form area canaliculelor renale, care intrând în corelaţie 
cu patul arterial form ează glomerulul înconjurat de capsula Bowmann. Astfel, 
din diverticulii metanefrici se form ează ureterele, bazinetele renale şi sistemul 
colector, iar din m ezoderm ul interm ediar — canaliculele renale. Intestinul p ri
mar mai distal de locul formării alantoisului se dilată creând cloaca. Cloaca se 
subdivide în partea dorsală, ce form ează rectul, şi ventrală, num ită sinus uroge
nital. Partea proximală a alantoisului se dilată, dând naştere vezicii urinare. 
Colul vezicii urinare este form at din ţesuturi, ce aparţineau cloacei. Cu form a
rea vezicii urinare se schimbă locurile de deschidere a canaliculelor mezo- şi me- 
tanefrice. Orificiile de deschidere a canaliculelor mezonefrice devin mai distale 
şi în locul lor de inserţie se va form a uretra.

Form area gonadelor la am bele sexe trece prin  stadiul indiferent, iar apoi 
în lipsa influenţei crom ozom ului Y  din genotip d iferen ţierea  gonadelor e de 
tip fem inin (fig. 2.3). Prim ordiile lor se form ează în tim pul p rezenţei m ezone- 
frosului sub form ă de tuberculi gonadici pe suprafaţa ventrom edială a fiecărui 
m ezonefros. Nucleul gonadei este de natu ră  m ezenchim ală, tape ta t cu mezo- 
teliu num it epiteliu germ inativ, care nu posedă anum ite trăsături specifice în 
dependenţă de gen. Sexul em brionului apreciat de p rezen ţa  crom ozom ului Y 
este determ inat de antigenul HY, care prin interm ediul unor procese incom-

Fig. 2.3. Diferenţierea organelor genitale după 
tipul masculin şi feminin.
A -  stadiul indiferent; В -  diferenţierea 
organelor genitale interne masculine;
С -  diferenţierea organelor genitale interne 
feminine.
1 -  gonadele; 2 -  duetul Müller; 3 -  duetul 
mezonefrotic; 4 -  canalele mezonefrosului;
5 -  sinusul urogenital; 6 -  duetul ejaculator;
7 -  prostata; 8 -  uretra; 9 -  duetul epididimal;
10 -  testiculele; 11 -  ducturile eferente;
12-u te ru l; 13-trom pa uterină; 14-ovar;
15 -  colul uterin.В c  15
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plet cunoscute în prezent transform ă gonada prim itivă lipsită de gen în testi
cul prim ar. A par ducturile sem inifere prim are, care în urm a activităţii horm o
nale a testiculelor se diferenţiază şi dau naştere genului somatic. La em brion 
sunt prezente 2 perechi de ducturi genitale. Prim ele — m ezonefrale —  persis
tă de la form area m ezonefrosului, celelalte —  param ezonefrale (M üller) —  se 
formează puţin mai târziu. O dată  cu diferen ţierea  genului şi începerea m ani
festării activităţii testiculelor, sub influenţa testosteronului, ducturile m ezone
frale se transform ă în ducturi sem inifere şi unesc testiculele cu u re tra  deja for
mată. Apoi se diferenţiază glandele accesorii d u c tu rilo r: p rosta ta  şi veziculele 
seminale. D ucturile param ezonefrale (M üller) degenerează sub influenţa fac
torului de inhibiţie (anti-m üllerian) secretat de gonadele transform ate în tes
ticule. G onadele, ce parcurg stadiul de diferenţiere pe cale fem inină, nu au ca
pacitatea să sintetizeze nici factorul de inhibiţie anti-m üllerian, nici 
testosteronul. Astfel, ducturile param ezonefrale se transform ă în trom pe u te
rine, uter şi o parte  a vaginului (fig. 2.4).

Stabilirea sexului em brionului parcurge 3 e ta p e : din m om entul fecundă
rii şi creării bazei genetice (sexul genetic) până la d iferenţierea gonadelor (se
xul gonadic), care în consecinţă se m anifestă prin  tipul genitalelor externe (se
xul genital).

Organele genitale feminine se form ează din ducturile param ezonefrale, 
care converg în sistemul urogenital. Vaginul provine din bulbii sinovaginali, ce 
apar din pereţii dorsali ai sinusului urogenital în locul confluenţei ducturilor 
mülleriene. Regiunile proximale ale ducturilor param ezonefrale confluează şi 
formează uterul. U n sector din duetul param ezonefral al fiecărei părţi nu fuzi
onează cu cel anonim, ci dă naştere trom pei uterine din partea sa.

Fig. 2.4. Formarea uterului şi vaginului la embrion. 
A -  embrion de 8 săptămâni; В -  sfârşitul 
săptămânii a 8-a; С -  a 9-a săptămână de 
dezvoltare a embrionului; D -  sfârşitul lunii a 3-a; 
E -  jumătatea embriogenezei.
1 -  mezonefros; 2 -  duetul Müller;
3 -  concreşterea ducturilor Müller;
4 -  mezonefros; 5 -  sinusul urogenital; 6 -  placa 
vaginală; 7 -  trompele uterine; 8 -  corpul uterin;
9 -  ducturile mezonefrotice regenerate; 10 -  colul 
uterin; 11 -  vaginul; 12 -  himenul.
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Fig. 2.5. Diferenţierea sistemului urogenital Ia femei şi bărbaţi.

Organele genitale externe parcurg în dezvoltare 2 stadii (fig. 2.5): stadiul I
— indiferent, când la embrionii de sex potenţial diferit nu sunt careva deosebi
ri, şi stadiul II —  de diferenţiere, când în lipsa sau în prezenţa androgenilor se
cretaţi de gonadele deja diferenţiate se apreciază direcţia de form are a sexului 
genital.

A nterior de sinusul urogenital, către a 4-a -  a 5-a săptăm ână de dezvolta
re, în afară de tuberculul genital, se situează plica genitală. Mai lateral şi puţin 
mai caudal se află em inenţele genitale.

La embrionii de gen feminin din tuberculul genital ia naştere clitorisul (la 
bărbaţi — penisul), din plicile genitale se form ează labiile mici, iar em inenţele 
genitale servesc ca prim ordiu pentru labiile mari (la bărbaţi —  scrotul).

Anomaliile congenitale ale sistemului genital feminin

Luând în considerare complexitatea şi perioada îndelungată a diferenţierii 
şi dezvoltării sistemului urogenital, nu este surprinzătoare incidenţa (10%) m al
form aţiilor congenitale. Uneori, etiologic, malformaţiile congenitale se distri
buie după categorii bazate pe factorul genetic, factorii mediului am biant sau 
prin asocierea lor. M alform aţiile congenitale răm ân o problem ă im portantă, 
deoarece se depistează la aproape 6% din num ărul copiilor şi în 20% cazuri de 
deces perinatal. Pentru dezvoltarea organismului feminin este necesară prezen
ţa a doi cromozomi X, iar pentru cel masculin —  a unui crom ozom  X şi a unui 
cromozom Y.
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Fig. 2.6. Anomalii de dezvoltare a 
uterului:
a -  uter bicorn; b -  uter bicorn unic; 
с -  uter bicervical; d -  uter cu şa; 
e -  uter septat; f -  uter duplex şi vagin 
duplex; g -  uter duplex şi vagin normal; 
h -  uter unicorn cu un corn rudimentar; 
i -  uter unicorn; к -  uter bicorn fără col 
uterin şi cu aplazia vaginului.

A partenenţa de sex a organelor genitale externe nu corespunde în to t
deauna cu cea a organelor genitale interne.

Deosebim anomalii ale organelor genitale fără dereglarea diferenţierii se
xuale (dezvoltarea sexuală prem atură şi reţinerea dezvoltării sexuale) şi ano
malii de dezvoltare ale organelor genitale cu dereglări în diferenţierea sexuală 
(sindromul adrenogenital congenital; disgenezia gonadelor, anomalii de dez
voltare ale uterului şi vaginului).

Deoarece prim ele două form e au fost descrise în cap. 6, în capitolul dat 
vom prezenta anomaliile de dezvoltare ale uterului, vaginului, ovarelor şi ale 
trompelor uterine.

M alformaţiile uterului pot fi clasificate după M usser în felul u rm ă to r: p ri
ma grupă —  genezia u te r in ă ; grupa a doua —  hem iuterele — ca rezultat al pe r
sistenţei mai mult sau mai puţin com plete a dualităţii canalelor M üller şi care 
include: uterul bicorn bicervical, uterul bicorn unicervical, uterul un ico rn ; gru
pa a treia — utere sep ta te ; grupa a patra  —  utere com unicante; grupa a cincea
— malformaţii m inore ; grupa a şasea — form e excepţionale (fig. 2.6).

Deci, epiteliul uterului, colului uterin şi septul fibromuscular al vaginului 
provin din ducturile param ezonefrotice, term inaţiile caudale ale cărora se con
topesc medial pentru  a form a germ enul uterovaginal. Germ enul, la rândul său, 
dă naştere uterului. Acest proces succesiv poate fi denaturat la diferite nivele c u : 
insuficienţa parţială sau totală a unui duet sau a am belor (agenezie); contopi-

Fig. 2 .7. Anomalii de dezvoltare: 
absenţa vaginului şi uterului.
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Fig. 2.8. U tere: bicorn, bicervical, bivaginal. Fig. 2.9. Uter bicorn unicervical.

rea insuficientă sau incompletă a segm entelor caudale ale ducturilor pare (ger
men uterovaginal patologic); insuficienţa dezvoltării după form area norm ală 
(aplazie şi hipoplazie).

M ulte anomalii pot fi urm ări ale unui şir de erori potenţiale ale complexi
tăţii interacţiunilor necesare dezvoltării derivatelor param ezonefrotice şi dura
tei procesului complet.

Agenezia com pletă a uterului este extrem de rară, to tdeauna fiind prezen
te anomaliile vaginului (fig. 2.7). De asem enea trebuie m enţionat faptul că apla- 
zia ducturilor param ezonefrotice este mai frecventă decât agenezia şi poate sur
veni după form area şi interacţiunea germ enului cu sinusul urogenital.

Hipoplazia uterului are ca urm are dezvoltarea uterului rudim entar şi e în
soţită de prezenţa trom pelor norm al dezvoltate sau patologice. Agenezia sau 
aplazia unilaterală a ducturilor determ ină uterul unicorn, pe când hipoplazia 
unilaterală poate avea ca rezultat form area unui corn rudim entar, adiacent sau 
nu lumenului cornului „norm al“ .

Anomaliile de unificare caudală a ducturilor param ezonefrotice au ca u r
mare num eroase malformaţii uterine. Mai mult ca atât, unificarea greşită a duc
turilor este considerată ca prim ordială în dezvoltarea m ajorităţii anomaliilor 
tractului genital feminin. Reţinerea parţială sau totală a fuziunii septurilor duc
turilor pare poate duce la defecte de sept nepronunţate în uter unicorn subsep- 
tat şi totale în uter bicorn septat.

Dereglarea com pletă a unificării ducturilor param ezonefrotice poate avea 
ca rezultat form area uterului dublu (u ter dublat) cu vagin solitar sau dublu (fig. 
2.8; 2.9).

Malformaţiile vaginului

Se disting urm ătoarele malformaţii ale vaginului: absenţa congenitală a va
ginului; vagin septat: longitudinal şi transversal; hipoplazia vaginală.

Vaginul este derivat al interacţiunii germ enului uterovaginal şi al porţiunii 
pelviene a sinusului urogenital. D eoarece porţiunea vezicală a sinusului for
mează vezica urinară şi uretra, restul porţiunii pelviene plus porţiunea referi-
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Fig. 2.10. Anomalii de dezvoltare. 
Agenezia vaginului.

Fig. 2.11. Anomalii de dezvoltare. 
Sept vaginal.

toare la organul genital al sinusului participă la form area vestibulului. 
Anomaliile vaginului se asociază frecvent cu anomaliile sistemului urinar şi ale 
rectului. Cauzele anomaliilor vaginului sunt greu apreciabile datorită faptului că 
integritatea germ enului urovaginal şi a sinusului urogenital la diferenţierea no r
mală a vaginului răm âne discutabilă. Mai m ult ca atât, analiza cauzelor unor 
anomalii ale vaginului cât şi a organelor genitale externe trebuie să includă şi po
tenţialul endocrin, şi originea genetică.

Agenezia vaginului poate surveni datorită fuziunii incom plete a germ enu
lui uterovaginal cu sinusul urogenital. U terul este de obicei absent, rudim entar 
sau insuficient dezvoltat în caz de lipsă a vaginului (fig. 2.10). în  conform itate cu 
datele diferenţierii clinice dintre atrezia vaginului şi aplazia M ullerian 
(Simpson, 1976), atrezia vaginului este diagnosticată când porţiunea inferioară 
a vaginului constă num ai din ţesut fibros, pe când structurile superioare adia
cente (în particular uterul) sunt bine diferenţiate. în  aplazia M ullerian lipseşte 
aproximativ tot vaginul şi o m are parte  din u ter (sindromul Rokitansky-Kiister- 
Hauser).

Septul transvers al vaginului este probabil nu rezultatul atreziei vaginului, 
ci al canalizării incomplete a lamelei vaginului sau contopirii izolat-discrete a de
rivatelor sinusului şi germ enului (duetului) (fig. 2.11).

Poate fi prezent septul solitar sau multiplu, cu diferită localizare în seg
mentul superior sau inferior al lumenului. Septul longitudinal al vaginului poa
te fi perforat sau integru. Septul transvers creează condiţii pentru  m anifestări 
variate ale ocluziei, hem atom etrului şi hematocolposului.

Anomaliile combinate pot afecta tractul urinar sau rectal. U retra  poate fi 
deschisă în peretele vaginului, ba chiar sunt descrise cazuri când cavitatea vezi- 
covaginală este solitară. D in alt punct de vedere, vaginul se poate deschide în si-
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nusul urogenital persistent, ea şi in unele forme de pseudoherm afroditism  fe
minin. Patologia rectală asociată include fistula rectovaginală, anusul vulvova
ginal, fistula rectosigmoidă şi cloaca vaginosigmoidă în lipsa rectului.

Anomaliile ovarelor

Anomaliile ovarelor cuprind un şir de devieri legate de dezvoltarea lo r : de 
la absenţa com pletă de ovare până la ovare suplim entare. Totalitatea variante
lor de patologii ale gonadelor este de obicei subdivizată în limitele clasificării 
patologiilor de sex.

Absenţa congenitală a ovarelor este foarte rară. E  necesară studierea a do
uă forme tip ice : agenezia şi agonadismul. Conform  definiţiei, prin agenezie se 
subânţelege lipsa formării germ enului gonadelor în creasta u rogen itală ; pe când 
agonadismul indică lipsa gonadelor ce au început iniţial să se dezvolte, dar u lte
rior au degenerat. A r fi dificil de diferenţiat un tip de altul, apelând num ai la ba
za practică.

Cauza agonadismului este necunoscută, chiar dacă se înaintează careva 
presupuneri, aşa cum ar f i : form area insuficientă a germ enului gonadelor, for
m area patologică a prim ordiului ductal; diferenţierea parţială cu regresul şi ab
sorbţia ulterioară a testiculelor.

Dând explicaţii acestui fapt, includem acţiunea teratogenă sau dereglările 
genetice, cauză mai frecventă a incidenţei asocierii anomaliilor somatice non- 
sexuale cu patologia lor.

Gonadele în form ă de „şiret“ sunt produsul form ării germ enului gonadic 
şi al diferenţierii ulterioare insuficiente, ce survin la diferite etape. Gonadele 
adesea reprezintă o coardă asem ănătoare unei fibre din elem ente fixe, situată 
paralel cu trom pa uterină (insuficienţa celulelor germinative). De asem enea ţe
sutul ovarian ectopic poate persista ca ţesut ovarian accesoriu sau ca ovare su
plim entare. In primul caz este rezultatul disgeneziei ovarului em brionar, iar în 
al doilea caz poate fi rezultatul formării din creasta urogenitală — ca germ en in
dependent.

Anomaliile trompelor uterine

Trompele uterine sunt derivate ale refuzionării segm entelor craniane ale 
ducturilor param ezonefrotice, care se diferenţiază în creasta urogenitală, între 
săptămânile a 6-a şi a 9-a. Form area ducturilor începe prin invaginarea epiteli
ului celomic în golful celomic lateral. Răm ăşiţele depresiunii iniţiale încep să 
prolifereze, diferenţiindu-se în ostium. Există diferite grade de ostium dublu. în 
aşa cazuri marginile fisurii duetului iniţial indicat nu se contopesc com plet sau 
epiteliul din jurul aperturii proliferează anormal.

Absenţa trom pei uterine este rară, dacă suni prezente derivatele duetului 
şi organelor genitale în normă. Aşa anomalii sunt însoţite de obicei de absenţa



EMBRIOLOGIA, ANOMALII CONGENITALE ALE ORGANELOR GENITALE FEMININE 43

ipsolaterală (localizat în aceeaşi parte) a ovarului şi de u ter unicorn ipsolateral 
(şi posibil de anom alia ligamentului lat). Lipsa bilaterală a trom pelor uterine es
te asociată frecvent cu dezvoltarea incom pletă a uterului şi cu anomalii ale o r
ganelor genitale externe. Trebuie m enţionat faptul că lipsa derivatelor porţiunii 
inferioare a duetului M ullerian cu persistenţa trom pelor uterine se întâlneşte 
mult mai des decât patologia asociată invers. Aceasta se poate întâm pla, deoa
rece ducturile M ullerian se form ează în direcţii craniocaudale.

Absenţa parţială a trom pei uterine (segmentului medial sau caudal) la fel 
poate fi iniţială. Cauza lipsei trom pei uterine este necunoscută, deşi unele teo 
rii privind acest fapt deja au fost înaintate. U na din ele afirmă, că în patologia 
unilaterală asociată cu lipsa ipsolaterală a ovarului accidentul vascular putea 
avea loc ulterior diferenţierii duetului şi ovarelor.
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CAPITOLUL 3

METODELE DE INVESTIGARE ÎN GINECOLOGIE

Examenul ginecologic cuprinde: anam neza, investigaţiile clinice generale şi 
examenul local com pletat cu examinări paraclinice şi de laborator, adapta

te cazului.
Anam neza precede examenul ginecologic şi trebuie să cuprindă date ge

nerale despre bolnavă (din paşaport), acuzele, datele din fişa de observaţie cli
nică, antecedentele personale. Motive, pentru  care o bolnavă apelează la gine
colog, sunt, în genera l:

— tulburările m enstruale : am enoree, hipo- sau oligom enoree, m enoragie, 
m etroragie;

— tulburările funcţionale: sterilitate prim ară sau secundară, frigiditate, 
prurit vulvar e tc .;

— leucoreea;
— durerile abdominale, lombare, dism enoreea;
— creşterea în volum a abdom enului;
—  febra şi alterarea stării generale.
Acuzele bolnavelor sunt foarte diverse şi depind de localizarea, răspândi

rea procesului patologic, particularităţile SNC (starea em oţională a femeii).
în  analizarea acuzelor, prezentate de bolnavă, trebuie să se ia în conside

rare posibilitatea neconcordanţei lor cu datele obiective ale examinării.
în  cadrul anam nezei se va insista asupra urm ătoarelor date p ersona le : vâr

sta, ocupaţia, antecedentele. V ârsta bolnavei furnizează unele presupuneri des
pre procesul patologic. Astfel, hem oragia din căile genitale în perioada m aturi
zării sau m aturităţii sexuale poate indica disfuncţia ovarelor, iar în perioada 
climacterică şi în m enopauză — tum ori maligne.

O deosebită im portanţă are şi ocupa ţia : tem peraturile înalte, joase, ridi
carea greutăţilor, abuzul de p reparate chimice, vibraţia, condiţiile antisanitare 
ş. a. pot fi cauza apariţiei diferitelor m aladii ginecologice.

Antecedentele personale fiziologice includ informaţii privind data apariţi
ei caracterelor sexuale, vârsta când a apărut prim a m enstruaţie (m enarhe) şi ca
racterul ei, perioada de timp când s-a stabilit ciclul m enstrual regulat, caracte
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rele ciclului m enstrual privind durata, abundenţa, durerile, cât şi începutul vie
ţii sexuale cu influenţele sale, data ultimei m enstruaţii normale.

Datele despre funcţia sexuală sunt la fel foarte im portante. Culegem date 
despre debutul vieţii sexuale, particularităţile ei, prezenţa atracţiei sexuale (li- 
bidoului) şi satisfacţiei sexuale (orgasmului). Stabilirea sau lipsa ultim elor se ob
servă în cazul infantilismului, afecţiunilor ginecologice sau extragenitale. E  ne
cesar de concretizat dacă se foloseşte sau nu contracepţia. în  caz de răspuns 
pozitiv se precizează m etoda de contracepţie (intrauterină, horm onală, m ecani
că sau chimică, locală ş. a.), eficienţa ei şi efectele adverse. Prezintă interes an
tecedentele personale obstetricale, ce cuprind num ărul şi felul naşterilor, avor
turilor, complicaţiilor acute.

A ntecedentele personale patologice. Se precizează dacă pacienta a avut di
verse maladii interne sau chirurgicale, gradul şi intensitatea lor şi a sechelelor, 
căutând să vedem dacă acestea nu au influenţat asupra aparatului genital, atât 
anatomic cât şi funcţional.

Istoricul bolii (anam neza morbi) e necesar să fie consem nat foarte exact, 
am ănunţit şi metodic, notând toate detaliile. Sunt utile datele despre debutul 
maladiei (acut sau lent). U neori bolnava poate numi ora îmbolnăvirii. Trebuie 
clarificat modul în care a decurs m aladia, sim ptomele iniţiale, urm ărindu-se evo
luţia acesteia în continuare. Se evidenţiază m etodele de tratam ent, rezultatele 
examenelor de laborator, ce au precedat adresarea pacientei la specialist.

Examenul clinic ginecologic cuprinde examenul general şi exam inarea gi
necologică specială.

Examenul general furnizează date preţioase despre bolnavă. De obicei, 
prima informaţie o primim de la prim a întâlnire cu pacienta şi presupune de
term inarea tipului constituţional, starea ţesutului subcutanat, tegum entelor, 
glandelor mam are, pilozităţii, m ăsurarea tensiunii arteriale, term om etria etc. Se 
începe cu determ inarea tipului constituţional, folosind datele antropom etrice şi 
de apreciere vizuală.

Tipul hipostenic (picnotic) —  înălţime nu prea mare, extremităţile scurte, 
umerii înguşti, bazinul lat, ţesutul subcutanat bine dezvoltat, la fel ca şi organe
le genitale.

Tipul astenic — statură înaltă, cutia toracică cu unghiul epigastric ascuţit, 
sistemul muscular slab dezvoltat, uterul mobil, deseori se constată dereglări ale 
ciclului menstrual. Din cauza dezvoltării slabe a muşchilor planşeului pelvian 
poate avea loc prolapsul organelor genitale interne.

Tipul intersexual — statură înaltă, scheletul masiv, umerii laţi, bazinul 
aminteşte de cel masculin. O rganele genitale pot fi infantile, clitorisul —  de di
mensiuni mari.

Tipul infantil — se întâlnesc unele semne de dezvoltare caracteristică: cor
pul proporţional, bazinul îngust, organele genitale externe dezvoltate insufici
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ent, vaginul îngust, uterul mic, glandele m am are au m am eloane mici şi plate. 
Prima m enarhe apare târziu, ciclul m enstrual fiind cu dereglări.

M ajoritatea fem eilor nu se încadrează în nici unul din tipurile sus-numite, 
combinând astfel semnele diferitelor tipuri.

Examenul general include şi aprecierea stării tegum entelor. Ne interesea
ză : coloraţia, prezenţa de vergeturi, cicatrice etc. în  sarcină, dar şi în hipercor
ticism apar vergeturi violacee, care cu timpul vor deveni sidefii. Cicatricele atrag 
atenţia asupra unor intervenţii chirurgicale abdominale. Paliditatea tegum ente
lor la bolnavele ginecologice poate indica o anemie (provocată de hemoragii de 
diferită geneză: hemoragii disfuncţionale, uterine, tum ori ale uterului, apople- 
xie ovariană etc.). La exam inarea tegum entelor se atrage atenţia asupra gradu
lui de exprimare şi repartizării ţesutului adipos subcutanat, care depind în m a
re măsură de funcţia glandelor endocrine (hipofiză, glandele suprarenale, 
sexuale, tiroida). A precierea ţesutului adipos se efectuează prin m etoda cântă
ririi regulate periodice a femeii.

La exam inarea pielii ne in teresează şi starea pilozităţii. în  norm ă, la fe
meie ţesutul pilos e m ai p ronun ţa t în regiunea pubiană, m arginea superioară 
fiind orizontală, în fosele axilare. S tarea pilozităţii poate  fi apreciată după câ
teva criterii.

Hipertricoză —  pilozitate excesivă pe sectoarele specifice organismului fe
minin (pubis, labiile genitale mari, fosele axilare), dacă nu se observă devieri ale 
caracterelor sexuale secundare.

Hirsutismul — pilozitate de tip masculin — creşterea părului pe faţă, în ju 
rul mameloanelor, pe linia albă a abdom enulu i; lipsa schim bărilor patologice 
din partea semnelor sexuale secundare.

Virilismul —  apariţia la femeie a unor caractere sexuale masculine. Poate 
apărea la orice vârstă şi este dependent de nivelul androgenilor în sânge.

Gradul de pilozitate se apreciază după scara Ferriman-Golwei (fig. 3.1).
Indicele hirsutic (Ferrim an-Golwei) include:
Indicele hormonal — suma punctelor ce reflectă gradul de pilozitate al cor

pului cu excepţia antebraţului şi a gambei.
Indicele indiferent —  suma punctelor, ce reflectă gradul de pilozitate al an

tebraţului şi al gambei.
Indicele statusului androgenic la femeile de vârstă fe rtilă :
a) indicele hirsutic norm al — 1-7 p u n c te ;
b) pilozitate lim itată — 8-12 p u n c te ;
c) hirsutism —  mai mult de 12 puncte.
Examinarea glandelor mamare
Glandele m am are sunt o com ponentă a sistemului reproductiv feminin, un 

organ horm ono-dependent, un organ-ţintă pentru acţiunea horm onilor sexuali, 
prolactinei şi indirect a horm onilor altor glande (tiroidă, suprarenale). 
Examinarea sânilor de către ginecolog este obligatorie şi se im pune: femeilor
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Regiunea corpului Punctele Gradul de pilozitate

Buza superioară

1 Firicele de p ăr răzleţe p e  m arginea externă a buzei.

2 M ustăcioare mici pe m arginea ex ternă a buzei.

3 M ustăcioare ce ocupă jum ăta te  din m arginea externă a 
buzei.

4 M ustăti ce ocupă to a tă  m arginea ex ternă  a buzei.

Bărbia

1 Firicele de p ăr răzleţe.

2 F iricele răzleţe, dar cu creştere  sporită.

3 Pilozitate difuză neînsem nată.

4 Pilozitate difuză excesivă.

Pieptul

1 Firicele răzleţe in iurul m am elonului.

2 P ilozitatea g landelor m am are până  la zona in term am ară.

3 Pilozitate arcu ită  cuprinzând 3/4 din cutia toracică.

4 Pilozitate difuză a cutiei toracice.

Partea superioară a spatelui

1 Firicele răzleţe  de păr.

2 F iricele răzleţe mai p ronun ta te .

3 Pilozitate difuză n ep ronun ta tă .

4 P ilozitate difuză p ronun ta tă .

P artea  in ferioară a spatelui

1 Pilozitate sub fo rm ă de fascicul în reg iunea sacrală.

2 Pilozitate neînsem nată, cuprinzând şi p artea  la terală  a 
coapselor.

3 Pilozitate ce ocupă 3/4 din suprafaţa  inferioară a spatelui.
4 Pilozitate difuză to ta lă  a suprafeţei inferioare a spatelui.

P artea  superioară a abdom enului

1 Firicele răzleţe  pe  linia m edie.

2 Firicele răzleţe  p ro n u n ta te  pe  linia albă.

3 P ilozita tea ocupă 1/2 din suprafa ţa  părţii superioare a 
abdom enului.

4 P ilozitate difuză.

P artea  inferioară a abdom enului

1 Firicele solitare pe linia albă.

2 F iricele de păr pe linia albă.

3 B andeletă  lată de p ăr pe linia albă.

4 C reşterea  părului sub form ă de triunghi.

B raţul

1 Firicele răzleţe care ocupă circa 1/4 din suprafaţa 
b raţului.

2 F iricele răzleţe p ro n u n ţa te  sau pilozitate p ro n u n ţa tă  cu 
carac ter răzleţ.

3 Pilozitate difuză neînsem nată.

4 P ilozitate difuză excesivă.

A ntebraţu l

1 Firicele de  p ăr îm prăştia te  pe p a rtea  dorsală a 
an tebraţu lu i.

2 Pilozitate difuză neînsem nată pe  p a rtea  dorsală a 
antebraţu lu i.

3 Exces pilos pe p artea  dorsală a  an tebraţu lu i, în esenţă  pe 
contul fire lor scurte.

4 Exces pilos pe an teb ra ţ pe contul firelor lungi.
C oapsa 1, 2, 3, 4 A preciere analogică cu pilozita tea an teb ra tu liE

G am ba 1, 2 ,3 ,4 A preciere  analogică cu p ilozita tea an te b ra ţu lu f

Fig. 3.1. Gradul de pilozitate apreciat după scara Ferriman-Golwei.
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necăsătorite în vârstă de peste 30 de ani, celor care n-au născut sau au avut pri
mul copil după 30 de a n i; fem eilor cu ereditate oncologică agravată; fem eilor în 
vârstă de peste 30 de ani, care au făcut tratam ent horm onal sau folosesc con
traceptive o ra le ; fem eilor care au suferit traum atism e ale sânilor.

Exam enul cuprinde: regiunea supraclaviculară, prin care se urm ăreşte 
prezenţa sau lipsa adenopatiilor, la care ne in teresează consistenţa, m obilita
tea şi diam etrul ganglionilor; inspecţia sânilor ce se efectuează cu m âinile în 
jos, după cap sau cu toracele reflectat anterior. Se u rm ăresc : evidenţierea hi- 
perem iei tegum entelor, re ţeaua  venoasă p ronunţată, eroziuni ale m am elonu
lui sau ale a re o le i; edem ul tegum entar, fenom enul de retracţie  (p rezenţa unei 
gropiţe în piele, m odificări de contur ale unui sân, scăderea m obilităţii şi m ic
şorarea sânului, e tc .) ; palparea ce se efectuează sistematic, cuprinzând toate 
cadranele sânului, dinspre m am elon spre periferie în poziţia verticală şi ori
zontală a corpului.

în  concluzie, cele mai im portante semne obiective de patologie a sânului 
sun t: tum oarea dom inantă, creşterea accentuată în volum şi consistenţă a unui 
sân, fenom enul de retracţie, scurgerile spontane m am elonare, eroziunile m a
melonului. în  caz de prezenţă a unui sau a mai m ultor semne sus-numite sunt 
necesare examinări com plem entare.

M orfom etria se foloseşte pentru  aprecierea tipului de conform aţie a cor
pului. Ea perm ite într-o m ăsură oarecare retrospectiv de a conchide despre p a r
ticularităţile relaţiilor horm onale în perioada maturizării sexuale, formării şi osi- 
ficării scheletului, prezintă inform aţie suplim entară despre fondul prem orbid.
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I. Decourt a propus de a folosi m orfom etria ce include 5 dim ensiuni: A  — 
perim etrul toracic, В — înălţim ea m arelui trohanter, С — talia, D  —  diam etrul 
bitrohanterian, E  —  diam etrul bihum eral (fig. 3.2).

Pe m orfogram a dată sunt reprezentate dimensiuni medii pentru o femeie 
sănătoasă. Introducând în m orfogram ă 5 criterii, corespunzătoare pacientei 
examinate, putem  constata particularităţile constituţiei ei. Astfel, N. Selezniova 
(1990) prezintă urm ătoarele criterii de care ne putem  călăuzi la descifrarea mor- 
fogram ei:

1. Corelaţia dintre înălţim ea şi m ărim ea m arelui trohanter al fem urului de 
la podea determ ină, într-o anum ită m ăsură, vârsta. La exam inarea fem eilor m a
ture corelaţia acestor param etri se schimbă. M ărim ea lungimii m em brelor infe
rioare (param etrul B), în corelaţie cu statura înaltă, denotă încetinirea procesu
lui de osificare a epifizelor oaselor tubulare lungi în urma deficitului estrogenic
— tipul „eunucoid“ de constituţie.

2. M icşorarea relativă a param etrului В denotă osificarea precoce a zone
lor de creştere a oaselor tubulare lungi, ca urm are a surplusului de horm oni an
drogeni şi estrogeni.

3. Corelaţia dintre diam etrul bitrohanterico-bihum eral determ ină dife
renţierea genitală a individului. Predom inarea diam etrului bitrohanteric în 
com paraţie cu cel bihum eral indică predom inarea acţiunii estrogene, proporţia 
inversă — predom inarea acţiunii androgene. Se determ ină coeficientul bitro- 
hanterico-bihum eral. în  cazul m orfotipului ideal el se apropie de cifra 0,87. 
M ărirea coeficientului denotă hiperestrogenie, m icşorarea — hiperandrogenie.

4. Corelaţia dintre perim etrul toracic şi cel bihum eral arată prezenţa sau 
lipsa infantilismului.

5. M ărirea concom itentă a dim ensiunilor perim etrului toracic şi bitrohan
teric denotă obezitate.

6. M ărirea dimensiunii perim etrului toracic şi m icşorarea diam etrului bi
trohanteric indică virilism.

M orfogram a se in terp retează com parându-se to ţi param etrii: se ia în 
considerare m asa corpului şi se calculează coeficientul bitrohanterico-bihu- 
m eral. M orfom etria are o m are însem nătate, când se presupune p rezen ţa  unei 
tum ori ho rm onoproducătoare : sem nele acţiunii hiperestrogene în m od indi
rect indică o tum oare fem inizantă, iar m orfogram a de tip androgen —  o tu 
m oare m asculinizantă.

I. Examinarea specială ginecologică

Examinarea organelor genitale externe
Pentru a evita unele greşeli posibile de diagnostic, înainte de examinare 

bolnava se pregăteşte minuţios, ţinând cont de evacuarea vezicii urinare şi a rec
tului. Adesea o vezică plină este apreciată ca o tum oare. Nu se recom andă a se 
face spălături vaginale cu cel puţin 24 de ore înaintea examenului genital, pen-
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tru a nu se produce erori de diagnos
tic în ceea ce priveşte examenul se
creţiei vaginale. Prin exam inarea re 
giunii vulvare şi a perineului vom 
stabili:

— existenţa unor anomalii con
genitale, rare de altfel: hipoplazia 
vulvară, hipertrofia clitoridiană, m al
formaţiile prin intersexualitate;

— dezvoltarea pilozităţii, clito
risului, labiilor mari şi mici, gradul de 
pigmentare al regiunii vulvare şi tro- 
ficitatea locală a tegum entelor;

— aspectul m ucoaselor labiilor 
mici şi al vestibulului vaginal, hiper-

Fig. 3.3. Examenul cu valvele 
a -  vaginului; b -  colului.

termia, edemul, prezenţa secreţiilor
patologice ale eventualelor excoriaţii, leziuni sângerânde, ulceraţii, tum ori e tc .;

— existenţa unor derm atoze : pioderm ie, vitiligo, kraurosis la femeile în 
vârstă, displazii sau leziuni precanceroase e tc .;

— m ărim ea distanţei ano-vulvare de la comisura posterioară vulvară până 
la orificiul anal, prezenţa de cicatrice perineale.

Examenul cu valvele sau cu speculul (fig. 3.3)
Perm ite examinarea porţiunii vaginale a colului uterin şi a pereţilor vagi

nali şi precede în mod obligatoriu tactul vaginal. în  cursul examenului cu valve
le se stab ileşte:

— poziţia şi orientarea colului, care de regulă se află în planul medio-sagi- 
tal al vaginului. O rientarea lui depinde de cea a corpului uterin (în cazul unei 
retroversiuni orificiul extern al colului este îndreptat spre fundul de sac vaginal 
an terio r);

—  form a şi m ărim ea colului; colul este conic şi ceva mai mic la nulipare, 
cilindric la m ultipare. La cele din urm ă sunt prezente rupturi obstetricale;

— aspectul mucoasei exocolului. Culoarea acestuia este roz-roşietică la fe
meile cu o im pregnare estrogenică bună şi roz-pală în cazurile de deficit hor
monal sau în climacteriu. în  sarcină m ucoasa colului u terin  devine violacee;

— existenţa de leziuni pa to log ice : eroziuni, ulceraţii, chisturi N aboth, tu 
mori;

— prezenţa şi aspectul glerei, care este transparentă, filiantă şi se scurge în 
cascadă în perioada ovulatorie.

în  timpul retragerii progresive a valvelor se vor examina pereţii vaginali. 
Cu această ocazie se va atrage atenţia  asupra unei eventuale malform aţii vagi- 
nale(vagin dublu, septuri m ediane sau transversale com plete sau incom plete), 
troficităţi normale a mucoasei vaginale.
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în  caz de hipofuncţie ovariană sau climacteriu, m ucoasa devine subţire, lu
cioasă, friab ilă :

—  coloraţia mucoasei, analoagă celei a exocolului;
— existenţa de cicatrice, de regulă, după rupturi obstetricale;
— existenţa leucoreei şi caracterul e i ;
— chisturi vaginale, noduli endom etriozoici violacei, tum ori maligne sau 

benigne;
— depistarea şi localizarea unor fistule vagino-perineale, urinare sau rec- 

to-vaginale.
Secreţia vaginală. Conţinutul vaginal la fem eia adultă sănătoasă are aspect 

alb-lăptos, în cantitate mică, fără miros, având rolul de a întreţine um iditatea 
m ucoaselor genitale. El reprezintă un transsudat al mucoasei vaginale şi secre
ţiei cervico-uterine, flora microbiană saprofită ; pH-ul vaginal la fem eia sănă
toasă este acid, prezentând variaţii cuprinse între extrem ele 4,5-6,2 legate de în
cărcarea estrogenică.

Flora saprofită descoperită de Doderlein (1892) este reprezentată prin ba- 
cilul Doderlein — o specie a Lactobacillus acidophilus, care îm preună cu glico- 
genul şi acidul lactic sunt factorii de protecţie a vaginului de infecţiile ascen
dente (autoapărarea vaginului). Prin alterarea autoapărării vaginului se 
produce o modificare a florei acestuia cu apariţia unui exod leucocitar în secre
ţia vaginală. Astfel, apar diferite grade de puritate  ale secreţiei vaginale:

— gradul I — în secreţie se găsesc num ai bacilii vaginali D oderlein şi epi
teliu ; reacţia este ac idă;

gradul II —  bacili vaginali Doderlein, epiteliu pavimentos, leucocite soli
tare ; reacţia — acidă;

gradul III — reacţia — slab alcalină; un num ăr nu p rea m are de bacili 
Doderlein, epiteliu, mulţi coci şi leucocite;

gradul IV —  bacilii vaginali lipsesc, un num ăr m are de leucocite, floră bac- 
teriană varia tă ; reacţia — slab alcalină.

Ttoşeul vaginal
în  cadrul examenului ginecologic se practică obligatoriu combinat cu pal- 

parea abdominală. Se examinează succesiv colul şi corpul uterin, anexele, dacă 
sunt palpabile, şi fundurile de sac vaginal (fig. 3.4).

Colul uterin. Se stabileşte poziţia şi orientarea colului, consistenţa, forma, 
dimensiunile şi starea orificiului lui. Consistenţa colului u terin  la fem eia negra- 
vidă este ferm ă şi elastică, în cervicita cronică sau în fibromul colului — dură. 
Celelalte calităţi au fost indicate în „Examenul cu valvele sau cu speculul“.

Corpul uterin. D irecţia acestuia m ai frecvent este o rien tată  în anteversio- 
flexie. în  cadrul examenului degetele vaginale plasate posterior faţă de col şi 
istm vor aduce în to ta litate  u terul înspre peretele  abdom inal anterior. Corpul 
u terin  va fi astfel prins între cele două degete exam inatoare ale m âinii vagina
le şi degetele mâinii abdom inale :
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— poziţia uterului în excavaţia pelvia- 
nă prezintă uneori abateri de la normă.
U terul este dispus în planul medio-sagital al 
excavaţiei, sub planul strâm torii superioare, 
în mod patologic poate fi latero-deviat în 
dreapta sau în stânga prin procese inflama
toare sau tum orale învecinate. Mai poate fi 
ascensionat şi derivat prin dezvoltarea unor 
tumori, de obicei, fubroase, în baza unuia 
din ligamentele larg i;

— form a uterului negravid este com
parată cu o pară turtită  antero-posterior.
Uterul fibromatos este mai m ult sau mai 
puţin deform at, în funcţie de num ărul, lo
calizarea şi m ărim ea fibrom ioam elor;

— m ărim ea uterului este apreciată cu 
uşurinţă prin examenul bimanual, în cazul 
poziţiei sale în anteversio-flexie la femeile 
cu stratul adipos subcutanat şi peretele abdominal nu prea dezvoltat, mai ales 
dacă au avut naşteri în antecedente. U terul retroversat pare în general mai m a
re la tactul vaginal;

— consistenţa uterului negravid este fermă, e lastică; în cel fibrom atos — 
d u ră ; în procesele m etritice cronice —  ferm ă-scleroasă. Dim potrivă, în cance
rul endom etrial, consistenţa scade ca şi la m etroendom etrite ;

— m obilita tea: uterul este un organ mobil, porţiunile lui relativ fixe sunt 
reprezentate de către istm şi jum ătatea  supravaginală a colului;

— sensibilitatea: u terul nu este dureros decât în unele condiţii patologice 
(metrite acute sau cronice, endom etrită puerperală, avorturi septice).

Anexele. Se caută prin palpare bim anuală dinspre coarnele u terine, depla- 
sându-se lateral înspre pereţii excavaţiei. în  mod norm al nu se palpează decât 
ovarele de dimensiunile unor migdale la femeile cu peretele abdominal slab dez
voltat. Dacă determ inăm  o form aţiune situată lateral faţă de uter, va trebui să 
precizăm în primul rând dacă aceasta este de origine anexială sau, dimpotrivă, 
ţine de corpul uterin (fig. 3.5).

Fundurile de sac vaginal. De obicei acestea sunt suple, largi, nedureroase. 
în  mod patologic, însă, fundurile de sac vaginal pot fi scurtate prin procese in
flamatoare, mai ales la param etrite. în  cazul unor acumulări de sânge, puroi etc. 
în spaţiul Douglas, acesta va bom ba prin fundul de sac vaginal posterior. 
D urerea este prezentă în inflamaţiile de vecinătate, în sarcina extrauterină com
plicată, în procesele congestive pelviene.

Fig. 3.4. Metodica efectuării tuşeului 
vaginal.
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Fig. 3.5. Tuşeul vaginal. Examinarea 
anexelor.

Tuşeul rectal
Com binat cu palparea abdom inală re 

prezintă m odalitatea de explorare clinică a 
organelor genitale interne la persoanele 
virgine. Este obligatoriu pentru a preciza 
extensia cancerului colului uterin înspre 
param etri şi pentru  încadrarea stadială cli
nică. Com binat cu palparea abdominală, 
tuşeul rectal este deseori folosit în exami
narea uterului retroversat, în precizarea 
caracterelor unor form aţiuni pelvio-abdo- 
minale şi a unor procese inflam atoare loca
lizate în Douglas. E fectuarea unui examen 
complet, mai ales în prolapsul genital, ne
cesită efectuarea sim ultană a tuşeului rec
tal cu cel vaginal (indexul se introduce în 
vagin, mediusul —  în rect, iar cu m âna stân
gă prin peretele abdominal se palpează o r
ganele bazinului (fig. 3.6).

II. Examenul instrumenta) al organelor bazinului

Histerometria (sondajul uterului)
Permite m ăsurarea dimensiunii cavităţii uterine şi orientează asupra di

recţiei axului acesteia. De asem enea este utilă pentru  determ inarea nodulului 
miomatos submucos, structurii canalului cervical. Se practică cu ajutorul histe- 
rometrului gradat (în centim etri), respectând regulile de asepsie şi fixând buza 
anterioară a colului cu o pensă „tire-balle“. U neori este însoţită de riscul in tro
ducerii de germeni în uter, de exacerbarea proceselor inflamatoare, de riscul 
perforaţiei uterului. H isterom etria este contraindicată în cazurile de sarcină sau

Fig. 3.6. Examenul recto-vaginal.
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Fig. 3 .7. Puncţia fornixului posterior:
a - metoda puncţiei; b - sângele necoagulat în cazul de sarcină extrauterină întreruptă.

suspiciune a ei, de cancer al colului sau al corpului uterin, eliminări purulente 
din canalul cervical, procese inflam atoare ale organelor genitale.

Puncţia exploratoare a fundurilor de sac vaginal
Poate contribui la precizarea diagnosticului în m ulte afecţiuni ginecolo

gice (sarcină extrauterină, abces în Douglas, chist etc.). P rocedura necesită res
pectarea strictă a regulilor de asepsie. P regătirea organelor genitale externe, a 
vaginului şi a colului u terin  se efectuează ca în cazul operaţiilor vaginale. D upă 
aseptizarea vaginului buza posterioară  a colului se fixează cu o pensă de col şi 
se trage în sus, pen tru  a se pune în tensiune fundul de sac. Cu un ac gros, având 
lungimea de 10 cm, se puncţionează pe linia m ediană, până  apare  senzaţia de 
gol şi se aspiră conţinutul. D acă nu se obţine lichid, extragerea acului înceti
neşte. R ezultatul negativ al puncţiei nu exclude existenţa unei hem oragii in
terne (de exemplu acul a nim erit în peretele  uterului sau în cavitatea uterului 
sunt m ulte aderenţe , ce n-au perm is lichidului să coboare în excavaţia retrou- 
terină) (fig. 3.7).

Biopsia exploratoare
Presupune prelevarea unui fragm ent de ţesut de la nivelul colului în vede

rea examenului histopatoloc, cu scop diagnostic. Indicaţii pentru  biopsia de col 
servesc leziunile macroscopice ulcerative, tum orale, aspectele colposcopice sus
pecte, zonele roşii vasculare necaracteristice, ulceraţiile, proliferările papilare şi 
zonele iod-negative nemodificate de tratam ent. Este contraindicată în cazurile 
de sarcină, infecţii locale supraadăugate, procese inflam atoare utero-anexiale 
acute.

Tehnica. Colul uterin se evidenţiază în valve, se fixează cu 2 perechi de pen
se „tire-balle“ în aşa fel, încât porţiunea ce se prevede a fi excizată să fie inter- 
prinsă. în mod obişnuit biopsia se prelevă prin conizaţie. R ar se execută „în ca
dran“ sau „în inel“ cu o ansă specială. Este obligatorie recoltarea şi de ţesut 
sănătos. Pe defectul form at în urm a biopsiei se aplică o sutură cu catgut. în  caz 
de sângerare activă pe locul biopsiei se procedează la tam ponam ent vaginal 
compresiv.
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Biopsia funcţională a endom etrului prevede recoltarea prin chiuretaj a m u
coasei uterine, ce înlesneşte atât biopsia funcţională —  explorarea histo-cito- 
horm onală a stratului funcţional al endom etrului cu semnificaţie diagnostică 
asupra funcţiei horm onale ovariene —  cât şi biopsia lezională prin decelarea 
eventualelor leziuni endocavitare.

Indicaţii: metroragii disfuncţionale, sterilitate de origine horm onală, tu 
berculoză genitală, tum ori uterine (fibrom, adenomioză, cancer al corpului u te 
rin). M omentul optim  de prelevare a endom etrului este ziua a 23-a a ciclului 
menstrual (în cazurile când funcţia m enstruală nu este dereglată). Biopsia de en 
dom etru cu rol de biopsie lezională este justificată de sim ptomele clinice he- 
moragice sau citologice (frotiu Babeş-Papanicolaou pozitiv). De asem enea, pe 
lângă un mijloc de diagnostic deosebit de valoros, mai este şi un mijloc terapeu
tic, în special în cazurile m enom etroragiilor.

C ontraindicaţii: procese inflam atoare utero-anexiale acute.
Tehnica. Bolnava este aşezată în poziţie ginecologică; după o asepsie vigu

roasă locală vulvo-vaginală cu tinctură de iod, colul uterin se evidenţiază cu val
vele şi se fixează cu pensele de col de buza anterioară. Se efectuează histero
m etria diferenţiată pentru col şi corp. Canalul cervical se dilată folosind 
dilatatoarele Hegar până la nr. 9 sau 10. Cu ajutorul m icrochiuretei se prelevă 
mai întâi lam bouri din canalul endocervical, apoi din cavitatea uterină (siste
matic de la nivelul pereţilor anterior, posterior şi laterali). M aterialul recoltat se 
colectează în vas#separate, se conservează cu soluţie de form alină 10% şi se ex
pediază pentru examenul histologic.

Complicaţii posibile: perforarea uterului, am enoree secundară în legătură 
cu înlăturarea stratului bazai.

III. Metodele endoscopice de examinare

Colposcopia
Este o m etodă de investigare, ce perm ite inspecţia şi studiul dinamic al po r

ţiunii vaginale a colului uterin şi vaginului prin obţinerea unor imagini m ărite de 
10-60 de ori cu ajutorul unui sistem optic num it colposcop.

M etoda colposcopică a fost introdusă în practica medicală de Hinselm ann 
(1924), devenind m etodă de elecţie în diagnosticul precoce al cancerului colului 
uterin, stărilor precanceroase şi de fond.

Colposcopia directă simplă prevede examenul colului fără o prealabilă p re 
parare ce perm ite precizarea caracterului eliminărilor şi crearea unei imagini 
generale despre particularităţile structurii mucoase şi ale com ponentului ei vas
cular. U lterior se recoltează m aterial pentru  examenul citologic.

Colposcopia lărgită presupune suplim entar:
— badijonarea colului uterin cu acid acetic 2-3% ;
— badijonarea cu soluţie Lugol (testul Lahm-Schiller).
în  ultimele decenii au apărut noi variante ale colposcopiei:
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— colposcopia în lumină fluorescentă;
— fotocolposcopia — fotografierea 

imaginilor furnizate de colposcop.
Aspectul m ucoasei colului nepreparat 

colposcopic:
— epiteliul pavimentos al exocolului 

este neted, de culoare roză (fig. 3.8);
— epiteliul cilindric endocervical pa

re de culoare mai roşie.
D upă badijonare cu acid acetic :
— epiteliul exocervical devine roz- 

strălucitor, iar prin transparenţa lui sunt vi
zibile vasele cu un calibru uniform, dispuse 
rad ia r;

— epiteliul cilindric este de culoare roză, mult mai palidă decât în cazul co
lului nepreparat;

— zona de tranziţie apare sub form ă de lizereu albicios cu relief discret fa
ţă de planul epiteliului cilindric;

— epiteliul displazic (atipic sau im atur) este bogat în substanţe proteice, a
căror coagulare după badijonarea cu acid acetic îi imprim ă un aspect alb-mat, 
mai mult sau mai puţin opac. Când acest epiteliu nu e prea gros, perm ite vizua
lizarea prin transparenţă a vaselor. *

După badijonare cu soluţie Lugol, exocolul apare co lo ra t:
—  la fem eia cu im pregnare horm onală perfectă —  brun (testul Schiller 

pozitiv);
— epiteliul cilindric îşi păstrează culoarea roşie, este iod-negativ;
— zona de joncţiune are aspectul unui lizereu galben-pal;
— suprafaţa denudată prin absenţa epiteliului pavimentos apare şi ea co

lorată în galben;
— leziunile displazice au aspectul unor zone iod-negatice cu contur net.
Avantajele m etode i: determ ină cu certitudine caracterul benign al leziuni

lor, evitând biopsiile; ajută la controlul evoluţiei dinamice după tratam ent, p e r
mite excluderea cancerului, descoperă leziunile displazice descrise, inaccesibile 
altor examinări directe.

Cervicoscopia
Este o m etodă de examinare a endocolului. Se recom andă a combina 

această m etodă de investigare cu colposcopia. Pereţii canalului cervical se exa
minează, introducând canula cervicoscop.ului. Colposcopia m ăreşte considera
bil eficienţa examinării, fiind to todată m etodă auxiliară de diagnosticare a tu 
morilor şi stărilor precanceroase ale colului uterin.

Fig. 3.8. Tabloul colposcopic al 
epiteliului plat pluristratificat 
normal al părţii vaginale a colului 
uterin.
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Colpomicroscopia
A fost propusă de către T. Antoine în 1961 şi realizează o m ărire a leziunilor 

de 100-300 de ori; este încadrată în rândul tehnicilor de examen microscopic şi 
permite studierea morfologiei celulelor epiteliale. Nu permite, însă, obţinerea 
unor informaţii asupra arhitectonicii epiteliului şi a membranei sale bazale.

Histeroscopia
Este o m etodă de vizualizare a suprafeţei interne a uterului cu ajutorul m e

todei endoscopice şi se indică în caz de hemoragii, am enoree şi sterilitate de ge
neză necunoscută, anomalii de dezvoltare a uterului, polipi ai canalului cervical 
şi ai cavităţii uterine, endom etrioză genitală, nodul m iom atos submucos etc.

Este contraindicată î n : procese inflam atoare acute şi subacute ale organe
lor genitale, leucocitoză în eliminările canalului cervical, gradele III şi IV  de pu 
ritate a conţinutului vaginal, sarcină.

Culdoscopia
Este o m etodă de examinare directă a organelor cavităţii pelviene cu aju

torul unui dispozitiv optic, după instalarea prealabilă a unui pneum operitoneu 
prin fornixul vaginal posterior.

Indicaţiile şi contraindicaţiile sunt aceleaşi ca şi la laparoscopie. 
Culdoscopia are priorităţi în caz de laparotom ii în anam neză, obezitate. Această 
procedură este contraindicată î n : localizarea joasă a tum orii în cavitatea recto- 
uterină, vagin îngust şi adânc, virginitate, prezenţa aderenţelor, colpite.

Laparoscopia
Laparoscopia este o m etodă endoscopică de inspecţie a organelor cavităţii 

abdominale şi a bazinului mic cu un sistem optic printr-un orificiu efectuat în pe
retele abdominal anterior şi de intervenţie chirurgicală fără laparotom ie (fig. 3.9).

Termenul „laparoscopie“ a fost introdus de Iacobanes (1912). Ideea vizu
alizării organelor bazinului mic aparţine obstetricianului ginecolog D. O tt 
(1901), care în timpul laparoscopiilor transvaginale cu ajutorul unei lămpi mici 
şi a unui sistem de valve efectua inspecţia organelor bazinului mic, num ind m e
toda „ventroscopie“ . în  a. 1907 G. Seriojnikov şi V. Iacobson — discipoli ai lui

Fig. 3.9. Laparoscopia.
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O tt — au prezentat o informaţie despre folosirea ventroscopiei cu scop de di
agnostic al sarcinii extrauterine, al tuberculozei genitalelor, cât şi despre posibi
litatea rezecţiei aderenţelor bazinului mic. în  a. 1912 G. Kelling a dem onstrat 
inspecţia cavităţii abdom inale a unui câine cu ajutorul cistoscopului după apli
carea preventivă a pneum operitoneului. în  anii 1920-1921 apar lucrările lui 
Orndorf, în care se m enţionează valoarea endoscopiei în diagnosticul m aladii
lor ginecologice. El a num it această m etodă „peritoneoscopie“ .

în  lucrările sale referitor la endoscopie chirurgul Ruddock propune m eto
da de peritoneoscopie nu numai ca o m etodă diagnostică, ci şi de efectuare a di
feritelor manevre şi mici operaţii sub controlul ochiului, construind cu acest scop 
un peritoneoscop special.

H. Kalk descrie indicaţiile şi contraindicaţiile, complicaţiile şi profilaxia lor 
în laparoscopie, considerându-se pe drept unul din fondatorii laparoscopiei.

Din anii ’40 laparoscopia se aplică tot mai m ult în practica chirurgicală şi 
ginecologică. în  a. 1942 A. D ecker propune inspecţia organelor bazinului mic 
prin culdoscopie (m etodă endoscopică, când sistemul optic se introduce prin 
fornixul posterior al vaginului în spaţiul Douglas). A par un şir de publicaţii re
feritor la folosirea laparoscopiei în practica ginecologică (Frangenheim , 1959;
I. Greaznova, 1965, 1972).

în ultimele câteva decenii în legătură cu crearea sistem elor optice desă
vârşite şi perfecţionarea aparatului, ce perm it sporirea calităţii diagnosticării şi 
efectuarea anum itor intervenţii pe organele cavităţii abdominale, această m eto
dă endoscopică este folosită pe larg.

Actualm ente sunt elaborate m etode precise de fixare a tabloului endosco
pic prin foto-video-im prim are, fapt ce a cauzat extinderea indicaţiilor pentru la
paroscopie în ginecologie.

Un rol im portant are laparoscopia în diagnosticarea tum orilor ovariene (I. 
Greaznova, 1965, 1972; N. Selezniova, 1966; E. Kastendieck, 1975; M. 
Zoltowski), în timpul căreia se efectuează biopsia şi prelevarea m aterialului ci
tologic. Această m etodă se foloseşte pe larg de asem enea cu scopul de a stabili 
cauza infertilităţii tubare şi ovariene (A. Decker, 1962; Polmerk, 1947-1960; E 
Phillips, 1977; M. Bruchat, 1977 ş. a.).

E binevenită laparoscopia şi în cazuri de dificultăţi în diagnosticul sarcinii 
ectopice (I. Greaznova, 1970; R. H enrion, 1977). Im portanţa laparoscopiei e bi
ne argum entată în sindromul durerilor pelviene de etiologie neclară (R. Beard 
et al., 1977; Breen et al., 1978).

O m are semnificaţie are laparoscopia ca m etodă de diagnostic în stările 
chirurgicale şi ginecologice de urgenţă (I. Beriozov ş. a., 1971; G. Savelieva ş. a., 
1970).

Şirul m anipulărilor şi intervenţiilor chirurgicale laparoscopice se extinde 
tot mai m ult:
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— în tratam entul sterilităţii tubare şi peritoneale (Gom ei, 1975); în steri
lizarea trom pelor (Z. Phillips et al., 1977); în ventrosuspensia uterului (K. 
Semm, 1975); în tratam entul sarcinii ectopice; în tratam entul endom etriozei; 
în histerectomie ş. a.

în  clinica ginecologică a SCM nr. 1 (or. Chişinău) pe parcursul anilor 1988- 
1996 au fost efectuate 3430 de laparoscopii, dintre care 2118 — diagnostice şi 
1312 — chirurgicale.

Indicaţiile pentru laparoscopie sporesc odată cu creşterea experienţei cli- 
nicienilor şi inovaţiilor tehnice, ce perm it complicarea procedurii.

Laparoscopia poate fi efectuată în mod planic sau în stările de urgenţă.
1. Laparoscopia diagnostică de plan e indicată cu scop d e :
a) diagnostic şi diferenţiere a tum orilor organelor genitale in te rn e ;
b) determ inare a perm eabilităţii trom pelor uterine şi nivelului de ocluzie 

în caz de perm eabilitate parţială;
c) diagnostic al anomaliilor de dezvoltare a organelor genitale in te rn e ;
d) diagnostic al ovarelor polichistice;
f) determ inare a cauzei durerilor pelviene persistente şi ineficacităţii tra 

tam entului lor conservator.
2. Laparoscopia diagnostică de urgenţă e indicată în caz d e :
a) necesitate de diferenţiere a m aladiilor acute chirurgicale şi ginecologi-

b) suspectare de perforaţie a piosalpinxului, chistului ovarian, tensionării 
chistului şi chistomului ovarian;

c) suspectare de apoplexie a ovarului;
d) suspectare de sarcină tubară (progresantă sau în treruptă după tip de 

avort tu b ar) ;
e) suspectare de perforaţie a u te ru lu i;
f) suspectare de ruptură nepenetrantă a uterului după n aş te re ;
g) lipsă a efectului tratam entului conservator complex al bolnavelor cu pro

ces inflamator acut al anexelor timp de 12-48 de ore sau înrău tăţirea stării ge
nerale.

Laparoscopia chirurgicală se efectuează cu scop d e :
1) sterilizare tubară; 2) biopsie a tum orii; 3) înlăturare a aderenţelor; 4) 

înlăturare a focarelor de endom etrioză cu cauterul Laser sau term ic; 5) aspira- 
re a chistului ovular unicameral sau exsudatului pentru  însăm ânţare ; 6) dener- 
vare a ligamentului uterosacral; 7) tubectom ie în sarcina ectopică; 8) miomec- 
tom ie ; 9) plasare intraperitoneală a clem elor ca m archeri pentru  chim ioterapie; 
10) salpingostomie în caz de fimoză a fimbriilor şi salpingoliză; 11) colectare a 
ovulelor pentru însăm ânţarea in v itro ; 12) m inirezecţie a ovarului; 13) extirpa
re laparoscopică a u teru lu i; 14) coagulare a ţesutului ovarului în caz de apople
xie ovariană.

Contraindicaţiile pentru efectuarea laparoscopiei pot fi absolute şi relative:
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1. Absolute:
— ocluzie in testinală;
— peritonită generalizată.
2. R elative:
— patologie cardiopulm onară în stadiu de de- 

com pensare;
— m aladii infecţioase acute, inclusiv gripa,

angh ina; hepatită  în form ă g ravă ; Fig. 3.10. Instrumente
—  diabet zaharat decom pensat; pentru laparoscopie.
—  diateză hem oragică;
— hernii (diafragmală, ombilicală, postoperatorie).
Pentru laparoscopia de urgenţă contraindicaţiile sunt în to tdeauna relative. 

Laparoscopia nu e indicată în cazurile când concretizarea diagnosticului nu va 
schimba tactica de conduită a bolnavei şi tratam entul va răm âne conservator, to 
todată incluzând psihoprofilaxia şi pregătirea m edicam entoasă cu analgetice 
narcotice şi nenarcotice, colinolitice, ganglioblocatori, antihistaminice ş. a.

Pregătirea pentru laparoscopie include:
clismă evacuatoare seara şi dim ineaţa, înaintea investigaţiei; cateterizarea 

vezicii urinare înaintea operaţiei cu lăsarea cateterului perm anent. Cu 20-30 de 
minute înaintea investigaţiei se efectuează prem edicaţia cu adm inistrarea intra- 
musculară a 1 ml sol. 2% prom edol; 1 ml sol. 0,1% atropină cu 1 ml sol. 1% di
medrol.

Bolnava este culcată pe masa de operaţie în poziţia Trendelenburg.
Tehnica laparoscopiei
Bolnava trebuie plasată în poziţia litotom ică dorsală după introducerea 

preventivă în cavitatea uterină a unei canule speciale.
Metodica laparoscopică constă din urm ătoarele e ta p e :
1) aplicarea pneum operitoneului;
2) introducerea trocarului, sistemului optic şi m anipulatorului (fig. 3.10);
3) inspecţia organelor cavităţii abdom inale;
4) extragerea instrum entelor din cavitatea abdom inală;
5) înlăturarea pneum operitoneulu i;
6) aplicarea suturilor pe plăgile peretelui abdominal anterior.
în urm a experienţei acum ulate în clinica SCM nr. 1 (or. Chişinău), s-a con

chis, că punctele de incizie a peretelui abdominal se află în regiunea ombilicu
lui cu 2 cm mai sus de arcul pubian, la distanţa de 10-12 cm în stânga şi în d reap
ta de la linia albă.

Sub anestezie intravenoasă com binată cu anestezie infiltrativă prin incizia 
din regiunea ombilicului se introduce acul Vereş. Prin el, cu ajutorul insuflato- 
rului, în cavitatea abdom inală se pom pează 2,5-3,0 1 de bioxid de carbon. D upă 
aplicarea pneum operitoneului în locul acului Vereş se introduce trocarul şi sti
letul, care ulterior este înlocuit de sistemul optic. D upă conectarea sursei de lu
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m ină pacienta se transferă în 
poziţia Trendelenburg. Prin in
cizia a doua se introduce troca- 
rul pentru m anipularea sub 
controlul vizual, stiletul căruia 
este înlocuit de palpator. 
Aceasta perm ite o vizualizare 
perfectă a organelor genitale 
interne (fig. 3.11).

Inspecţia organelor cavi
tăţii abdom inale începe din lo
cul introducerii trocarului pen- 

Fig. 3.11. Vizualizarea organelor genitale interne, tru a exclude posibilele leziuni
ale organelor interne şi hem o

ragia din peretele abdominal anterior, şi num ai după aceasta se trece la lapa
roscopia diagnostică. Prima ei etapă este cercetarea panoram ică a organelor ca
vităţii abdom inale: se vizualizează ficatul, vezica biliară, diafragmul, stomacul, 
intestinul, omentul.

Inspecţia organelor bazinului mic se efectuează într-o anum ită consecuti- 
vitate. în  primul rând se găseşte uterul, se vizualizează spaţiul preuterin , apoi 
anexa dreaptă, spaţiul postuterin şi anexa stângă.

Datele studiului vizual în timpul laparoscopiei se com pletează după indi
caţii cu prelevarea frotiurilor din cavitatea abdominală, cu citologia şi biopsia ţe 
suturilor.

Tabloul laparoscopic al organelor bazinului mic în normă şi în patologie
în  normă, la laparoscopie peritoneul parietal are aspect de m em brană ne

tedă, lucioasă, transparentă, cu suprafaţa umezită, acoperită cu o reţea  subţire 
de vase. La apropierea tubului optic se văd clar vasele cu pulsaţia lor.

La inspecţia spaţiului vezicouterin peritoneul ce acoperă vezica urinară are 
o nuanţă galbenă datorită ţesutului adipos cu o reţea vasculară fină. Vezica uri
nară poate avea formă diferită în dependenţă de gradul de umplere.

U terul e plasat pe linia m edie a bazinului mic, are form ă de pară cu baza 
îndreptată în sus; tunica peritoneală e netedă, lucioasă, de culoare roz-pală, pe 
care se poate vedea reţeaua de vase mici. Se vizualizează fundul şi peretele an
terior al uterului adiacent la vezica urinară, ligamentele rotunde, ce pornesc de 
la peretele anterior al uterului şi seam ănă cu nişte trabecule pal-roze.

Alte ligamente (late, suspensorii proprii şi sacrouterine) sunt prezentate ca 
nişte duplicate ale peritoneului în adâncim ea cărora se observă vasele.

Din unghiurile uterine ceva m ai posterior de ligam entele ro tunde p o r
nesc trom pele u terine. Ele sunt liber plasate în cavitatea micului bazin, şerpu- 
ite, cu o tunică seroasă, lucioasă, netedă, şi se lărgesc spre segm entul fimbrial. 
Fimbriile sunt destul de exprim ate, sub form ă de franjuri roz-aprinse, mobile.
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Ovarele sunt situate în spaţiul rectouterin , fiind acoperite parţial de trom pe, 
în norm ă au dim ensiunile 4x3x2 cm, o culoare albicioasă-gri, un relief circum- 
volant. Pe suprafaţă se vizualizează corpul galben, foliculi cu diferit grad de 
m aturizare.

Spaţiul rectouterin e acoperit cu peritoneu roz-pal lucios, conţine o oare
care cantitate de lichid peritoneal.

în  caz de nodul m iom atos subseros se vede uterul cu o suprafaţă netedă 
roz-aprinsă, de dimensiuni norm ale sau puţin m ărite, din peretele căruia po r
nesc unul sau mai mulţi noduli de culoare mai pală decât el. în  dereglarea 
circulaţiei sanguine în nodul el capătă o culoare violacee-aprinsă cu sectoare de 
hemoragii. Nodulii interstiţiali nu se vizualizează clar, iar în localizarea intersti- 
ţial-subseroasă se observă doar polul proem inent deasupra suprafeţei lor.

Laparoscopic chistul ovarian se caracterizează prin prezenţa unei form aţi
uni de diferite dimensiuni cu o suprafaţă netedă sau noduroasă, pe care pot fi 
proliferări papilom atoase, ce se fărâm iţează uşor la atingere (în caz de chistom 
papilar). Tum oarea are o culoare gri sau albăstruie, iar în dependenţă de grosi
mea capsulei se poate vizualiza conţinutul. Vasele capsulei adesea slab expri
mate reprezintă o reţea fină, însă uneori ele pot fi destul de mari. în  torsiunea 
picioruşului chistul capătă o culoare violacee aprinsă, uneori neagră, cu sectoa
re de hemoragie în capsulă.

Chistul paraovarian reprezintă o form aţiune chistică de culoare albăstruie 
cu trom pa întinsă pe ea.

Cancerul ovarian poate fi suspectat în caz de prezenţă a unei tum ori de di
ferită form ă cu creşteri papilom atoase pe suprafaţă (cu aspect de conopidă) uşor 
sângerânde.

Chisturile ovariene fluide, de culoarea ciocolatei, conform ipotezei lui 
Hughesdon, sunt consecinţa invaginării sau implantării superficiale a endom e
trului în ovar. Acest tip de endom etrioză poate fi considerat ca form ă severă a 
bolii, ce duce, de obicei, la infertilitate. Altă form ă este infiltraţia adâncă a sep
tului rectovaginal. Chisturile endom etrioide sunt, de obicei, acoperite cu o cap
sulă groasă şi înconjurate de aderenţe. Focarele de endom etrioză devin mai 
aprinse şi se observă mai bine în zilele apropiate m enstruaţiei.

Tabloul laparoscopic al ovarelor polichistice d e n o tă : ovarele din ambele 
părţi sunt m ărite, cu tunica albuginee neuniform  îngroşată, de culoare albă-su- 
rie, având suprafaţa lucioasă netedă sau uşor ondulată din cauza proem inării 
multiplelor chisturi mici cu o nuanţă sidefie caracteristică. Au o consistenţă du
ră. E caracteristică păstrarea formei obişnuite a ovarelor, deşi dimensiunile sunt 
mărite.

Sarcina tubară  progresantă se vizualizează ca o îngroşare a unui sector al 
trom pei de culoare cianotică aprinsă. în  această parte  vasele ligam entului lat, 
mezovarului şi m ezosalpinxului sunt dilatate. în  cazurile de în trerupere  a sar
cinii tubare în pere te le  trom pei se observă un  orificiu mic, în sectorul fimbrial
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— un ţesut spongios cianotico-purpuriu uşor sângerând. în  cavitatea micului 
bazin se acum ulează o anum ită cantitate  de sânge întunecat, lichid cu cheagu
ri întunecate.

în  caz de apoplexie ovariană se observă sângerare din defectul ovarului, 
uterul şi trom pele fiind neschimbate.

în  hidrosalpinx trom pa e îngroşată, cu pereţii subţiaţi, de culoare roză, cu 
conţinut transparent, reţeaua vasculară fiind m oderat exprim ată, segmentul ara- 
pular — adezionat. Dacă la inspecţie trom pele uterine sunt edem ate, hiperemi- 
ate, cu sectoare fimbriale libere, din care apare un conţinut tulbur-purulent u te
rin, iar bazinul mic e hiperem iat, cu peteşii multiple, în cavitatea lui se determ ină 
un exsudat tulbur, ovarele sunt edem ate, hiperem iate —  este vorba de o salpin- 
gită purulentă, anexită şi pelviperitonită acută; în perforaţia tum orilor tubova
riene, piosalpinxurilor în cavitatea micului bazin se determ ină puroi dens. Nu 
rareori se stabilesc ţesuturi edem aţiate, infiltrate fără delim itarea clară a trom 
pelor şi ovarelor. De obicei se observă depuneri de fibrină pe sectoarele de per
foraţie şi ţesuturile adiacente (anse, intestine, peritoneul parietal, om ent). în  pe- 
ritonitele difuze, paralel cu schimbările inflam atoare ale genitalelor interne se 
stabileşte un edem  al organelor alăturate bazinului mic, exprim area reţelei vas
culare în om ent, peritoneul visceral al anselor intestinale adiacente m oderat ba- 
lonat. în cavitatea micului bazin şi în canalele laterale este o cantitate conside
rabilă de exsudat purulent tulbur.

în  caz de tuberculoză a organelor genitale interne pe peritoneul visceral se 
vizualizează nişte erupţii accidentale sau focare încapsulate de necroză cazeoa- 
să. în formele iniţiale exsudative de tuberculoză, când trom pele uterine nu prea 
diferă de cele în proces gonococic acut, diagnosticul este dificil.

La bolnavele cu infertilitate tubară în timpul laparoscopiei este necesar să 
se aprecieze form a şi interacţiunea trom pelor uterine cu ţesuturile şi organele 
adiacente. Inflam aţia cronică a trom pelor se caracterizează prin atonie, rigidi
tate, fibroză, prezenţa hidatidelor, iar în bazinul mic deseori se constată un p ro 
ces aderenţial cu diferit grad de răspândire. Pentru a aprecia perm eabilitatea 
trom pelor uterine se aplică proba crom odiagnostică (în cavitatea uterină se in
troduc sub presiune m oderată 10-15 ml sol. 1% indigocarmină. A pariţia soluţi
ei la capătul trom pelor sau în bazinul mic denotă perm eabilitatea trom pelor. în 
im perm eabilitatea parţială a trom pei se observă balonarea ei proximal de oclu
zie. Subţierea trom pei indică un proces distructiv exprimat în urm a inflamaţiei. 
Curburile şi şerpuirea exagerată a trom pei sunt caracteristice pentru  sinechiile 
peritubare, care pot fi cauza infertilităţii, chiar şi în caz de păstrare a perm eabi
lităţii trom pelor.

D upă inspecţia organelor bazinului mic e necesară verificarea lipsei he
moragiei, se extrag instrum entele, se înlătură pneum operitoneul.

Complicaţiile în laparoscopie:
1) la anestezie:
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— anestezie insuficientă, ca urm are — dureri, co laps;
— reacţie alergică la anestezice (la novociană) — colaps, vomă, convulsii, 

apnee, edem  pulm onar, necroza ţesu tu rilo r);
2) la aplicarea pneum operitoneului:
— emfizem (subcutan, preperitoneal, mediastinal, om en ta l);
— perforaţia organelor cavităţii abdom inale;
— lezarea vaselor mari ale peretelui abdominal anterior, om entului;
— embolie gazoasă (introducerea volumului total de gaz fără efectuarea 

probelor de con tro l);
3) la introducerea endoscopului şi la vizualizarea organelor cavităţii abdo

minale :
— lezarea vaselor peretelui abdominal anterior, om entului (ele se coagu

lează, ligaturează);
— lezarea intestinului sau a stomacului necesită intervenţie chirurgicală;
— combustii — la m anipulări cu cau te ru l;
— infectare.
4) în perioada postopera to rie :
— disconfort abdominal.
Metodele radiologice de examinare
Explorarea radiologică a organelor genitale feminine dispune de un num ăr 

mare de procedee. Exam inarea radiologică fără folosirea substanţelor de con
trast se aplică mai rar, deşi această m etodă perm ite obţinerea unor informaţii 
utile şi se indică în : diagnosticarea sarcinii extrauterine, m iomului uterin, de
pistarea m etastazelor în oase, plămâni, c re ie r ; în diagnosticul patologiei regiu
nii lombare a coloanei vertebrale şi a oaselor bazinului, în suspectarea corpilor 
străini în cavitatea abdominală, uter, vezica urinară etc.

Radiodiagnosticul cu folosirea substanţelor de contrast se aplică sub dife
rite fo rm e:

1. Pelvigrafia gazoasă este radiografia pelvisului pregătit doar prin pneu- 
moperitoneu. Cu ajutorul acestei m etode se pot vizualiza form a şi topografia o r
ganelor genitale interne.

Se indică în tumori inflam atoare ale anexelor, suspiciuni de anomalii în 
dezvoltarea organelor genitale interne, la necesitatea concretizării diagnosticu
lui în caz de tum ori ale uterului şi anexelor.

Contraindicaţii: vicii cardiace cu dereglări de hem odinamică, boala ische
mică a cordului, maladii acute şi subacute în regiunea abdom inală şi în bazinul

2. Ginecografia este asocierea histerosalpingografiei cu pneum operito- 
neul, pentru a obţine simultan conturul intern şi extern al organelor genitale in
terne.

3. Histerosalpingografia (fig. 3.12, 3.13) este m etoda care perm ite explora
rea radiologică a organelor genitale interne (col, istm, uter, trom pe) şi a per
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Fig. 3.12. Histerosalpingografie. 
Adeziuni uterine.

meabilităţii cervico-utero-tubare. Este in
dicată în : diagnosticul m alform aţiilor u te
rine, în precizarea unor deviaţii de poziţie 
a uterului, în sterilitatea de cauză uterină 
sau tubară, decelarea tum orilor endocavi- 
tare, corpi străini, noduli m iom atoşi sub- 
micoşi, u ter infantil, tuberculoză genitală, 
în patologia colului uterin, în diagnosticul 
patologiei tubare (hidrosalpinx, endom e
trioză, sarcină extrauterină). Histerosal- 
pingografia este contraindică în sarcină 
intrauterină, în infecţiile genitale acute şi 
subacute, în hemoragiile uterine, în cazu
rile cu intoleranţă la iod, în perioada de 
ovulaţie. M om entul optim  de efectuare a 
histerosalpingografiei este în a doua parte 
a ciclului m enstrual, începând din ziua a 
17-a până în a 22-a. în  calitate de contrast 
se folosesc substanţe hidrosolubile (vero
grafin, urografin) şi liposolubile (iodoli- 
pol, maiodil).

în  cavitatea uterină se introduc 4-6 
ml substanţă de contrast. Se scoate canu- 
la pe orificiul extern, se fixează colul cu 
pensa, apoi se face un clişeu radiologie. 
Verificarea perm eabilităţii trom pelor se 
face peste jum ătate de oră de la prim a ra 
diografie şi peste 24 de ore de la efectua
rea acesteia. In terp retarea histerosalpin
gografiei are o valoare deosebită. Dacă 
trom pele sunt sănătoase, atunci substanţa 
de contrast ocupă vaginul, uterul şi am be
le trom pe, determ inându-se contrastul şi 
în cavitatea abdominală. în  caz de patolo
gie a am belor trom pe, substanţa de con
trast nu pătrunde în ele sau pătrunde p a r
ţial, iar pe radiogram ă se vizualizează 
num ai uterul.

Examenul radiologie al organelor genitale reprezintă astăzi o m etodă pa- 
raclinică adjuvantă de valoare incontestabilă în investigaţia şi diagnosticul nu
meroaselor stări m orbide ginecologice.

Fig. 3.13. Histerosalpingografie. 
Obstrucţia proximală bilaterală a 
trompelor.
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Radiografia craniului este pe larg utili
zată în practica ginecologică, mai ales în di
agnosticul maladiilor neuroendocrine.

C ercetarea radioscopică a formei, di
mensiunilor şi contururilor şeii turceşti — lo- 
jei osoase a hipofizei —  se foloseşte în diag
nosticul tum orilor hipofizei. Pe craniogram ă 
se m ăsoară dim ensiunea antero-posterioară 
a şeii — de la tuberculul şeii până la m arginea Fig. 3.14. Radiografia craniului, 
anterioară a părţii dorsale (în m edie este ega- Craniofaringiom. 
lă cu 12 cm).

Dim ensiunea verticală, sau înălţim ea, se m ăsoară prin linia, ce uneşte cel 
mai adânc punct al fundului cu locul de intersecţie — diafragm a şeii (în medie 
este egală cu 9 mm). Indexul şeii turceşti (raportul dintre înălţim ea şi lungimea 
ei) în procesul creşterii organismului se schimbă. In copilărie este mai m are sau 
egal cu 1, la vârsta m aturităţii sexuale — mai mic de 1.

Tumorile hipofizei cu diam etrul mai m are de 1, de obicei, deform ează pe
reţii şeii turceşti, care se dilată, fundul coboară, cufundându-se în sinusul bazai. 
De regulă, în tumorile benigne contururile răm ân clare şi drepte.

Deform area şi dereglarea structurii pereţilor indică posibilitatea prezenţei 
unei tumori cu caracter malign (fig. 3.14).

La citirea craniogram ei trebuie să se atragă atenţia asupra cantităţii şi in
tensităţii de m anifestare a im presiunilor digitale pe oasele craniului, care deno
tă o hipertensiune intracraniană —  semn caracteristic pentru  dereglarea funcţi
ei structurilor diencefalice ale creierului.

Examenul ultrasonografic (EUSG)
Diagnosticul ultrasonografic în ginecologie este în mod deosebit util bol

navelor obeze sau cu ascită, cărora examenul clinic le este dificil, cât şi celor cu 
mase pelviene m ultiple şi/sau greu de individualizat.

Cu ajutorul EU SG  au fost stabilite dimensiunile norm ale ale uterului şi 
ovarelor. Posibilităţile diagnostice ale ecoscopiei s-au extins considerabil odată 
cu începutul aplicării ecografiei vaginale, care perm ite folosirea curentului cu 
frecvenţă înaltă, to todată decade necesitatea de a avea vezica urinară plină, 
aceasta prezentând unele incom odităţi pacientei. O bezitatea şi procesele ade- 
renţiale în bazinul mic nu influenţează asupra vizualizării uterului şi anexelor.

în practica ginecologică uzuală ultrasunetul se foloseşte în diagnosticul 
maladiilor organelor genitale de diferită geneză (tum ori ovariene, miom uterin, 
sarcină extrauterină, hidro- şi piosalpinx, chisturi ovariene etc.).

în  cercetarea ultrasonoră miomul uterin se determ ină după m ărirea di
mensiunilor uterului, m odificarea structurii şi form ei lui. U neori însă dim ensiu
nile uterului şi form a lui nu sunt m ărite, dar în grosim ea m iom etrului se depis
tează focare mici rotunde mai ecogene (noduli m iomatoşi interstiţiali). Prin
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ecografie se pot detecta modificări degene
rative în nodulii miomatoşi.

Prin interm ediul cercetării ultrasonore 
se determ ină anomalii de dezvoltare ale 
uterului, diferite grade de hipoplazie. 

Ecohidrotubaţia
Insuflaţia u tero-tubară chimiografică a 

fost introdusă printre investigaţiile gineco
logice de către Rubin în 1919. în  1925, ace
laşi autor a reprezentat înregistrarea varia
ţiilor de presiune in trautero-tubare cu 
ajutorul unui kimograf. în  1934 Bonnet a 
construit aparatul ce îi poartă  num ele şi ca

re este utilizat în instalaţia utero-tubară kimografică şi în prezent. în 1986 a fost 
propusă o m etodă neinvazivă de stabilire a perm eabilităţii trom pelor uterine 
prin hidrotubaţie sub controlul ultrasonor, num ită ecohidrotubaţie (Gh. Paladi, 
M. Tesler, E. Serbin, F. Bejan). Această m etodă perm ite studierea dinamică a 
stării funcţionale a trom pelor uterine şi m ăreşte exactitatea de diagnostic al ste
rilităţii tubare.

Esenţa m etodei constă în faptul că odată cu lichidul în trom pe se introduc 
şi bule de aer, după deplasarea cărora putem  vorbi despre perm eabilitatea trom 
pelor. Pentru determ inarea caracterului im perm eabilităţii în calitate de lichid se 
folosesc preparate spasmolitice.

Indicaţii: suspiciune de sterilitate tubară, prezenţa nodulilor miomatoşi 
submucoşi.

M omentul optim de efectuare a procedurii este a 16-a —  a 20-a zi a ciclu
lui menstrual, deoarece în faza a II-a a ciclului tonusul tubar este scăzut.

C ontraindicaţii: colpită (gradul III-IV  de puritate a conţinutului vaginal), 
procese inflam atoare acute şi subacute ale organelor genitale şi ale peritoneu
lui, hemoragii uterine şi subfebrilitate de orice geneză.

Prioritatea ecohidrotubaţiei faţă de alte m etode de diagnostic al sterilităţii 
tubare este inocivitatea relativă, posibilitatea folosirii repetate şi obţinerea 
informaţiei necesare nemijlocit în timpul procedurii, inform ativitatea înaltă, li
mitarea până la minim a posibilităţilor apariţiei complicaţiilor (procedura se 
efectuează sub controlul vizual perm anent), posibilitatea de a se asocia cu tra 
tam entul trom pelor uterine.

Diagnosticul de laborator

Examenul bacterioscopic
Eliminările din segmentele inferioare ale tractului uro-genital se exami

nează bacterioscopic, cu scopul de a diagnostica maladiile inflam atoare ale o r
ganelor genitale şi de a controla efectul curativ. în  acest caz se examinează eli

Fig. 3.15. Tabloul ultrasonografic al 
miomului uterin cu localizarea 
nodulului submucos.
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minările din colul uterin, uretră, se poate recolta frotiul glandelor Schene, glan
delor vestibuläre etc.

Flora vaginală saprofită la femeia adultă norm al im pregnată horm onal es
te reprezentată de flora microbiană săracă, în mod preponderent de către baci- 
lii lactici Doderlein. în  perioada prepubertară sau în climacteriu flora vaginală 
este polimorfă.

Diagnosticarea bacterioscopică se efectuează cu examinarea concom iten
tă a 2 frotiuri colorate cu albastru de m etilen şi după Gram. în  infecţiile vagina
le în frotiuri apar germeni patogeni, reprezentanţi ai florei banale, adesea de tip 
coliform, trihom onas vaginalis, candida albicans etc.

Examenul bacteriologic
M etoda de însăm ânţare a eliminărilor din tractul urogenital sau punctatu

lui obţinut în cazul maladiilor inflam atoare ale organelor bazinului mic se folo
seşte pentru depistarea microflorei. Se utilizează diferite medii nutritive şi se ţi
ne cont de tipul microflorei (aerobă, anaerobă).

Exam inarea bacteriologică este legată de aprecierea sensibilităţii m icro
florei la antibiotice, datorită cărui fapt folosirea eficientă a antibioticelor e po 
sibilă doar în cazul alegerii lor corecte.

Diagnosticul citologic
Este folosit pentru determ inarea funcţiei horm onale a ovarelor, cât şi pen

tru aprecierea proceselor de fond, precanceroase şi a tum orilor canceroase ale 
organelor genitale. Se cercetează compoziţia celulară a frotiurilor, pregătite din 
materialul obţinut din sectoarele colului uterin, m ucoasa treimii inferioare a ca
nalului cervical, aspiratul din cavitatea uterină, punctatul din spaţiul Douglas, 
frotiul din cavitatea bazinului mic, de asem enea am prentele de pe suprafaţa co
lului uterin sau de pe incizia tum orii înlăturate.

Examenului citologic sunt supuse toate femeile cu patologia colului uterin, 
iar în lipsa acesteia el este indicat fem eilor care au depăşit vârsta de 30 de ani.

Suspiciunea de cancer apare la depistarea polimorfismului celular şi a nu
cleelor (num ărul mare de mitoze, intensitatea coloraţiei, celule m ari cu nuclee 
atipice etc.). D epistarea în frotiuri a atipiei celulare pronunţate şi a aplaziei in
dică dezvoltarea cancerului.

Diagnosticul funcţional al sistemului hipotalamo-hipofîzaro-ovarian

Reglarea funcţiei sistemului reproductiv la femei este efectuată de siste
mul : cortexul cerebral-hipotalamus-hipofiză-ovare-uter-vagin. U terul şi vaginul 
sunt organe-ţintă pentru acţiunea horm onilor sexuali.

Determinarea hormonilor şi metaboliţilor lor
în  ultimii ani au fost obţinute succese considerabile în descoperirea şi per

fecţionarea m etodelor de determ inare a horm onilor steroizi şi proteici.
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în  clinica ginecologică contem porană analizele radioimunologice se folo
sesc pentru determ inarea horm onilor proteici (liutropină, folitropină, prolacti- 
nă) şi steroizi (estradiol, testosteron, cortizol) în plasma sanguină.

Analiza radioimunologică constă în determ inarea radionuclidelor m arca
te ale hormonilor. Este bazată pe legea acţiunilor maselor, conform căreia sub
stanţa determ inată concurează cu analogul său m arcat (antigenul) pentru locu
rile fixate ale anticorpului până la atingerea echilibrului chimic. Concentraţia 
hormonului în lichidul studiat (plasma sanguină) se determ ină prin com pararea 
gradului de dim inuare a fixării horm onului m arcat cu acţiunea analogică a can
tităţilor de hormoni cunoscute, luate în calitate de standard.

Conţinutul horm onilor şi al m etaboliţilor în urină în prezent se determ ină 
rar. Excepţie fac doar 17-cetosteroizii şi pregnandiolul. 17-CS sunt metaboliţii 
androgenilor secretaţi atât de ovare cât şi de suprarenale. La femeile sănătoase 
de vârstă reproductivă indicii 17-CS (după m etode diferite) variază de la 6 până 
la 12 mg/24 de ore (10-15 mg/24 de ore) sau 20-41 ţtmol/l.

D upă excreţia pregnandiolului (m etabolit al progesteronului) se judecă 
despre prezenţa sau lipsa ovulaţiei. Producţia maximă a progesteronului coinci
de cu faza florală a corpului galben (a 6-a — a 8-a zi a ciclului m enstrual). 
Excreţia cantitativă a pregnandiolului în faza I a ciclului constituie până la 0,7 
mg/nictemeral sau 0,94-2,5 |imol/l, în mijlocul fazei a II-a — 5-6 mg/24 de ore 
(6,58-17,5 |imol/l).

în practica ginecologică apare uneori necesitatea de a cerceta funcţia glu- 
cocorticoidă a suprarenalelor. Pentru aceasta se determ ină cantitatea de corti
zol în plasmă sau mai rar —  de 17-oxicorticosteroizi (17-OCS) în urină. Sub for
mă de 17-OCS se elimină preponderent cortizon şi hidrocortizon. Excreţia 
nictem erală a 17-OCS constituie 11-28 pmol sau 4-10 mg.

Testele clinice pentru aprecierea stării funcţionale a ovarelor
Pe lângă m etodele cantitative de apreciere, starea funcţională a ovarelor 

poate fi determ inată şi cu ajutorul testelor clinice privind modificările specifice 
în organele-ţintă, provocate de hormonii sexuali c a : supravegherea în dinamică 
a tem peraturii bazale, proprietăţile colului uterin, testul cutano-alergic, testul 
cito-vaginal, biopsia endom etrului.

Temperatura bazală (fig. 3.16)
Cercetarea „curbei term ice“ reprezintă un test de explorare funcţională a 

ovarelor, şi anume un test indirect al ovulaţiei. Ascensiunile term ice din a doua 
parte a ciclului sunt determ inate de secreţia progesteronului de către corpul gal
ben din ovar. Astfel, în prim a jum ătate a ciclului tem peratura bazală este mai 
joasă decât în a doua, curba term ică având aspect bifazic, m om entul decalajului 
termic marcând începutul activităţii corpului galben şi deci existenţa ovulaţiei.

în faza foliculară a ciclului tem peratura bazală este mai joasă de 37°C; du
pă ovulaţie, în faza luteinică ea creşte cu 0,6-l,0°C şi cu 1-2 zile înainte de m en
struaţie din nou scade. Uneori are loc scăderea tem peraturii bazale nemijlocit



METODELE DE INVESTIGARE ÎN GINECOLOGIE 71

înainte de ovulaţie, aceasta fiind consecinţa măririi maxime a cantităţii de estro
gene în plasmă.

Se determ ină 5 tipuri de bază ale curbelor te rm ice :
— primul tip — cu ascensiune exagerată a tem peraturii bazale în faza a II- 

a a ciclului m enstrual, cu scăderea ei înainte de m enstruaţie. Este caracteristic 
pentru ciclul bifazic no rm al;

—  al II-a tip — cu ascensiune nepronunţată a tem peraturii bazale în faza 
a doua a ciclului m enstrual (până la 0,3°C). Se întâlneşte în ciclul bifazic, uneo
ri indică o hipofuncţie a corpului galben;

— al III-a tip —  cu ascensiunea tem peraturii nu cu mult înainte de m en
struaţie. E caracteristic pentru ciclul bifazic cu faza luteinică scurtă;

— al IV-a tip —  curbă monofazică („m onotonă“). E  caracteristic pentru ci
clul anovulator;

— al V-a tip — curbă term ică atipică ce nu se include în cele precedente. 
Nu se observă ascensiunea tem peraturii în faza a II-a a ciclului m enstrual. Unul 
din motive este insuficienţa estrogenelor.

M L ovulafie M fab ovulaţie M Ik

Zilele ciclului

Fig. 3.16. Curba termică bazală în cursul a două cicluri menstruale (după R. Vokaer).
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Proprietăţile glerei cervicale
Pe parcursul ciclului m enstrual sub acţiunea horm onilor sexuali apar m o

dificări ale glerei cervicale, pe care se bazează testul. El include determ inarea 
cantităţii glerei, capacitatea de extensie a ei, simptomul „pupilei“ şi fenom enul 
de cristalizare a glerei („semnul ferigii“).

Cantitatea glerei in canalul cervical depinde direct de stim ularea estroge
nelor. Progesteronul inhibă secreţia ei. în  cazul saturaţiei estrogenice suficien
te, la ciclul de 28 de zile, în primele 8 zile glera lipseşte, spre zilele a 9-a —  a 14-a 
cantitatea ei creşte progresiv, apoi brusc se micşorează, ca spre zilele a 18-a — 
a 19-a ale ciclului să dispară.

Capacitatea de extensie a glerei este determ inată de scăderea viscozităţii 
ei până la apariţia capacităţii de prelingere şi este în dependenţă directă de ac
ţiunea estrogenelor. Se determ ină prin m etoda îndepărtării branşelor pensei du
pă extragerea ei din canalul cervical.

Testul se apreciază după sistemul de 3 puncte (prin m ăsurarea în continuu 
în centim etri): până la 6 cm —  un punct ( + ); 8-12 cm —  2 puncte ( + +  ), mai 
mult de 12 cm — 3 puncte ( +  + + ). Lungimea firului de gleră este maximă în pe
rioada de ovulaţie.

Simptomul „pupilei“ se bazează pe modificarea cantităţii glerei şi a tonu
sului colului uterin în decursul ciclului m enstrual sub influenţa horm onilor se
xuali (preponderent estrogenelor). Până în zilele a 8-a -  a 9-a canalul cervical 
este închis, glera din el este lichidă, de culoare albicioasă, în cantităţi mici, simp
tomul „pupilei“ lipseşte (-).

începând cu zilele a 10-a -  a 11-a ale ciclului, pe m ăsura creşterii nivelului 
de estrogene, cantitatea şi densitatea glerei se m ăreşte. în  zilele a 12-a -  a 14-a 
canalul se umple cu gleră lichidă, transparentă şi elastică, orificiul extern al co
lului uterin fiind întredeschis, am intind „pupila“ . în acest m om ent simptomul 
„pupilei“ este exprimat la maxim şi se apreciază +  + + +  . D upă ovulaţie „pupi
la“ dispare, iar către zilele a 20-a -  a 21-a ale ciclului m enstrual în canal răm ân 
numai rămăşiţe ale glerei transparente, care spre zilele a 23-a -  a 24-a devine 
abundentă, densă, opacă.

Toate caracteristicile sus-numite ale glerei cervicale sunt folosite ca criterii 
de apreciere a nivelului de saturare a organismului cu estrogene, iar gradul de 
pronunţare a simptomului „pupilei“ se m archează: -, -+ , +  + , +  +  +  , +  +  + + .

Fenomenul de cristalizare a glerei apare datorită capacităţii ei de a se su
pune cristalizării la uscare, ce se află în dependenţă directă de m odificarea can
tităţii estrogenelor pe parcursul ciclului m enstrual. Sub influenţa estrogenelor 
glera cervicală se cristalizează, iar sub acţiunea progesteronului această capaci
tate dispare. G lera cervicală se cristalizează sub form ă de frunză de ferigă, de
term inată de cristalizarea sodiului în prezenţa mucinei. Cristalizarea atinge apo
geul la cel mai înalt nivel de estrogene, adică în ajunul ovulaţiei. Pe parcursul
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ciclului m enstrual curba cristalizării glerei are acelaşi caracter ca şi simptomul 
„pupilei" şi se m archează la fel: -+ , +  , + + ,  +  +  + , +  + + + .

însem nătatea diagnostică a m etodelor de apreciere a stării glerei cervica
le creşte odată cu aplicarea lor în complex.

Investigaţiile citologice ale conţinutului vaginal (colpocitologia)
Examenul citovaginal este un test horm onal calitativ, care perm ite apreci

erea funcţiei ovariene pe bază de frotiuri vaginale. Se mai num eşte testul hor
monal Papanicolaou (1925). In practica ginecologică este urilizat şi testul cito- 
vaginal tumoral Babeş-Papanicolaou (1927).

Principiu] testului: epiteliul vaginal este un receptor horm onal ce suferă 
modificări histologice sub influenţa horm onilor sexuali (estrogenelor, progeste
ronului, androgenilor). în  condiţii norm ale aceşti horm oni au o acţiune balan
sată şi nu acţionează izolat asupra receptorilor vaginali. Sub acţiunea estroge
nelor are loc m aturizarea com pletă a epiteliului vaginal cu form area straturilor 
bazai, parabazal, interm ediar, superficial.

Progesteronul, acţionând izolat asupra epiteliului vaginal atrofie (la fem e
ia castrată, de exemplu), induce dezvoltarea acestuia, dar numai până la stratul 
intermediar.

Androgenii de asem enea pot să inducă dezvoltarea epiteliului vaginal pâ
nă la stratul interm ediar, dar fiind adm inistraţi la o femeie, care prezintă froti
uri citovaginale de tip estrogenic, stopează dezvoltarea epiteliului.

Frotiurile citovaginale horm onale la fem eia adultă pe parcursul ciclului 
menstrual perm it distingerea câtorva faze succesive:

a) faza proliferativă — din punct de vedere horm onal se caracterizează 
prin secreţie exclusiv de estrogene. La debutul acestei faze în frotiuri predom i
nă celule mari, bazofile, aparţinând stratului interm ediar. Leucocitele sunt ra 
re. Din zilele a 8-a - a 10-a acţiunea estrogenelor se manifestă prin faptul că ce
lulele stratului superficial devin p reponderen te ;

b) faza ovulatorie —  toate celulele sunt acidofile, în m ulte se întâlnesc nu
clee picnotice fragm enta te ; se întâlnesc celule pavim entoase fără nuclee, m u
cusul şi leucocitele, de obicei, lipsesc;

c) faza secretorie se caracterizează printr-o acţiune estrogenoprogestero- 
nică conjugată. în frotiuri apar fenom ene regresive în urm a scăderii secreţiei 
estrogenice şi creşterii secreţiei progesteronice. A par celule aparţinând stra tu 
lui intermediar, descuam area celulelor are loc în placarde, reapar leucocitele;

d) faza prem enstruală este definită prin predom inarea celulelor in term e
diare mari cu nucleu vezicular, citoplasmă bazofilă, un num ăr m are de celule po- 
linucleare.

Pentru aprecierea frotiurilor vaginale din punctul de vedere al reacţiei lor 
hormonale există mai multe scheme, dar cea mai des folosită este clasificarea 
după Geist şi Salmon (1939), care evidenţiază 4 reacţii ale frotiurilor vaginale, 
ce caracterizează nivelul de saturare estrogenică a organismului.
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Prima reacţie denotă o insufici
enţă estrogenică vădită, în frotiu nu 
sunt nici celule pavimentoase, nici 
interm ediare, dar se întâlnesc numai 
celule bazale, atrofice şi leucocite.

A  II-a reacţie indică o insuficien
ţă estrogenică m oderată, de rând cu

л celulele parabazale în frotiu se întâl-

Fig. 3.17. Celule pavimentoase cu nucleu 
picnotic.

nesc şi cele interm ediare. La femeia 
sănătoasă celulele parabazale pot fi 
depistate în frotiu numai în timpul 
m enstruaţiei sau în perioada post-par- 
tum.
A  III-a reacţie este caracteristică 
pentru insuficienţa estrogenică nepro

nunţată. în frotiu se întâlnesc celule interm ediare, care deseori sunt grupate, iar 
celule bazale se întâlnesc mai rar.

A IV-a reacţie denotă activitatea estrogenică norm ală, frotiul fiind consti
tuit din celule pavim entoase cu nucleu picnotic.

zinofilic, de m aturare ş. a. (fig. 3.17).
Indicele cariopicnotic (ICP) se determ ină prin num ărarea celulelor cu nu

clee picnotice din 100 de celule din frotiu, fiind exprimat în procente. Este m a
xim în m omentul ovulaţiei (70-90%). Indicele eozinofilic (IE) exprimă num ărul 
eozinofilelor în 100 de celule. Este maxim în ovulaţie (70%). Indicele de m atu
rare (IM ) se prezintă sub form ă de formulă, care corespunde num ărului de ce
lule parabazale, interm ediare şi superficiale din 100 de celule num ărate (de 
exemplu: 5/20/75). Devierea acestei form ule spre stânga denotă creşterea nu
mărului celulelor nem ature, spre dreapta —  a nivelului de m aturare, care are 
loc sub acţiunea estrogenelor.

Studierea colpocitogram elor perm ite să apreciem  funcţia estrogenică a 
ovarelor, care are o m are im portanţă nu numai în diagnosticarea caracterului ci
clului menstrual, dar şi în aprecierea terapiei hormonale.

E. Cvater şi I. Arist (1966) au propus o apreciere a colpocitogramei cu evi
denţierea celor mai frecvente tipuri de frotiuri vaginale:

1) hipoestrogenic —  descuam area considerabilă a celulelor m ari poligona
le cu nuclee hipererom e (picnotice), predom ină dispunerea lor izolată;

2) de influenţă estrogenică m oderată —  celule interm ediare cu nuclee nor- 
mocrome sau picnotice;

3) progesteronic —  grupări de celule de dimensiuni medii, ovale, cu nucleu 
vacuolizat m are;

în aprecierea frotiului vaginal se folosesc un şir de indici: cariopicnotic, eo-
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4) androgenic —- celule de dimensiuni medii, polimorfe, nucleele fiind bi
ne con tu ra te ;

5) mixt —  se înregistrează celulele tu turor straturilor epiteliului vaginal. 
Predomină celulele stratului interm ediar şi parabazal;

6) regresiv — predom ină celulele stratului parabazal cu un num ăr neîn
semnat de celule interm ediare;

7) citolitic — multe bastonaşe vaginale cu num ăr m are de nuclee dezgoli
te şi celule epiteliale în stare de liză;

8) inflamator —  floră preponderent cocică, deseori se depistează tricomo- 
nadă, miceliu. Se evidenţiază leucocite, celule epiteliale ale diferitelor straturi 
cu modificări degenerative ale citoplasmei.

Indicaţiile examenului citovaginal: am enoree patologică, dereglări de ciclu 
în exces sau minus, m enom etroragii, sterilitate, avort endocrin, supravegherea 
şi controlul administrării şi eficacităţii tratam entului hormonal.

Citotestul Babeş-Papanicolaou
Citodiagnosticul oncologic a fost descoperit de către A. Babeş şi C. Daniel 

în 1927, ulterior fiind perfecţionat prin coloraţii specifice de Papanicolaou.
Principiul se bazează pe punerea în evidenţă a celulelor tum orale din con

ţinutul vaginal examinat pe frotiuri colorate. Este un test valoros în depistarea 
cancerului genital cu localizarea endocavitară (col, uter, trom pe), inaccesibil 
examenului clinic sau colposcopic.

Clasificarea frotiurilor citovaginale după Papanicolaou cuprinde 5 clase :
clasa I-i — celule absolut no rm ale ;
clasa a II-a — în frotiu sunt prezente celule cu modificări minime exclusiv 

benigne, cel mai des de tip inflam ator;
clasa a III-a — pot apărea celule anorm ale suspecte, al căror caracter be

nign sau malign nu poate fi certificat printr-un examen citologic simplu. 
Repetarea examenului se impune prin tratam ent antiinflam ator;

clasa a IV-a — prezenţa câtorva celule cu caracter neoplazic;
clasa a V-a — sunt prezente num eroase celule neoplazice izolate sau gru

pate.
U lterior a fost propusă o îm părţire a frotiurilor în :
— negative, care corespund după clasificarea lui Papanicolaou claselor I-i 

şi a II-a;
— suspecte, care corespund clasei a III-a;
— pozitive —  corespund claselor a IV-a şi a V-a.
Biopsia endom etrului se bazează pe faptul că drep t răspuns la stim ularea 

hormonală în endom etru  au loc schim bări caracteristice. Prelevarea m ucoasei 
se face între zilele a 24-a şi a 28-a ale ciclului m enstrual. La cercetarea b iopta
tului se determ ină particularităţile m orfologice ale stratului funcţional, carac
terul structural al strom ei şi mai cu seam ă al glandelor. în  caz de p rezen ţă  a fa
zei secretorii adecvate, glandele stratului funcţional sunt dilatate, to t stratul



funcţional este îm părţit în stratul superficial com pact şi cel profund —  spon
gios. în  insuficienţa funcţiei corpului galben, glandele sunt slab şerpuite, lu
m enul lor este îngust, neuniform , stratul com pact este slab dezvoltat. în  ciclu
rile anovulatorii glandele endom etrului sunt înguste sau puţin dilatate, uscate, 
rectilinii sau puţin ondulate, strom a este laxă, fără divizare în partea  com pac
tă şi cea spongioasă.

Probele hormonal-diagnostice
Deoarece determ inarea unim om entană a horm onilor în plasmă este puţin 

informativă, aceste investigaţii trebuie combinate cu aplicarea probelor horm o
nale, care perm it caracterizarea şi concretizarea stării funcţionale a diferitelor 
com partim ente ale sistemului reproductiv şi aflarea posibilităţilor de rezervă ale 
hipotalamusului, hipofizei, suprarenalelor, ovarelor şi endom etru lu i:

a) Proba cu gestageni (progesteron) decurge în am enoree de diferită ge
neză, pentru aprecierea gradului de deficit al estrogenelor şi progesteronului.

Timp de 3-5 zile se adm inistrează progesteron 10-20 mg nictem eral i/m sau 
oxiprogesteron capronat 125-250 mg unim om entan. A pariţia peste 3-5 zile du
pă adm inistrare a hemoragiei denotă că proba este pozitivă, lipsa ei — proba es
te negativă. Proba pozitivă indică: în organism este o cantitate suficientă de 
estrogene pentru ca endom etrul să atingă un grad sau altul de proliferare, to to 
dată denotă lipsa am enoreei uterine (legate de incapacitatea endom etrului), lip
sa sarcinii. Proba este negativă în cazul sarcinii, am enoreei uterine sau la o in
suficienţă profundă de estrogene.

b) Proba cu estrogene-gestageni decurge cu scopul excluderii (confirmării) 
maladiei sau afectării endom etrului (forma uterină a am enoreei) şi aprecierii 
gradului de deficit al estrogenelor. Pe parcursul a 7 zile se adm inistrează câte 1 
ml de soluţie uleioasă foliculină 0,1% (10.000 UI) în fiecare zi. Injecţiile pot fi 
înlocuite prin adm inistrarea microfolinei 0,1 mg (2 pastile unim om entan) pe 
parcursul a 7 zile, apoi se introduce progesteron în dozele num ite pentru  gesta
geni. Peste 2-4 zile după adm inistrarea progesteronului trebuie să apară reacţia 
menstruală, lipsa ei indicând modificări organice grave ale endom etrului. 
A pariţia reacţiei m enstruale (proba pozitivă) denotă un deficit pronunţat de 
estrogene endogene.

c) Proba cu dexam etazon se efectuează cu scopul determ inării sursei de hi- 
perandrogenie la femeile cu manifestări clinice ale virilizării (ovarele sau su
prarenalele).

Pentru determ inarea nivelului bazai de 17-chetosteroizi, urina se colectea
ză până la începutul probei cu dexametazon, adică începând cu zilele a 5-a — a 
6-a ale ciclului. Apoi se administrează dexametazon începând cu ziua a 6-a a ci
clului după schema:

a 6-a-a 7-a zi — câte o pastilă de 4 ori în z i ;
a 8-a zi — câte o pastilă de 3 ori în z i ;
a 9-a zi — câte o pastilă de 2 ori în z i ;
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a 10-a zi — câte lA pastilă de 2 ori în z i ;
a 1 l-a  zi — câte !4 pastilă de 2 ori în zi.
Adm inistrarea dexam etazonului câte !4 pastilă de 2 ori în zi continuă pâ

nă la a 21-a -  a 22-a zile ale ciclului. C olectarea urinei nictem erale are loc pes
te 4 zile, adică în a 9-a -  a 10-a zile şi a 21-a -  a 22-a zile ale ciclului. P roba po 
zitivă (m icşorarea nivelului de 17-CS în urină cu 50% de la nivelul iniţial) 
indică geneza suprarenală a hirsutism ului. Proba negativă deno tă  geneza ova
riană a maladiei.

d) Proba cu gonadotropină se bazează pe diagnosticul diferenţial al am e
noreei hipotalamo-hipofizare şi celei ovariene. Se adm inistrează gonadotropină 
serică sau corială până la 500 U I de 3 ori în săptăm ână timp de 2 săptăm âni sau
200 UI gonadotropină de m enopauză + 1.500 UI gonadotropină corială în zi
timp de 9 zile. Reacţia pozitivă se manifestă prin : m ărirea stimulării estrogeni- 
ce, mărirea tem peraturii bazale (ce denotă ovulaţie trecută sau cel puţin lutei- 
nizarea foliculului). Apoi se observă schim barea caracterului datelor colposco- 
pice, dispariţia fenom enului „ferigii“. în  cazul reactivităţii normale a ovarelor 
peste 10-14 zile după încetarea adm inistrării gonadotropinei apar eliminări san
guine. Proba pozitivă denotă am enoree hipotalam o-hipofizară, cea negativă — 
ovariană.
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CAPITOLUL 4

UNELE ASPECTE ALE GENETICII UMANE

Genetica um ană studiază genotipul uman, mecanismul şi legile de exercita
re a funcţiilor de ereditate, de realizare a caracterelor ereditare m oştenite 

sau dobândite ontogenetic cu influenţa factorilor de mediu.
Cu ajutorul studiilor genetice poate fi diferenţiată o boală genetică cu de

fecte în aparatul ereditar de o m alform aţie congenitală dobândită sub acţiunea 
unor factori nocivi asupra organismului m atern în perioada embriofetală.

E reditatea reprezintă proprietatea organism elor de a repeta caractere 
identice într-un şir de generaţii şi de a asigura un caracter specific dezvoltării in
dividuale. E reditatea determ ină un tip asem ănător de biosinteză, compoziţia 
chimică a ţesuturilor, particularităţile morfologice ale părinţilor şi urmaşilor lor. 
O dată cu evoluţia se dezvoltă însuşirea generală a vieţii —  variabilitatea. Ea es
te condiţionată de 2 grupe de fac to ri: 1) diversitatea factorilor ereditari — ge
nelor, m oştenite de organisme de la ascendenţi, şi 2) influenţa m ediului extern, 
în care se dezvoltau indivizii. Aşadar, caracterele noi în generaţii apar numai da
torită variabilităţii.

U nitatea elem entară a eredităţii este gena, care din punct de vedere chi
mic reprezintă molecule de ADN. Fiecare genă stabileşte o anum ită consecuti- 
vitate a aminoacizilor dintr-o proteină. S-a constatat, că aceeaşi genă poate de
term ina câteva caractere diferite, adică ea are acţiune multiplă sau pleiotropă, 
între gene există o acţiune reciprocă, din care cauză un caracter ereditar apare 
sub influenţa câtorva gene (interacţiunea genelor).

Pentru un caracter elem entar fiecare organism cu reproducere sexuală are 
2 gene ce ocupă aceeaşi poziţie sau acelaşi loc în cromozom. Aceste gene sunt 
numite alele sau alelomorfe. Când cele 2 gene de pe cei 2 cromozomi sunt iden
tice individul este homozigot, iar când alelele sunt diferite, individul este hete- 
rozigot. Totalitatea m aterialului genetic al unei celule sau organism reprezintă 
genotipul organismului. Ansamblul de caractere şi de proprietăţi acumulate în 
procesul dezvoltării individuale a organismului în genetică poartă denum irea de 
fenotip. El este controlat, în primul rând, de to talitatea factorilor ereditari (adi
că de genotip) şi, în al doilea rând, de condiţiile mediului extern.
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Modul de transm itere a informaţiei ereditare este m oştenirea. La om ea se 
realizează prin celulele sexuale. Legităţile fundam entale ale m oştenirii caracte
relor au fost descoperite de savantul G. M endel (1861). El a fost primul care a 
indicat necesitatea de a studia transm iterea fiecărui caracter ered itar în parte.

Prima lege este legea informaţiei hibrizilor în prim a generaţie. Conform ei, 
caracterul care s-a m anifestat în prim a generaţie a prim it denum irea de carac
ter dominant, cel ce nu s-a m anifestat —recesiv. Această lege în linii generale 
poate fi form ulată astfe l: la încrucişarea indivizilor homozigoţi, ce se deosebesc 
printr-o pereche de caractere alternative, urmaşii din prim a generaţie sunt uni
formi după fenotip şi genotip.

M endel a dem onstrat, că la încrucişarea hibrizilor omogeni din prim a ge
neraţie între ei în generaţia a doua apar indivizi cu caractere atât dom inante cât 
şi recesive (legea segregării). Aceasta are loc într-un raport anum it —  75% din 
numărul de indivizi au caractere dom inante, iar 25% —  recesive (3:1).

A  treia lege a lui M endel — legea combinării independente a genelor —  se 
manifestă la analiza rezultatelor încrucişării unor organisme, care se deosebesc 
prin 2 sau mai multe perechi de caractere alternative. E a dem onstrează, că ge
nele diverselor perechi alele şi caracterele lor corespunzătoare sunt transmise 
urmaşilor independent una de alta, îmbinându-se în toate combinaţiile posibile.

în  genetica um ană se utilizează un şir de m etode de investigaţie specifice, 
inclusiv:

1. M etoda clinico-genealogică. E a dă posibilitate de a determ ina caracte
rul ereditar al patologiei în sânul unei fam ilii: dom inant, când patologia se re
petă în fiecare generaţie, şi recesiv, când patologia se întâlneşte mai rar. Această 
metodă leagă teoria geneticii um ane cu aplicarea ei în practica medicală. 
Investigarea datelor —  prim a etapă —  începe cu probandul, care reprezintă per
soana implicată şi pentru  care se efectuează studiul respectiv. Rudele proban- 
dului sunt sibii. U lterior se form ează arborele genealogic, unde se culeg datele 
despre fiecare mem bru al familiei. A  II-a etapă reprezintă analiza genealogică 
cu scopul de a stabili legităţile genetice ale familiei date. Se determ ină frecven
ţa apariţiei semnului patologic, iar în caz când se constată caracterul lui eredi
tar — se stabileşte şi tipul de m oşten ire : dom inant, recesiv sau legat de sex.

2. M etoda gemenologică. Aceasta este una din cele mai vechi m etode de 
investigaţie genetică, ce dă posibilitate de a evidenţia gradul de influenţă al unor 
factori ereditari asupra gem enilor cu genotipul identic. Dacă semnul studiat se 
manifestă la o pereche de gemeni, ei se numesc concordanţi, spre deosebire de 
cei discordanţi, când semnul lipseşte la unul din gemeni.

3. M etoda derm atoglifică. Ea constă în studierea configuraţiilor de pe pu 
pilele degetelor, palm e şi suprafeţele p lantare ale tălpii. Form area acestora 
poate fi influenţată de unii factori ce apar la începutul dezvoltării em brionu
lui. De exemplu, sunt cunoscute am prentele derm atoglifice ale pacientelor cu
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miom uterin, care pot fi depistate în perioada pubertară  la purtă toare le  po 
tenţiale de miom.

4. M etodele biochimice. Ele se utilizează la diagnosticul dereglărilor de 
metabolism, cauzate de modificările în activitatea unor enzime. Prin interm edi
ul acestor m etode au fost descoperite multiple afecţiuni moleculare — rezulta
tul manifestării genelor m utante.

5. M etoda ontogenetică. Ea dă posibilitate de a studia m anifestarea diferi
telor anomalii în procesul dezvoltării individuale şi de a evidenţia pe purtătorii 
heterozigoţi ai genelor patologice. Pentru aceasta se utilizează determ inarea ac
tivităţii enzimatice, studiul microscopic al celulelor sanguine, determ inarea mi- 
crosimptomelor, care perm it depistarea genei patologice.

6. M etoda citogenetică. Ea prevede studierea cariotipului în norm ă şi pa
tologie. Purtători de informaţie ereditară sunt cromozomii, care sunt localizaţi 
în nucleele celulare. Fiecare cromozom este constituit din acid dezoxiribonu- 
cleic (ADN), care la rândul său reprezintă un polinucleotid ce form ează o ansă 
din 2 filamente duble. De asem enea, în com ponenţa cromozomului sunt inclu
se histonele şi proteinele nehistonice. Moleculele histonelor form ează grupuri
— nucleozomi, fiecare din ei constând din 8 molecule proteice. Sectoarele cro
mozomilor, care se colorează intens, au fost numite porţiuni heterocrom atice, 
iar sectoarele slab colorate poartă  denum irea de eucrom atice.

Omul, ca şi toate speciile de animale sau plante, are un num ăr anum it şi 
constant de cromozomi (46). Această particularitate este cunoscută ca regulă a 
constantei num ărului de cromozomi. Numărul de cromozomi întotdeauna este 
par, prin aceasta respectându-se regula perechilor de cromozomi. Cromozomii 
dintr-o pereche poartă denum irea de omologi. Ei sunt identici după m ărim e şi 
formă cu aşezarea asem ănătoare a centrom erului. Totodată fiecare pereche de 
cromozomi îşi are particularităţile sale. In aceasta constă regula individualităţii 
cromozomiale. D atorită capacităţii crom ozomilor la autoreproducere, în gene
raţiile viitoare se păstrează în totdeauna num ărul constant şi individualitatea lor. 
Aceasta dă posibilitatea păstrării continuităţii cromozomice. G arnitura diploi- 
dă de cromozomi ai celulei, caracterizată prin num ărul, m ărim ea şi form a lor, 
poartă denum irea de cariotip.

Conform cercetărilor Tyo şi Levan (1956) în celulele organismului uman se 
conţin 46 de cromozomi sau 23 de perechi. Din ei 44 sau 22 perechi sunt auto- 
somi, iar o pereche — sexuali (la bărbaţi —  XY, la femei — XX).

Crom ozom ii celulari pot fi evidenţiaţi num ai în m om entul diviziunii ce
lulei, în cadrul m itozei (form a de diviziune a celulelor som atice) şi meiozei 
(form a de diviziune a celulelor sexuale). D upă m itoză apar 2 celule cu un spec
tru diploid de crom ozom i (46), ca şi la celula m aternă. La m eioză celula se di
vide de 2 ori, ca rezultat form ându-se 4 celule cu un spectru haploid de cro
mozomi (23).
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Fig. 4.1. Cariograma normală: а -  a unui bărbat (46,XY); b -  a unei femei (46,XX).

Cromozomul este form at din eentrom er şi b raţe. Fibra crom ozom ilor um a
ni are un diam etru de 23 nm şi este puternic spiralizată, cromozomul fiind ast
fel monomeric.

în funcţie de poziţia centromerului, cromozomii pot fi clasificaţi în 3 tipu ri:
— m etacentrici, când centrom erul se găseşte la distanţă egală între cele 2 

extremităţi şi braţele sunt egale (prim a -  a 3-a, a 19-a -  a 20-a pe reche);
—  submetacentrici, când centrom erul se găseşte între mijlocul crom ozo

mului şi una din extremităţi (a 4-a - a 5-a, a 6-a - a 12-a, a 16-a - a 18-a p e rech e);
—  acrocentrici, când centrom erul se găseşte aproape de una din extremi

tăţi, aces tip are pe braţul scurt un mic filam ent cu o form aţiune crom atiniană, 
numită satelit (a 13-a - a 15-a, a 21-a - a 22-a pereche).

A ranjarea sistematică a crom ozom ilor unei singure celule reprezintă cari
otipul. Anomaliile cromozomiale pot fi num erice sau structurale. Cele num eri
ce sunt exprim ate prin aneuploidie, când num ărul de cromozomi este neregulat 
prin insuficienţă sau prin exces; poliploidie, când are loc m ultiplicarea num ăru
lui de cromozomi. Anomaliile structurale se pot m anifesta p r in : deleţie —  rup
tura unui braţ cromozomial, dublicaţie — prezenţa suplim entară a unui braţ cro- 
mozomial, inversie —  rotirea unui fragm ent cromozomial cu 180°, translocaţie
— schimbarea poziţiei unor segmente cromozomiale.

în  form ula sexului genetic un rol de bază au cromozomii sexuali X şi Y, ca
re asigură diferenţierea informaţiei genetice la 2 sexe: femeie sau bărbat. 
Cromozomii de sex determ ină diferenţierea gonadei. Dacă sunt prezenţi 2 cro
mozomi X, progonada se diferenţiază în ovar, iar la existenţa unui cromozom Y 
apare posibilitatea dezvoltării testiculelor. De aceea sexul feminin mai este nu
mit homogametic, iar cel masculin —  heterogam etic. Din punct de vedere m or
fologic cromozomii X  şi Y sunt diferiţi.

Cromozomul X  constituie aproape 5%  din genomul celor mai multe spe
cii, deoarece el a suferit cele mai puţine modificări în cursul evoluţiei mamife
relor. Pentru dezvoltarea organismului acest cromozom are o im portanţă deo
sebită, deoarece form area şi dezvoltarea embrionului implică num aidecât 
prezenţa acestui cromozom. Produsul de concepţie care nu are cel puţin un X
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este eliminat in primele stadii de embriogeneză. Ovarogeneza norm ală denotă 
participarea a 2 cromozomi X, deoarece un singur X poate iniţia dezvoltarea 
ovarului, dar nu e suficient să o menţină. Ca exemplu, femeile cu 45 X au în lo
cul ovarelor bande fibroase. Evoluţia psihică şi dezvoltarea înălţimii de asem e
nea sunt strâns legate de prezenţa a 2 cromozomi X. Excesul lor aduce la arie
raţii mintale şi la o statură mică.

Cromozomul Y este un cromozom strict specializat, deoarece orice em bri
on cu un singur cromozom de aşa tip se orientează spre sex masculin. Acest cro
mozom influenţează şi dezvoltarea unor caractere som atice: înălţim ea, m aturi
zarea scheletică, dezvoltarea dinţilor etc.

în 1949, M. Baar şi C. Bertram  pentru prim a dată au determ inat în neuro
nii de pisică aşa-num ita crom atină sexuală, care este prezentă la 60-70%  din nu
mărul nucleelor celulare ale femeilor, iar la masculi de obicei lipseşte. în  cario
tipul unei femei normale sunt prezenţi 2 cromozomi X şi unul din ei form ează 
corpusculi Baar. Astfel se poate conchide că num ărul de corpusculi de crom ati
nă sexuală la om şi la alte mamifere este cu o unitate mai mică decât num ărul 
de cromozomi. în  mod normal nivelul crom atinei sexuale este 16-28%.

în controlul genetic pot avea loc modificări distructive ale sexului: consti
tuţionale şi ecologice. Cele constituţionale sunt cauzate de m utaţiile genetice 
apărute în m omentul fecundaţiei sau în dezvoltarea em brionară. Modificările 
ecologice sunt legate de acţiunea teratogenă a unor factori în perioadele de di
ferenţiere ale embrionului. Aberaţiile crom ozomilor sexuali sunt caracteristice 
pentru ambele sexe: masculin şi feminin.

Cele mai frecvente morfodisplazii gonadice su n t:
1. Sindromul Turner: persoana afectată este de sex feminin cu cariotipul

45,XO, cu pierderea respectivă a unui X cromozom. Fenotipic acest sindrom se 
exprimă prin nanism (talia 140-150 cm), infantilism genital, aplazie ovariană, 
dezvoltare insuficientă, iar uneori şi prin absenţa organelor genitale externe, ari
eraţii mintale, sterilitate primară. De obicei crom atina sexuală este negativă.

2. Sindromul K linefelter: cel mai frecvent se m anifestă la persoanele cu ca
riotipul 47, XXY, dar se pot întâlni şi alte combinaţii cromozomiale ca 48, 
XXXY, 48, XXYY. Persoana afectată este de sex masculin cu talia înaltă, pilo
zitate redusă, azoospermie, oligospermie, sterilitate şi oligofrenie. în nuclee in- 
terfazice crom atina sexuală este conjunctivă.

3. Trisomia X : persoanele sunt de sex fem inin cu cariotipul 47, XXX. 
Fenotipic sindrom ul se exprimă prin arieraţie  m intală, m icrocefalie, microf- 
talmie, m enopauză precoce. C rom atina sexuală este pozitivă în nucleele inter- 
fazice.

4. Sindromul X Y Y : se referă la indivizii de sex masculin cu cariotipul 47, 
XYY, adică la cei care au suplim entar un cromozom Y. Ei se caracterizează 
printr-o talie înaltă, dezvoltarea somatică proporţională, disgenezia tubilor se
minali, com portam ent agresiv etc.
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5. Herm afroditism ul prezentat sub forme masculine şi feminine, ce poate 
fi veridic sau pseudoherm afroditism . Cel adevărat se caracterizează prin stare 
de bisexualitate gonadică, determ inând la una şi aceeaşi persoană elem ente go- 
nadice masculine şi feminine. Pseudoherm afroditism ul se referă la persoanele 
care au o diferenţiere şi dezvoltare gonadică norm ală, dar cu defect în diferen
ţierea canalelor genitale. O rganele genitale externe diferă de sexul gonadic.

Un rol aparte în evidenţierea tulburărilor crom ozomiale îl au consultaţiile 
medico-genetice. Cercetarea genetică în ginecologie este indicată într-un num ăr 
anumit de circum stanţe:

1. Fetele cu o talie mică, indiferent dacă au sau nu m alform aţii somatice. 
Uneori aceste fete au un mozaic 45,XO/46,XX, chiar dacă nu prezintă nici una 
dintre malformaţiile caracteristice sindrom ului Turner.

2. Fetele cu am enoree prim ară. Este o indicaţie alarm antă, deoarece 15- 
20% din ele au o anomalie crom ozom ială: fie 46,XY, fie un mozaic cromozo- 
mial (genic).

3. Copiii intersexuali. De multe ori anomaliile genitale sunt atât de p ro
nunţate, încât nu se poate stabili sexul social. D eterm inarea crom ozomilor de 
sex va fi dublată de cercetări horm onale pentru  a se stabili dacă copilul nu are 
sindrom adrenogenital.

4. Cuplurile cu avorturi spontane multiple şi îndeosebi cele care au sau au 
avut copil cu malform aţii multiple, decedat fără un diagnostic de cercitudine. 
Aproape 4-5% din num ărul acestor cupluri au o anom alie cromozomială, de 
obicei o translocare echilibrată.

5. Cuplurile sterile, unde nu a fost determ inată cauza sterilităţii prin alte 
metode.
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CAPITOLUL 5

REGLAREA NEUROHORMONALĂ 
A CICLULUI MENSTRUAL

Sistemul reproductiv, asemeni celor respirator, sanguin, gastrointestinal ş. a., 
este funcţional. Dacă activitatea funcţională a altor sisteme constă în m enţi

nerea homeostazei, apoi sistemul reproductiv asigură reproducerea, adică exis
tenţa speciei. Spre deosebire de alte sisteme, sistemul reproductiv al femeii atin 
ge activitatea funcţională optim ă la vârsta de 16-17 ani.

Despre reglarea neurohorm onală s-a putut vorbi numai după anul 1905, 
deoarece până atunci nu se ştia despre glandele endocrine şi hormoni.

Noţiunea de glandă endocrină şi hormoni a fost descrisă pentru  prim a da
tă în sec. al XIX-lea de medicul englez Thom as Addison. în  1905 Beilis şi 
Starling includ în term inologia medicală term enul hormon, ce din greceşte în
seamnă „excitaţie“ . Claude B ernard arată  că glanda endocrină secretă hormoni 
direct în sânge. în  ginecologie pentru prim a dată despre horm oni şi glanda en
docrină a scris în anul 1926 Smit.

Prima etapă în studierea reglării neurohorm onale a sistemului reproductiv 
începe cu anul 1926, când Smit presupune influenţa hipofizei asupra gonadelor 
pe baza observărilor. în  anul 1927 Ascheim şi Zondek dem onstrează experi
mental, că extractele hipofizare influenţează asupra funcţiei gonadelor.

Etapa a II-a începe cu lucrările lui M arkel şi Hisam (1940), care dem on
strează modificările ciclice ale endom etrului sub influenţa horm onilor ovarieni. 
G. M. Harris lansează în anul 1954 ipoteza precum că hipotalam usul controlea
ză funcţia hipofizei şi că acest control este neurohorm onal, iar obstetricianul 
francez Bemea o confirmă în 1951 experimental.

Etapa a III-a începe cu anul 1971, când A. Schally a sintetizat liu-liberina 
gonadotropă ce în concentraţii mici stimulează elim inarea LH, iar în concen
traţii mari — FSH.

Revizuirea teoriei neurohorm onale a fost determ inată şi de dezvoltarea 
ştiinţei despre receptori şi sensibilitatea acestora faţă de hormonii sexuali; de 
descoperirea şi studierea neurotransm iţătorilor şi schim barea m odelului expe
rimental.
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Fig. 5.7. Localizarea anatomică 
a hipotalamusului:
1 -  hipotalamus: 2 -  hiasma 
optică: 3 -  glanda pituitară;
4 -  corpul mamelar;
5 -  mezencefalul.

Sistemul reproductiv este organizat după principiul ierarhic din 5 nivele: 
cortexul, hipotalamusul, hipofiză, ovarele şi organele-ţintă. Fiecare nivel e re 
glat după mecanismul de recontrol dublu (stim ulator sau inhibitor, feed-back) 
de către structurile superioare.

Primul nivel în reglarea neurohorm onală a sistemului reproductiv revine 
cortexului şi sistemului neurotransm iţător (fig. 5.1). Aceste sisteme percep im
pulsurile din mediul înconjurător şi interoreceptor, apoi le transm it prin siste
mul neurotransm iţător în nucleele neurosecretorii ale hipotalamusului. 
Localizarea centrelor ce reglează funcţia sistemului reproductiv nu e pe deplin 
cunoscută. Se presupune localizarea lor în regiunea nucleelor amigdaloide, în 
epifiză şi sistemul limbic. Aşadar, excitarea nucleelor amigdaloide cu curent 
electric în experimente stimulează ovulaţia, iar amigdalectom ia micşorează ac
tivitatea ovarelor.

Epifiza (glanda pineală) joacă un rol de seam ă în reglarea ciclului m en
strual. Prin experimente s-a constatat că extirparea ei induce hipertrofia gona
delor, iar adm inistrarea extractului (identificat de Lerner ca m elatonină) glan
dei pineale conduce la atrofia gonadei. La om tumorile distructive ale glandei 
pineale determ ină o pubertate precoce. A. Kappers a determ inat în anul 1963 
căile prin care epifiza intervine prin produşii săi principali m elatonina şi seroto- 
nina în controlul inhibitor al funcţiei gonadotrope. Aceste căi includ : organul vi
zual, tractusurile optice accesorii şi inervaţia simpatică toracică superioară, ca
re face sinapsă în ganglionul cervical superior; fibrele postganglionare se 
term ină în glanda pineală, în celulele pineale, unde se secretă m elatonină. 
M ediatorul simpatic este noradrenalina. M elatonina se sintetizează din tripto- 
fan, calea sintetică parcurgând-o prin serotonină ca produs interm ediar.

Secreţia maximă a m elatoninei are loc în timpul nopţii sau în procesul ex
punerii la întuneric. Ea este revărsată în lichidul cefalorahidian, prin care îşi 
exercită acţiunea de inhibitor al secreţiei de hormoni gonadotropi. Diverşi fac
tori, spre exemplu, vârsta, sexul, starea endocrină, anotimpul, regimul alim en
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tar, variaţiile duratei de somn şi de veghe, legate de ocupaţii, şi stresul provoa
că variaţii ale secreţiei de m elatonină.

Sistemul limbic are efect de m odelare fină a factorilor externi şi psihosoci
ali, iar epifiza — un rol inhibitor. Participarea sistemului limbic în coordonarea 
funcţiei sexuale e constatată experimental. M ultiplele dereglări endocrine, ce 
apar la afectarea sistemului limbic conduc la schimbări mai puţin pronunţate de
cât cele ce vor apărea în urm a creşterii activităţii funcţionale a acestuia induse 
artificial. Posibilităţile integrării sistemului limbic sunt determ inate de faptul că 
aici se adună informaţia atât despre mediul înconjurător cât şi din mediul intern 
al organismului. în  el sunt situaţi neuroni speciali ce au proprietatea de a re
cepţiona diverse schimbări din mediul extern al organismului, inform ând astfel 
etajele superioare ale SNC despre necesitatea biologică. S-a constatat că siste
mul limbic e declanşator în reacţiile emotive şi vegetative, şi că el numai m odu
lează activitatea centrilor efectori.

E necesar de subliniat plasticitatea deosebită cu care e înzestrat cortexul 
pentru a se „acom oda“ la condiţiile schim bătoare ale m ediului înconjurător. 
Aşadar, excitanţii obişnuiţi, de regulă, nu provoacă schimbări în ciclicitatea se
xuală, pe când cei neobişnuiţi, cum ar fi, de exemplu, factorii climaterici, duc la 
dereglări de ciclu m enstrual. Starea funcţională a cortexului se modifică sub ac
ţiunea schimbărilor endocrine legate de funcţia sexuală, ducând la apariţia dis- 
toniilor vegetative, labilităţii emotive, la scăderea capacităţii intelectuale.

în literatura de specialitate din ultimii ani au apărut date despre rolul neu- 
romodulatorilor în reglarea funcţiei reproductive. S-au eliminat şi sintetizat u r
mătoarele clase de neurom odulato ri: aminele biogene—  dofam ina (DA), nora- 
drenalina; derivaţii indolului — serotonina şi o nouă clasă de neuropeptide 
opiate, endorfine cu efect asem ănător morfinei (V. Babicev, 1985). Reglarea 
funcţiei reproductive se realizează prin schim barea sintezei şi eliminării neuro- 
transmiţătorilor în neuronii cortexului prin structurile hipotalam ice ale SNC.

Al doilea nivel în reglarea neurohorm onală revine hipotalam usului, ce ser
veşte ca loc de integrare a sistemului nervos central vegetativ şi endocrin.

Sub aspect anatom ic hipotalam usul (H) se găseşte la baza creierului, dea
supra hiazmei optice şi sub tuberus opticus, alcătuind planşeul şi peretele late
ral al ventriculului III al creierului. La omul m atur el constituie Mso parte din 
masa creierului şi cântăreşte 10 g. Deosebim  hipotalam us m edian şi lateral. 
Hipotalamusul median constă din celule nervoase, ce form ează 3 grupe princi
pale de nuclee: anterioare, m ediale şi posterioare (fig. 5.2).

Anterioare (rostrale) sunt urm ătoarele nuclee hipotalam ice: suprahiaz- 
matic, supraoptic şi paraventricular. Axonii acestora sunt îndreptaţi rostral şi se 
termină în hiazma optică (partea caudală).

Din hipotalamusul medial (tuberal) face parte  nucleul ventrom edial, dor- 
soventral şi arcuat. Se presupune, că hipotalam usul tuberal este rezervorul prin
cipal de producere a horm onilor hipotalamici.
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Fig. 5.2. Nuclee hipotalamice şi glanda pituitară: 
1 -  aria hipotalamică anterioară; 2 -  aria 
preoptică; 3 -  nucleul suprahiasmatic;
4 -  eminenţa mediană; 5 -  hiasma optică;
6 -  artera hipofizară superioară;
7 -  adenohipofiza; 8 -  nucleul supraoptic;
9 -nucleul arcuat; 10 -  neurohipofiza.

Nucleele posterioare se îm part în: supram am elar, hipotalam ic posterior, 
tuberom am elar şi complexul mamelar. Din aceste nuclee numai cel tuberom a- 
melar are legătură cu funcţia endocrină a hipotalamusului.

Hipotalamusul e form at din 2 sisteme neuroendocrine secretorii: magno- 
celular şi parvocelular. Sistemul m agnocelular este constituit din nucleele su
praoptic şi paraventricular, ce secretă oxitocină şi vasopresină, care se acum u
lează în lobul posterior al hipofizei. Sistemul parvocelular se îm parte în sistemul 
ce secretă releasing hormoni (H. tuberal) şi dopamină.

Hipotalamusul lateral form ează tractul nervos principal (neuroni şi axoni) 
ce face legătura dintre hipotalam usul tuberal şi structurile creierului. In hipota
lamusul tuberal se secretă liu-liberine şi statine cu structură peptidică.

Liu-liberine sunt:
G R H  (G nR H , LH -R H ) — gonadotropin releasing ho rm one;
PRF — factor de eliberare a prolactinei;
TRH  — tireotropin releasing ho rm one;
SRH — releasing horm one som atotrop;
M RH — releasing hormon m elanostim ulant;
CRH  — corticotropin releasing hormone.
Statinele includ:
SIRH  — som atotropin inhibing releasing ho rm on ;
PIF — prolactin inhibing factor;
M RIH  — m elanotropin inhibing releasing hormone.
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Liu-liberina gonadotropă (G nR H ) în literatură se mai întâlneşte sub sino
nimele : LH -RH, LH -FSH -RH , FSH -RH . Ea a fost elim inată de H arris McCann 
Courrier în 1961 şi sintetizată de A. Schally în 1971. G nR H  se secretă în hipo
talamusul tuberal şi se elimină prin vasele sistemului portal, fiind transportată 
în adenohipofiză. Aici ea se fixează de receptorii specifici localizaţi pe m em 
branele celulelor gonadotrofe. Num ărul de receptori, capabili să se lege cu 
GnRH, depinde de concentraţia ultimei, deoarece ea condiţionează form area 
receptorilor proprii, adică are efect de autoinducţie. Acest efect se m anifestă nu
mai în condiţii fiziologice, iar la folosirea lui îndelungată şi intensivă num ărul re
ceptorilor pe celulele gonadotrope se micşorează. în  urm a interacţiunii G nR H  
cu receptorii gonadelor în complexul horm on-receptor form at au loc schimbări 
conformative ce condiţionează modificări în unele sisteme ferm entative, inclu
siv şi a adenilatciclazei. Activarea acestor sisteme conduce la disocierea com
plexului Ca-ATP al celulelor cu eliberarea Ca şi ATP. Acidul trifosforic eliberat 
serveşte ca factor interm ediar în transportarea semnalului horm onal, care con
tribuie la schimbarea sintezei şi eliberării LH şi FSH în adenohipofiză. 
Eliberarea G nR H  prin vasele sistemului portal se transportă în hipotalam us, un
de prin intermediul neurotransm iţătorilor (am inele biogene şi peptidele opiate) 
participă la form area mecanismului feed-back între hormonii steroizi şi gona- 
dotrofi, stimulând sau inhibând funcţia gonadotropă. Acţiunea lui e specifică, 
deoarece induce secreţia şi elim inarea num ai a FSH  şi LH. O particularitate im
portantă în elim inarea G nR H  este secreţia ei impulsivă, ciclică (cu o frecvenţă 
de un impuls pe oră), num ită şi circorală, genetic program ată în cromozomii se
xuali X şi Y. Elim inarea circorală a G nR H  apare la pubertate, servind ca indice 
de maturizare a structurilor neurosecretoare ale hipotalam usului. Pe parcursul 
ciclului m enstrual G nR H  se schimbă cantitativ şi calitativ, fapt ce denotă că eli
minarea FSH-LH diferă. Horm onii sexuali steroizi acţionează asupra reactivi
tăţii hipotalam usului la G nR H  în felul u rm ător: estrogenele acţionează ca un 
modulator cu funcţie principală pozitivă de sinteză şi depozitare şi funcţie ne
gativă sau opusă G nR H , de eliberare.

în reglarea ciclului m enstrual un rol declanşator revine hipotalam usului, 
iar eliminarea FSH şi LH este determ inată de steroizii ovarieni la nivel de ade- 
nofipofiză prin recontrol dublu. Aşadar, secreţia circorală a G nR H  declanşează 
sistemul hipotalamic-hipofizar-ovarian, dar funcţia acestuia nu e autom ată, ci se 
modulează de impulsurile ce vin din structurile extrahipotalam ice, ducând la 
sinteză, depozitare, activare şi eliminare de horm oni gonadotropi.

Reglarea eliminării de prolactină releasing horm on e în cercetare. în  lite
ratură sunt informaţii despre existenţa în hipotalam usul medial a PRF, deşi aces
ta deocam dată nu a fost sintetizat. Totodată s-a constatat că elim inarea lui este 
stimulată de tireoliberină. Conform unor informaţii rolul de bază în reglarea eli
minării prolactinei revine dofaminei ce inhibă elim inarea PIF.
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Prin experiment s-a constatat, că în controlul neuronilor hipotalamici, ce 
secretă liu-liberină gonadotropă, rolul de bază revine DA, NA şi serotoninei.

Neuronii dofaminergici sunt situaţi în regiunea hipofizară a hipotalam usu
lui, iar axonii lor sunt îndreptaţi spre nucleele arcuate şi paraventriculare. 
Dofamina stimulează secreţia liu-liberinei în nucleele arcuate, inhibă secreţia 
prolactinei în adenohipofiză, în timp ce antagoniştii ei (rezerpina, aminazina, 
metildopa) micşorează rezervele dofaminei în structurile cerebrale, astfel du
când la m ărirea nivelului de prolactină. N oradrenalina (neuronii ei sunt situaţi 
extrahipotalamic) reglează transm iterea impulsului în centrul ciclic şi participă 
la secreţia tonică şi ciclică a gonadotropin-releasing-horm onului având efect sti
m ulator asupra acestui centru. Serotonina acţionează inhibitor asupra secreţiei 
ciclice de liu-liberină, deci şi de FSH şi LH, stimulează secreţia prolactinei, in
hibând PIF şi stim ulând PRF.

Huques şi Kosterlitz (1978) au eliminat 2 pentapeptide ce au constituit un 
punct de reper pentru determ inarea ulterioară a num eroaselor peptide opiate, ce
le mai importante fiind endorfinele, echifalinele şi dinorfinele. Masa principală 
(90%) din peptidele opiate revine echifalinelor, iar endorfinele sunt limitate şi in
hibă secreţia prolactinei (posibil prin sistemul dopaminei). Echifalinele şi endor
finele după părerea multor autori influenţează inhibitor asupra secreţiei hipota
lamice de GnRH numai în prezenţa feed-back-ului de steroizi ovarieni; în lipsa 
acestuia are loc numai cuplarea echifalinelor. Experimentele au demonstrat, că 
antagoniştii peptidelor opiate (nalaxonul, indometacina ş. a.) conduc la mărirea 
bruscă a secreţiei de liu-liberină gonadotrofă (Z. Ellinsboe, 1982).

G nR H  şi superagoniştii lui (decapeptil, buserelin sau triptorelin) pot fi fo
losiţi pentru a stimula activitatea gonadotrofă hipofizară doar dacă sunt adm i
nistraţi pulsativ câte 5-10 mg la 90 m inute. Astfel, se va stimula elim inarea pul- 
sativă de FSH şi LH, restabilind activitatea axului hipofizar-ovarian. 
Adm inistrarea zilnică a unui superagonist G nR H  va determ ina o scădere de eli
berare a FSH şi LH, blocând deci sinteza steroizilor gonadici.

AI treilea nivel în reglarea neurohorm onală a funcţiei reproductive e hi- 
pofiza. Sub aspect anatom ic hipofiză e situată la baza encefalului, în şaua tu r
cească, fiind legată cu o tijă pituitară de tuber cinereum.

Hipofiză e alcătuită din 3 p ă r ţ i : lobul anterior — adenohipofiza, lobul in
term ediar şi cel posterior (neurohipofiza). Adenohipofiza constituie 75% din 
masa hipofizei şi e form ată din aglomerări şi colonii de celule epiteliale cromo- 
fobe şi cromofile sprijinite de o reţea fină de ţesut conjunctiv. Celulele secreto- 
rii ale adenohipofizei se îm part în 3 g ru p e : acidofile, ce secretă horm onii soma- 
totrop şi prolactina (37% din celulele epiteliale); bazofile, ce secretă hormonii 
tireotrop, foliculostimulant şi luteinizant (11% ); celule corticotrope, ce secretă 
HACT (corticotropină) şi celule cromofobe de rezervă, din care se dezvoltă ce
lulele acidofile şi bazofile.
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Partea interm ediară a hipofizei e form ată din celule epiteliale pavimen- 
toase, care secretă horm onul m elanostim ulant ce reglează schimbul de pigmen
ţi în organism şi horm onul lipotrop ce m ăreşte metabolismul lipidelor. 
Neurohipofiza e form ată din ganglioni, în care se acum ulează oxitocina şi vaso- 
presina secretată în sistemul m agnocelular al hipotalam usului.

Vascularizarea hipofizei este asigurată de 2 perechi de artere. A rterele hi
pofizare superioare (ce provin de la artera carotidă internă) se îm part în ram u
ri anterioare şi posterioare, care în tuberus medialis în tija p ituitară se transfor
mă în capilare, form ând o reţea capilară prim ară densă, ce îşi ia începutul în 
structuri vasculare speciale, numite gomitolomi — arteriole term inale cu pere
te muscular.

A rterele hipofizare inferioare (ce provin din partea  cavernoasă a arterei 
carotide interne) se ramifică în ram uri m ediane şi laterale care anastom ozează 
cu ramurile colaterale corespunzătoare, form ând un inel arterial în jurul lobu
lui posterior, de unde o ram ură arterială nu prea mare pătrunde în neurohipo- 
fiză. Reţeaua venoasă prim ară, form ată din ram uri ale arterei hipofizare, se adu
nă în rânduri de vene paralele, situate pe partea anterioară a tijei pituitare. Din 
ele se dezvoltă un sistem capilar secundar în partea distală a adenohipofizei. 
Această reţea e situată între celule secretorii adenohipofizare. Aşadar, sângele 
e despărţit de celule numai prin endoteliul capilar şi spaţiul presinusoidal. Prin 
sistemul hipofizar portal sângele circulă din tuber medialis până în partea dis
tală şi transportă neurohorm oni — releasing horm on-liu-liberina (M cCann, 
1960; Knobel Alchelly). în  adenohipofiză se sintetizează şi se elimină următorii 
hormoni: corticotropina (ACTH), som atotropina (HST), tireotropina (HTT), 
hormonul foliculostimulant (FSH), horm onul luteinizant (LH) şi prolactina. în 
partea m ediană a hipofizei se sintetizează şi se elimină m elanostimulina, iar în 
neurohipofiză se acumulează din hipotalam us oxitocina şi vasopresina.

Funcţia reproductivă esre reglată de 3 hormoni tropi adenohipofizari: 
FSH, LH şi prolactina.

Horm onul foliculostimulant este de natură glicoproteică şi e secretat de ce
lulele bazofile adenohipofizare. FSH stimulează creşterea, dezvoltarea şi m atu
rizarea foliculilor în ovare, secreţia estrogenelor în foliculul în dezvoltare. 
Concentraţia FSH în sânge variază în dependenţă de faza ciclului ovarian. în fa
za foliculară precoce FSH are tendinţă spre creştere, la a 1 l-a  - a 12-a zi se ob
servă o scădere neînsem nată, iar cu o zi înainte de ovulaţie îşi m ăreşte brusc con
centraţia la maxim, ca după ovulaţie să se micşoreze treptat, devenind minimă 
la menstruaţie.

Horm onul luteinizant ca şi FSH este de natură glicoproteică fiind secretat 
de celulele bazofile adenohipofizare. LH contribuie la dehiscenţa foliculului, la 
dezvoltarea şi m aturizarea corpului galben, secreţia progesteronului.

Concentraţia LH în faza foliculară precoce a ciclului ovarian este minimă, 
crescând treptat, şi la ovulaţie atinge brusc valoarea maximă. D upă 24 de ore LH
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Fig. 5.3. Dinamica secreţiei hormonale în timpul unui ciclu menstrual fiziologic.

atinge apogeul concentraţiei, trep tat micşorându-se în faza luteină a ciclului 
ovarian, devenind minimă în timpul m enstruaţiei (fig. 5.3).

Hormonii FSH şi LH acţionează asupra hipotalam usului în felul urm ător: 
dozele mari de FSH după mecanismul recontrolului dublu (feed-back-ului) in
hibă, iar dozele mici —  stimulează elim inarea G nR H  (liu-liberinei). O m are im
portanţă în elim inarea gonadotropinelor au de asem enea hormonii ovarieni. 
Aşadar, estradiolul în doze mici stimulează elim inarea şi sinteza FSH  şi inhibă 
LH, pe când concentraţiile mari de estrogene inhibă FSH şi stimulează elimi
narea LH după mecanismul recontrolului dublu (feed-back). Rolul declanşator 
în sinteza şi eliminarea gonadotrofinelor revine liu-liberinei gonadotrofe, lipsa 
ei dintr-un anumit motiv conduce la inhibarea funcţiei reproductive.

Prolactina stim ulează creşterea şi dezvoltarea glandelor m am are, lactoci- 
telor, acţionează pozitiv asupra troficii în gonade şi organele-ţintă. Secreţia 
prolactinei se află sub controlul hipotalam usului prin interm ediul a 2 factori: 
releasing factor prolactin stim ulant (PR H ) şi releasing factor prolactin inhi- 
bant (PIF). Existenţa PIF a fost dem onstrată experim ental prin d istrugerea sis
tem ului portal venos ce a condus la elim inarea în hipofiză a prolactinei în can-
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Fig. 5.4. Dezvoltarea foliculului:
1 -  folicul primordial; 2 -  folicul 
preantral; 3 -  folicul antral; 4 - folicul 
preovulator De Graaf; 5 -  ovocit;
6 -  antrum; 7 -  teca; 8 -  membrana 
bazală; 9 -  celule granuloase;
10-zona pelucidă.

tităţi mari. T. Pşenicinikova (1990), Teodorescu, V. Sotetnic (1990) presupun 
că efectul de inhibare a prolactinei revine dopam inei (D A ), deoarece perfuzia 
acesteia direct în sistemul portal inhibă elim inarea prolactinei, iar antagoniş- 
tii dopaminei (estrogenele, brom criptina) m icşorează concentraţia  prolacti
nei. Preparatele m edicam entoase ca fenotiazidul, alcaloizii rauwolf, haloperi- 
dolul, m etildopa, ce îşi fac efectul prin m icşorarea DA, stim ulează secreţia 
prolactinei şi galactoreea.

Asupra concentraţiei prolactinei în sânge acţionează şi neurotransm iţăto- 
rii. Peptidele opiate reduc cantitatea DA în hipotalam us, m ărind to todată con
centraţia prolactinei în sânge. Serotonina m ăreşte concentraţia prolactinei, în 
schimb aceasta inhibă secreţia şi elim inarea FSH şi LH, iar horm onul tireotrop 
stimulează concentraţia prolactinei în sânge.

Al IV-lea nivel în reglarea neurohorm onală îl reprezintă ovarele — gona- 
de feminine pare, ce îndeplinesc funcţia endocrină şi germinativă, asigurând ast
fel funcţia reproductivă. în ovare se disting 2 zone: corticală şi m edulară.

Zona corticală conţine foliculi ovarieni în diferite faze de dezvoltare. La 
naştere în ovarele fetiţei se găsesc 300.000-500.000 de foliculi primari, dar până 
la pubertate num ărul acestora ajunge până la 500-1.000. Experim ental s-a de
monstrat că numai la m aim uţe şi la om în timpul unui ciclu m enstrual se dez-

8

Fig. 5.5. Anatomia ovarului:
I -  folicul primar; 2 -  folicul 
primordial; 3 -  mezovar;
4 -  vase sanguine; 5 -  corp 
albicans; 6 -  corp galben m atur;
7 -  corp galben precoce;
8 -  folicul precoce; 9 -  folicul 
atretic; 10 -  foliculul De Graaf;
II -  stromă; 12 -  ovul.
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voltă un singur folicul. Cum are loc procesul alegerii foliculului prim ar ce se va 
dezvolta deocam dată nu se ştie.

Ovogeneza este un proces ciclic pe etape, care începe în perioada de dez
voltare intrauterină a fetiţei (fig. 5.4). în  ea are loc înm ulţirea oogoniilor ce se 
term ină în primele luni de la naştere cu form area foliculului prim ar.

A II-a etapă aovogenezei începe la 1-2 luni de viaţă cu creşterea foliculu
lui prim ar şi se sfârşeşte la pubertate cu transform area lui în folicul De G raaf 
(secundar) —  ovocit primar. Foliculul în creştere reprezintă celulele foliculare 
plate situate într-un singur strat, care la pubertate încep să se divizeze prin me- 
ioză. în  consecinţă celulele foliculare devin pluristratificate şi constituie zona 
granuloasă a foliculului. Z ona „dura“-lucitoare din jurul ovocitului se num eşte 
zonă pelucidă. Pe măsura creşterii foliculului ţesutul conjunctiv din ju r se în 
groaşă, dând naştere tunicii externe a foliculului num ită teca. Mai târziu în tecă 
concresc vase sanguine, ce dau naştere straturilor intern vascular, numit teca in
ternă, şi stratului extern fibros, numit teca externă.

Stratul granulös se înm ulţeşte repede şi celulele foliculare încep să secrete 
lichid folicular form ând o cavitate num ită antrum . în  ea ovocitul este înconjurat 
de un strat de celule foliculare ce form ează coroana radiată angajată spre polul 
anterior al foliculului în dezvoltare. în  nucleul ovocitului are loc conjugarea cro
mozomilor şi form area tetradelor. A tingând apogeul dezvoltării, foliculul pri
m ar se transform ă în folicul secundar.

Faza a treia de m aturizare a foliculului are loc sub acţiunea LH adenohi- 
pofizar, care induce ovulaţia prin dehiscenţa foliculului. în  acest proces partici
pă prostaglandinele E 2 şi F2, enzimele proteolitice, acidul hialuronic, oxitocina. 
Ca rezultat după dehiscenţa foliculului ovocitul de gradul I nim ereşte în cavita
tea abdominală, fiind aspirat de fimbriile trom pei în lumenul ei. în  urm a celei 
de a doua diviziuni se form ează ovulul cu un num ăr haploid de cromozomi (23). 
După ruperea foliculului sub acţiunea LH din celulele zonei granuloase şi teca 
foliculului se form ează corpul galben.

în dezvoltarea sa corpul galben parcurge urm ătoarele faze : faza întâi — 
proliferarea şi vascularizarea celulelor granuloase din teca in ternă; faza a II-a 
de dezvoltare a corpului galben se începe cu m etam orfoza glandulară, unde ce
lulele epiteliului folicular se hipertrofiază. în  ele se adună pigment galben — 
luteină, form ând celule luteinice, din care m om ent se începe secreţia progeste
ronului. Pe lângă progesteron în cantităţi mai mici se secretă estrogene, andro
geni ; faza a III-a constituie punctul de maximă intensitate pentru corpul galben, 
în dependenţă de faptul dacă a avut loc sau nu fecundarea ovulului distingem 
corpul luteum menstrual, când fecundarea nu s-a produs, şi corpul luteum  gra
vidarum, când ovulul a fost fecundat; în faza a IV-a are loc involuţia corpului 
galben, în urma căreia se form ează un corpus albicans, care se păstrează câţiva 
ani, apoi se reabsoarbe.

Aşadar, ciclul ovarian are 3 faze : foliculinică, ovulaţia şi luteinică.
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Fig. 5.6. Raportul dintre secreţia hormonală şi dezvoltarea foliculului şi corpului galben.

In faza foliculinică are loc dezvoltarea şi m aturizarea foliculului cu p rodu
cere de estrogene (fig. 5.6).

Ovulaţia constă în dehiscenţa foliculului sub acţiunea FSH, LH (ce sensi
bilizează foliculul faţă de FSH), oxitocinei şi enzim elor proteolitice cu elim ina
rea ovulului în cavitatea abdominală.

în faza luteinică se dezvoltă şi se m aturizează corpul galben ce produce 
progesteronul.

Toţi hormonii ovarieni sunt steroizi şi se sintetizează în ovare din lipopro- 
teide de densitate joasă, cum este, de exemplu, colesterolul.

La baza sintezei steroizilor sexuali stă nucleul ciclo-pentano-perhidro-fe- 
nantren, ce constă din 3 inele (А, В, С) a câte 6 atomi de carbon şi unul (D) — 
cu 5 atomi de carbon. Din colesterol în mai m ulte etape se form ează pregneno-

Fig. 5 .7. Steroidogeneza.
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Ionul — un predecesor al progesteronului. Dacă aici biosinteza estrogenelor şi 
androgenului a fost comună, în continuare ea decurge pe două căi.

Estrogenele clasice —  estradiolul (E 2), estrona, estriolul — sunt sintetizate 
în foliculul ovarian şi de corpul galben (fig. 5.7). Ele circulă liber şi legate de 
proteine (SHBG — sex horm one binding globuline, cu afinitate mai m are decât 
pentru testosteron) (M. Coculescu, 1994). Estradiolul este mobilizat hepatic în 
estronă, care apoi este convertită în estriol (fig. 5.8). A re receptori nucleari spe
cifici prin care m odulează transcripţia AD N (acidului dezoxiribonucleic) în 
ARN (acid ribonucleic). Efectele specifice ale estrogenelor constau în m aturi
zarea şi m enţinerea dezvoltării tractului genital intern (uterul, trom pele, vagi
nul), dezvoltarea glandelor m am are, iar în m enopauză din cauza insuficienţei de 
E2 stimulează m icşorarea lor. Tot estrogenelor li se datorează şi accelerarea vâr
stei osoase, saltul statural pubertär şi închiderea cartilajelor de creştere, stim u
larea endom etrului în faza proliferativă, rolul metabolic (îm bunătăţesc vascula-
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Fig. 5.9. M etabolismul 
progesteronului.
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Fig. 5.10. Metabolismul 
androgenilor.

rizarea organelor-ţintă). Estrogenele se produc încontinuu, cantitatea lor va
riind pe parcursul unei anum ite etape a ciclului. Nivelul concentraţiei estroge
nelor în sânge este reglat de sistemul cortico-hipotalam o-hipofizar-ovarian. In 
faza foliculinică sub acţiunea FSH are loc creşterea trep tată  a concentraţiei 
estradiolului şi estronei. La ovulaţie sub acţiunea FSH şi LH concentraţia devi
ne maximă şi se m icşorează în faza luteinică a ciclului menstrual.

Progesteronul este secretat de corpul galben sub acţiunea LH. Circulă le
gat de proteine (CBG — corticosteroid binding globulin) şi liber. Este m etabo- 
lizat hepatic prin glucuroconjugare (fig. 5.9). Progesteronul participă la m odifi
cările secretorii ale endom etrului după ovulaţie, pregătindu-1 pentru  nidarea 
oului fecundat, participă la m enţinerea gestaţiei, la dezvoltarea glandelor m a
mare. Derivaţii sintetici ai progesteronului sunt utilizaţi ca gestagene pentru 
m enţinerea sarcinii sau anticoncepţionale când sunt adm inistraţi preovulator 
(prin m icşorarea LH şi absenţa ovulaţiei). Efectul term ogen al progesteronului 
se explică prin acţiunea lui asupra centrului termic, ce se află în hipotalamus. 
Această proprietate se aplică în practica clinică şi denotă prezenţa ovulaţiei în 
ciclul m enstrual lunar.

în  organismul feminin androgeni se mai secretă, în afară de ovare, şi în 
glandele suprarenale (fig. 5.10). Cea mai m are cantitate de androgeni se secre
tă în zona reticulară a glandelor suprarenale. Ei acţionează asupra organism u
lui feminin în dependenţă de doză şi vârstă. A dm inistrarea dozelor mari de an
drogeni timp îndelungat conduce la atrofia ovarelor şi organelor genitale şi la 
apariţia sem nelor sexuale secundare masculine la femeie.

Circa 80% din hormonii steroizi sunt transportaţi spre organele-ţintă în 
stare legată cu proteinele specifice (ß-globulinele) şi nespecifice (albuminele, 
eritrocitele). în  stare legată horm onii steroizi sunt neactivi, de aceea ß-globuli- 
nele, albuminele şi eritrocitele sunt considerate sistemă de tam pon ce contro
lează accesul steroizilor spre receptorii celulelor-ţintă.

Proteinele specifice ß-globulinele se sintetizează în ficat, sinteza lor fiind 
dependentă de estrogene. De exemplu, în patologia ce se m anifestă prin hipoe-

D ihidro testosteron A ndrostend io l
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Fig. 5.11. Organele supuse 
influenţei estrogenelor:
1 -  sistemul nervos 
central; 2 -  efecte 
sistemice; metabolismul 
proteinelor, glucidelor, 
lipidelor; echilibrul 
hidroelectrolitic;
3 -  ovar; 4 -  hipotalamus;
5 -  adenohipofiza;
6 -  distribuţia ţesutului 
adipos; 7 -  glanda 
mamară; 8 -  maturizarea 
oaselor şi metabolismul 
Ca++; 9 -  uter;
10 -  vagin; 11 -  cervix;
12 -  trompă uterină.

strogenemii sinteza ß-globulinei în ficat se micşorează, iar ca rezultat în sânge 
se m ăreşte cantitatea de testosteron liber, aceasta ducând la virilizarea femeii.

Album ina tisulară leagă 10% de hormoni steroizi. Trebuie m enţionat că 
unele preparate m edicam entoase (antiinflam atoare nespecifice) micşorează 
specificitatea horm onilor steroizi faţă de albumine şi ca rezultat se m ăreşte ni
velul steroizilor în sânge. E ritrocitele leagă 20% din hormonii steroizi, care in- 
teracţionează atât cu m em brana cât şi cu fracţiuni din interiorul eritrocitului.

Globulinele ce leagă steroizii interacţionează preponderent cu hormonii 
endogeni şi aproape că nu leagă analogii lor sintetici, m om ent foarte im portant 
pentru terapia horm onală de substituţie.

Ultimul (al 5-lea) nivel în reglarea neurohorm onală a ciclului m enstrual re 
vine organelor-ţintă (fig. 5.11). D intre acestea fac p a r te : uterul, vaginul, glanda 
mamară, foliculul pielos, pielea, ţesutul adipos şi cel osos. în  celulele organelor- 
ţintă au fost găsiţi receptori ai horm onilor sexuali, care sunt de natură  proteică 
şi se află în citoplasma celulelor. D eoarece hormonii sexuali sunt de natură ste- 
roidă, trec uşor prin m em brana celulară a tu turor organelor şi ţesuturilor, dar 
reţinerea, concentraţia şi perceperea lor are loc numai la nivelul organelor-ţin- 
tă, deoarece aici sunt prezenţi receptorii horm onilor sexuali.

Molecula liberă a horm onilor steroizi se leagă cu citozol-receptorul, for
mând complexul horm on-receptor, care se translează în nucleul celulei şi acolo 
form ează un nou complex ce induce sinteza acidului ribonucleic (ARN ), care ia 
parte la sinteza proteinei tisulare specifice ţesutului dat. Receptorii horm onilor 
sexuali au fost identificaţi în toate structurile sistemului reproductiv, precum  şi 
în sistemul nervos central. Existenţa estradiol-receptorilor în adenohipofiză de
m onstrează capacitatea adenohipofizei de a răspunde prin stim ularea ori inhi
barea horm onilor foliculo-stimulant şi luteinizant la schim barea nivelului de 
estradiol în sânge.
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A fost dem onstrată existenţa receptorilor faţă  de gonadotrofine în celu
lele teca şi granuloase ale ovarelor. Ei sunt de natură peptidică, fiind localiza
ţi pe m em brana celulară. R eceptorii gonadotrofinelor au p rop rie ta tea  de a 
sensibiliza ovarele faţă de acestea şi de a regla foliculogeneza şi steroidogene- 
za în ovare.

Receptorii endom etrului variază în dependenţă de nivelul estrogenelor şi 
progesteronului în sânge (de faza ciclului m enstrual). Schimbările ciclice din en
dometru decurg sub acţiunea horm onilor ovarieni, nivelul cărora esre reglat de 
sistemul cortico-hipotalamo-hipofizar.

Endom etrul e form at din 2 s tra tu ri: bazai şi funcţional. Stratul bazai con
stă din stromă şi glande cu epiteliu în continuă proliferare. El e subţire şi nu se 
descuamează în timpul m enstruaţiei. D upă m enstruaţie, avort, naştere din stra
tul bazai regenerează stratul funcţional. In el sunt localizaţi puţini receptori ai 
hormonilor sexuali, din care cauză reacţia lor e slabă.

Stratul funcţional e form at din 2 zone — com pactă şi spongioasă, constând 
din prelungirea glandelor stratului bazai şi două tipuri de celule secretorii şi ci
liare. în  dezvoltarea proceselor ciclice o m are im portanţă au particularităţile 
vascularizării endom etrului. Astfel, uterul este vascularizat de 2 vase arteriale 
similare: dextra şi sinistra. Fiecare din aceste artere alim entează cu sânge par
tea respectivă de uter şi anastom ozează cu cealaltă parte. Vascularizarea stra tu
rilor bazai şi funcţional al endom etrului se produce din arterele ce vin de la stra
tul muscular. Ultim ele se ramifică perpendicular pe planul mucoasei faţă de 
cavitatea uterină. în  stratul bazai arterele sunt scurte, term inale, lipsite de re 
ceptori ai hormonilor sexuali. în  schimb stratul funcţional e vascularizat de a r
tere spiralate ce ajung la suprafaţa endom etrului, divizându-se în capilare, ce 
predomină în zona compactă. în  stratul funcţional sunt prezenţi receptorii hor
monilor sexuali, sub acţiunea cărora aceştia îşi schimbă structura şi funcţia.

în faza foliculară a ciclului ovarian în endom etru se produc urm ătoarele 
modificări: după descuam area endom etrului începe faza proliferativă, care poa
te fi precoce, medie şi tardivă. Faza proliferativă precoce începe chiar din pri
mele zile ale ciclului m enstrual şi de acum în a 4-a - a 5-a zi survine epitelizarea 
totală a suprafeţei plăgii. Epitelizarea are loc din contul epiteliului glandular al 
stratului bazai. în  această fază glandele endom etriale sunt drepte, lipsite de se
cret. Epiteliul e cilindric, cu meioze rare, strom a e densă, arterele spiralate sunt 
foarte ondulate.

Faza proliferativă m edie se începe la a 7-a - a 8-a zi a ciclului m enstrual şi 
durează până la a 10-a - a 11-a zi. în  ea au loc urm ătoarele m odificări: glande
le endometriale încep să onduleze, mărindu-şi lungimea, epiteliul cilindric este 
înalt, cu num eroase mitoze, strom a începe să se edemaţieze.

Faza proliferativă tardivă durează 3-4 zile (a 11-a - a 15-a zi de ciclu). în  ea 
are loc ondularea şi mai accentuată a glandelor cu epiteliul înalt şi num eroase 
mitoze. Stroma devine mai densă, cu celule reticulare rotunjite. Din fibrele re-
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ticulare se formează o m em brană bazală continuă sub epiteliul superficial şi 
glandular. A rterele spiralate ondulează şi mai mult, îm preună cu fibrele reticu- 
lare formează o plasă cu ochiuri în jurul vaselor. în  unele celule ale epiteliului 
glandular se găsesc vacuole cu glicogen. Faza proliferativă în endom etru are loc 
sub acţiunea hormonilor ovarieni — estrogenelor. în  dependenţă de nivelul 
estradiolului în sânge şi datorită existenţei receptorilor estrogenelor în adeno- 
hipofiză şi endom etru în ovar şi uter au loc modificări ciclice. Nivelul minim de 
estrogene (estradiol) în sânge stimulează elim inarea horm onului adenohipofi- 
zar FSH. Horm onul foliculostimulant duce la dezvoltarea şi m aturizarea folicu
lului în ovar cu m ărirea nivelului de estrogene în sânge. în  faza proliferativă ta r
divă, când concentraţia estrogenelor în sânge este maximă prin efectul 
feed-back, are loc inhibiţia secreţiei de FSH şi creşterea nivelului LH. în  m o
mentul când are loc ovulaţia în ovare, nivelul FSH şi LH în sânge e maxim. De 
aici începe faza a II-a a ciclului ovarian şi faza secretorie în endom etru. Faza se
cretorie în dependenţă de modificările histologice poate f i : precoce, medie şi 
tardivă.

în  faza secretorie precoce (a 15-a - a 18-a zi de ciclu m enstrual) au loc m o
dificări ce pregătesc endom etrul pentru im plantarea oului fecundat. G landele 
endometriale devin sinusoase. în  celulele glandulare se produce glicogen care 
se acumulează sub form ă de vacuole la polul bazai al celulelor, cu apariţia se
cretului bogat în mucină, glicogen şi săruri în lumenul glandelor endom etriale.

Faza secretorie medie durează 3-4 zile (19-23); sub acţiunea progestero
nului stratul funcţional se îm parte în 2 z o n e : spongioasă, ce acoperă stratul ba
zai, şi compactă superficială. în  zona spongioasă sunt multe glande şi puţină 
stromă, iar în cea compactă sunt puţine glande şi m ultă stromă. G landele au for
mă de ferăstrău, sunt dilatate, cu secret în lumen, pe când în strom ă au loc m o
dificări deciduale. Celulele endom etriale devin poligonale, mari, cu nucleu ve- 
zicular şi glicogen în citoplasmă. A rterele devin sinuoase, form ează glomerule, 
venele se dilată. Astfel endom etrul e pregătit pentru  im plantare. D acă fecun
darea nu s-a produs, endom etrul trece în faza proliferativă tardivă (a 24-a - a 25- 
a zi de ciclu m enstrual). în  această fază are loc infiltrarea cu leucocite a endo
metrului, micşorarea hidratării ţesuturilor endom etrului, glandele se apropie, 
devin zimţate, venele se dilată, arterele se spasmează. Ca rezultat apar tu lbură
ri în alimentarea sanguină (ischemia) ce duc la necroza parţială a endom etrului 
şi la apariţia descuamării — m enstruaţiei. în  decursul ciclului m enstrual suferă 
modificări şi epiteliul vaginal, în dependenţă de variaţiile nivelului de hormoni 
estrogeni din organism. Transformările epiteliului vaginal pot servi ca indicato
ri ai stării funcţionale a ovarelor. Pe aceste date se bazează m etoda citologică a 
frotiului vaginal. în  dependenţă de caracterul celulelor descuam ate se aprecia
ză balanţa hormonală.

Un alt organ-ţintă al horm onilor sexuali este glanda m am ară. în  ea sunt 
prezenţi receptorii estrogenelor, progesteronului şi prolactinei. G landa mama-
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ră suportă schimbări ciclice în timpul ciclului m enstrual. Estrogenele contribu
ie la creşterea şi dezvoltarea ducturilor şi ţesutului conjunctiv. Progesteronul es
te responsabil de creşterea şi dezvoltarea ţesutului glandular, m ăreşte num ărul 
alveolelor şi stimulează creşterea lobulilor glandelor m am are. Prolactina m ă
reşte numărul receptorilor estrogenelor, stimulează lactaţia şi acţionează asu
pra conţinutului laptelui — corelează nivelul proteinelor, glucidelor şi lipidelor.

în perioada prem enstruală glandele m am are se m ăresc în volum, astfel 
apare senzaţia de supraum plere din cauza laxităţii şi edem aţierii ţesutului lobu
lar, creşterii num ărului de ducturi. La m enstruaţie ţesutul interlobular se infil
trează, edem aţierea lui se mai păstrează. D upă m enstruaţie laxitatea ţesutului 
glandular dispare, datorită cărui fapt câmpul glandular este diferenţiat de ţesu
tul înconjurător. •>

în reglarea funcţiei sistemului reproductiv participă m ediatorul intracelu- 
lar AMP şi prostaglandinele — AM Pc (acidul adenozinm onofosforic ciclic). 
Acest mediator reglează metabolismul în celulele organelor-ţintă în dependen
ţă de necesitatea organismului ca răspuns la acţiunea horm onilor sexuali.

Prostaglandinele (Pg) reprezintă o clasă de substanţe active, ce se sinteti
zează din acid arahidonic. Se mai numesc hormoni celulari, deoarece sinteza şi 
eliminarea lor au loc la nivelul celulei asupra căreia acţionează.

Descoperirea acestor horm oni aparţine savantului elveţian Von Euler, ca
re în anul 1936 a extras din secretul prostatei o substanţă biologic activă cu p ro 
prietăţi vasodilatatoare şi de stim ulare a contractibilităţii musculaturii uterine, 
în anul 1962 Bergström a descoperit form ula chimică a Pg, iar în 1964 a sinteti
zat Pg din acid arahidonic. Prostaglandinele participă la ovulaţie, m ărind tensi
unea intrafoliculară şi contractibilitatea muşchilor. Luteinizarea corpului gal
ben are loc sub acţiunea prostaglandinelor. PgE şi PgF2a efectuează controlul 
dinamic asupra migrării oului fecundat. Prostaglandinele stimulează contracti
bilitatea muşchilor uterini. în ciclul m enstrual ovulator m ărirea sintezei de Pg 
conduce la contractarea muşchilor uterini, descuam area endom etrului şi opri
rea la timp a hemoragiei din cauza formării trombilor. Secreţia în exces de pros- 
taglandine conduce la contracţii spastice ale m iom etrului şi arteriolelor cu apa
riţia durerilor spastice.

Aşadar, sinteza în exces sau reducerea degradării prostaglandinelor con
duce la apariţia algodismenoreei, sindromului prem enstrual, endom etriozei ş. a.
Prostaglandinele acţionează prin schim barea concentraţiei de C a++ şi acidului 
adenozinmonofosforic. Estrogenele şi oxitocina m ăresc sinteza Pg, iar proges- 
teronul inhibă prostaglandinele. Efect antiprostaglandinic puternic posedă p re
paratele antiinflam atoare nespecifice ca naprosina, indom etacina, brufenul şi 
aspirina. Aceste preparate distrug enzima ciclooxigenaza, inhibând astfel sinte
za Pg din acidul arahidonic.

O mare im portanţă în fiziologia şi patologia sistemului reproductiv au hor
monii glandei suprarenale. în  această glandă deosebim  3 zone funcţionale: zo
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na glomerulară, responsabilă de sinteza aldosteronului; zonele fasciculată şi re- 
ticulară ce au capacitatea de a sintetiza atât glucocorticoizi cât şi androgeni. 
Corticosuprarenala, asemeni stratului m edular al ovarelor, are capacitatea de a 
completa, iar în unele cazuri de a substitui funcţia horm onală a ovarelor, fapt 
pentru care glanda suprarenală mai este num ită „a doua glandă sexuală“. Sub 
acţiunea ACTH zona reticulară a corticosuprarenalei secretă androgeni, estro
gene şi hormoni asem ănători cu progesteronul (produse interm ediare). 
Androgenii exercită o acţiune complexă asupra organismului.

Mecanismul interacţiunii ovarelor cu glandele suprarenale poate fi expli
cat astfel. Insuficienţa ovarelor conduce la m icşorarea nivelului de horm oni ova- 
rieni în sânge, ceea ce provoacă secreţia intensă a horm onilor gonadotropi, sti
mulează acţiunea corticosuprarenalei prin secreţia intensă de horm oni sexuali 
în zona reticulară (în special androgeni).

Horm onii sexuali secretaţi de glandele suprarenale inhibă funcţia gonado- 
trofă a hipofizei, fapt ce duce la inhibiţia secundară a ovarelor. A drenalina m ă
reşte sinteza corticotropinei adenohipofizare, ce conduce la m ărirea nivelului de 
hormoni sexuali suprarenali. Ultimii inhibă funcţia gonadotrofă a hipofizei şi se
cundar inhibă funcţia ovarelor.

Un rol m are în reglarea funcţiei reproductive îi revine glandei tiroide. E 
cunoscut faptul că H TT e stim ulatorul secreţiei de prolactină, iar prolactina in
hibă secreţia de LH şi FSH, ce conduc la am enoree secundară.

în  caz de mixedem înnăscut se dezvoltă infantilismul genital, care nefiind 
tratat persistă în decursul întregii vieţi. Dacă mixedemul este supus tra tam entu
lui, atunci la paciente apar semne de dezvoltare şi m aturitate sexuală. D acă mi
xedemul apare în perioada dezvoltării sexuale, deseori se constată oligomeno- 
ree, am enoree şi hemoragii disfuncţionale, provocate de insuficienţa fazei 
luteinice, şi care nu se supun tratam entului cu hem ostatice şi horm oni sexuali, 
ci dispar numai după tratam entul mixedemului. Aceasta denotă participarea 
hormonilor glandei tiroide la form area corpului galben, sensibilitatea recepto
rilor faţă de aceşti hormoni, toate conducând în consecinţă la hipotonia m io
metrului.

în  perioada reproductivă apariţia mixedemului conduce la dezvoltarea ste
rilităţii (lipsa ovulaţiei), la am enoree, oligöm enoree cu perioade de metroragii, 
avorturi spontane.

Sterilitatea se explică prin lipsa horm onilor glandei tiroide ce participă di
rect la ovulaţie, dehiscenţa foliculului, dezvoltarea corpului galben şi indirect la 
secreţia hormonului luteinizant adenohipofizar. D acă mixedemul se dezvoltă 
imediat după naştere, atunci apare hipogalactia, ce poate fi tra ta tă  uşor cu tiro- 
xină.

Aşadar, sistemul reproductiv este un supersistem, starea funcţională a că
ruia se stabileşte prin reglarea horm onogenezei în ovare şi la nivelul receptori-
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Fig. 5.12. Controlul feed-back în sistemul 
endocrin:
1 -  h ipo talam us; 2 -  factorii ex te rn i;
3 -  horm onii; 4 -  factorii externi.

lor specifici în ţesuturile-ţintă prin 3 m ecanism e: feed-back (conexiune inversă), 
neurogen şi bioritm.

Reglarea prin feed-back (fig. 5.12) se m anifestă prin retroreacţie după 
efect în bucla închisă cu conexiune inversă (care poate fi negativă sau pozitivă). 
De exemplu, creşterea nivelului de estradiol inhibă secreţia hipofizară de FSH 
(feed-back negativ), însă la un anum it nivel plasmatic al estradiolului, în anu
mite momente, la femeie se constată o sporire de 6-8 ori a nivelului LH şi de 3- 
4 ori a nivelului FSH (feed-back pozitiv), ceea ce declanşează ovulaţia.

într-un sistem reglat prin feed-back se descriu:
— bucla lungă, prin care concentraţia horm onilor ovarieni poate inhiba eli

berarea gonadotropinelor hipofizare şi releasing horm onilor hipotalam ici;
— bucla scurtă, prin care nivelul horm onilor adenohipofizari poate inhiba 

eliberarea de releasing hormoni hipotalam ici;
— bucla ultrascurtă, care funcţionează la nivel hipotalamic prin releasing 

hormoni şi neurotice, inhibând astfel eliberarea de liu-liberine. Exemplu de buclă 
ultrascurtă, conexiune inversă negativă este m ărirea secreţiei de RH-LH la mic
şorarea concentraţiei acestuia în neuronii neurosecretori ai hipotalamusului.

Existenţa m ecanism elor de reglare prin feed-back este aplicabilă la nivelul 
diagnosticului, prin folosirea testelor de stim ulare sau inhibare şi tratam ent.

Reglarea neurogenă decurge prin 4 căi neuroendocrine (codifică inform a
ţia nervoasă prin potenţiale de acţiune în mesaj horm onal): hipotalam us, glan
da pineală, m edulosuprarenală şi pancreas. Centrii superiori de control folosesc 
cantităţi mult mai mici de horm oni decât cele ce reprezintă răspunsul periferic 
al glandelor-ţintă. Astfel concentraţia sanguină a horm onilor glandelor perife
rice este de ordinul IO"6 mg/ml, comparativ cu concentraţia tropilor hipofizari,

9 |2
care este de ordinul 10 ng/ml şi al releasing horm onilor hipotalamici (10’ “) de 
pg/ml. Neurom odulatorii cerebrali au fost evidenţiaţi în concentraţii de 10"b 
fg/ml (femplogram).

Reglarea prin bioritm. Secreţia endocrină are un bioritm  înnăscut, sincro
nizat de factorii de mediu.

Spre deosebire de alte sisteme sistemul reproductiv al femeii atinge activi
tatea funcţională optim ă la vârsta de 16-17 ani, când organismul este gata de re
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producere. La 45 de ani funcţia reproductivă se stinge lent, iar la 55 de ani — şi
cea hormonală.
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CAPITOLUL 6

DEREGLĂRILE DE CICLU MENSTRUAL

6.1. Am enoreea

Am enoreea este un simptom care evidenţiază absenţa m enstruaţiei norm ale 
timp de 6 luni şi mai mult. Incidenţa am enoreei în populaţie la femeile de 

vârstă reproductivă e de 3,3%, iar în tulburările m enstruale — de 18-25%. 
Analizând datele literaturii cu privire la am enoree, am constatat dificultăţi în 
formarea unei clasificări unice, uzuale, care ar avea la bază etiopatogenia m ala
diei ce a produs am enoree. De aceea medicii ginecologi practicieni întâm pină 
dificultăţi în sistem atizarea cauzelor am enoreei, întocm irea planului de exami
nare şi tratam entul acestor bolnave.

Actualmente există diverse clasificări ale am enoreei.
Conform clasificării OMS (1973) distingem am enoree norm ogonadotrofă, 

hipogonadotrofă, hipergonadotrofă şi prim ar uterină.
După Iehm ann (1978) deosebim  am enoree cu norm ofuncţie ovariană, hi- 

pofuncţie şi hiperfuncţie ovariană.
M. Krâmskaia (1971), Mane (1974), K. Jmakin (1976), Pepperell (1980), V. 

Serov (1981) evidenţiază am enoree hipotalamică, hipofizară, ovariană şi uterină.
Clasificările sus-numite sunt unilaterale, unele constată cauza, altele nive

lul afectat al sistemului reproductiv şi nici una din ele etiopatogenia maladiei ce 
a condus la amenoree.

Noi am ţinut cont de clasificările care există în literatură şi folosind propria 
experienţă în acest dom eniu propunem  urm ătoarea clasificare a am enoreei, ca
re reflectă multiplicitatea patologiilor însoţite de ea (fig. 6.1).

Am enoreea falsă sau pseudoam enoreea se caracterizează prin lipsa m en
struaţiei în prezenţa m odificărilor ciclice în ovare, u ter şi în întregul organism, 
cauzate de atrezia himenului, vaginului şi canalului cervical. In dependenţă de 
intervalul de timp ce s-a scurs de la apariţia m enarhei până la depistarea atrezi- 
ei se poate dezvolta hematocolposul, hem atom etrul, hematosalpinxul (fig. 6.2). 
Clinic am enoreea falsă se va m anifesta prin crize dureroase periodice, lunare ca
re se vor intensifica odată cu urm ătoarea m enstruaţie şi care vor iradia în rect,
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A m enoreea

vera (veritabilă) falsă (pseudoamenoree)

fiziologică patologică primara

secundară

centrală-------

funcţională 

A. psihogenă

*A. hipotalamică
-organică^—*-A. hipofizară

*A. hipotalamo- 
hipofizară

organica

organica

gonadică

funcţională

A. cromozomială A. anomalii 
de dezvoltare

funcţională

extragenitală

1. A. patologia gl. tiroide

2. A. patologia 
gl. suprarenale

3. A. patologie organică 
a SNC (epilepsie, 
schizofrenie)

4. A. cauzată de maladii 
endocrin-metabolice

Fig. 6.1. Clasificarea amenoreei.

regiunea lombară. In caz de hematosalpinx la pătrunderea sângelui m enstrual 
în cavitatea micului bazin vor apărea semne de excitare a peritoneului, febră, ce- 
falee, slăbiciuni. Examenul ginecologic constată o tum efiere vulvară în regiunea 
himenală, care se bom bează în caz de hematocolpos. Dacă se dezvoltă şi hema- 
tom etrul, atunci prin tactul rectal mai constatăm  o tum efacţie m ediană, regula
tă, laxă şi dureroasă la palpare.

Este indicat tratam entul chirurgical, care constă în incizia himenului, for
m area canalului vaginal şi cervical şi în evacuarea colecţiei de sânge m enstrual 
vechi, modificat.
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A m enoreea vera fiziologică se întâlneşte la fetiţe până la m enarhe şi e cau
zată de im aturitatea sistemului reproductiv şi de lipsa proceselor ciclice în ova
re şi uter. A m enoreea de sarcină se produce datorită apariţiei unui nou organ 
endocrin-placentar (până la placentă —  corpul galben de gestaţie), ce secretă 
hormoni sexuali care inhibă funcţia gonadotropă a adenohipofizei.

A m enoreea de lactaţie este determ inată de nivelul ridicat în sânge al pro- 
lactinei care inhibă gonadotropinele adenohipofizare. Ea durează în m edie 8-9 
luni. Prin urmare, este necesar să se ţină cont de faptul că în timpul am enoreei 
de lactaţie, mai ales spre sfârşitul ei, în ovare apar schimbări ciclice care duc la 
ovulaţie şi că e posibilă sarcina. Atunci am enoreea de lactaţie va trece în am e
noree de sarcină.

în  postm enopauză am enoreea este determ inată de îm bătrânirea generală 
a organismului, inclusiv şi a sistemului reproductiv ce duce la încetarea m atura- 
ţiei foliculilor şi la atrofie epitelială.

A m enoreea patologică vera poate fi prim ară şi secundară.
A m enoreea patologică prim ară se m anifestă prin absenţa m enstruaţiei la 

femeile care au atins vârsta de 15-16 ani.
A m enoreea secundară relevă lipsa m enstruaţiei timp de 6 luni şi mai mult 

la o femeie care a avut m ăcar o singură m enstră.
A m enoreea prim ară şi cea secundară poate fi funcţională şi organică. în 

dependenţă de nivelul afectat în axa cortex-hipotalamus-hipofiză-ovare-uter- 
glanda tiroidă-suprarenale deosebim am enoree centrală, gonadică, periferică şi 
extragenitală.

A m enoreea centrală poate fi psihogenă (funcţională), hipotalam ică, hipo
fizară şi hipotalam o-hipofizară (organică).

A m enoreea psihogenă apare mai des la femeile cu sistemul nervos labil, cu 
un fond prem orbid nefavorabil c a : infantilismul genital, m enarhea tardivă, sta
bilirea îndelungată a funcţiei m enstruale şi cu patologii neuroendocrine. 
Am enoreea psihogenă este provocată de dereglările funcţionale ale corelaţiilor 
dintre aminele opiate şi dopam ina din creier, ce duc la modificări în secreţia şi 
sinteza liu-liberinei gonadotrope. Cauzele acestor dereglări pot fi schimbul de 
regim, climat, şocul emotiv, surm enajul fizic (balerinele, gimnastele, atletele), 
slăbirea generală corporală rapidă (în urm a folosirii purgativelor, dietelor pen
tru slăbire, foam ei) sau dispariţia com pletă a apetitului (în urm a unei patologii 
extragenitale grave) şi surmenajul nervos cronic.

Aceste bolnave în afară de am enoree acuză indispoziţie, depresii, supraex- 
citare, insomnii, cefalee, vertijuri.

Tratamentul constă în în lăturarea factorilor negativi, care au provocat 
amenoreea. Se indică linişte şi odihnă psihică. Aceste bolnave sunt tratate  în co
mun cu neuropatologul şi internistul. Dacă tratam entul în complex nu duce la 
restabilirea funcţiei m enstruale, atunci bolnava necesită o examinare m inuţioa
să pentru a se depista cauza am enoreei.
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Am enoreea hipotalamică-de cele mai dese ori are caracter secundar şi este 
cea mai frecventă amenoree secundară (M. Coculescu, 1994). însă dacă patologia 
de bază a apărut până la menarhe, atunci se dezvoltă am enoree primară ca în ca
zul sindromului Pehkrant-Babinski-Fröhlich (distrofia adipozogenitală).

Acest sindrom este determ inat de leziunea nucleelor paraventriculare şi 
ventrom ediale ale hipotalam usului în urma unei tumori. D eoarece aceste nu
clee participă la reglarea apetitului, m etabolismului glucidic şi producerii hor
monilor gonadotropi, afecţiunea clinic se va m anifesta prin reţinerea creşterii, 
maturizării sexuale şi prin adipozitate hipotalam ică (facies în lună plină), exces 
de ţesut adipos pe glandele m am are, regiunea inferioară a abdom enului, simfi- 
ză, coapse. La aceste bolnave intelectul nu este dereglat. Dacă tum oarea este de 
dimensiuni mari, atunci sunt prezente şi semnele caracteristice pentru  h iper
tensiunea intracraniană, to todată diminuându-se câmpurile de vedere. 
Examenul de laborator relevă nivelul scăzut al horm onilor foliculostimulant, lu- 
teinizant şi al celor sexuali periferici.

Examenul radiologie al craniului şi tomografia com puterizată vor constata 
hipertensiune intracraniană, iar consultaţia oftalmologului —  o dim inuare a 
câmpurilor de vedere ce vor perm ite să suspectăm tum oarea. D iagnosticarea şi 
tratam entul acestor bolnave se efectuează în comun cu neurochirurgul. 
Tratamentul poate fi chirurgical sau conservator. Tratamentul chirurgical con
stituie înlăturarea tum orii şi terapia de substituţie. Tratamentul conservator pre
vede folosirea radioterapiei ce se combină cu terapia horm onală de substituţie.

Am enoreea hipotalam ică secundară apare în patologia cardiovasculară 
gravă, diabetul zaharat sever, afecţiunea hepatică gravă, intoxicaţiile grave ş. a. 
A m enoreea în aceste patologii constituie rezultatul inhibiţiei secreţiei şi elimi
nării de releasing-hormoni, fără a provoca modificări ciclice în ovar şi uter. 
Tratamentul se va efectua în comun cu specialiştii în patologia de bază. Dacă 
funcţia m enstruală după tratam entul maladiei de bază nu se restabileşte, a tun
ci se folosesc releasing-hormonii sintetici după o pregătire prelim inară cu estro
gene ca: buserelina, triptorelinul, zolodexul, decapeptidul, nafarelinul, ce se in
troduc în ritm pulsator cu aparatul „Ciclom at“ (West, Bairol, Lin, Ven, 1984).

La am enoreea hipotalam o-hioofizară se referă sindroam ele galactoreei — 
amenoreei persistente (K iari-From eli; Argons-Del-Kastili-Forbsa, O lbrait). 
Această formă de am enoree în funcţie de cauza care a provocat-o poate fi func
ţională, organică şi m edicam entoasă.

Cauzele hiperprolactinem iei patologice sunt procesele distructive ce au loc 
în sistemul hipotalamo-hipofizar, tum oarea hipofizei, folosirea preparatelor 
medicam entoase (tranchilizante, antidepresive, L-m etildofă, spironolactină, ci- 
proteron, anticoncepţionale orale), hipotiroidia, .stresul psihogen cronic.

Patogenia dezvoltării am enoreei hiperprolactinice e legată de m ărirea ni
velului de prolactină şi de m icşorarea influenţei inhibitoare a factorilor neuro- 
secretori ai hipotalam usului (dofam ina) asupra prolactinei. H iperprolactinem ia
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inhibă secreţia FSH şi LH cu dereglarea func
ţiei menstruale (fig. 6.3).

Clinic sindromul am enoree-galactoree 
se manifestă prin galactoree, am enoree, steri
litate, hipertricoză, obezitate, cefalee şi dere
glări vegetovasculare. D eoarece tabloul clinic 
stabileşte diagnosticul, este necesar de a 
aprecia cauza patologiei, adică de a efectua 
diagnosticul diferenţial dintre am enoreea-ga- 
lactoree funcţională şi cea organică, de exem
plu, prolactinoma (fig. 6.4).

Tratam entul sindroam elor hiperprolactinice se va efectua în felul u rm ă
tor. Dacă s-a constatat tum oare pe cale chirurgicală ea se în lătură ori se apli
că raze roentgen şi fascicule de protoni cu energie înaltă  în cazul dim ensiuni
lor mici ale tumorii.

Tratamentul conservator constă în folosirea agoniştilor dopam inei, cum es
te, de exemplu, parlodelul (brom criptin), care sensibilizează şi stimulează lega
rea cu receptorii dopaminergici ai dopaminei, blochează sinteza prolactinei. 
Doza de parlodel se alege individual şi se foloseşte de la o lună până la 2 ani, de 
asemenea individual.

A m enoreea hipofizară apare ca rezultat al deficitului funcţiei gonadotro
pe sau al funcţiei întregii adenohipofize (panhipopituitarism ) ori în urm a hi- 
perproducţiei de hormoni som atotrop şi corticotrop, ce inhibă horm onii gona- 
dotropi.

M anifestările clinice ale patologiei hipofizei depind de localizarea leziu
nii, caracterul factorului vulnerabil şi vârsta dezvoltării som atosexuale a bol
navei. în dependenţă  de aceşti factori am enoreea hipofizară poate  fi prim ară 
şi secundară.

Am enoreea prim ară se dezvoltă în urm a unei patologii hipofizare, apăru
tă până la m aturizarea sexuală, de exemplu nanismul hipofizar, gigantismul hi

pofizar, care sunt rar întâlnite şi ţin de com petenţa 
endocrinologului.

A m enoreea secundară se dezvoltă după m aturi
zarea sexuală ca sindromul Scheehan, boala 
Simmonds, acrom egalia şi boala Iţenko-Cushing. 
U ltim ele 2 forme la fel ţin de com petenţa endocrino
logului, iar boala Iţenko-Cushing este descrisă în ca
pitolul sindroam elor virile.

în sindromul Sheehan cauza am enoreei este ne
croza unei părţi considerabile de adenohipofiză în ur- 

Fig. 6.4. Prolactinoma ma unei hemoragii masive la naştere, avort, ce duce
confirmată radiologie la un spasm brusc şi de lungă durată al vaselor ade-
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Criteriul diagnostic Hiperprolactinemia
funcţională

Hiperprolactinemia 
organică (tumoare)

1. Durata amenoreei până la 1 an mai mult de 3 ani
2. Prezenta galactoreei poate lipsi e prezentă permanent
3. Concentraţia prolactinei <3000 m UI/1 (N 500) >3000 m UI/1
4. Proba cu clostilbeghit pozitivă negativă
5. Proba cu parlodel pozitivă negativă

6. Proba cu hormon 
tireotrop pozitivă negativă

7. Examenul oftalmologie nu sunt schimbări

în unele cazuri când 
tumoarea e de dimensiuni 
mari se schimbă câmpul 
de vedere colorat şi 
periferic

8. Tomografia craniană nu sunt schimbări sunt prezente criterii 
caracteristice adenomului

9. Examenul radiologie lipsesc schimbări
sunt prezente schimbări 
caracteristice adenomului 
hipofizei

Fig. 6.5. Diagnosticul diferenţial al amenoreei-galactoree funcţionale şi organice 
(după V. Prilepskaia).

nohipofizare cu o necroză ischemică ulterioară şi panhipopituitarism . Clinica 
sindromului Sheehan se caracterizează prin hipofuncţia glandelor endocrine — 
în primul rând a glandelor tiroidă, suprarenale şi genitale.

Deosebim 3 forme ale sindromului Sheehan: uşoară, medie şi gravă.
Forma uşoară a sindromului Sheehan se caracterizează prin cefalee, ten 

dinţă către hipotonie, oboseală şi supraexcitare. Exam enul minuţios depistează 
o micşorare a funcţiei glandei tiroide şi funcţiei glucocorticoide a glandei su
prarenale. In form a medie la schimbările prezente în form a uşoară se mai adau
gă hipofuncţia ovarelor ce se m anifestă prin oligoam enoree, sterilitate (anovu- 
latorie), pastozitate ce trece în edem e, tegum ente uscate, subţiate, astenie 
musculară, hipotensiune cu dezvoltarea colapsului. In form ele grave ale sindro
mului Sheehan simptomatologia se caracterizează prin panhipopituitarism  şi se 
manifestă prin am enoree, hipotrofia organelor genitale, mixedem, alopeţie, 
somnolenţă, hipotensiune, adinamie, slăbiciuni şi hiperpigm entaţia pielii. 
Pentru sindromul Sheehan este caracteristică anemia care greu se va corija. în 
diagnosticul acestui sindrom o im portanţă deosebit de mare are anam neza care 
ne va releva dezvoltarea sindrom ului în urm a hemoragiei masive după naştere, 
avort.

Examenul nivelului de hormoni hipofizari în sânge constată o dim inuare 
de ACTH, HTT, FSH şi LH, prolactină. La fel se depistează dim inuarea estro
genelor, cortizolului, tiroxinei şi triiod-tironinei, hipoglicemie şi m icşorarea în 
urină a m etaboliţilor lor.
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Tratamentul acestor bolnave are drept scop substituţia insuficienţei hor
monale depistate. Dacă este prezentă insuficienţa de glucocorticoizi, se adm ini
strează prednisolon şi cortizon (dozele se aleg individual), în insuficienţa glan
dei tiroide — triiodtiroxin, tireoidin. Fem eilor cu am enoree până la 40 de ani li 
se administrează horm onoterapie ciclică, iar celor mai în vârstă de 40 de ani — 
androgeni. Se mai adm inistrează vitam inoterapie (B, C, PP), biostimulatori.

In form ele grave ale sindrom ului Sheehan bolnavele se tratează num ai în 
condiţiile staţionarului endocrinologie.

Profilaxia acestui sindrom  constă în conduita corectă a sarcinii ce s-a com 
plicat cu gestoze; în tratam entul la timp, complex şi corect al gestozelor; în p ro 
filaxia hemoragiilor la naştere şi în perioada de delivrenţă a placentei; în profi
laxia sarcinii extrauterine şi a complicaţiilor postavorte. In caz dacă s-a produs 
şoc hemoragie este necesar să se acorde ajutor urgent şi adecvat hemoragiei.

Boala Simmonds (caşexie diencefalohipofizară) este cauzată de necroza 
septică postpartum  sau postavortum  (criminal) şi a spasmului vascular al ade- 
nohipofizei cu trom boză ulterioară a vaselor. R areori poate apărea drept con
secinţă a distrugerii adenohipofizei de o tum oare hipofizară, de un proces tu 
berculos sau sifilitic.

în  evoluţia clinică pe lângă sim ptom ele caracteristice panhipopituitaris- 
mului prevalează caşexia, atrofia m uşchilor. Form a clasică a maladiei 
Simmonds se întâlneşte rar şi în m ajoritatea cazurilor se dezvoltă în urm a unei 
tumori cerebrale.

Diagnosticul acestei patologii se începe cu colectarea anamnezei, unde se 
va depista cauza ce a condus la m aladie (complicaţii septice postpartum , posta
vortum). La aprecierea horm onilor adenohipofizari vom constata o scădere 
considerabilă de FSH şi LH, HTT, ACTH şi prolactină. Radiografia şi tom o
grafia craniană în unele cazuri vor depista tum oare.

Tratamentul conservator este de substituţie şi se va efectua după exclude
rea tumorilor, care se vor tra ta  chirurgical ori prin radioterapie.

A m enoreea ovariană poate fi prim ară şi secundară.
O formă congenitală, genetic condiţionată, a am enoreei ovariene prim are 

este patologia defectelor cantitative de cromozomi sexuali (monosomie-45 X, 
polisomie-47 XXX ş. a.), calitative (deleţia —  când crom ozomul X îşi pierde o 
parte din g en e ; duplicaţia — translocarea unei părţi de cromozomi sexuali pe 
alt cromozom), ce conduc la aplazia ovarelor sau la anomalii de dezvoltare în 
care lipseşte ţesutul horm onal productiv al glandelor — adică la disgenezia go
nadelor. Deoarece crom ozomul X posedă nu numai gene ce condiţionează dez
voltarea ovarelor, dar şi gene ce determ ină creşterea organismului în lungime, 
sindromul disgeneziei gonadelor este însoţit şi de anomalii extragenitale.

Deosebim urm ătoarele form e clinice ale disgeneziei gonadelor: forma ti
pică clasică — sindromul Şerşevski-Turner, forma lentă pură, mixtă.
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Sindrom ul Şerşevski-Turner descris 
în 1937 de N. A. Şerşevski se caracteri
zează prin cariotipul 45 X. Cauza posibi
lă în dezvoltarea acestui sindrom  este 
p rezen ţa  crom ozom ului anorm al în cari
otipul fem eii şi acţiunea unor factori no
civi în perioada diferenţierii sexuale, de 
exemplu, infecţia, radiaţia, intoxicaţia. 
A ceste bolnave se nasc cu m asa corpora
lă de 2600-2800 g, edem aţiate , cu pliuri 
cu tanate pe gât. în  copilărie răm ân în u r
m a sem enilor lor, sunt de sta tu ră  joasă, 
nu m ai m are de 150 cm, cu osificare în 
târziată şi deform ări ale coloanei verte

brale, deform ări ale articulaţiilor cotului de tip „cubitus valgus“ . Au cutia to 
racică sub form ă de „butoi“ şi scapule sub form ă de „aripi“ . La aceste bolnave 
se constată hipoplazia p ronunţa tă  a glandelor m am are, pilozitatea slabă a pu- 
bisului şi lipsa ei în fosele axilare, perineu infundibuliform , vagin îngust, gona- 
de sub form ă de şireturi, u ter infantil. D e asem enea sunt prezente  diferite ano
malii cardiovasculare (coarctaţia aortei, defectul septului interventricular) şi 
anom alii de dezvoltare a sistemului urinar, defecte de văz, auz; m ulte dintre 
aceste bolnave sunt handicapate.

Diagnosticul se bazează pe fenotipul şi cariotipul bolnavei. La examinarea 
frotiului bucal lipseşte crom atina sexuală. La aprecierea cariotipului se depis
tează 45 X.

Tratamentul acestui sindrom depinde de cariotip. Dacă e prezent crom o
zomul sexual Y, tratam entul se începe în mod obligator cu în lăturarea gonade
lor, deoarece este m ajorat riscul malignizării acestora. în  celelalte form e indivi
dual se administrează terapia cu horm oni sexuali de substituţie.

O altă patologie ce se m anifestă prin am enoree prim ară este sindrom ul fe
minizării testiculare (sindromul M oris) —  patologie genetică cu cariotip 46 YY 
şi fenotip feminin (fig. 6.6).

Prezenţa cromozomului Y în cariotip apreciază dezvoltarea testiculelor din 
gonada indiferentă. însă secreţia horm onală a testiculelor din cauza m utaţiei 
monogenice nu e deplină, deoarece sinteza testosteronului e red u să ; dihidro- 
testosteronul din cauza lipsei enzimei 52-reductaza nu se sintetizează, datorită 
cărui fapt se form ează estrogene ce conduc la apariţia sem nelor sexuale fem ini
ne. Aceste bolnave fenotipic sunt dezvoltate după tipul feminin, dar sunt lipsite 
de organe genitale interne (uter, trom pe, ovare), iar cele externe sunt dezvolta
te normal. La XA din num ărul bolnavelor gonadele se găsesc în cavitatea abdo
minală, la XA —  în canalul inghinal, imitând o hernie, la ’A — în labiile mari, va
ginul term inându-se orb.

Fig. 6.6. Pseudohermafrodit în 
sindromul feminizării testiculare 
(sindromul Moris).
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Diagnosticul se bazează pe datele exa
menelor obiectiv şi ginecologic: lipsa uterului 
şi anexelor la USG şi laparoscopie, prezenţa 
testiculelor.

Tratamentul se începe cu în lăturarea tes
ticulelor după pubertate şi cu terapia cu hor
moni sexuali de substituţie individuală.

Am enoreea ovariană secundară este de
terminată de insuficienţa funcţiei ovariene 
cauzate de patologia autoim ună (vitiligo, ti- 
roidită ş. a.); de factori nocivi (radioterapie, 
chim ioterapie); de infecţii sistemice (tuber
culoză, lues ş. a.) şi se m anifestă prin sindro
mul ovarelor caşexice şi rezistente.

A m enoreea ovariană secundară de asem enea poate fi condiţionată de ova
re polichistice şi tum ori virilizante şi fem inizante descrise în sindromul viril.

Sindromul ovarelor rezistente are o incidenţă de 1,9-10% din toate form e
le de amenoree. Se presupune că la baza dezvoltării acestei patologii stă pato 
logia receptorilor faţă de horm onii gonadotropi (FSH şi LH) sau form area an
ticorpilor faţă de receptorii gonadotropi. S-a constatat că 80% din num ărul 
femeilor care suferă de acest sindrom  s-au născut cu masa corporală de 2600- 
2700 g, în copilărie au suportat o m ulţime de maladii infecţioase severe. 
M enarhea se începe la timp, dar peste 5-10 ani apare am enoreea. D ebutul m a
ladiei coincide cu o infecţie virotică severă sau cu o intoxicaţie gravă. Sindromul 
ovarelor rezistente se m anifestă clinic prin am enoree, sterilitate, disfuncţii ve
getative, ca „fluxuri calde“ ce vin spre cap, vertijuri, hiperhidroză.

Examenul obiectiv constată că aceste bolnave sunt dezvoltate norm al, du
pă tip feminin, în glandele m am are pot apărea hiperplazii glandular-chistice. 
Examenul ginecologic constată unica particu larita te : uterul e puţin micşorat în 
dimensiuni. Diagnosticul ovarelor rezistente se bazează pe examenul histologic 
al bioptatului din ovare luat la laparoscopie, unde se depistează o structură nor
mală a ovarelor cu o mulţime de foliculi prim ordiali, iar unicii foliculi m aturi po
sedă semne de atrezie (fig. 6.7).

La examinarea gonadotropinelor în sânge se denotă o concentraţie m ărită 
de FSH şi LH, pe când prolactina e în limitele normei.

în diagnosticare sunt foarte preţioase probele cu hormoni, de exemplu, cea 
cu progesteron care poate fi în m ajoritatea cazurilor pozitivă. Proba cu clomifen 
mai frecvent poate fi negativă, rareori —  pozitivă. Proba cu doze mici de estro- 
gene-progesteron (bisecurin XA pastilă de la a 5-a până la a 25-a zi) în 100% ca
zuri este pozitivă.

Deoarece etiopatogenia acestui sindrom  nu este cunoscută, V. Carol 
(1982) a propus urm ătorul tra tam en t al sindrom ului ovarelor rezistente.

Fig. 6.7. Examenul histologic a 
bioptatului colectat 
din ovare rezistente.
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Bolnavelor la proba cu progesteron şi clomifen pozitivă li se adm inistrează clo
mifen după schem a obişnuită. în  cazul când proba cu progesteron este poziti
vă, iar cea cu clomifen —  negativă, se adm inistrează gonadotropină corionică 
şi clomifen. Se folosesc şi decapeptida sintetică, şi agoniştii ei sintetici (în ritm  
pulsator).

Sindromul ovarelor caşexice („climacteriu prem atur“, m enopauză p rem a
tură) este determ inat de epuizarea aparatului folicular al ovarelor, datorită ano
maliilor crom ozomilor sexuali cu defect congenital, de distrugerea aparatului 
folicular pre- şi postpubertar sub acţiunea factorilor nocivi, inclusiv şi a disfunc- 
ţiei autoimune.

A nalizând datele arborelui genealogic, s-a constatat că la 46%  din num ă
rul bolnavelor rudele de gradul I şi II au avut disfuncţii m enstruale (m enarhe 
târzie, oligom enoree, clim acteriu prem atur). Probabil, deficienţa genom ului 
pe fondul patologiei severe (infecţii, intoxicaţii, sres ş. a.) poate  favoriza atre- 
zia aparatului folicular. Acest sindrom  apare la fem ei tinere (38-42 de ani) şi 
clinic se m anifestă prin apariţia „fluxurilor calde“, hiperhidroză, hiperexcita- 
bilitate, scăderea capacităţii de m uncă. D iagnosticul se bazează pe tabloul cli
nic şi pe anam neză. La examenul gonadotropinelor în sânge se depistează o 
concentraţie m ărită a FSH  şi LH, iar cea de estrogene este extrem  de m icşo
rată. La examenul laparoscopic se depistează m icşorarea ovarelor. Biotipul 
ovarian luat în timpul laparoscopiei după exam enul histologic denotă  lipsa în 
ovare a aparatului folicular.

Tratamentul ovarelor caşexice este conservator şi deoarece lipseşte apara
tul folicular el este substituitiv. Se adm inistrează în doze mici !4 de pastilă de ges- 
togeni sintetici (non-ovlon, bisecurin) timp de 2-4 săptăm âni. D urata  şi frec
venţa curei se stabileşte individual.

A m enoreea uterină poate fi prim ară şi secundară.
A m enoreea uterină prim ară e cauzată de lipsa uterului (sindromul 

Rokitanski-Kiustner-Hauzer).
A m enoreea u terină secundară se dezvoltă în urm a proceselor inflam a

toare specifice severe (tuberculoză, lues ş. a.) cu afectarea receptorilor endo 
m etriali. în  urm a intervenţiilor chirurgicale (raclajuri diagnostice frecvente) ce 
traum ează stratul bazai cu apariţia  aderen ţelo r în cavitatea u terină (sindrom ul 
Aşerm an), în urm a radioterapiei in trau terine şi introducerii în cavitatea u te ri
nă a iodului se produc combustii ale endom etrului cu cicatrizarea lui u lterioa
ră (fig. 6.8).

Am enoreea uterină clinic se manifestă prin sterilitate şi lipsa menstruaţiei. 
Diagnosticul se bazează pe lipsa menstruaţiei pe fond de funcţie normală a ova
relor, ce se exprimă prin tem peratură bazală bifazică, simptomul pupilei 3 + + + 
la ovulaţie. Se recom andă sondarea canalului cervical şi histerosalpingografia, 
histeroscopia, unde se vor depista sinechii. Raclajul diagnostic cu histologie u lte
rioară va depista atrofie sau chiar lipsa endometrului. Pentru a depista etiologia
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infecţioasă se efectuează reacţia Pirquet- 
Mantoux-Koh, radiografia cutiei toracice, as
piraţie din cavitatea uterină cu citologie şi bac
teriologic. în diagnostic dificil se efectuează 
proba cu progesteron. Se administrează 10-15 
mg de progesteron timp de 7-10 zile sau 50 mg 
o singură dată după ce apare reacţia m enstru
ală. Lipsa ei denotă am enoree uterină.

în am enoreele uterine este necesar să se 
ţină cont de anomaliile de dezvoltare conge
nitale: atrezia himenului, vaginului, la orice 
nivel, atrezia canalului cervical când se dez
voltă hematocolpos, hem atom etru, hem ato
salpinx.

Tratamentul se efectuează în dependen
ţă de cauza ce a condus la patologie. în  caz de 
atrezie se restabileşte perm eabilitatea prin 
metoda chirurgicală. Dacă este diagnosticată 
tuberculoza se indică tratam entul ei.

în caz de sinechii acestea se distrug, adm inistrându-se ciclic horm oni sexu
ali. în cazuri grave se transplantează endom etrul obţinut la avort medical.

Tratam entul sindrom ului A şerm an se efectuează în urm ătoarele e ta p e : 
până la transplantare cavitatea u terină se spală cu trom bin, apoi se introduce 
endom etrul donatorului în soluţie de fibrinogen cu antibiotice (respectând 
com patibilitatea). O peraţia  se efectuează în prim a fază a ciclului în u rm ătoa
rea o rd in e : mai întâi se introduce endom etrul donatorului, apoi se suturează 
colul uterin. Se adm inistrează regim  de pat pen tru  5-6 zile. E ndom etru l dona
torului acţionând asupra stratului bazai al recipientului stim ulează regenera
rea acestuia.

A m enoreea extragenitală. U neori am enoreea este cauzată de patologia 
glandei tiroide, funcţia căreia influenţează asupra sistemului reproductiv. 
Legătura mecanism elor centrale de reglare a sistemului reproductiv cu glanda 
tiroidă se explică în felul u rm ăto r: tiroliberina este concom itent stim ulatorul se
creţiei hormonului tireotrop şi al prolactinei care la rândul ei inhibă FSH şi LH. 
Hormonii tiroidieni au capacitatea de a inhiba secreţia prolactinei prin stim ula
rea secreţiei de dofamină.

A m enoreea de geneză tiroidă este cauzată de hipotiroidie, care poate fi 
primară, secundară, tranzitorie. Com binarea am enoreei cu galactoree şi hipoti- 
reoză a fost descrisă în 1960 ca sindrom Van-Wyk-Ross-Hennes legat de hiper- 
secreţia de releasing horm on tireotrop care stim ulează secreţia prolactinei. 
După Contreras (1981) am enoreea se întâlneşte la 88,2% din num ărul de bol
navi cu hipotiroidie.

Fig. 6.8. Histerografie. 
Sinechii uterine.
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De regulă bolnavii cu forme grave de hipotireoză constituie contingent en
docrinologie, iar bolnavii ginecologici pot avea form e subclinice tranzitoare, ca
re sunt diagnosticate numai după analiza radioimunologică a funcţiei glandei ti
roide, ce denotă hipersecreţie de horm on tireotrop şi hipersecreţie de hormoni 
tiroidieni. Terapia se începe cu hormoni tiroidieni (tiroxin, tireoidin) şi contri
buie în m ajoritatea cazurilor la restabilirea funcţiei reproductive şi m enstruale. 
In cazul cînd lipseşte efectul terapeutic al horm onilor tiroidieni la tratam ent se 
adaugă parlodel (bromeriptin).

Amenoreele cauzate de patologia glandelor suprarenale sunt descrise în 
capitolul despre sindromul viril.

Deoarece am enoreea este un simptom ce se întâlneşte la diverse patologii, 
e necesar de a aprecia corect procesul prim ar pentru  adm inistrarea unui tra ta 
m ent etiopatogenic. Pentru a confirma diagnosticul patologiei ce a adus la am e
noree se vor efectua urm ătoarele investigaţii:

A. Clinice, unde se apreciază statura, masa corporală, gradul de dezvolta
re sexuală şi somatică cu testele funcţionale de d iagnostic: tem peratura rectală 
matinală, semnul pupilei, ferigii, extinderea glerei cervicale, tem peratura recta
lă matinală va fi anovulatorică (monofazică) şi numai la am enoree uterină bifa- 
zică; semnul pupilei şi al ferigii va aprecia hipofuncţia 1 +  ori hiperfuncţia 3+++, 
4+++ a ovarelor; colpocitologia horm onală după rezultatele căreia vom stabili 
insuficienţa ori hiperproducţia de estrogene.

B. Examenul radiologie: metrosalpingografia, pneumopelviografia, radio
grafia, tomografia com puterizată a craniului.

C. Investigaţiile horm onale : determ inarea gonadotropinelor, horm onilor 
steroizi şi a metaboliţilor lor, probele funcţionale de efort (cu progesteron, 
estrogene, gonadotropine).

Proba cu progesteron se efectuează pentru a aprecia deficitul estrogenelor 
şi progesteronului.

Proba cu estrogene şi gestageni se efectuează cu scopul de a confirma di
agnosticul patologiei endom etrului — am enoreei uterine şi insuficienţei de 
estrogene.

Proba cu clomifen se efectuează după terapia horm onală ciclică cu apari
ţia reacţiei menstruale. La a 5-a, a 6-a, a 7-a, a 8-a, a 9-a zi a ciclului m enstrual 
se administrează câte 50-100 mg de clomifen. Acţiunea acestuia se datoreşte 
efectului antiestrogen ce se realizează prin blocarea receptorilor estrogenici ai 
zonei hipofizare în hipotalamus. Blocada lor conduce la m ărirea secreţiei liu-li- 
berinei, care provoacă secreţia în adenohipofiză a gonadotropinelor, iar acestea, 
la rândul lor, măresc steroidogeneza în ovare.

Proba negatică denotă dereglarea funcţională a capacităţii zonei hipofiza
re a hipotalam usului de a elibera liu-liberină şi dereglarea funcţională a capaci
tăţii hipofizei de a elimina gonadotropine.
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Proba cu liu-liberină se efectuează dacă proba cu clomifen e negativă. Se 
administrează i/v 100 mg de analog sintetic al liu-liberinei (decapeptil). Până la 
administrarea lui şi peste 15,30, 60 şi 120 m inute după introducere se apreciază 
hormonul lu teo tro p ; peste 60 m inute se observă o creştere a concentraţiei hor
monului luteotrop până la cifre ovulatorii ce dem onstrează că funcţia hipofizei 
e normală, iar a hipotalam usului e dereglată.

D. Investigaţii genetice ce determ ină cromozomi X şi Y, şi arborele ge
nealogic.

E. Examenul instrum ental (ecografie, biopsie, chiuretaj prin aspiraţie, la- 
paroscopie).

F. Examenul morfologic al endom etrului, bioptatului gonadic.

6.2. H em oragiile uterine

Hemoragiile uterine ocupă locul al II-lea în structura m aladiilor ginecolo
gice. Ele constituie o problem ă destul de dificilă în practica ginecologică, dacă 
ţinem cont de num eroasele cauze ce pot conduce la dereglarea ciclului m en
strual. Deseori medicul ginecolog se confruntă cu o mulţime de dificultăţi în sta
bilirea provenienţei hemoragiei. Pentru a însuşi această patologie e necesar de 
a cunoaşte noţiunile fiziologice ale ciclului menstrual.

Ciclul m enstrual reprezintă un proces biologic complex, ce are loc în orga
nismul femeii sub acţiunea horm onilor axei cortico-hipotalam o-hipofizaro-ova- 
riene.

M enstruaţia reprezintă sângerarea periodică a corpului uterin, ce se m ani
festă prin elim inarea stratului funcţional al endom etrului pregătit pentru nida- 
ţie eşuată.

Investigaţiile efectuate de noi relevă că vârsta medie a apariţiei prim ei 
menstruaţii (m enarhe) este de 12 ani. Ea îşi stabileşte ritmul norm al tim p de 6- 
8 luni. în m ajoritatea cazurilor m enstruaţia se repetă peste 28-30 de zile, variind 
între 23-28 sau 32-35 de zile, cu durata m edie a fluxului m enstrual de 4-5 zile şi 
limita maximă de 7, iar cea minimă —  3 zile. C antitatea de sânge pierdut în tim 
pul m enstruaţiei este de 25-75-135 ml. Sângele m enstrual e necoagulabil, în tu
necat. A baterea de la această limită se consideră patologie.

Până în prezent nu dispunem de o clasificare amplă care ar reflecta etiolo
gia şi patogenia hem oragiilor uterine. Clasificările actuale recom andate de m ul
ţi autori au la bază cantitatea de sânge pierdut, durata sângerării, ritmul hem o
ragiilor, vârsta bolnavelor etc.

După cantitatea de sânge pierdut în timpul m enstruaţiei deosebim :
— hipom enoree (mai puţin de 25 m l) ;
— hiperm enoree (mai mult de 135 m l) ;
— eliminări sanguinolente (foarte scunde).
în dependenţă de durata sângerării avem :
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patologia extragenital

maladiile de sistemj maladiile endocrino-metaboli
Fig. 6.9. Clasificarea hemoragiilor uterine.

— menoragii (mai mult de 7 z ile );
— oligom enoree (mai puţin de 3 zile).
După ritmul hemoragiilor d istingem :
— prom enoree (m enstruaţii frecvente);
— opsom enoree (m enstruaţii rare, una în 2-3 lu n i);
— spaniom enoree (una în 4-5 lu n i);
—  am enoree (lipsa m enstruaţiei timp de 6 luni şi mai m u lt);
— metroragii neregulate (aciclice);
— interm enstruale (la mijloc de ciclu);
— eliminări sanguinolente pre-, postm enstruale.
în  dependenţă de vârsta bolnavei deosebim hemoragii juvenile, în perioa

da reproductivă, şi climacterice.
Luând în considerare cele expuse mai sus, pentru o însuşire mai uşoară a 

cauzelor principale ce provoacă hemoragiile uterine, noi am decis să le sistema
tizăm în felul urm ător (fig. 6.9).

Hemoragiile uterine disfuncţionale. D upă datele literaturii hemoragiile 
uterine disfuncţionale se întâlnesc la 4-18% din num ărul total de bolnave gine
cologice. Ele pot apărea la orice vârstă şi după autorii rom âni I. Bodărău şi N. 
Negruţă (1991) mai des se întâlnesc în perioada reproductivă, deoarece anume 
atunci femeile suferă de multiple patologii genitale şi exragenitale. Factorii e ti
ologici ce conduc la apariţia hem oragiilor uterine disfuncţionale su n t: avorturi
le şi naşterile complicate, genicopatiile inflam atoare severe, schimbările de cli
mă, traum ele psihice, supraefortul fizic şi psihic, stresurile, maladiile infecţioase 
acute şi cronice.

Sub acţiunea factorilor etiologici pe un fond premorbid nefavorabil în siste
mul hipotalamo-hipofizar pot apărea schimbări funcţionale prim are cu antrena
re în proces a ovarelor, uterului şi invers, schimbările prim are din organele-ţintă 
pot antrena celelalte structuri ale axei hipotalamo-hipofizare. în  urm a acţiunii 
factorului etiologic în sistemul cortex-hipotalamus-hipofiză se dereglează secre
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ţia liu-liberinei şi gonadotropinelor ce produc tulburări în secreţia ritmică a hor
monilor ovarieni provocând schimbări funcţional-structurale în uter.

Hemoragiile disfuncţionale anovulatorii (H DAV La femeile sănătoase un 
ciclu m enstrual poate fi anovulator în decurs de 1-2 ani. în  cazul H D Ä ciclul 
m enstrual de regulă este monofazic, adică lipseşte ovulaţia şi faza luteinică. 
Această stare se întâlneşte mai des în perioada juvenilă, după naştere, în peri
oada climacterică, după folosirea preparatelor contraceptive.

Cauzele H D A pot f i :
1. Persistenţa tem porară şi îndelungată a foliculului.
2. A trezia foliculului.
Cât priveşte prim a cauză, e necesar să m enţionăm  că în ovar nu are loc de- 

hiscenţa foliculului normal dezvoltat ca rezultat al persistenţei tem porare sau în
delungate a acestuia. Fenom enul dat provoacă dereglări neurohorm onale cen
trale cu predom inarea secreţiei de FSH şi m icşorarea LH. Lipsa ovulaţiei şi a 
corpului galben condiţionează deficitul de progesteron şi o hiperestrogenie ab
solută. Această stare horm onală conduce la apariţia proceselor hiperplastice în 
endom etru şi în organele-ţintă.

Clinic persistenţa tem porară a foliculului (7-8 zile) se m anifestă prin poli- 
m enoree, proiom enoree şi sterilitate. Dacă persistenţa lui e îndelungată (2-4 
săptăm âni şi mai mult), tabloul clinic se va m anifesta cu m etroragie îndelunga
tă de la 2-4 săptăm âni până la 6-8 săptăm âni, provocând anemie.

Diagnosticul se bazează pe testele funcţionale: t° m atinală rectală va fi mo- 
nofazică pe tot parcursul ciclului; semnele pupilei şi ferigii vor fi 3+, 4+; extin
derea glerei cervicale —  11-12 cm; indicii acidofili şi cariopicnotic cu valori 60- 
70% denotă hiperestrogenie absolută. Un rol im portant poate avea examenul 
ultrasonografic (USG) în dinamică, care constată prezenţa foliculului în faza a 
2-a a ciclului menstrual.

Exam inarea horm onilor sexuali şi gonadotropi în serul sanguin denotă o 
concentraţie m ărită a hormonului foliculin-stimulant, estrogenelor şi m icşora
rea la minim a LH şi a progesteronului.

Diagnosticul definitiv se va baza pe rezultatul histologic al bioptatului en
dometrial recoltat cu 1-2 zile înainte de m enstruaţie ori la debutul hemoragiei. 
Acest examen confirmă lipsa modificărilor secretorii în endom etru şi prezenţa 
hiperplaziei simple ori glandular chistice.

V Atrezia foliculului-se întâlneşte mai frecvent în perioada juvenilă drept 
consecinţă a im aturităţii structurilor hipotalam o-hipofizare şi se m anifestă prin 
lipsa eliminării circorale de liu-liberine. Ca urm are a acestor tulburări are loc 
lipsa ovulaţiei şi a fazei luteinice a ciclului menstrual.

H iperestrogenia relativă şi deficitul progesteronului conduc la lipsa trans
formărilor secretorii şi la hiperplazie cu modificări glandular-chistice în endo
metru. Această stare se m anifestă clinic prin m enstruaţii abundente şi prelungi
te ce duc la anem izarea pacientei. Pentru atrezia foliculului este caracteristică
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reţinerea m enstruaţiei până la 6 luni cu trecerea în hemoragie, care poate dura
6-8 săptămâni, fiind m oderată şi indoloră.

Diagnosticul se bazează pe rezultatele investigaţiilor horm onale, patohis- 
tologice, care sunt aproape identice cu cele caracteristice pentru  persistenţa fo
liculului.

Hemoragiile disfuncţionale ovulatorii (H D O ). în  cazul hem oragiilor ovu- 
latorii ciclul m enstrual e bifazic, cu prezenţa ovulaţiei, dar din motivul dereglă
rilor hipotalamo-hipofizare are loc scurtarea fazei foliculare sau a celei luteini
ce ; m ărirea fazei luteinice cu hemoragii interm enstruale. Aceste dereglări pot 
apărea după infecţii severe, avort sau naştere complicată, supraefort fizic şi psi
hic, stresuri, patologie endocrină şi sistemică severă.

Scurtarea fazei foliculare. Pentru patologia dată este caracteristică scurtarea 
ciclului menstrual din cauza fazei foliculare care durează 7-8 zile în loc de 14-15 
zile, în timp ce ovulaţia şi faza luteinică a ciclului menstrual sunt complete.

Clinic se m anifestă prin m enstruaţii frecvente, lungi şi abundente (proio- 
m enoree, polihiperm enoree).

Diagnosticul se bazează pe testele funcţionale: t° rectală m atinală, care e 
bifazică, dar cu faza foliculară scu rta tă ; semnele ferigii şi pupilei, care sunt m a
xime la a 9-a -  a 10-a zi, în loc de a 15-a -  a 16-a zi de ciclu m enstrual; indicele 
cariopicnotic şi acidofil cu valori de 60-70% la a 9-a -  a 10-a zi de ciclu.

La examinarea horm onilor sexuali constatăm  o concentraţie norm ală de 
progesteron şi m ărirea maximă a estrogenelor în a 9-a zi a ciclului m enstrual. 
Examenul histologic al endom etrului recoltat cu 1-2 zile înaintea m enstruaţiei 
probabile constată o fază secretorie normală.

U ltrasonografia efectuată în dinam ică va confirm a prezen ţa  ovulaţiei 
precoce.

Scurtarea fazei luteinice. Această patologie e condiţionată de dereglarea 
funcţiei luteotrope şi luteinizante a hipofizei ce se manifestă prin insuficienţa fa
zei luteinice şi apariţia eliminărilor sanguinolente pre- şi postm enstruale, care 
de la scunde şi scurte pot ajunge la abundente şi îndelungate.

Diagnosticul se bazează pe datele testelor funcţionale cu ajutorul cărora 
constatăm prezenţa fazei foliculare norm ale, ovulaţia şi scurtarea fazei luteini
ce. T° matinală rectală e bifazică cu faza luteinică scurtată la 6-7 zile. 
Examinarea progesteronului în serul sanguin şi pregnandiolei în urină confirmă 
că concentraţia lor maximă se înregistrează într-un interval de tim p scurt —  3-5 
zile, valorile absolute fiind mai joase de normă. Exam enul histologic al raclatu- 
lui endometrial recoltat cu 2-3 zile sau în prim ele ore ale m enstruaţiei denotă o 
fază secretorie insuficientă.

M ărirea fazei luteinice (persistenţa corpului galben). Această dereglare de 
ciclu m enstrual se dezvoltă în urm a secreţiei îndelungate a horm onilor luteinic 
şi prolactina de către adenohipofiză. Ca rezultat dezvoltarea inversă a corpului 
galben survine tardiv — la 20-25 de zile. Adică corpul galben persistă şi secretă
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progesteron, ceea ce conduce la m icşorarea tonusului uterin, proceselor secre
torii pronunţate în endom etru.

Clinic se m anifestă prin opsom enoree, care se schimbă cu o m enom etro- 
ragie, uneori cronică.

Diagnosticul se bazează p e :
— tem peratura rectală m atinală care e bifazică, iar faza luteinică se carac

terizează prin hiperem ie îndelungată ce se m enţine şi în m om entul survenirii 
m enstruaţiei;

—  investigaţiile horm onale în sânge şi urină denotă o m ărire considerabi
lă a progesteronului, hormonului luteotrop, prolactinei în sânge timp de 2-3 săp
tămâni, ce corespunde cu m ărirea pregnandiolului în urină. Lipsa gonadotropi- 
nei corionice în urină perm ite să efectuăm  diagnosticul diferenţial cu sarcina 
uterină, iar — USG va constata lipsa oului fetal în uter.

Examenul histologic al raclatului endom etrial recoltat chiar şi la a 6-a - a
7-a zi a hemoragiei denotă o lipsă sau regenerarea slabă a endom etrului combi
nată cu modificări secretorii.

Hemoragiile interm enstruale (H I) apar în cadrul ciclului m enstrual bifazic 
cu o durată norm ală şi în prezenţa ovulaţiei. Cauza acestei hemoragii constă în 
micşorarea neconsiderabilă de estrogene şi progesteron la mijlocul ciclului m en
strual, schimbarea sensibilităţii faţă de ei a organelor-ţintă. H em oragia survine 
în mijlocul ciclului m enstrual, care nu e prea mare, corespunde după timp cu 
ovulaţia şi se m enţine 1-2 zile. U neori hemoragiile sunt însoţite de tulburări neu
roendocrine, ca algii în regiunea inferioară a abdom enului, greţuri, slăbiciuni.

Diagnosticul se bazează pe tabloul clinic, testele funcţionale, care vor con
firma prezenţa ovulaţiei, astfel efectuând diagnosticul diferenţial cu hemoragii 
anovulatorii. Investigaţiile horm onale în sânge şi urină denotă o scădere necon
siderabilă de estrogene la sfârşitul fazei foliculare şi creşterea lentă a progeste
ronului în faza luteinică a ciclului menstrual.

Tratamentul hemoragiilor disfuncţionale

Hemoragiile disfuncţionale necesită un tratam ent etio-patogenic strict in
dividual, adecvat vârstei bolnavei, gradului de anem izare şi prezenţei sau lipsei 
maladiilor asociate.

Respectarea continuităţii, ce exclude repetarea aceluiaşi complex de m ă
suri puţin eficiente la diverse etape de tratam ent, contribuie la sporirea eficien
ţei lui şi se realizează în urm ătoarele e ta p e : hemostaza, reglarea ciclului m en
strual şi reabilitarea bolnavelor.

Tratamentul hem ostatic se efectuează prin două m etode: chirurgicală şi 
hormonală.

M etoda chirurgicală: chiuretajul mucoasei uterine este o m etodă chirurgi
cală cu efect diagnostic şi curativ. Constă în elim inarea instrum entală a stratu
lui funcţional al endom etrului, excitaţii mecanice ale receptorilor endom etriali
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ce conduc la contractarea energică a muşchilor uterini. Laparotom ia şi histe
rectomia se va efectua când vom depista miom uterin cu nod submucos, adeno- 
mioză, ce nu se supune tratam entului conservator, cancer al organelor genitale.

M etoda horm onală constă în blocarea sistemului hipotalam o-hipofizar, ce 
se obţine în urm a administrării unei concentraţii sporite de hormoni sexuali într- 
un timp scurt (estogene, androgeni sau combinaţii ale acestor horm oni), ce in
hibă producerea şi elim inarea gonadotropinelor în adenohipofiză şi m enţinerea 
la nivel înalt a steroizilor. Substanţa horm onală utilizată, calea de adm inistrare 
evaluează în dependenţă de gravitatea stării generale a bolnavei şi de gradul 
anemiei.

Hem ostaza cu estrogene se foloseşte în hemoragiile juvenile şi în cele din 
perioada de reproducere. Dacă hemoragiile sunt abundente şi pun în pericol vi
aţa pacientei, pentru obţinerea hemostazei se recom andă adm inistrarea intra- 
venoasă sau intram usculară a horm onilor estrogeni (conjugaţi sau ecvini), hi- 
drosolubili: prem arinul sau presominul. Tratam entul se începe cu prem arin sau 
presomin intravenos, în doze de 20 mg repetate  la fiecare 4-6 ore. Hem oragia, 
de obicei, se opreşte în maximum 24 de ore, după care se continuă adm inistra
rea estrogenelor pe cale orală — prem arin a câte 2,7 mg în zi timp de 3 săptă
mâni. In ultima săptăm ână se supraadaugă progesteron în injecţii intramuscu- 
lare a câte 25 mg timp de 7 zile sau forme tabletate a câte 25-30 mg zilnic, pentru 
a determ ina transform area secretorie a endom etrului.

Pentru obţinerea hemostazei urgente în afară de estrogene solubile se mai 
folosesc soluţii uleioase de estrogene: foliculină (estrogene naturale), dietilsil- 
bestrol (estrogene sintetice), sintofolin (CIF) în injecţii intramusculare.

Hem ostaza se obţine la adm inistrarea sol. Foliculini 10.000 UA intram us
cular peste 1-2 ore până încetează hem oragia (la a 5-a injecţie). A  doua zi se ad
ministrează foliculină de 4 ori, a treia zi —  de 3 ori, a patra  zi —  de 2 ori şi din 
a cincia zi — câte o dată, continuând astfel 8-10 zile (doza iniţială), apoi se con
tinuă cu sol. Progesteroni 1% —  2,0 limp de 7-8 zile. La a 5-a - a 6-a zi după sus
pendarea procedurii apare reacţia m enstruală.

Ream intim  că hem ostaza horm onală obţinută rapid cu estrogene, în caz 
de abandonare a tratam entului la câteva zile, este u rm ată  de o hem oragie de 
„privaţiune“ .

M ecanismul de acţiune a horm onilor estrogeni implică acţiuni specifice 
şi nespecifice. Acţiunile specifice prevăd stim ularea proliferativă a endom e
trului, conducând astfel la cicatrizarea plăgii uterine şi la închiderea vaselor, 
redresarea bruscă a titrului horm onal estrogenic şi m enţinerea acestuia în p la
tou prin dozele zilnice adecvate. Acţiunile nespecifice includ rem edierea fra
gilităţii capilare (conjunctivul perivascular), echilibrarea şi ridicarea tonusului 
capilar, acţionează asupra m ecanism elor de coagulare sanguină. Efectul h e 
m ostatic im ediat este asigurat, în prim ul rând, de efectele nespecifice ale estro-
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genelor, deoarece cele specifice devin histologic evidente abia după un anum it 
număr de zile.

Contraindicaţii pentru estrogene sunt sarcina uterină, tum orile benigne şi 
maligne ale organelor genitale şi glandelor m am are, ginecopatiile inflam atoare, 
mastopatia, climacteriul.

In timpul administrării estrogenelor pot apărea urm ătoarele reacţii adver
se : greţuri, vomă, cefalee, vertijuri, reacţii alergice.

Hem ostaza horm onală cu progesteron şi progestative orale simple.
Progesteronul şi derivaţii lui au efect hemostatic mai puţin operativ decât 

estrogenele. Modul de acţiune al progesteronului în obţinerea hemostazei până 
la un punct este similar cu cel al estrogenelor: ridicarea nivelului hormonal cir
culant, până la limita ce ar preveni continuarea dezintegrării endometrului sân
gerând. Efectul de transform are secretorie, caracteristic progesteronului, asigură 
o rapidă exfoliere a straturilor superficiale, ca răspuns la privaţiunea hormonală, 
conducând la „un chiuretaj nechirurgical“. Chiuretajul uterin hormonal este efi
cient în general, în hemoragiile disfuncţionale anovulatorii sau cu deficienţe lu
teinice, în celelalte cazuri mai eficientă va fi folosirea cu scop de hemostază a 
estrogenelor. Progesteronul se administrează câte 1 ml — 1% i/m timp de 6-8 zi
le sau de 3 ml -  1% i/m — 3 zile la rând. Poate fi folosit pregninul în doze de 0,01 
câte 2 pastile sublingval de 3 ori în zi timp de 3-5 zile. Tot cu scop de hemostază 
se foloseşte şi 17-oxiprogesteron capronat de 12,5% — 2,0 i/m.

Contraindicaţii pentru  hem ostaza horm onală cu progesteron pot f i : m en
struaţia, starea de postavortum , migrenele, epilepsia, artrita reum atoidă. Câte o 
dată pot apărea urm ătoarele reacţii adverse: edem e, hipertensiune, proteinurie, 
metroragii care se întâlnesc rar.

Hemostaza cu androgeni se foloseşte mai des în hemoragiile disfuncţionale 
premenopauzale. Cu acest scop se folosesc urm ătoarele p repara te : testoste
ron, m etiltestosteron etc., combinaţii de androgeni — om andren, testenat şi an- 
drogeni-estrogene —  ghinodion-depo. Efectul lor hem ostatic se bazează pe 
acţiunea directă asupra arborelui vascular endom etrial. Androgenii contribuie 
şi la schimbarea sclerotică în strom a endom etrului şi nodulilor m iom atoşi nu 
prea mari, inhibă secreţia gonadotropinelor.

Sol. O m andreni se adm inistrează câte 250 mg — 1,0 i/m o dată în lună, timp 
de 3-4 luni, după ce în caz de necesitate se trece la adm inistrarea sublingvală a 
pastilelor de m etiltestosteron câte 5-10 mg în zi, timp de 1-2 luni.

Contraindicaţiile la folosirea androgenilor sunt aceleaşi ca şi la gestogeni, 
adăugându-se numai hipertensiunea.

Reacţii adverse posibile în hem ostaza cu androgeni pot f i : cefalee, vertiju
ri, vomă, reacţii alergice, edem e, icter static, hipercalcemie, apariţia sechelelor 
virilizante.

Hemostaza cu norsteroizi. Norsteroizii sunt derivaţi ai testosteronului ce 
posedă acţiune gestogenă înaltă şi antigonadotropică. Acţiunea biologică a nor-
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steroizilor e multiplă şi include însuşiri asem ănătoare progesteronului, estroge
nelor, androgenilor, iar anabolic le sunt specifice aceleaşi forme m etabolice ca 
şi steroizilor (K. Dvorak, J. Presl, 1986). însuşirile progesteronice ale norsteroi- 
zilor sunt de sute de ori mai mari decât cele ale progesteronului şi au o priori
tate faţă de e l : eficienţa înaltă la adm inistrarea per orală, datorită proprietăţii 
mici de oxidare. Endom etrul hiperplaziat e foarte sensibil la norsteroizii care in
hibă creşterea proceselor hiperplastice în m iom etru şi în glandele m am are. în  
hemoragiile disfuncţionale norsteroizii acţionează pozitiv atât asupra nivelelor 
centrale, cât şi asupra celor periferice ale sistemului reproductiv.

în practica ginecologică se folosesc aşa preparate  norsteroide c a : norcolu- 
tul, orgam etrina. Aceste 2 preparate au cel mai înalt efect hemostatic.

Contraindicaţii la adm inistrarea norsteroizilor sunt trom boflebitele, pato 
logiile severe ale ficatului, cancerul glandei m am are şi al organelor genitale.

Hem oragiilor disfuncţionale juvenile le sunt caracteristice form ele anovu- 
latorii, de aceea m etoda şi m odalitatea de tratam ent se aplică în funcţie de gra
vitatea hemoragiei şi de gradul anemiei. Dacă anemia nu este gravă şi hem ora
gia este medie, hem ostaza se va efectua prin adm inistrarea preparatelor 
contractile (oxitocină, pituitrină, vicasol), vitam inoterapiei (B,, Bf„ B 12, С etc.) şi 
tratam entului antianemic. în  celelalte cazuri de hemoragii acute cu anemii gra
ve sau medii pe fond de anemie cronică nedresată tratam entul hem ostatic se va 
începe cu estrogene conjugate ecvine, cum ar fi prem arinul.

Hem ostaza im ediată horm onală în hemoragiile disfuncţionale juvenile 
grave se va efectua cu hormoni estrogeni în adm inistrare intravenoasă (prem a
rin sau presom en) sau intram usculară (dietilbestrol, foliculină) după schema 
descrisă anterior în hem ostaza cu estrogene.

în  hemoragiile juvenile de gravitate m edie se mai poate folosi hem ostaza 
cu progestative de sinteză monofazice (ovidon, reghividon, m etrulen, ovulen, 
euginon, marvelon etc.) după urm ătoarea schem ă: prim a zi se adm inistrează 5- 
6 pastile cu un interval de 2 ore, a 2-a zi —  câte 4 pastile cu un interval de 6 ore, 
a 3-a zi — 3 pastile cu un interval de 8 ore, a 4-a zi — 2 pastile cu un interval de 
24 de ore, până la a 25-a zi, începând cu prim a zi a tratam entului hemostatic. 
După 4-5 zile de la suspendarea lor survine reacţia m enstruală a endom etrului.

M ecanismul de acţiune în producerea hemostazei cu progestative de sin
teză se datoreşte faptului că ele produc inhibiţia axei hipotalam o-hipofizare şi 
implicit a ovulaţiei.

D upă obţinerea hemostazei se va trece la reglarea ciclului m enstrual. 
Această etapă cuprinde un num ăr de minimum 3 cicluri horm onale de tratam ent 
a câte 21 de zile cu progestative de sinteză bifazice, trifazice, începând cu ziua a 
5-a a hemoragiei de privaţiune, im ediat după prim ul ciclu horm onal hemostatic.

Dacă efectul hem ostatic de la tratam entul horm onal m edicam entos lipseş
te, e indicat cel chirurgical: raclajul diagnostic cu studiul histologic al raclatului 
endometrial.
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In perioada de urgenţă a hemostazei cu estrogene în hemoragiile disfunc
ţionale juvenile apar anumite dificultăţi:

— doza zilnică insuficientă (la pubertate dozele „hem ostatice“ sunt mult 
mai mari decât cele necesare femeii ad u lte );

— doza zilnică nu a fost repartizată în mai mulre reprize (pentru m enţine
rea concentraţiei horm onale în platou în 24 de ore);

— calea de adm inistrare a fost neadecvată pentru un răspuns hemostatic 
adecvat;

— preparatul estrogenic adm inistrat are o slabă capacitate hem ostatică;
— întreruperea intempestivă a tratam entului;
— scăderea prem atură a dozei zilnice iniţiale cu care s-a obţinut hemostaza.
Hem oragiilor uterine disfuncţionale în perioada reproductivă le sunt ca

racteristice formele ovulatorii. Astfel deosebim urm ătoarele forme clin ice:
1. M enoragia (hiperm enoree şi prom enoree);
2. M etroragia (cu sau fără episoade prealabile de am enoree);
3. Sângerarea interm enstruală periodică.
M enoragia decurge atât sub form ă de flux m enstrual prelungit, cât şi cu pi

erderi excesive de sânge (hiperm enoree) sau sub formă de m enstruaţii în limite 
normale, dar care survin la intervale mai scurte decât normal (prom enoree).

H iperm enoreea e cauzată de un corp galben persistent (maladia Halban) 
şi de eliminarea neregulată a endom etrului. E lim inarea neregulată a endo
metrului e cauzată de persistenţa secreţiei de pregnandiol (alterare în m etabo
lismul progesteronului), care se opune unei prăbuşiri norm ale a edificiului en
dometrial. Ea s-a constatat pe toată perioada hemoragiei asociată cu o 
tem peratură bazală perm anent crescută (ce în mod normal trebuie să dispară 
odată cu declanşarea m enstruaţiei).

Prom enoreea e provocată de degenerarea prem atură a corpului galben. 
Diagnosticul de menoragie disfuncţională se stabileşte prin m etode clinice şi de 
laborator.

Chiuretajul uterin este esenţial în stabilirea diagnosticului, deoarece se de
termină tipul histohormonal al mucoasei uterine şi to todată putem  depista res
turile ovulare organizate după un avort incomplet, polipi uterini, noduli fibro- 
matoşi submucoşi. O peraţia se va efectua în zilele a 5-a şi a 6-a de hemoragie 
menstruală.

M etroragia reprezintă o sângerare uterină disfuncţională, aciclică, cu frec
venţa redusă, constituind stadiul precursor sau succesor al unei am enorei. In 
mod obişnuit este vorba de un defect al fazei foliculare şi un endom etru de tip 
estrogenic, de anovulaţie.

Un principiu esenţial de conduită terapeutică în hemoragiile perioadei re
productive este aprecierea cauzelor organice privind genitalele şi maladiile de 
sistem, pentru a declara titularea de „disfuncţional“.
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în perioada reproductivă tratam entul hem ostatic rapid se obţine prin chi
uretajul uterin sau prin tratam entul hormonal.

Chiuretajul uterin se aplică în scop diagnostic şi curativ, deoarece prin in
term ediul lui se obţine o hemostază, fie şi tem porară, care are o m are valoare 
informativă în diagnosticul diferenţial.

Hem ostaza horm onală de urgenţă poate fi efectuată cu estrogene, proges
teron şi derivaţii nortestosteronului, schemele cărora sunt descrise la începutul 
acestui capitol.

D upă obţinerea hemostazei, în dependenţă de insuficienţa horm onilor ste- 
roizi, după hemoragia de privaţiune cu scop de reglare a ciclului m enstrual, în 
ciclurile anovulatorii cu atrezia foliculului se adm inistrează terapie ciclică cu 
estrogene, începând din prim a zi de ciclu până la ovulaţie (a 14-a - a 15-a zi) când 
se adaugă progesteron 10 mg timp de 8-10 zile, la 2-3 zile de la ultima injecţie va 
surveni hemoragia de privaţiune. Terapia ciclică se va efectua timp de 3 cicluri 
menstruale.

în  caz de persistenţă a foliculului după hem ostaza horm onală se adm ini
strează progesteron 20 mg i/m ori norcolut 5-10 mg per os de la a 16-a până la a 
25-a zi de ciclu timp de 3 cicluri.

Progesteronul poate fi utilizat pe cale vaginală în globule de unt de cacao 
conţinând câte 24 mg progesteron, adm inistrate în aceeaşi perioadă a ciclului, 
în zilele a 16-a - a 25-a.

Pentru reglarea ciclului m enstrual la bolnavele cu hemoragii disfuncţiona
le anovulatorii pot fi folosite progestative sintetice ca tricvilar, triziston, tri-re- 
gol etc. după schema contraceptivă. Dacă pe parcursul acestei perioade ovula
ţia lipseşte, se recurge la stim ularea ovulaţiei cu clom ifen-citrat sau 
gonadotropine (corionică, m enopauzală, perfizol) ori com binarea lor după di
ferite scheme.

Când se constată că dereglarea ovulaţiei are caracter hipotalamic, atunci 
se administrează liu-liberină gonadotropă (G h-RH , decapeptil, buserilin, zola- 
dex etc.) în ritm pulsator.

Depistând hiperprolactinemie, se va indica mai întâi terapia cu bromcreptin 
(în doze crescânde individuale) de la 2,5 mg până la 7,5 mg timp de 8-12 luni.

Reglarea ciclurilor în insuficienţa luteinică se va efectua cu ajutorul p ro 
gesteronului sau progestativelor sintetice. în  general preferinţă li se dă proges- 
tativelor orale sau progesteronului utilizat pe cale vaginală în globule vaginale. 
Norcolutul sau m edroxiprogesteronul se adm inistrează în aceeaşi perioadă a ci
clului timp de 20-24 de zile, în doze de 10-20 mg zilnic, în 3 cicluri.

în  eliminarea „neregulată“ a endom etrului tratam entul constă din cicluri 
horm onale de câte 24-26 de zile din ziua a 5-a până în ziua a 30-a a ciclului cu 
progestative cu acţiune hem ostatică puternică, în doze duble, urm ărindu-se, în 
primul rând, inhibarea formării corpului galben, în mod special cu orgam etril, 
primolict, endometril, enovid.
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în hemoragiile determ inate de o insuficienţă funcţională a corpului galben 
se administrează gonadotropină corionică (pregnil, folliculin), care in doze 
adecvate (5.000 UI) poate să stimuleze un corp galben deja format.

Hemoragiile uterine disfuncţionale din perioada premenopauzală (HDP)

HDP survin pe fondul insuficienţei ovariene, biologic predestinată, în timp 
ce Ia nivel hipotalam o-hipofizar are loc creşterea de gonadotropine datorită 
micşorării continue a recontrolului dublu (feed-back). Pentru aceste hemoragii 
este caracteristică creşterea secreţiei de estrogene ca rezultat al persistenţei fo
liculului, lipsa ovulaţiei şi fazei luteinice a ciclului m enstrual.

Conduita terapeutică în hemoragiile prem enopauzale diferă de cea indi
cată bolnavelor în pubertate sau în perioada anilor reproductivi.

Tratamentul hormonal se va efectua numai după chiuretajul uterin, în scop 
diagnostic şi curativ. D upă primul chiuretaj hem ostaza poate fi definitivă, iar în 
unele cazuri poate să continue sau să recidiveze după un anum it timp.

Femeilor până Ia 48 de ani li se va adm inistra 17-OPS (17-oxiprogesteron- 
capronat) în dependenţă de caracterul proceselor hiperplastice în endom etru. 
în caz de hiperplazie glandular-chistică, după raclajul uterin, în a 14-a, a 17-a, a 
21-a zi se indică 17-OPS câte 125-250 mg zilnic, timp de 4-6 luni sau norcolut 5-
10 mg din a 16-a - a 25-a zi timp de 4-6 luni.

Dacă hemoragia n-a încetat după chiuretaj, atunci adm inistrăm  17-OPS în 
regim întrerupt a câte 250 mg de 2 ori pe săptăm ână timp de 6 luni.

în cazurile când hemoragiile indiferent de tratam ent se vor repeta peste 6 
luni, este contraindicată orice fel de terapie horm onală şi se repetă chiuretajul 
uterin. în terapia ulterioară se va lua în considerare rezultatul patom orfologic 
al bioptatului endom etrial. Dacă nu se constată modificări histologice alarm an
te se indică un tratam ent horm onal cu androgen i: om andren 250 mg o dată în 
lună, timp de 2-4 luni după necesitate, se adm inistrează m etiltestosteron sub- 
lingval în doze de 5-10 mg timp de 1-2 luni (în dependenţă de rezultatul exame
nului histologic). Dacă, însă, după al doilea chiuretaj în endom etru se constată 
procese precanceroase (adenom atoză) şi în caz că nu au fost administraţi an
drogeni până la chiuretaj, se adm inistrează om andren 250 mg, testenat după 
schema descrisă mai sus timp de 2-3 luni cu controlul histologic obligatoriu al 
endometrului. Dacă după examenul histologic de control se constată modificări 
histologice alarm ante, se va efectua histerectom ia. Dacă până la chiuretajul al 
2-lea a fost aplicată terapia horm onală cu androgeni adecvaţi, iar după el se pro
duce o nouă recidivă a hemoragiilor, de asem enea se recom andă histerectom ie.

Pentru profilaxia hem oragiilor disfuncţionale clim acterice, bolnavelor 
până la 45 de ani li se adm inistrează oxiprogesteron capronat 12,5% —  1,0 a 
câte 500 mg de 3 ori pe săptăm ână, în procesele hiperplastice, tim p de 6-18 luni 
ceea ce conduce la modificări atrofice în endom etru  şi la dispariţia funcţiei 
menstruale.
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Femeilor după 46 de ani li se adm inistrează androgeni sau combinaţii de 
androgeni cu estrogene. în  caz de recidive ale hem oragiilor e necesară inhibiţia 
definitivă a funcţiei m enstruale prin adm inistrare de androgeni, terapie cu radiu 
sau raze roentgen. Dacă terapia conservatoare nu va conduce la rezultate pozi
tive, fem eilor ce depăşesc vârsta de 50 de ani li se va efectua histerectom ia.

Hemoragiile uterine cauzate de patologia extragenitală

Maladiile de sistem, metabolice şi glandulare pot întrerupe integritatea 
axei funcţionale, detaşând suprastructura hipotalam o-hipofizară de organele 
periferice (ovare, uter).

Glanda tiroidă joacă un rol deosebit în reglarea neurohorm onală a ciclului 
menstrual şi anume o hiperproducţie de horm on tireotrop hipofizar conduce la
o insuficienţă de gonadotropine în special mai pronunţată de FSH. Hipotiroidia 
(în special formele „subclinice“ sau „limită“ ) poate genera disfuncţii ovariene şi 
hemoragii uterine.

în absenţa sau insuficienţa horm onilor tiroidieni creşte H T T  hipofizar. 
H iperproducţia de H TT se asociază cu insuficienţa com pensatorie a gonado
tropinelor. A cesta este, de fapt, m ecanism ul prin care h ipotiroidia produce hi- 
poestrogenie. Statusul tiroidian determ ină capacitatea organelor-ţin tă şi a re 
ceptorilor de a răspunde la stimulii horm onali specifici. Insuficienţa lor reduce 
sensibilitatea receptorilor horm onali. H orm onii tiroidieni exercită o acţiune 
de m aturare a hipotalam usului. Im aturita tea  lui în stările de hipotiroidie ge
nerează „pseudo-cushingul“ prin insensibilitatea acestuia la acţiunea feed- 
back-ului cortizolic.

Supraproducţia de ACTH va determ ina o scădere com pensatoare a gona
dotropinelor cu hipoestrogenie şi anovulaţie.

Pentru hipotiroidie este caracteristică urm ătoarea sim ptom atologie: sur
menaj fizic şi mintal, constipaţie, bradicardie, hipotensiune, extrem ităţi reci, m a
turizarea întârziată a scheletului, anomalii m enstruale, fără m ărirea tiroidei.

Confirm area hipotiroidiei se face prin analize: iodocaptarea şi dozarea io
dului plasmatic indicate de endocrinolog.

în tratam ent se folosesc hormonii tiro id ien i: triiodtironina, tiroxina, ce in
hibă tireotropinele crescute, suprim ând astfel acţiunea inhibitoare a acestora 
asupra FSH hipofizar. H iperandrogenia, ca un sindrom adrenogenital în for
mele sale tardive, postpubertare, produce o serie de acţiuni nocive asupra axei 
hipotalam o-hipofizaro-uterine: masculinizarea hipotalam usului (reversibilă) cu 
imprim area unui ritm continuu de secre ţie ; atrofierea mucoasei uterine prin di
slocarea estrogenelor la nivelul receptorului endom etria l; antagonizarea estro
genelor circulante etc.

Diagnosticul se bazează pe caracterele clinice masculinizante şi nivelul 
crescut de 17-CS (chetosteroizi) în urină. Tratamentul va fi individual, cu corti- 
costeroizi.
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La 15% din num ărul de bolnave de diabet zaharat se produc dereglări 
menstruale, iar la 50%- —  am enoree. Aceste dereglări sunt determ inate de efec
tele insuficienţei de insulina asupra axei hipotalam o-hipofizaro-ovariene, insu
ficienţei nutriţionale. Actualm ente problem a aceasta s-a am eliorat datorită tra 
tamentului cu insulină.

Diatezele hemoragice provocate de tulburări de hemostază ereditare sau 
dobândite:

I. Tulburări ereditare de hem ostază su n t: trom bastenia şi trom bocitopenia 
(Werlhof), având drept caractere prelungirea tim pului de sângerare, retracţia 
întârziată a cheagului sau absenţa, agregarea placentară proastă, trom bocitope
nia; maladia W ilebrand cu urm ătoarele caractere (defectul de adezivitate a pla
chetelor, prelungirea timpului de sângerare, deficitul factorului antihemofilic 
(timpul cefalin-Kaolin prelungit); defectul factorului IX (antihemofilic B).

II. Tulburări de hem ostază dobândite sunt trom bocitopeniile; purpura 
trombocitopenică cronică, boala W erlhof cu hemoragii ca semn dom inant; leu- 
cemia (hemoragiile genitale sunt mai rare decât cele digestive). Deficitul do
bândit al complexului protrom binic: ciroza hepatică (factor asociat cu tulbură
ri de metabolism şi de excreţie a horm onilor estrogeni); sindromul de coagulare 
intravasculară.

M enţionăm  m enom etroragii prin carenţa parţială asociată la pierderi de fi
er. Deoarece Fe este un elem ent activ pentru num eroase enzime ale m etabolis
mului muscular, poate determ ina contracţia slabă, insuficientă a miom etrului şi 
a pereţilor musculari ai arteriolelor, rezultând m etroragie.

III. Congestie venoasă asociată cu insuficienţa cardiacă.
IV. Terapie anticoagulantă necontrolată.
Explorarea hemostazei constă din urm ătoarele p ro b e : num ărarea plache

telor, aprecierea timpului de sângerare şi timpului de coagulare (cefalin-Kaolin) 
ce denotă calea endogenă de coagulare (factorii XII, XI, IX, VIII, X, V, II şi fi- 
brinogenul), norma fiind de 22-23 sec.

Dacă toate aceste teste sunt norm ale, eventualitatea unei diateze hem ora
gice este exclusă.

Hem oragiile uterine apar în urm a patologiei organice a organelor geni
tale spre exemplu î n : miom uterin , polipi endom etriali, endom etrioză uterului 
(adenom ioză), infecţii cronice, cancerul organelor genitale, polipoză şi h iper
plazia endom etrului, sarcină com plicată, care sunt descrise în capitolele aces
tui manual.

6.3. A lgodism enoreea (dism enoreea)

Prin algodismenoree se defineşte m enstruaţia dureroasă însoţită de sin
drom neurovegetativ. Incidenţa ei constituie 31-52% din num ărul femeilor în 
vârstă de 14-44 de ani. La 10% din aceste femei algodism enoreea decurge timp
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de 1-3 zile cu simptomul dolor şi neurovegetativ pronunţat. D eoarece femeile 
constituie un procent considerabil de forţe de muncă, din cauza acestui sindrom 
anual în lume se pierd milioane de ore lucrătoare. De exemplu, în S.U.A. fe
meile constituie 42% din forţele de muncă m ature şi din cauza algodismenore- 
ei se pierd anual circa 600 milioane de ore lucrătoare.

Algodismenoreea poate fi prim ară (funcţională) şi secundară.
Prin algodismenoree prim ară se defineşte m enstruaţia doloră în cazul pa

tologiei organice în organele genitale. în  algodism enoreea secundară colicile 
menstruale dolore sunt cauzate de procesele patologice în organele genitale.

Algodismenoreea apare mai des la femeile de tip astenic, infantile, cu reac
ţii neurovegetative, simpatolitice cu dezechilibru horm onal estrogen-progeste- 
ronic şi cu pragul de excitabilitate mărit al receptorilor chimici şi algici ai orga
nelor genitale. O im portanţă deosebită în algodismenoree au şi malformaţiile 
congenitale, sinechiile cervico-istmice, deviaţiile uterine dobândite, endom etri- 
oza, miomul uterin, varicoza venelor pelviene, leziunile plexului simpatic pelvi
an cauzat de procese inflamatoare, distrofii ovariene etc.

Patogenia acestui sindrom nu e pe deplin cunoscută. D upă părerea m ultor 
savanţi (Salam on-Bernard, 1984; L. G. Tumilovici, 1990; Dr. Traian Rebedea, 
1981 etc.) apariţia algodismenoreei e cauzată de sinteza excesivă a prostaglan- 
dinelor sau de posibila dereglare a sistemului de degradare a lor.

E cunoscut faptul că progesteronul contribuie la sinteza prostaglandinelor 
în endom etrul secretor şi în arterele spiralate ale endom etrului sunt prezenţi 
multipli receptori chimici şi algici. Sub acţiunea prostaglandinelor are loc con
tractarea spastică a uterului, care conduce la ischemia miom etrului cu elim ina
re de histamină, adrenalină şi noradrenalină, ceea ce excită receptorii algici. 
Impulsul patologic prin plexurile simpatic (solar, m ezenterial) şi parasim patic 
(hipogastric) se transm ite prin tracturile spinotalamic şi gangliobulbar în nucle
ele ventrale şi posterioare ale hipotalam usului. De aici, ele se transm it în SNC 
unde se percep, apoi se transmit prin sistemul neurotransm iţător (opiaţi endo
geni) ca acces dolor.

Trebuie de m enţionat, că durerea pe care o simte femeia în cazul algodis
menoreei include 3 com ponente principale: nivelul ascendent sau aferent pel
vian, unde are loc a lte ra rea ; nivelul aferent, ceea ce pacienta simte ca durere fi
zică; factorii externi ce excită creierul, cum sunt stresul, supratensionarea 
nervoasă etc.

Dism enoreea prim ară apare în ciclurile ovulatorii şi coincide cu m enarhea 
sau apare puţin mai târziu decât ea. R areori algodism enoreea apare după un an 
şi mai mult după menarhe. D urata algodismenoreei este de la 48 până la 72 de 
ore. Simptomul algic apare odată cu începutul menstrei sau imediat după ea. 
D urata algodismenoreei reflectă perioada eliminării maxime de prostaglandine 
şi în medie este de 1-3 zile. Caracterul durerilor e tipic şi decurge sub form ă de 
colice, spasme asem ănătoare durerilor la naştere. Ele sunt localizate în regiunea
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Fig. 6.10. Metodele de tratament al dismenoreei primare.
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inferioară a abdomenului, iradiază în osul sacru. Intensitatea durerilor variază 
de la slab pronunţate, fără afectarea stării generale, până la pronunţate, acute, 
cu agravarea stării generale.

în afară de simptomul algic algodism enoreea e însoţită de simptome emo- 
ţional-psihice, vegeto-vasculare şi endocrin-m etabolice. Când sunt prezente 
simptomele emoţional-psihice, femeia acuză în afară de dureri somnolenţă, 
anorexie, hiperexcitabilitate, iar la prezenţa sim ptom elor vegeto-vasculare — 
ameţeală, cefalee, cardialgii, tahicardie, greaţă, frisoane, m eteorism  etc. în  ca
zul unor forme mai grave, apar şi dereglări endocrin-m etabolice ce se m anifes
tă prin vomă, astenie, prurit cutanat şi dureri în articulaţii etc.

Pentru stabilirea diagnosticului o m are im portanţă are anam neza corect 
colectată, vârsta pacientei, caracterul durerii, prezenţa com ponentului psiho
gen, care diferă în algodism enoreea prim ară şi secundară. Cea prim ară se întâl
neşte, de regulă, la adolescente sau la femeile tinere în vârstă de 17-25 de ani, 
pe când cea secundară, la femeile mai în vârstă, care au în anam neză naşteri des
eori complicate, avorturi, intervenţii chirurgicale, ginecopatii.

La tactul vaginal în cazul algodismenoreei prim are nu se înregistrează devi
eri de la normă, pe când în cazul algodismenoreei secundare în funcţie de pato
logia organică se prezintă şi tabloul tactului vaginal. Pentru diagnosticul diferen
ţial între algodismenoreea prim ară şi cea secundară se efectuează 
ultrasonografia, metrosalpingografia, laparoscopia, colposcopia, examinarea fro- 
tiului vaginal, hormonilor în sânge şi a metaboliţilor lor în urină. Aceste metode 
permit diagnosticul endometriozei, miomului uterin, polipozei endometrului, 
malformaţiilor congenitale şi ginecopatiilor inflamatoare ale organelor genitale.

Tratamentul algodismenoreei prim are prevede, în primul rând, psihotera
pie, în cadrul căreia pacientei i se explică cauza ce provoacă această patologie şi 
necesitatea respectării regimului alim entar şi dietei respective. Fem eilor cu sis
tem nervos labil li se adm inistrează tranchilizante şi sedative. M etodele folosite 
în tratamentul algodismenoreei prim are sunt specificate în fig. 6.10.
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După stabilirea diagnosticului definitiv de algodism enoree prim ară, paci
enta are dreptul de a alege pentru tratam ent inhibitori ai prostaglandinelor sau 
contraceptive orale. Ambele forme m edicam entoase inhibă com ponentele etio- 
patogenice, ce provoacă algia. Dacă pacienta nu are nevoie de contraceptive 
orale (СО) cu scopul planificării familiei, atunci se adm inistrează inhibitori ai 
prostaglandinelor (IP), care au priorităţi vădite faţă de СО, întrucât primii sunt 
folosiţi numai în primele zile ale ciclului m enstrual şi nu acţionează asupra re 
glării axei hipofizaro-ovariene. A ntiprostaglandinele se adm inistrează cu 48 de 
ore până la începutul m enstruaţiei timp de 3 zile, deoarece în acest timp are loc 
secreţia maximă a prostaglandinelor.

Dacă efectul de la tratam entul cu preparate antiprostaglandine timp de 2- 
3 ore este neadecvat, atunci se m ăreşte doza lor cu 50%. Dacă efectul de la te 
rapia cu antiprostaglandine timp de 6 luni e negativ, e necesar examenul m edi
cal al pacientei pentru a aprecia dacă nu a răm as neidentificată patologia 
organelor genitale. în acest scop se indică cea mai informativă m etodă de exa
minare — laparoscopia. Dacă în cadrul examenului medical se depistează pato 
logia pelviană a organelor genitale, se indică tratam entul adecvat al acesteia. 
Dacă laparoscopic nu s-a depistat patologie organică în bazinul mic, atunci nici 
un rem ediu terapeutic, în afară de narcotice, nu va ajuta la tratam entul algodis
menoreei. Acestor bolnave li se recom andă consultaţia psihiatrului.

Schema tratam entului algodismenoreei prim are e dem onstrată în fig. 6.11.
La preparatele antiprostaglandine, folosite în tratam entul algodism enore

ei se referă salicilatele, indometacina, iboprufen, naproxenul, piroxanul, care se 
indică cu 4-5 zile până la m enstruaţie, deoarece inhibă cu greu sistemul de sin
teză a prostaglandinelor. Piroxanul (40 mg în 24 de ore) se adm inistrează odată 
cu începutul m enstruaţiei, deoarece, în afară de inhibarea sintezei de prosta- 
glandine, acţionează ca antagonist la nivelul receptorilor de Pg. în  caz de hipe
restrogenie se administrează inhibitorii de prostaglandine de tipul II — fenil- 
butazonul şi horm onoterapia cu gestogene, care se indică cu 15 zile până la 
m enstruaţie. Progesteronul, pregnina se adm inistrează timp de 8-10 zile, înce
pând cu a 14-a zi a ciclului menstrual.

Un rezultat pozitiv se constată la adm inistrarea progestinelor sintetice cu 
conţinut sporit de gestogene sau cu gestogene mai active după schema contra
ceptivă timp de 3-6 cicluri.

în  cazul hipoplaziei uterului e raţional un tratam ent hormonal ciclic pen
tru stim ularea creşterii organelor genitale în infantilism genital.

Deoarece Vit. E  (300 mg/24 de ore) are efect antioxidant foarte pronunţat, 
contribuie la m icşorarea hiperprostaglandinem iei, se adm inistrează în primele 
3 zile ale m enstruaţiei. Pentru tratam entul sim ptom elor neurovasculare se indi
că tranchilizante: valeriană, relanium , trioxazin în faza a II-a a ciclului m en
strual. Astfel, este tratată  concom itent şi patologia extragenitală. Se respectă re-
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gimul alimentar şi de odihnă, igiena personală. în  ultimii ani se foloseşte pe larg 
şi cu efect pozitiv acupunctura, electroforeza.
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CAPITOLUL 7

SINDROAMELE NEUROENDOCRINE ÎN GINECOLOGIE

7.1. Sindrom ul prem enstrual

Pentru prim a dată sindromul prem enstrual a fost descris de Franc în 1931. 
Frecvenţa lui creşte odată cu vârsta femeii şi variază între 20 şi 55% (V. 

Smetnik, 1990).
Prin sindromul prem enstrual se subînţelege un complex de simptome pa

tologice ce apar în a II-a fază a ciclului m enstrual şi se m anifestă prin dereglări 
neuropsihice, vegetovasculare, endocrino-m etabolice care dispar odată cu apa
riţia m enstruaţiei.

Acest sindrom se întâlneşte mai frecvent la femeile astenice cu sistemul 
nervos labil, ce desfăşoară o activitate de m uncă intelectuală. A pare pe fondul 
patologiilor sistem elor nervos central, cardiovascular, gastrointestinal, după 
naşteri şi avorturi complicate, maladii infecţioase severe, ginecopatii grave, p ro 
cese inflam atore, stresuri em oţionale. Ca urm are a acţiunii factorilor etiologici 
sus-numiţi, în organismul femeii are loc dereglarea funcţiei neuroendocrine, ca
re se m anifestă prin dereglarea secreţiei tonice de liu-liberine şi statine, gona- 
dotrofine, anume prin hipersecreţia de FSH şi HA CT şi hiposecreţia de LH.

D ereglarea gonadotrofinelor sexuale conduce la hipersecreţia estrogene
lor în ovare, care la rândul lor conduc la hiperproliferarea în organele-ţintă şi la 
hipersecreţia progesteronului.

Hipersecreţia H A CT în urm a acţiunii factorilor stresori conduce la m ări
rea serotoninei, bradichininei, adrenalinei, noradrenalinei, la activizarea siste
mului renin-angiotenzin-aldosteron ce dereglează metabolismul hidro-salin. 
Deoarece progesteronul are efect sodiu diuretic, insuficienţa lui conduce la re
ţinerea şi mai pronunţată a N a+ cu dezvoltarea edemului intercelular, chiar şi la 
nivelul creierului, ducând la apariţia sim ptom elor neuropsihice. U n rol deose
bit (D. H orrobin, 1983) în dezvoltarea sindromului prem enstrual le revine pros
taglandinelor care sunt nişte substanţe, ce se secretă în toate ţesuturile, condu
când la apariţia sim ptom elor gastrointestinale, algice, neurologice, psihice.
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Adepţii teoriei ereditare (Rosseinshy, 1974) accentuează caracterul eredi
tar al insuficienţei sistemului hipotalam o-hipofizar în sindromul prem enstrual.

Clinic sindromul prem enstrual se m anifestă prin urm ătoarele grupe de 
sim ptom e:

— dereglări psihice — schim barea frecventă a dispoziţiei, hiperexcitaţie, 
slăbirea atenţiei, supraoboseală, agresivitate, letargie, insomnie, frică;

— simptome neurologice —  cefalee, ameţeli, hipertensiune, dism enoree, 
rinită, a s tm ;

— fenom ene derm atologice — acnee, prurită, pigm entare pe faţă, piele us
cată sau grasă pe faţă, trunch i;

— dereglări ale aparatului locom otor — dureri în articulaţii, oase, spate, 
dim inuarea puterii musculare, dureri în m uşchi;

— simptome gastrointestinale — bulemie sau anorexie, dereglări de gust, 
greaţă, vomă, balonarea abdom enului, dereglări de defecaţie;

— simptome renale — reţinerea lichidului în urm a schimbării funcţiei re 
nale, densităţii urinei.

în  dependenţă de num ărul sim ptomelor, durata şi intensitatea lor, deose
bim 2 forme ale sindromului p rem enstrual: uşoară şi gravă. La form a uşoară se 
referă apariţia a 3-4 sim ptome cu 2-10 zile până la m enstruaţie, cu evidenţierea 
mai pronunţată a 1-2 simptome. Form a gravă a sindromului se caracterizează 
prin apariţia a 5-12 simptome la 3-14 zile până la m enstruaţie, m ajoritatea din 
ele fiind pronunţate.

în  dependenţă de predom inarea sindrom ului deosebim  form ele: neuro- 
psihică, edematică, cefalică. Este necesar de accentuat, că în sindromul pre
menstrual sim ptomele clinice apar în faza a II-a a ciclului m enstrual şi dispar 
odată cu apariţia m enstruaţiei.

în afară de tabloul clinic la stabilirea diagnosticului este necesar să se apre
cieze testele diagnostice funcţionale. în  sânge se apreciază horm on ii: prolacti- 
na, estrogenele, progesteronul în ambele faze ale ciclului m enstrual, iar în uri
nă — metaboliţii lor; se efectuează radiografia craniului, care constată: 
hiperestezie cu intensificarea desenului vascular; hiperestezia şi calcificarea 
glandei cereneum , durei m ater; hiperestezia oaselor frontale; electroencefalo
grama denotă schimbări funcţionale în structurile diencefalo-limbice. 
Mamografia în faza I a ciclului m enstrual se efectuează pentru excluderea pa
tologiei organice; se apreciază funcţia rinichilor. Consultaţia oftalmologului in
clude examinarea fundului de ochi şi constatarea sem nelor de edem  cerebral în 
formele grave.

Tratamentul se începe cu psihoterapie, respectarea regimului alimentar, 
excluderea în faza a II-a a ciclului m enstrual a cafelei, sării, laptelui, grăsimilor.

Se recom andă masaj general, balneoterapie, electroforeză endonazală cu 
vit. B, pentru a stabiliza sistemul nervos vegetativ. în  hiperestrogenia absolută
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sau relativă se adm inistrează: terapie cu gestagene (din a 16-a zi a ciclului — 10 
zile), norcolut —  5 mg, pregnin 0,01 —  3-4 ori în 24 de ore.

Dacă tratam entul sus-numit este insuficient, mai ales în form e decom pen
sate, fem eilor tinere li se indică estrogen-gestagene sintetice (ovulen, marvelon, 
non-ovlon) sau norcolut 5 mg după schema contraceptivă. Fem eilor de vârstă 
prem enopauzală în hiperestrogenie cu miom uterin, m astopatie li se adm ini
strează gestagene pure sau gestagene com binate cu androgeni —  m etilandros- 
tendiol 0,025 din a 6-a - a 16-a zi a ciclului m enstrual.

în  form ele cu reacţii alergice se adm inistrează antihistam ine (taveghil, di- 
azolin sau tiralen, pe noapte) cu 2 zile până la apariţia sim ptom elor patologice, 
inclusiv prim a zi de m enstruaţie. T iralenul este un preparat din grupa fenotiazi- 
delor cu efect p ronunţat antihistamin, serotonin şi cu activitate sedativă, ce blo
chează receptorii dopaminei. Pentru am eliorarea hemodinamicii şi proceselor 
energetice ale creierului, precum  şi pentru  a inhiba prolactina se adm inistrează 
nootropil câte o capsulă (400 mg de 3-4 ori pe zi). Am inolonul adm inistrat este 
un m ediator al SNC ce acţionează asupra proceselor de inhibiţie. în  hiperpro- 
lactinemie se adm inistrează parlodel, care se indică în a II-a fază a ciclului m en
strual cu 2 zile până la apariţia sim ptom elor patologice, timp de 8-10 zile. Având 
în vedere rolul aldosteronului în acest sindrom, bolnavelor cu edem e, mai ales 
după 45-49 de ani, li se adm inistrează antagonistul acestuia —  veroşpiron —  câ
te 25 mg de 2 ori pe zi, începând cu 4 zile până la apariţia sim ptom elor patolo
gice, până la m enstruaţie.

Cunoscând rolul prostaglandinelor în patologia sindromului, se indică an
tiprostaglandine, de exemplu, naprosin 250 mg de 2 ori pe zi cu 2-3 zile până la 
apariţia sim ptom elor patologice, până la m enstruaţie. în  caz de labilitate em o
ţională, începând cu a 10-a zi de ciclu, se indică p reparate  psiho trope: neuro- 
leptice (sonopax) şi tranchilizante (seduxen, rudotel).

Tratam entul complex se efectuează timp de 2-3 cicluri cu în trerupere  de 2- 
3 cicluri, iar în caz de recidive se repetă. D acă a fost obţinut efectul pozitiv, pen
tru m enţinerea lui se adm inistrează terapia cu vitamine, tranchilizante, mai ales 
în cazurile când bolnavele au suportat stresuri.

7.2. Sindromul climacteric

Climacteriul este o etapă biologică, genetic program ată, din viaţa femeii, 
ce se m anifestă prin dereglări fireşti ale proceselor clinice în sistemul reproduc- 
tiv, în organele şi sistemele legate de funcţia lui, astfel m arcând tranziţia dintre 
etapa reproductivă şi sinescentă. Fiziologic perioada climacterică durează 10-15 
ani, între 45-60 de ani.

în  raport cu m om entul m enopauzei, OMS a propus în 1980 divizarea cli- 
m acteriului în 3 pe rioade : prem enopauza, m enopauza şi postm enopauza.
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Prem enopauza (preclim acteriul) este o etapă fiziologică, ce se caracteri
zează prin dereglarea funcţiilor reproductive şi menstruale până la dispariţia lor. 
Ea se începe la sfârşitul perioadei reproductive, durează 2-10 ani şi se datoreş- 
te modificărilor de vârstă în axa cortex-hipotalamus-hipofiză-ovare-uter.

M enopauza corespunde cu oprirea definitivă a m enstrelor, care se stabi
leşte ulterior după 6-12 luni de la ultima sângerare şi se instalează la vârsta de 
49-52 de ani. D acă m enopauza apare înainte de 40 de ani, se consideră precoce, 
iar când survine după 53 ani —  tardivă. Ea mai poate fi fiziologică, când se in
stalează spontan, şi artificială, când survine după castrarea chirurgicală, m edi
cam entoasă sau după iradiere. Instalarea m enopauzei depinde de mulţi factori, 
printre care cei mai im portanţi sunt factorii genetici, rasiali, socio-economici, 
geografici, culturali, medicali, inclusiv şi de factorii ce produc afectarea siste
mului nervos (stresurile, surm enajul şi fatigabilitatea psihică).

Mecanismul de producere a m enopauzei are la bază epuizarea num erică şi 
funcţională a foliculilor ovarieni, m icşorarea sensibilităţii receptorilor ovarieni 
la acţiunea FSH, cu scăderea secreţiei de estrogene şi cu schimbări involutive de 
vârstă ale hipotalamusului.

Către sfârşitul perioadei fertile, când mai există circa 8000-10000 de foli
culi ovarieni, este probabil faptul ca aceştia să fie mai puţin sensibili la acţiunea 
FSH şi să secrete cantităţi mai mici de estrogene. Din cauza scăderii secreţiei de 
estrogene se reduce feed-back-ul negativ al estrogenelor asupra hipotalam usu
lui şi hipofizei, ceea ce consecutiv conduce la creşterea secreţiei de FSH şi LH. 
Se presupune o tulburare centrală a mecanismului feed-back pozitiv estrogenic 
asupra centrului ciclic, d rept consecinţă a scăderii concentraţiei de estrogene.

Până la instalarea m enopauzei are loc dezvoltarea neregulată a foliculilor 
şi atrezia lor, din care motive apar efecte de stim ulare neregulată a endom etru
lui, ce conduc la modificări patologice în structura lui, cu dereglări m enstruale. 
Aceste tulburări de ciclu m enstrual precedă instalarea m enopauzei şi sunt vari
ate în raport cu tulburările cantitative şi de durată a secreţiei steroizilor ovarie
ni. Epuizarea progresivă a foliculilor la un m om ent atinge un prag, sub care sti
mularea proliferării endom etriale se opreşte şi dispar m enstrele, instalându-se 
menopauza. în  acest proces intervine, probabil, şi o scădere a receptivităţii re 
ceptorilor endom etriali pentru estrogene şi progesteron, sinteza cărora e estro- 
gen-dependentă.

După m enopauză (49-52 ani), în prim ele 12-24 de luni (postm enopauza 
precoce), foliculii ovarieni răm aşi mai pot fi stim ulaţi de FSH  şi LH până la anu
mite faze de atrezie. Privaţiunea de estrogene conduce la o creştere excesivă de 
FSH şi LH, care ajung la maxim după 2-3 ani de m enopauză, după ce scad lent, 
menţinându-se peste valorile caracteristice femeii adulte încă 15-20 ani, când se 
instalează perioada senilă.

Dacă femeia se adaptează la schimbările survenite în perioada climacteri- 
că, starea generală a ei nu e afectată. D ereglarea funcţională sau organică a axei
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cortex-hipotalamus-hipofiză-ovare-glande endocrine provoacă patologi în pe
rioada climacterică.

în  m ajoritatea cazurilor perioada climacterică patologică decurge ca sin
drom  climacteric, iar în 30-35% de cazuri sub form ă de hemoragii climacterice.

Sindromul climacteric (SC) reprezintă un complex de simptome patologi
ce specifice determ inate de scăderea estrogenelor, ce clinic se m anifestă prin 
tulburări neuropsihice, endocrino-m etabolice şi vegetative. Sindromul climac
teric se dezvoltă în perioada prem enopauzală la 36%, odată cu apariţia m eno
pauzei — la 35%, iar în decurs de 1-2 ani după m enopauză — la 26% din nu
m ărul de femei. Foarte rar se întâlneşte acest sindrom în postm enopauza 
tardivă.

Sindromul climacteric apare mai des la femeile cu un fond prem orbid ne
favorabil : avorturi şi naşteri complicate în antecedente, tulburări de ciclu m en
strual, începând cu prim a m enstruaţie, ginecopatii endocrino-m etabolice şi in
flam atoare complicate, maladii infecţioase frecvente, intoxicaţii, stresuri 
cronice, condiţii sociale nefavorabile. La 2A din num ărul de femei acest sindrom 
apare pe fond de boală hipertonică, ateroscleroză şi patologii gastrointestinale.

D ereglarea legăturilor din sistemul hipotalam ic şi a form aţiunii reticulare 
prezente în cadrul m aladiilor sus-numite este agravată şi mai m ult de nivelul scă
zut de estrogene din perioada climacterică, tulburând corelaţia dintre SNC-hi- 
potalamus-hipofiză-ovare-uter-glande endocrine, provocând în consecinţă sin
dromul climacteric. Ca rezultat în hipotalam us au loc modificări secretorii ale 
G nR H , HTT, SH, HACT.

în  norm ă hipotalam usul ar trebui să inhibe secreţia în exces a acestor hor
moni hipofizari. M icşorarea proprietăţii de adaptare a hipotalam usului, ca re 
zultat al tulburării corelaţiei dintre SNC, hipotalam us şi axa hipofiză-ovare-uter- 
glande endocrine, clinic se m anifestă prin dereglări neuro-psihice, 
endocrino-m etabolice şi vasomotorii, adică apare SC.

Creşterea de SH în postm enopauză conduce la apariţia acromegaliei, iar a 
HACT —  la apariţia hirsutismului, edem elor, creşterii ponderale, h ipertensiu
nii şi chiar la modificări somatice de tip cushingoid, adesea apare şi hipertiroi- 
dismul. Modificările variază de la o femeie la alta în funcţie de factorii genetici, 
adipozitatea corporală, capacitatea de fixare şi inactivare a estrogenelor, stresul 
corticosuprarenal şi alţi factori.

Tulburările nervoase din SC depind de tipul sistemului nervos care poate 
fi astenic, fobie, isteric şi depresiv. D acă SC apare la o fem eie cu sistemul ner
vos de tip astenic, bolnava va acuza slăbiciuni, hiperexcitabilitate, cefalee, dimi
nuarea atenţiei, oboseală, amnezie.

Bolnava cu sistem nervos de tip fobie şi sindrom  clim acteric acu ză : dis
confort in tern ; anxietate, care se m anifestă prin „flutter in tern“ , fream ăte. în  
form ele grave reacţia fobică se intensifică, ajungând până la obsesie de con
strângere.
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La bolnavele cu sistem nervos de tip isteric sunt prezente acuze la disfagii, 
crize de asfixie, convulsii şi trem ur al capului.

La femeile cu sistem nervos de tip depresiv, după B. Schindler (1987), pot 
apărea urm ătoarele forme de dep resii: dereglări distimice, depresii nervoase şi 
psihoză maniacal-depresivă.

Valurile de căldură sunt cele mai frecvente tulburări ale SC. Mai multe stu
dii au constatat, că aceste valuri de căldură sunt precedate de descărcări de vârf 
de LH. Ele apar spontan sau pot fi declanşate de diverşi factori emoţionali. Valul 
începe cu o senzaţie de căldură în regiunea trunchiului, care se extinde pe tora- 
ce, gât, faţă şi este însoţit de o senzaţie de înţepături. Valurile de căldură sunt în 
soţite de palpitaţii, dureri precordiale, senzaţii de leşin şi m anifestări neuro-ve- 
getative: cefalee, am eţeală, tulburări digestive şi urinare etc. Frecvenţa lor 
variază de la 2-3 pe zi până la 20-25 în crize şi durează în medie 2-3 m inute, se 
întâlnesc la o proporţie de 75% din num ărul de bolnave.

Transpiraţiile nocturne sunt echivalente cu valurile de căldură din timpul 
zilei. Au o frecvenţă similară, se repetă de 2-3 ori pe noapte, uneori de 8-10 ori 
încât femeia este nevoită să-şi schimbe des lenjeria. D atorită lor apare o insom
nie rebelă. M ecanismul apariţiei valurilor de căldură şi al transpiraţiilor noctur
ne se datoreşte deficienţei de estrogene şi dereglării funcţiei de adaptare a hi- 
potalamusului, ce conduce la tulburări de echilibru dintre sistemul nervos 
vegetativ şi hipotalamus.

Tulburările m etabolice cuprind ateroscleroza şi dereglările cardiovascula
re consecutive acesteia, osteoporoza şi patologiile distrofice osteo-articulare.

Ateroscleroza apare în urm a tulburării m etabolism elor glucidic şi lipidic. 
Cele mai frecvente boli cardiovasculare consecutive aterosclerozei su n t: infarc
tul miocardic, boala coronariană şi accidentele vasculare cerebrale. Dereglările 
endocrino-m etabolice sunt cele mai grave şi în final determ ină m icşorarea lon
gevităţii femeilor. De aceea pacientele date m erită o atenţie deosebită şi tra ta 
ment adecvat.

E  cunoscut faptul că nivelul C a++ în sânge este determ inat de calcitonină 
şi parathorm on. Calcitonina este un horm on al glandei tiroide, care inhibă reab-
sorbţia C a+ + din oase, m icşorând nivelul lui în sânge. Parathorm onul — product 
al glandei paratiroide, are efect osteolitic. Fiind antagonist! între ei, lipsa unuia 
provoacă modificări corespunzătoare. In ţesutul osos, mai cu seam ă în osteo- 
blaşti, sunt prezenţi receptori ai estrogenelor, acţiunea cărora influenţează den
sitatea ţesutului osos. In norm ă există un echilibru între form area şi reabsorbţia 
osoasă şi statutul horm onal al organismului feminin, ce se m enţine constant da
că nu este supus influenţei patologice până la vârsta de 35-40 de ani, apoi pier
derea de ţesut osos atinge un procent anual. In m om entul m enopauzei acest 
proces se dezvoltă mai rapid, cu o pierdere de 2-3% anual. Se afectează mai frec
vent oasele spongioase ale scheletului, deoarece în ele s-au constatat mai mulţi
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receptori ai estrogenelor, care în norm ă se rem odelează mai intens ca cele com
pacte şi constituie 40% anual.

în norm ă estrogenele stimulează secreţia şi elim inarea calcitoninei, proce
sele de rem odelare a oaselor; insuficienţa de estrogene contribuie la m icşora
rea nivelului de calcitonină, în urm a căreia se dezvoltă dem ineralizarea oaselor, 
în final — osteoporoza. Paralel, insuficienţa estrogenelor conduce la m icşorarea 
reabsorbţiei C a++ în intestine şi rinichi.

O steoporoza este însoţită de fracturi tipice, mai des ale colului femurului, 
extrem ităţilor distale ale oaselor şi vertebrelor. Tot ei i se datorează durerile în 
articulaţii.

Insuficienţa estrogenelor conduce la m ărirea frecvenţei patologiei cardio
vasculare, prin m ărirea lipoproteidelor de densitate joasă şi foarte joasă, ce au 
efect iatrogen, astfel provocând egalarea infarctului de m iocard la femeile în 
postm enopauză cu cel al bărbaţilor. Estrogenele acţionează asupra tensiunii a r
teriale, deoarece au efect vasodilatator, m icşorează rezistenţa pereţilor vascula
ri şi intensifică circulaţia sângelui în organele-ţintă.

Diagnosticul SC nu prezintă greutăţi, deoarece are un tablou clinic foarte 
specific. E  mai dificil diagnosticul form elor atipice ale SC. în  aceste cazuri se evi
denţiază perioada de viaţă în care a apărut patologia, rezultatele examenului gi
necologic şi se indică m etode auxiliare de diagnostic c a : radiografia craniului, 
pentru a exclude tum oarea adenohipofizară; electrocardiogram a; probele cu 
nitroglicerină şi obzidan, pentru  a exclude boala ischem ică; examenul biochimic 
al zahărului din sânge şi probele cu supradozare de glucoză, pentru  a exclude di
abetul zaharat. în  diagnosticul form elor atipice ne ajută şi efectul pozitiv de la 
tratam entul cu hormoni.

Tratam entul sindromului climacteric este dificil, de aceea trebuie să fie in
dividualizat.

în periclimacteriu horm onii sexuali se indică cu scop de tra tam ent al SC şi 
al disfuncţiilor urogenitale, precum  şi cu scop de profilaxie a osteoporozei şi m a
ladiilor cardiovasculare. Până la adm inistrarea preparatelor horm onale se apre
ciază starea generală a pacientei, patologiile prezente şi statutul horm onal. Se 
stabilesc indicaţiile şi contraindicaţiile faţă de steroizii sexuali, apoi se alege in
dividual preparatul pe care-1 va folosi bolnava, doza şi durata tratam entului.

Din m ulţim ea de preparate  estrogene în tratam entul SC se administrează 
numai estrogenele naturale (fig. 7.1).

Aceste preparate până nu dem ult se foloseau fără adaos de progesteron, 
din care motive apăreau reacţii adverse (hiperplazii, Cr al endom etrului). 
Actualm ente preparatele sus-numite se adm inistrează tim p de 14 zile, cu indi
carea ulterioară a progestinelor (sintetice sau naturale) (fig. 7.2).

A dm inistrarea gestagenelor conduce la dim inuarea ulterioară a proceselor 
hiperplastice în endom etru. S-a constatat, că dacă gestagenele sunt folosite în
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Fig. 7.1. Preparatele estrogene 
folosite în tratamentul 
sindromului climacteric.

doze mici timp de 7 zile, frecvenţa hiperplaziilor m iom etrului diminuează, iar 
folosirea lor timp de 10-12 zile practic conduce la dispariţia hiperplaziilor.

Folosirea estrogenelor în combinaţie cu gestagenele conduce la apariţia 
reacţiilor m enstruale la 9-10% din num ărul de paciente (fig. 7.3).

D atorită dezvoltării industriei producătoare de m edicam ente la dispoziţia 
medicilor practicieni au fost puse p reparate horm onale combinate, ce conţin în 
proporţii necesare estrogene şi gestagene, şi sunt destinate fem eilor în pericli- 
macteriu. Ele diferă de preparatele contraceptive orale combinate prin m enţi
nerea num ai a stării fiziologice şi funcţionale a organelor-ţintă, neacţionând asu
pra funcţiei reproductive.

Se aplică urm ătoarele p rep a ra te :
Deoarece componentul estrogenic al acestor preparate e acelaşi, iar cel ges- 

tagenic e divers, folosirea lor va depinde de acţiunea componentului gestagen.
Aşadar, în com ponenţa climenului gestagenul e reprezentat prin ciprote- 

ron-acetat, care în afară de efect gestagen are şi efect antiandrogen pronunţat. 
De aceea fem eilor cu SC şi cu sim ptome caracteristice hiperandrogenem iei (pi
ele grasă şi poroasă, hirsutism, hipertricoză, tim brul vocii jos) li se va adm inistra 
climen. Acest preparat mai acţionează favorabil asupra sistemului cardiovascu-

Gestagene Doza în 24 de ore (în mg) Durata tratamentului

Derivaţii progesteronului:
— progesteron 200 12

— diufaston 10-20 10-12

— medroxiprogesteron-acetat 5-10 12
— pregnin 0,03 g 7
— ciproteron-acetat 1-2 10

Derivaţii 19-nortestosteronului:
— noretylsterol-acetat 0,7-1,0 10-12

— levonorgestril 0,125 10-12
— norgestril 0,15 10-12

— dezorgestril 0,15 12

Denumirea Doza

17-ß-estradiol 1 mg/24 de ore

estradiol-valerat 2 mg

estriol 1 mg
premarin 0,625 mg
progenova (estradiol-valerat) 2 mg

Fig. 7.2. Preparatele progestine folosite în tratamentul sindromului climacteric.
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Preparatul
Componente hormonale

estrogene doza, mg gestagene doza, mg

climen estradiol-valerat 2 ciproteron-acetat 1

ciclo-
progenova estradiol-valerat 2 norgestril 0,5

climonorm estradiol-valerat 2 levonorgestril 0,15

divitren estradiol-valerat 2 medroxiprogesteron-acetat 2

ghinodion-
DEPO

estradiol-
propionat hidroepiandrosteron

Fig. 7.3. Preparatele estrogen-gestagene combinate folosite în periclimacteriu.

Iar, prin m icşorarea nivelului de lipide iatrogene, micşorează tensiunea arteria
lă în hipertensiune, m ăreşte sinteza globulinelor ce leagă hormonii steroizi, nu 
schimbă hemostaza.

în  afară de preparatele estrogen-progestive se mai folosesc şi preparate 
combinate cu estrogene şi androgeni ca ghinodion-D EPO , ce conţine estradiol 
propionat şi hidroepiandrosteron. Acest preparat e indicat pacientelor cu sin
drom  astenic pronunţat, osteoporoză şi cu schimbări atrofice ale m ucoaselor şi 
pielii. G hinodion-D EPO  m ăreşte pătrunderea intracelulară a lichidului şi indu
ce proliferarea fibroblaştilor. Preparatul e contraindicat în hipertensiune arteri
ală şi hiperandrogenie.

în  ultimii ani o deosebită atenţie se acordă osteoporozei în perioada cli
m acterică şi anume, profilaxiei şi tratam entului ei. Scopul terapiei osteoporozei 
constă în profilaxia fracturilor frecvente la femeile în postm enopauză.

Terapia osteoporozei se începe cu excluderea factorilor nocivi (fumatului, 
cafelei, alcoolului) şi adm inistrarea calciului până la 1500 mg în 24 de ore. S-a 
constatat că C a++indicat cu scop de tra tam ent e efectiv num ai în complex cu pre
paratele horm onale estrogene, progestine. Pentru a stimula reabsorbţia C a++ în 
intestin, a micşora activitatea parathorm onului şi stim ularea formării ţesutului 
osos se adm inistrează vit. D. Terapia horm onală are drep t scop blocarea proce
selor de reabsorbţie a oaselor.

în  perioada postm enopauzală terapia horm onală este de bază în profilaxia 
şi terapia osteoporozei. Se recom andă a începe terapia în primii 3 ani de post
m enopauză, prelungind-o timp de 8-10 ani.

Estrogenele din com ponenţa climenului, ciclo-proginovei, ghinodion-DE- 
PO-ului nu num ai că opresc dem ineralizarea ţesutului osos, dar şi m ăresc den
sitatea lui în coloana vertebrală şi femur. Ele stimulează form area ţesutului 
osos, m ăresc num ărul receptorilor către steroizii sexuali în osteoblaşti. Cu cât 
mai devreme se aplică terapia horm onală, cu atât mai bine se păstrează ţesutul 
osos. S-a constatat, că la femeile care folosesc preparate horm onale timp de 5
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ani, începând cu m enopauza, fracturile tipice se m icşorează cu 50%. O dată cu 
terapia horm onală se vor respecta regimurile de muncă, odihnă, alim entar cu 
adm inistrarea vitam inoterapiei. în raţia alim entară se dă preferinţă fructelor, le
gumelor, produselor lactate, peştelui şi grăsimilor vegetale.

Deoarece în SC sunt frecvente simptomele neuropsihice, tratam entul lui se 
combină cu terapia sedativă în dependenţă de tipul sistemului nervos al femeii.

în  SC cu predom inarea sindrom ului astenic se adm inistrează p repara te  
ce au efect vegeto-stabilizant ca: grandaxin 150 mg/24 de o re ; finlepsin 200- 
400 mg/24 de o r e ; etapirazin 6-8 mg/24 de ore şi fizioproceduri (electroanal- 
gezie etc.).

Bolnavelor cu tip nervos isteric şi sindrom climacteric li se adm inistrează 
tranchilizante cu doze mici de neuro lep tice: tazepam  30 mg/24 de ore, sonopax 
30-60 mg/24 de ore, neuleptin sau galoperidol câte 10-15 picături în 24 de ore.

în  sindrom ul climacteric ce s-a dezvoltat la femei cu sistem nervos depre
siv pentru  tratam entul sedativ se adm inistrează antidepresanţi mici ca: pirazi- 
dol, afazen, befol în medie până la 100 mg/24 de ore. în  stările fobice se folosesc 
combinaţii de tranchilizante cu doze mici de antidepresante. D urata tra tam en
tului sedativ depinde de gravitatea sindromului climacteric. Dacă după 2-3 săp
tăm âni de tratam ent efectul este negativ, se indică consultaţia psihiatrului.

Aşadar, până în prezent terapia cu estrogene naturale sau conjugate aso
ciată cu progestative pare să fie cea mai favorabilă în com baterea aterosclero- 
zei, osteoporozei, precum  şi a tulburărilor involutive dacă se respectă riguros 
contraindicaţiile la preparatele horm onale.

7.3. Sindromul postcastraţional (SPC)

SPC este un complex de simptome vegetovasculare, neuroendocrine şi m e
tabolice, ce se dezvoltă în urm a ovariectomiei totale sau subtotale, atrofiei ţe
sutului ovarian cauzate de radiaţie, infecţii şi p reparate m edicam entoase.

Acest sindrom se întâlneşte la 80% din femeile operate şi apare peste 30- 
40 de zile după în lăturarea ovarelor, la 25% din num ărul acestora decurgând sub 
formă grea.

Patogenia. Excluderea pe cale chirurgicală sau nechirurgicală a ovarelor 
din sistemul neuroendocrin provoacă reacţii compuse în adaptarea acestuia. 
M icşorarea bruscă a nivelului de horm oni sexuali dereglează starea funcţională 
a structurilor subcorticale ale creierului prin interm ediul neurotransm iţătorilor, 
ce corelează reacţiile cardiovasculare, respiratorii şi de tem peratură a corpului. 
Astfel, în suprarenale se constată o sinteză sporită de glucocorticoizi, testoste
ron, iar în ţesutul adipos — de estrogene. Dereglările funcţionale ale sistemului 
neuroendocrin în glanda tiroidă condiţionează reducerea sintezei T3 şi T4 în ea.

Patogenia osteoporozei în SPC e identică cu cea descrisă în sindromul cli
macteric.
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Fig. 7.4. Celebrul tablou
„La Barbuda", pictat de Ribera, ce 
se află în muzeul spitalului Taverna 
din Toledo (Spania, 1631). 
Hirsutismul la femeia cu pruncul în 
braţe a apărut după 3 avorturi 
spontane.

Clinic SPC se m anifestă prin sim ptome ve- 
getovasculare cum su n t: „fluxurile calde“, hipe
rem ia feţei, hipertensiunea, cardialgia, tahicar
dia, hiperhidroza şi cefaleea; se constată 
urm ătoarele simptome endocrino-m etabolice: 
obezitate, hipercolesterolem ie, hepatocolecisti- 
tă, ateroscleroză, schimbări atrofice ale m ucoa
selor organelor genitale, vezicii urinare. în  glan
dele m am are ţesutul glandular este substituit cu 
cel conjunctiv, ducând la schimbări atrofice. La 
femeile ce depăşesc vârsta de 45 de ani SPC se 
dezvoltă mai des şi decurge mai grav.

în  legătură cu faptul că SPC şi cel climacte
ric au patogenie şi clinică asem ănătoare diagnos
ticul şi tratam entul nu prezintă dificultăţi şi e des
cris în capitolul despre sindrom ul climacteric.

Fig. 7.5. Sindromul viril: a - hipertricoză de tip masculin; 
b - hipertrofia clitorisului.
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7.4. Sindromul viril

Sindromul viril sau virilismul (din lat. — „vir“ — bărbat, „virilis“ —  bărbă
tesc) se m anifestă prin apariţia sem nelor sexuale secundare masculine la femei 
(fig. 7.4). Acestea conduc la schim barea exteriorului femeii şi anume la: schim
bări constituţionale, m usculatură exprim ată, depuneri de ţesut adipos pe coap
se, atrofierea glandelor m am are, m icşorarea timbrului vocii, hipertricoză de tip 
masculin şi hipertrofierea clitorisului (fig. 7.5).

Prin noţiunea „hirsutism “ (din lat. „hirsutus“ —  păros) se defineşte apa
riţia la fem ei a pilozităţii de tip masculin cu m enţinerea sem nelor sexuale se
cundare fem inine. Deci, identificarea noţiunilor „virilism“ şi „hirsutism “ este 
incorectă.

Prin noţiunea „hipertricoză“ se defineşte pilozitatea abundentă în prezen
ţa semnelor sexuale secundare feminine neschimbate.

Virilismul poate apărea la orice vârstă.
în dependenţă de origine se disting câteva forme de virilism :
I — constitu ţional-ereditar —  fără schim bări distincte în glandele endo

crine ;
II —  suprarenal —  cu varietăţi determ inate de hiperplazia corticosuprare

nalelor sau dezvoltarea unei tum ori suprarenale (androsterom );
III —  ovarian —  condiţionat de ovarele polichistice, tumori masculinizan

te: arenoblastom , luteom, tum ori asem ănătoare după structură cu corticosu- 
prarenalele, localizate în ovare, trom pe, ligamentul lat;

IV — hipofizar —  boala Iţenco-Cushing, acromegalie cu pilozitate de tip 
masculin, dar fără dezvoltarea constituţiei masculine şi fără schim barea tim bru
lui vocii.

Hirsutism ul constituţional, deseori num it incorect virilism constituţional, 
se caracterizează prin prezenţa hirsutismului (creşterii părului horm onal de
pendent) fără careva schimbări patologice în organism. Hirsutism ul constituţi
onal se întâlneşte mai m ult la femeile orientale. Frecvenţa lui constituie circa 10- 
15 cazuri la sută.

Hirsutismul este cauzat sau de creşterea sensibilităţii foliculului pilos la ni
velul normal de horm oni androgeni în sânge (hirsutism prim ar sau ideopatic), 
sau de creşterea producţiei de androgeni de către glandele endocrine (hirsutism 
secundar sau adevărat). Hirsutism ul prim ar apare în pubertate şi se prelungeş
te până în a treia decadă a vieţii, apoi creşterea părului se normalizează. în  lite
ratură noţiunea „hirsutism “ deseori este considerată drept sinonim al noţiunii 
„hipertricoză“ . însă prin hipertricoză se subînţelege pilozitatea sporită în gene
re (adică atât a părului horm onal dependent, cât şi a pufului de pe toată  supra
faţa corpului), în timp ce prin hirsutism se subînţelege pilozitatea de tip mascu
lin. în  ultimul timp tot mai des se consideră că femeile cu hipertricoză au o
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tendinţă sporită către masculinizare. La femeile cu hirsutism constituţional se 
observă oligom enoree de 10 ori mai frecvent decât la femeile norm al form ate.

Formele clinice ale sindromului viril

Virilismul, după cum a fost m enţionat mai sus, poate fi determ inat de di
ferite stări patologice ale organism ului: hiperplazia sau tum oarea stratului cor
tical al glandei suprarenale, ovare polichistice, boala Iţenco-Cushing, acrome- 
galie, tumori cerebrale, sindromul M orgagni, tuberculoza organelor genitale.

Fiecare caz de virilism trebuie studiat în două d irec ţii: prim a —  originea 
virilismului, adică — ovarian sau suprarenal, şi a doua —  este provocat de hi
perplazia stratului cortical al glandei suprarenale sau de creşterea degenerativă 
a elem entelor mezenchimale în ovare, sau, în sfârşit, este provocat de o tum oa
re din unul din aceste organe. în  prezenţa tum orii hipofizei poate avea loc viri
lismul de origine suprarenală, deoarece secreţia excesivă a ACTH  în cele din u r
mă conduce la hiperplazia secundară a corticosuprarenalelor.

Sindromul viril de origine suprarenală

Sindromul viril de origine suprarenală după tradiţie este num it sindrom 
adrenogenital. El se caracterizează prin hiperfuncţia corticosuprarenalelor, ca
re poate fi provocată de hiperplazia sau tum oarea acestora.

M ai frecvent se întâlneşte form a virilică a sindrom ului adrenogenital, mai 
rar — form a cu pierdere de săruri, la care către sindrom ul viril se asociază sin
dromul pierderii de săruri, şi form a la care virilismul se combină cu hipertonia.

Sindromul adrenogenital, care se dezvoltă la fem eia m atură, se caracteri
zează prin apariţia hirsutismului şi a altor trăsături virilice.

Patogenia. Esenţa patologiei constă în aceea, că în urm a defectului din sis
tem ul enzimal al corticosuprarenalei se dereglează capacitatea ei de a sintetiza 
hidrocortizonul şi cortizonul din 17-a-hidroxiprogesteron; insuficienţa formării 
de hidrocortizon de către corticosuprarenală conduce la sporirea secreţiei 
ACTH de către adenohipofiză; ca rezultat apare hiperplazia corticosuprarena
lei şi încă mai m u lt: se form ează 17-a-hidroxiprogesteron, care se transform ă în 
diferite form e de androgeni, sinteza cărora nu este d ereg la tă : androsteron, eti- 
oholanolon şi dehidroepiandrosteron (fig. 7.6).

Cantitatea sporită de androgeni, provocând masculinizarea organismului fe
minin, nu este în stare să micşoreze secreţia ACTH de către hipofiză, dar inhibă 
funcţia gonadotropică a acesteia, ceea ce conduce la micşorarea funcţiei ovarelor.

Dereglările enzimatice în glandele suprarenale pot determ ina apariţia a 3 
variante clinice ale sindromului adrenogenital. Aşadar, insuficienţa enzimei 21- 
hidroxilaza este determ inată de defectul parţial al 21-hidroxilazării, ce provoa
că m ajorarea secreţiei androgenilor de către glanda suprarenală şi apariţia viri
lismului. U n defect mai complet al 21-hidroxilazării conduce la dereglarea



SINDROAMELE NEUROENDOCRINE ÎN GINECOLOGIE

Insuficienţa sau 
lipsa enzimelor, 
care participă 
la sinteza glu- 
cocorticoizilor

Dereglări
electrolitice

Anomalii de 
dezvoltare a 

organelor 
genitale externe

Sindromul viril, 
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Fig. 7.6. Aspectul biochimic al patogeniei hiperplaziei adrenale congenitale.

sintezei hidrocortizonului şi aldosteronului, şi la apariţia nu numai a virilismu- 
lui, dar şi a semnelor de adisonism.

în insuficienţa enzimei 11-ß-hidroxilaza apare defectul 11-ß-hidroxilazärii; 
acesta este legat de form area surplusului de mineralocorticoizi şi anum e a dez- 
oxicorticosteronului. La dereglarea sintezei mineralocorticoizilor se constată 
reţinerea în organism a Na şi apei, datorită  cărui fapt în afară de virilism apare 
şi hipertonia.

Din punct de vedere clinic pot fi evidenţiate 4 varietăţi de virilism supra
renal : congenital; postnatal (care s-a dezvoltat în perioada p ostna ta lă ); dezvol
tat în perioada pubertară şi în perioada de reproducere.

Sindromul adrenogenital congenital

Mai frecvent se caracterizează prin dereglarea dezvoltării organelor geni
tale feminine, care deseori se m anifestă sub form ă de pseudoherm afroditism  fe
minin. Organele genitale interne sunt dezvoltate normal. Aceasta are loc din 
cauza, că glanda suprarenală începe să funcţioneze num ai la sfârşitul săptăm â
nii a 13-a de gestaţie, adică după începerea diferenţierii sexului (a 7-a săptăm â
nă gestaţională), însă form area definitivă a vaginului şi uretrei se finisează nu
mai la sfârşitul lunii a 5-a de gestaţie. Este stabilit că, cu cât mai devreme apare 
acţiunea sporită a androgenilor, cu atât mai exprimat este pseudoherm afrodi- 
tismul feminin.

în  cazul pseudoherm afroditism ului feminin are loc m ărirea în volum a cli
torisului, care capătă form a unui penis nedezvoltat, iar vaginul se deschide în 
uretră sau în sinusul urogenital. în  legătură cu aceasta organele genitale femi
nine pot avea asem ănare cu organele genitale masculine, ceea ce deseori pro
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voacă dificultăţi la determ inarea sexului fătului. însă sexul veritabil al fătului se 
determ ină după caracterul gonadelor, dar nu după form a organelor genitale ex
terne. D eterm inarea setului cromozomial şi a crom atinei sexuale contribuie la 
stabilirea diagnosticului.

Sindromul adrenogenital congenital se întâlneşte rar — 1 :5000 de naşteri.

Sindromul adrenogenital în perioada postnatală

Se caracterizează prin m aturizarea sexuală precoce a fetiţei cu semne de 
virilism. Acest sindrom rareori este determ inat de tum ori ale suprarenalelor, 
uneori maligne.

Form a postnatală se m anifestă prin virilism în perioada pubertară. Pentru 
virilizarea de geneză suprarenală la fete şi fetiţe este caracteristică apariţia simp
tom elor virilice. Hirsutismul apare până la sau după m enarhe, la unele bolnave 
se observă m ărirea neînsem nată în volum a clitorisului. Prima m enstruaţie poa
te întârzia sau fi la timp. A proape la toate bolnavele se observă acnee pe spate, 
faţă şi piept. La un şir de bolnave se observă pete de hiperpigm entare, caracte
ristice pentru  sindromul adrenogenital. A trage atenţia hipoplazia glandelor m a
mare, unele bolnave relatează m icşorarea glandelor în volum după apariţia hir- 
sutismului.

Particularităţi caracteristice ale constituţiei acestor bolnave sunt m ărirea 
lăţimii um erilor şi statura mijlocie. Aceste particularităţi ale siluetei sunt legate 
de m ărirea în com paraţie cu norm a a fluxului de androgeni la începutul perioa
dei pubertäre. Androgenii, posedând criterii anabolice exprimate, contribuie la 
creşterea ţesutului osos. Concentraţia sporită de androgeni în sânge conduce la 
închiderea tim purie a zonelor de creştere a oaselor. în  legătură cu aceasta se ob
servă încetarea prem atură a creşterii taliei. La bolnavele cu form a postnatală a 
sindromului adrenogenital cantitatea androgenilor eliminaţi îm preună cu urina 
este de lA -2  ori mai m are decât norma. Totodată se observă o oarecare micşo
rare a excreţiei 17-oxicorticosteroizilor. Surplusul de androgeni provoacă apari
ţia acneei, îngroşarea vocii, m icşorarea uterului şi ovarelor.

Creşterea accelerată a oaselor conduce la închiderea precoce a cartilajelor 
epifizare, ca rezultat copiii la început sunt de statură înaltă, pe urm ă se opresc 
în dezvoltare şi la urm a urm ei răm ân de statură joasă. în  cazul dat se observă 
creşterea neproporţională a părţii superioare a trunchiului, m em brele inferioa
re fiind scurte şi groase. Trebuie de m enţionat, că m aturizarea sexuală prem a
tură, ca urm are a acţiunii anabolice a androgenilor, în realitate deseori este fal
să, deoarece dezvoltarea ovarelor nu numai că nu corespunde vârstei copilului, 
ci chiar răm âne în urmă, drept consecinţă a inhibării funcţiei gonadotropice a 
hipofizei cu surplusul de androgeni.



Sindromul adrenogenital în perioada re
productivă

Se caracterizează prin virilizare de 
diferită intensitate şi poate fi condiţionat 
atât de hiperplazia neînsem nată a ţesutu
lui reticular adrenal, cât şi de o tum oare 
(fig. 7.7). în  acest sindrom la bolnave apar 
semnele sexuale secundare masculine şi 
dispar multe criterii, caracteristice pentru 
femei.

La femeile cu sindrom adrenogenital 
pot fi observate urm ătoarele schimbări pa
tologice: hirsutism exprimat, oligomeno- 
ree, spaniom enoree sau am enoree, deseo
ri sterilitate, atrofia glandelor m am are, 
m icşorarea uterului şi ovarelor, dispariţia 
ţesutului adipos, contururile corpului de
vin mai puţin ovale. în acelaşi timp m uş
chii se hipertrofiază, vocea se îngroaşă, pi
elea se înăspreşte, apar acnee, mulţi pori, 
hipertrofia clitorisului, se micşorează libi
doul, apare pigm entaţia exprim ată a organelor genitale externe (fig. 7.8). 
Intensitatea sim ptom elor indicate poate fi diferită, iar uneori un şir de sim pto
me lipsesc. Cel mai frecvent şi precoce simptom este hirsutismul, care uneori 
poate fi unicul simptom al sindrom ului adrenogenital, ce creează unele dificul
tăţi în diagnosticul diferenţial cu hirsutismul constituţional.

Virilismul în caz de tumoare a glandei suprarenale

Tumoarea prim ară a glandei suprarenale apare rar. Pot fi diagnosticate ur
m ătoarele tumori ale suprarenalei: corticosterom , androsterom  şi cortico-an- 
drosterom . Corticosterom ul produce o cantitate sporită de hormoni steroizi, în 
special — glucocorticoizi; în legătură cu aceasta se dezvoltă acelaşi hipercorti- 
cism total ca şi în sindromul Cushing. Virilismul, condiţionat de corticosterom , 
se m anifestă în general prin hirsutism şi poate fi asociat cu obezitatea (de tip 
Cushing), hipertensiunea, osteoporoza, striile şi acneea. Uneori se poate dez
volta diabetul steroid, faţa devine ovală, cu nuanţă roşie. în acelaşi timp hiper
funcţia corticosuprarenalei nu în totdeauna conduce la virilism, ci se pot dezvol
ta diverse tablouri clinice cu predom inarea dereglărilor metabolice.

Virilismul, condiţionat de androsterom , este bine exprimat şi se caracteri
zează prin toate semnele sindrom ului adrenogenital. în  cazul dat virilismul nu 
este însoţit de schimbări metabolice. G radul de m anifestare a virilismului de-
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Fig. 7.7. Virilism în sindromul 
adrenogenital apărut în perioada 
reproductivă.
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Fig. 7.8. Hipertrofia 
clitorisului la o bolnavă 
cu sindromul adreno
genital apărut în peri
oada reproductivă.

pinde de gradul dereglării funcţiei corticosuprarenale. De rând cu virilizarea pot 
apărea ş i : slăbiciune, cefalee, hipotonie şi alte criterii ale adisonism ului; de ase
m enea se constată disfuncţia ţesutului reticular adrenal, slăbirea funcţiei gluco- 
corticoide şi sporirea funcţiei androgenice a corticosuprarenalei.

Diagnosticul hiperplaziei congenitale a corticoadrenalei se pune atunci, 
când se determ ină hipertrofia clitorisului în asociere cu anom alia organelor ge
nitale externe. U neori sinusul urogenital lipseşte şi structura vulvei este norm a
lă. însă aceasta nu exclude pseudoherm afroditism ul feminin şi denotă doar fap
tul că surplusul secreţiei de androgeni de către corticoadrenală s-a început după 
a 20-a săptăm ână de gestaţie.

Herm afroditism ul adevărat este un defect em brionar extrem de rar întâl
nit, care nu are nimic comun cu hiperplazia congenitală a corticoadrenalei. 
D iagnosticul sindromului adrenogenital congenital se bazează pe datele despre 
progresia virilismului după naştere, excreţia m ărită a m etaboliţilor 17-a-hidro- 
xiprogesteronului, 17-ketosteroizilor şi pregnandiolului urinar. Diagnosticul 
sindromului adrenogenital congenital se pune de asem enea pe baza maturizării 
sexuale precoce a fetiţei cu semne de virilism.

Semnele sexuale secundare de obicei nu se dezvoltă. Diagnosticul se con
firmă prin radiografia oaselor, la care se determ ină punctele de osificare, carac
teristice pentru  fetiţe de o vârstă mai m are decât bolnava examinată. La exa
menul horm onal se stabileşte m ărirea considerabilă a 17-CS urinari şi anume a 
fracţiei ß.

La dezvoltarea formei congenitale a sindromului adrenogenital este nece
sar să se efectueze diagnosticul diferenţial cu pseudoherm afroditism ul de origi
ne extrasuprarenală — tumorile virilizante la mamă, terapia intensivă la femei 
gravide cu horm oni androgeni sau derivaţii lor, pseudopubertatea precoce de 
origine ovariană sau prin inducerea iatrogenă şi în final cu sindromul adreno
genital dobândit tumoral.



SINDROAMELE NEUROENDOCRINE ÎN GINECOLOGIE 157

în dezvoltarea formei postnatale a sindromului adrenogenital este necesar 
să se efectueze diagnosticul diferenţial între hiperandrogenia de geneză dience- 
falică, hiperplazie sau tum oarea suprarenalelor. M anifestările clinice ale hiper
plaziei corticosuprarenale la femei pot varia de la hirsutism uşor sau de la sem 
ne de defem inizare până la tabloul virilismului bine exprimat. M enstruaţiile 
devin tot mai sărace şi rare, survine am enoreea şi apar alte simptome ale mas
culinizării. în  cazul tumorii corticoadrenale masculinizarea se dezvoltă repede, 
fără defem inizarea precedentă. Diagnosticul hiperplaziei corticoadrenale se pu
ne pe baza datelor examenului horm onal şi an u m e: cantitatea 17-CS urinari es
te m ărită; cantitatea dehidroepiandrosteronului în urină este m ărită; creşte ex
creţia androstendionului şi etioholanolonului; excreţia pregnandiolului în 
urină; cantitatea 17-oxicorticosteroizilor urinari este scăzută sau normală. în le
gătură cu aceasta se schimbă raportul dintre 17-CS şi 17-OCS; se m ăreşte ra
portul m etaboliţilor androgeni către metaboliţii adrenali.

Pentru diagnosticul hiperplaziei corticoadrenale se folosesc urm ătoarele 
p ro b e :

1. Proba cu ACTH (25 UA i/m) provoacă m ărirea 17-CS şi DEA, şi anume, 
D EA  se m ăreşte mai mult decât în norm ă, 17-OCS se m ăreşte nu cu mult, iar 
eozinofilele se m icşorează cu 50% şi mai mult.

2. Proba cu cortizon (50 mg i/m timp de 5-10 zile) provoacă m icşorarea ni
velului 17-CS urinari şi îndeosebi DEA. La efectuarea probei cu dexametazon 
cantitatea 17-CS şi 17-OCS scade cu 50%. C antitatea estrogenelor poate fi nor
mală sau scăzută, însă chiar şi la cantitatea norm ală de 17-CS raportul androge
nilor faţă de estrogene se m ăreşte din cauza micşorării nivelului de estrogene. 
în cazul tumorii corticoadrenalei cantitatea 17-CS poate fi foarte înaltă. Proba 
cu ACTH şi cortizon nu provoacă schimbări ale nivelului 17-CS şi 17-OCS. 
Nivelul înalt de 17-CS poate fi în cazul unei tum ori maligne. Diagnosticul tu 
morii poate fi concretizat cu ajutorul radiografiei în condiţii de retropneum o- 
peritoneum .

Tratament. Unele forme ale sindromului viril necesită diverse m etode de 
tratam ent în dependenţă de vârsta bolnavei şi de caracterul dereglărilor funcţi
onale şi anatom ice ale corticoadrenalei. Mai întâi de toate este necesar de a ex
clude tum oarea corticoadrenalei, tratam entul căreia este numai chirurgical. 
După înlăturarea tumorii manifestările sindrom ului viril dispar, însă vocea în
groşată şi clitorisul mărit se menţin.

Tratam entul hiperplaziei congenitale trebuie început cât mai curând, până 
nu a avut loc m asculinizarea organismului fetiţei şi nu s-a oprit creşterea oase
lor. Tratamentul are drept scop: substituţia deficitului de horm oni steroizi, mi
nerali sau glucocorticoizi; supresia excesului de ACTH induce minusul cortizo- 
lic; corecţia organelor genitale ex terne; am eliorarea creşterii staturale. Dacă se 
constată deficitul de 21-hidroxilază obiectivele terapeutice se realizează în ma
re m ăsură prin substituţia cu glucocorticosteroizi, care prin norm alizarea corti-
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zolului circulant antrenează supresia excesului secreţiei de ACTH cu dim inua
rea până la anulare a biosintezei de androgeni şi to todată a stimulării trofice a 
cortexului adrenal, generatoare a hiperplaziei (fig. 7.9).

Terapia de substituţie se face cu: hidrocortizon (cortizol) în doze de atac
—  10-15 zile, 30 mg/rrr de suprafaţă corporală/zi, apoi în doze de întreţinere de 
18-25 mg/nr/zi. Ţinând seam a că suprafaţa corporală a nou-născutului este de 
aproximativ 0,25 m 2, doza de 5-7,5 mg de hidrocortizon pe zi, adm inistrată în 3 
prize, este suficientă. Folosirea dexametazonei are avantajul frânării rapide şi 
profunde a secreţiei hipofizare de ACTH, dar proprietăţile acesteia de inhibare 
a creşterii şi de asigurare a unei substituţii de eficienţă medie îi limitează utili
zarea. Dozele sunt de 1-2 mg/zi, adm inistrate seara înainte de somn.

In deficitul parţial de 21-hidroxilază cu expresie clinică tardivă —  la pu
bertate sau la vârstă adultă — dexam etazonul poate constitui un tratam ent efi
cient în doze de 0,5-1 mg/zi.

Adm inistrarea A-dehidrocortizonului — prednisolonului în doze de 7,5-15 
mg/zi este benefică datorită acţiunii sale substitutive cortizolice, dar deficitară 
ca inhibitor corticotrop, fapt ce îi restrânge folosirea.

în  form ele severe la bolnavele foarte  tinere cu sindrom ul pierderii de sa
re, tra tam entu lu i cortizolic i se adaugă şi substituţia cu m ineralocorticoizi. 
Tratam entul substituitiv adrenal şi supresiv hipofizar poate fi însoţit şi de tra 
tam entul cu antiandrogeni, cel mai utilizat fiind cyproteronul acetat (andro- 
cur), în doze variabile de 10-50 mg/zi, în funcţie de gradul de virilizare. 
Cyproteronul acetat interferează, concurează cu androgenii la nivelul locului 
de legare citoplasm atică şi nucleară, şi previne cap tarea androgenilor de către

In absenţa 
gluco- 

corticoizilor

Blochează Scoate blocul 
ACTH-secreţia

excesivă de 
androgeni şi 
scoate blocul 
gonadotrop

producţie

Fig. 7.9. Mecanismele biochimice în tratamentul cu glucocorticoizi al hiperplaziei adrenale 
congenitale.
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structurile androgen-receptoare, prin inhibarea activităţii 5-a-reductazei la ni
velul organelor-ţintă.

Prin terapia antiandrogenă se realizează: dim inuarea sindrom ului de viri
lizare som atică; întârzierea m aturităţii sexuale morfologice şi psihice; accentu
area creşterii staturale prin încetinirea m aturării osoase, îm piedicarea fuziunii 
punctelor de osificare.

Poate fi folosită şi terapia cu anticorpi antiandrogeni, ce împiedică andro- 
genii să ajungă la nivelul organelor-ţintă şi realizează o adevărată androgenoli- 
ză imunologică.

De asem enea se utilizează terapia cu G nR H  pentru  a induce desensibili
zarea hipofizară a secreţiei gonadotropice, inhibată de excesul de androgeni, ob- 
ţinându-se astfel atenuarea semnificativă a dezvoltării pubertäre şi am eliorarea 
creşterii liniare.

Rezultatele terapiei m edicam entoase a hiperplaziei virilizante severe prin 
deficit de 21-hidroxilază se apreciază în funcţie de urm ătoarele criterii: dim inu
area sem nelor de virilizare induse postpartum ; încetinirea m aturării osoase în 
raport cu vârsta staturală; obţinerea unei viteze de creştere norm ală; anularea 
sem nelor de insuficienţă adrenală cronică şi a eventualelor crize acute.

Tratamentul medical este aproape în totdeauna însoţit de tratam ent chi
rurgical, care urm ăreşte reabilitarea m orfofuncţională a organelor genitale ex
terne, astfel încât să perm ită o viaţă de consens cu sexul genetic şi gonadal.

Stabilirea statutului socio-sexual trebuie făcută rapid, până la vârsta de 2 ani, 
decizia ulterioară devenind dificilă atât pentru bolnavă cât şi pentru anturaj.

Tratamentul sindrom ului adrenogenital postnatal include: excluderea fac
torului etiologic; anularea efectelor intoxicaţiei androgene la nivelul receptori
lor. Form ele hiperplastice tardive se tratează prin inhibiţie cu glucocorticoizi 
(dexam etazon 0,5-1,0 mg/zi). Tratam entul se începe cu doze de atac (predniso- 
lon 15-20 mg sau dexametazon — 2 mg/zi) în decurs de 5-7 zile, pe urm ă se tre 
ce la doze de întreţinere. Pentru tratam entul sus-numit se recurge şi la terapia 
cu antiandrogeni de tip u l: inhibitori ai 5-a-reductazei — cyproteron sau cypro- 
teron-acetat (androcur) în doze de 25-50 m g/zi; blocanţi ai receptorilor andro- 
genici ce posedă to todată efect direct inhibitor asupra producţiei de testosteron
— Spironolacton în doze de 100-800 m g/zi; antiandrogen nesteroid —  flutami- 
dă, care are efect la nivelul celulelor-ţintă androgene, ocupă receptorii proteici 
citoplasmatici.

Formele uşoare ale sindrom ului adrenogenital se tratează cu progestine 
sintetice, deoarece ele suprim ă secreţia ACTH.

Tratamentul sindromului Cushing include adrenalectom ia totală sau sub- 
totală cu urm area tratam entului de substituţie cu corticoizi.
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Sindromul viril de origine ovariană

Sindromul viril de origine ovariană poate fi determ inat de dezvoltarea ova
relor sclerochistice sau de tum ori ovariene masculinizante (arenoblastom , tu 
m oarea din celulele Leidig, tum orile lipidocelulare), ultimele fiind descrise în 
capitolul despre tumorile ovariene.

Sindromul ovarelor sclerochistice 
(Stein-Leventhal sau boala ovarelor polichistice)

Principalul criteriu m acroscopic al ovarelor polichistice este m ărirea bi
laterală a ovarelor de 2-6 ori, predom inând asupra dim ensiunilor norm ale cu 
prezenţa m ultiplilor foliculi chisto-atretici. Suprafaţa ovarului este netedă, al- 
bugineea îngroşată, sidefie, constatându-se aşa-zisele „ovare de po rţe lan“ . 
Capsula este în tr-a tât de îngroşată, încât chisturile foliculare, atât de tipice 
pentru  această patologie, uneori nici nu se prevăd prin ea (fig. 7.10). A cesta es
te un im portant criteriu diagnostic pentru  ovarele polichistice prim are în tim 
pul laparoscopiei. Pe secţiune se evidenţiază capsula foarte  îngroşată şi aspec
tul micropolichistic. Exam enul histologic determ ină: scleroza albugineei 
ovarelor cu îngroşarea ei până la 600 p.cm, hiperplazia strom ei ovarelor, a tre 
zia chistică a foliculilor, hiperplazia (uneori cu luteinizare) tecacelulelor foli
culilor chisto-atretici.

Etiologia bolii până în timpul de faţă nu este clară. Nu se exclud cauzele 
genetice ale acestei patologii. Defectele de structură şi cantitate a crom ozom i
lor sexuali se întâlnesc foarte rar, în schimb sunt frecvente cazurile de ovare po
lichistice la gemeni.

Schimbările ovarelor polichistice au fost descrise de Stein-Leventhal în 
1935. în ultimii ani term enul „sindromul Stein-Leventhal“ se înlocuieşte cu 
„boala ovarelor polichistice“.

Patogenie. Până la sfârşitul anilor 70 predom inau mai m ulte teorii despre 
dereglarea prim ară a steroidogenezei în ovare, d rep t cauză patogenetică p rin
cipală a ovarelor polichistice. Se presupunea, că cauza hiperandrogeniei ova
riene este insuficienţa congenitală a arom atazelor ( 19-hidroxilaza şi 3-ß-ol-de- 
hidrogenaza), sub influenţa cărora testosteronul şi androstendionul, care se 
form ează în teaca in ternă a foliculilor în dezvoltare, se transform ă (arom ati- 
zează) în estradiol şi estrogenă. A ceastă ipoteză a fost com bătută de cercetă
rile experim entale, care studiau activitatea steroidogenă a celulelor granuloa
se şi tecacelulelor ovarelor norm ale şi polichistice (J. N akam ura et al., 1982). 
în  afară de aceasta clinicienii şi morfologii au relatat, că în diferite form e de 
patologie endocrină, de exemplu în boala Iţenco-Cushing, sindrom ul ad reno 
genital, patologia diencefală cu dereglarea funcţiei ovarelor, în ovare se p ro 
duc schim bări m acro- şi microscopice, caracteristice pen tru  ovarele polichisti-



ce. Aceste stări trebuie incluse nu în boala ovarelor polichistice, ci în sindro
mul ovarelor polichistice.

Despre patologia prim ară a ovarelor, genetic condiţională, denotă datele 
privind restabilirea funcţiei ovulatorii după rezecţia cuneiform ă a lor şi sub ac
ţiunea terapiei cu clomifen.

în cazul maladiei ovarelor polichistice procesul atreziei chistice a foliculi- 
lor antrali ovarieni este rezultatul acţiunii gonadotrope neadecvate — surplu
sului de LH şi insuficienţei de FSH. Form area arom atazelor, enzimelor, care 
transform ă androgenii în estrogene, decurge sub acţiunea FSH în celulele gra- 
nuloase ale foliculului, care-i pe cale de m aturizare şi depinde de num ărul stra
turilor de celule granuloase, adică de gradul de m aturizare a foliculului. în in
suficienţa de FSH (şi în surplusul de LH) procesul formării arom atazelor se 
inhibă şi ca urm are se micşorează sinteza estrogenelor din androgeni. 
Estrogenele sunt factorul necesar pentru  divizarea m itotică a celulelor granulo- 
zei, adică pentru creşterea foliculului. în aşa m od se form ează cercul vicios, ce 
împiedică nu numai sinteza estrogenelor, dar şi creşterea şi m aturizarea folicu- 
lilor. în locul formării foliculului dom inant în ovare are loc procesul atreziei 
chistice a foliculilor antrali.

Schimbările de secreţie şi eliminare a gonadotropinelor de către hipofiză 
sunt prim ar determ inate de dereglările de secreţie neurohorm onală a celulelor 
nervoase ale hipotalam usului mediobazal. Aceasta indică rezultatele cercetării 
ritmului de secreţie G nR H  la femeile cu ovare polichistice, stabilindu-se că rit
mul secreţiei este dereglat şi secreţia se caracterizează cu o am plitudine şi frec
venţă înaltă, ce conduce la sporirea formării şi eliminării LH, la m icşorarea se
creţiei FSH de către hipofiză (W. Futterweit, 1984). S. Jen (1980) presupune că 
dereglările de ritm şi ale cantităţii de secreţie a G nR H  pot apărea în perioada 
pubertară. Posibil, aceste dereglări sunt genetic determ inate. M aturizarea fizio
logică a structurilor neurosecretorii ale hipotalam usului m ediobazal se dere
glează şi în cazul dat nu are loc m icşorarea sensibilităţii lor faţă de estrogenele 
ovariene, necesare pentru  form area retroreacţiei negative, apoi pozitive între
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estrogene —  hipotalam us şi estrogene — hipofiză, ce „include“ secreţia ovula- 
torie a gonadotropinelor. Ca rezultat se produce dereglarea relaţiilor hipotala
mus - hipofiză - ovare, ce conduce la apariţia ovarelor polichistice din perioada 
pubertară. A sem enea ovare se numesc ovare polichistice de ordinul întâi.

In urma dereglărilor m enţionate sinteza estrogenelor este micşorată, poar
tă caracter perm anent m onoton, efectul estrogenelor asupra organelor-ţintă nu 
este controlat de acţiunea progesteronului, deoarece ovulaţia nu are loc şi cor
pul galben nu se form ează. în ovarele polichistice se m ăreşte sinteza inhibinei, 
locul de form are al căreia sunt celulele granulozei foliculilor imaturi. Sporirea 
nivelului de inhibină în sânge frânează secreţia FSH, care în patologia dată es
te scăzută iniţial.

în  dezvoltarea hiperestrogeniei relative un rol anum it îl joacă m icşorarea 
cantităţii de globulină steroidoaderantă. Sinteza globulinei steroidoaderante 
are loc în ficat şi este reglată de nivelul de estradiol, care sporeşte viteza- ei de 
form are; androgenii inhibă form area ei. în  cazul surplusului de androgeni la 
bolnavele cu ovare polichistice concentraţia de globulină steroidoaderantă sca
de, iar conţinutul estrogenelor biologic active creşte.

La femeile cu ovare polichistice creşte sinteza extragonadică a estrogene
lor în adipocite (celule lipidice). Din androstendion se form ează estrona, iar din 
testosteron —  E :. Ţesutul adipos este o sursă suplim entară de estrogene, to to 
dată această sinteză are un caracter perm anent aciclic şi nu este controlată de 
hormonii gonadotropi ai hipofizei.

încă în a. 1972 D. Roncari şi R. Van au dem onstrat, că E : induce form area 
adipociţilor, deci ţesutul adipos poate fi considerat ca ţesut-ţintă. A pare un cerc 
vicios specific: estrogenele contribuie la adipozitate, iar ţesutul adipos este lo
cul de sinteză al estrogenelor.

Perversiunea sintezei estrogenelor în ovarele polichistice, sinteza extrago
nadică a estrogenelor, sporirea conţinutului estrogenelor biologic active contri
buie la dezvoltarea proceselor hiperplastice în organele-ţintă şi în primul rând 
în endom etru.

Deci, ovarele polichistice prim are, sau boala ovarelor polichistice, sunt re
zultatul dereglării activităţii funcţionale a structurilor hipotalamice, ce reglează 
secreţia pulsativă a G nR H , începând cu perioada pubertară. La aceasta ritmul 
secreţiei şi cantitatea eliminării G nR H  se m ăreşte, ceea ce provoacă dereglarea 
foliculogenezei, sintezei steroizilor în ovare, metabolismului. Deoarece aceste 
dereglări încep în perioada pubertară şi din acelaşi timp se dezvoltă anovulaţia 
cronică, criteriul de deosebire clinică a bolii ovarelor polichistice este sterilita
tea prim ară.

Tabloul clinic. Sim ptom ele clinice de bază ale ovarelor polichistice sunt: 
m ărirea în volum a o vare lo r; sterilitatea p rim a ră ; o ligom enoreea (mai rar he
moragiile aciclice); sporirea m asei co rpu lu i; hirsutism ul. A ceste sim ptom e au
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un anum it specific, cunoaşterea căruia ajută foarte  m ult în diagnosticul pa to 
logiei date.

Exteriorul fem eilor are unele particularităţi. M orfotipul este tot timpul fe
minin, în combinaţie cu hirsutismul neexprimat, fiind un criteriu specific pentru 
femeile cu ovare polichistice. în  cazul preponderenţei m ărite repartizarea ţesu
tului adipos este uniformă. G landele m am are sunt dezvoltate normal fără sem 
ne de hipoplazie. M ărirea ovarelor este to tdeauna bilaterală. în  afară de aceas
ta sunt dure la palpare.

Sterilitatea are tot timpul caracter prim ar, deoarece dereglarea funcţiei se 
începe din m om entul activităţii pubertäre (pubertăţii) a funcţiei ovarelor. 
Sterilitatea prim ară se consideră criteriul cardinal al ovarelor polichistice.

D ereglarea funcţiei m enstruale începe cu m enarhea cam pe la vârsta de 12- 
13 ani. D upă m enarhe ciclul regulat nu se stabileşte, se dezvoltă oligom enore- 
ea. La 10-17% din num ărul de fete şi femei tinere apar hemoragii aciclice, cau
za cărora este acţiunea îndelungată, m onotonă a estrogenelor asupra 
endom etrului pe fondul secreţiei scăzute de progesteron şi lipsa transform ării 
secretorii ce conduce la proliferarea şi hiperplazia endom etrului. H iperplazia 
endom etrului este prezentă şi în lipsa hem oragiilor uterine pe fond de oligo- şi 
am enoree. Studierea aspectelor oncologice ale ovarelor polichistice a condus la 
o părere unică: ovarele polichistice sunt factorul care contribuie la dezvoltarea 
adenocarcinom ului corpului uterin. în  cazul dat factorii determ inanţi sunt du
rata bolii şi adipozitatea. D epistarea şi tratam entul fem eilor cu ovare polichisti
ce poate fi considerat drept m ăsură de profilaxie a cancerului endom etrului.

Hirsutismul este de obicei puţin exprimat. Părul se repartizează pe gambe, 
partea posterioară a coapselor, perineu, mai rar pe linia albă, pe faţă de obicei 
se limitează cu „m ustăţi“ deasupra buzei superioare. Hirsutism ul bine exprimat 
nu este caracteristic pentru  ovarele polichistice, ca şi aşa criterii de hiperandro- 
genie cum sunt alopeţia, seboreea, acneea vulgaris.

Diagnosticul ovarelor polichistice prim are este dificil, deoarece m anifestă
rile clinice principale se întâlnesc la multe dereglări neuroendocrine. Până la in
augurarea m etodelor endoscopice de examinare şi ecografie a organelor bazi
nului mic pentru diagnosticul ovarelor polichistice se folosea ginecografia în 
condiţii de pneum operitoneu. însă această m etodă în prezent se aplică tot mai 
rar, deoarece este complicată şi insuficient de informativă (aplicarea pneumo- 
peritoneului, radiaţie). Ea a fost succedată de examenul USG al organelor ba
zinului mic, care ne dă posibilitate să determ inăm  concret lungimea, lăţimea 
ovarelor şi structura lor, şi chiar m ărirea conţinutului stromei.

Şi mai informativ este examenul laparoscopic, cu ajutorul căruia sunt exa
minate ovarele. M etoda dată perm ite să determ inăm  densitatea (soliditatea) 
capsulei, să m ăsurăm  lungimea şi lăţim ea ovarelor. în  caz de ovare polichistice 
prim are (maladie) se constată m ărirea am belor ovare, în cele secundare unul 
din ovare poate fi de dimensiuni norm ale. Tactul vaginal perm ite de a trage con-
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cluzia despre grosimea capsulei. Tabloul tipic al ovarelor polichistice: capsulă 
netedă alb-gri, pe suprafaţa căreia se văd vase sanguine mici cu ramificări mul
tiple, m ărirea dim ensiunilor ovarelor până la 5-6 cm in lungime şi 4 cm în lăţi
me. Despre grosimea capsulei se poate indirect judeca după absenţa chisturilor 
foliculare străvezii. în  caz de ovare polichistice secundare capsula ovarului va fi 
subţire, perm iţând vizualizarea foliculilor atretici. în timpul laparoscopiei se 
poate efectua biopsia ovarelor. însă grosim ea capsulei uneori îngreuiază luarea 
bioptatului, iar dacă aceasta reuşeşte totuşi, dimensiunile bioptatului nu perm it 
determ inarea sem nelor histologice tipice pentru  ovarele polichistice, de exem
plu — absenţa corpului galben.

Datele laparoscopiei în combinaţie cu tabloul clinic expus mai sus şi date
le anamnezei perm it diagnosticarea ovarelor polichistice fără cercetări supli
m entare.

Examenul hormonal pentru diagnosticul ovarelor polichistice, în prezenţa 
examenului ecografic şi laparoscopic, joacă un rol auxiliar. O anum ită im por
tanţă pentru diagnostic are determ inarea androgenilor în plasma sângelui şi 17- 
OCS şi 17-CS în urină. D eterm inarea unim om entană a horm onilor şi a meta- 
boliţilor lor în sânge şi urină este puţin informativă, deoarece nu indică sursa 
androgenilor. De aceea examenul hormonal este necesar să se efectueze pe fon
dul probelor horm onale cu dexametazon, progestine sintetice, coriogonină.

Pentru a diferenţia originea androgenilor în ultimii ani în plasma sângelui 
periferic se determ ină 11-ß-hidroxiandrostendionul, care se form ează numai în 
suprarenale şi de aceea serveşte ca m archer al hiperandrogeniei suprarenale.

în  diagnosticul sursei de hiperandrogenie până în prezent răm âne ca 
punct de reper determ inarea 17-CS şi D E A  în urină până  şi după proba cu de
xam etazon.

Deci, o im portanţă decisivă în diagnosticul ovarelor polichistice se acordă 
examenului USG şi laparoscopiei la prezenţa tabloului clinic corespunzător.

Tratamentul ovarelor sclerochistice constă în restabilirea ritmului m en
strual, tratam entul infertilităţii, restabilirea aspectului estetic şi profilaxia p ro 
ceselor hiperplastice ale endom etrului.

Principiile tratam entului: inhibarea secreţiei de gonadotropi, scăderea 
efectului biologic al androgenilor.

Terapia medicamentoasă trebuie să f ie : supresivă — să suspendeze activita
tea gonadotropică şi totodată funcţia viciată a ovarului; substitutivă — să m enţi
nă impregnarea cu hormoni feminizanţi şi să asigure ciclicitatea menstruală.

Terapia chirurgicală are drept scop elim inarea chisturilor ovariene, bazân- 
du-se pe un dublu efect: direct, prin reducerea aparatului androgenoform ator 
şi restabilirea echilibrului hipotalam o-gonadotrop dereglat şi prin tulburarea 
horm onogenezei ovariene; indirect, prin reducerea num ărului de receptori, 
prin dim inuarea secreţiei de androgeni. Ea constă î n : decorticarea parţială a 
ovarelor cu decalotarea de la o treim e până la o jum ătate din suprafaţa acesto
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ra, decorticarea plan-concavă, capabilă să elimine o cantitate cât mai mare de 
chisturi comparativ cu simpla rezecţie cuneiform ă şi to todată o cantitate consi
derabilă de stromă, care de asem enea este intens proliferată.

Rezecţia are avantajul de a evita agresionarea hilului ovarian, care are 
efect nociv asupra viitorului funcţional al ovarului.

D ecorticarea ovarului satisface în m are m ăsură dezideratele şi scopurile 
u rm ărite : îndepărtarea unui num ăr cât mai m are de foliculi chistici; păstrarea 
unei cantităţi suficiente şi eficiente de parenchim  funcţional care să asigure bi- 
osinteza de horm oni ovarieni în con tinuare ; restabilirea echilibrului funcţional 
normal hipotalam o-hipofizar prin corectarea funcţiei ovariene şi posibilitatea 
sarcinii.

Rezultatele imediate şi în timp ale rezecţiei parţiale bilaterale a 2A din ova
re su n t: în primele zile după intervenţia operatorie are loc o sângerare uterină 
pe care o considerăm  m enstră „de privaţiune“. în  lunile urm ătoare m enstrele se 
produc spontan, cantitatea, durata şi ritm icitatea lor fiind norm ale, şi se reglea
ză pe o perioadă de cel puţin 2 a n i; ciclurile devin ovulatorii şi în consecinţă sar
cina este posibilă, aproape sigur în prim ele 24 de luni după intervenţie.

La aceste ginecopate peste câteva luni mai întâi dim inuează acneea, apoi 
încetează evoluţia pilozităţii în suprafaţă şi intensitate.

Tratam entul chirurgical este indicat pacientelor cu posibilitatea im ediată a 
sarcinii şi care doresc să nască.

D ecorticarea ovarului are mai puţini adepţi, cea mai răspândită şi mai frec
vent aplicată fiind rezecţia cuneiform ă cu în lăturarea a 2A din ovare.

în  ultimii ani se practică pe larg electrocauterizarea şi term ocauterizarea 
ovarelor în timpul laparoscopiei. Efectul este acelaşi ca şi la rezecţia cuneifor
mă. Prioritatea ei constă în : durata operaţiei şi reducerea timpului de aflare în 
staţionar —  până la 2-3 zile, de asem enea în lipsa aderenţelor în bazinul mic, ca
re pot fi cauza suplim entară a sterilităţii peritoneale şi micşorării eficacităţii la- 
parotomiei.

Lipsa sarcinii în decurs de 6 luni după intervenţie la prezenţa  ciclului ovu- 
lator indică cauze peritoneale sau tubare  ale sterilităţii. A cestor fem ei le este 
indicată exam inarea perm eabilităţii trom pelor uterine. R estabilirea ciclurilor 
ovulatorii după intervenţia chirurgicală este un proces tem porar. Fertilitatea 
scade la sfârşitul prim ului an după operaţie, iar peste 3-5 ani se restabileşte 
anovulaţia.

D rept indicaţii pentru tratam ent chirurgical servesc nu numai sterilitatea, 
ci şi procesele hiperplastice în endom etru. Femeile tinere cu ovare polichistice 
după operaţia efectuată, conform indicaţiilor oncologice, trebuie să urmeze nu 
mai puţin de 6 serii de tratam ent cu progestine sintetice cu biopsia de control 
după 3 şi 6 luni.

Controlul producţiei şi activităţii biologice a androgenilor se asigură p r in :
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supresia ovariană şi hipofizaro-estrogen-progesteronică —  combinaţii în 
proporţii fiziologice de estradiol cu derivaţi progesteronici.

Folosirea estrogenelor este motivată de blocarea parţială a sintezei de an
drogeni şi de efectul antiandrogenic indus d e : efectul feed-back negativ specific 
asupra secreţiei de gonadotropi hipofizari şi în special de LH, trop ce are sub 
control producţia de androgeni ovarieni; creşterea sintezei hepatice de Sex 
Biding Protein (SBG) sau TeBG (Testosteron —  Estradiol Biding Protein) şi a 
capacităţii de legare a testosteronului, având drept consecinţă reducerea testos
teronului liber circulant; inhibarea dehidrotestosteronului şi a receptorilor săi 
citozolici; descreşterea parţială a secreţiei de ACTH prin feed-back negativ nes
pecific, ceea ce scade producţia de cortizol şi androgeni. Adm inistrarea prelun
gită a estrogenelor inhibă relativ 5-a-reductaza, nefiind însă inhibitor com peti
tiv. Asocierea derivaţilor progesteronici sporeşte urm ătoarele e fec te : blocarea 
5-a-reductazei cu blocarea transform ării testosteronului în dehidrotestosteron 
(forma activă); inhibiţia legării de către receptorii citozolici a dehidrotestoste
ronului şi a androstendionului; scăderea nivelului plasm atic al testosteronului 
prin interferenţa eliberării de gonadotropi, evidenţiată de scăderea LH-ului 
plasm atic; catalizarea activităţii enzim elor ce catabolizează testosteronul, deci 
stimulează clearance-ul metabolic al ratei de testosteron.

Trebuie de m enţionat, că derivaţii progesteronici, progesteronul însuşi sunt 
consideraţi antiandrogeni clasici. Ei servesc ca alternativă terapeutică singula
ră, când terapia combinaţiilor estrogen-progesteronice este contraindicată, şi ca 
terapie adjuvantă — administraţi percutant, cu rezultate benefice, rapide asu
pra acneei şi seboreei, şi în timp, asupra excesului de pilozitate (consecinţă a ca
pacităţii inhibitor-com petitive a testosteron-5-a-reductazei, care la nivelul pie
lii are activitate mai m are pentru  progesteron decât pentru  testosteron). Deci, 
utilizarea combinaţiilor estrogen-progesteronice conduce la: inhibiţia secreţiei 
de LH ; reducerea până la anulare a stimulării ţesutului interstiţial ovarian — 
principala sursă de androgeni —  cil dim inuarea volumului ovarelor prin micşo
rarea chisturilor existente şi în treruperea procesului de chistogeneză; scăderea 
utilizării androgenilor la nivelul o rganelor-ţin tă ; substituţia funcţiei ovariene cu 
m enţinerea sau inducerea sângerării uterine m enstruale ciclice; rebound efect 
hipotalam o-hipofizar cu stim ularea ovulaţiei la în treruperea terapiei.

Pentru a realiza dezideratele urm ărite, combinaţiile estroprogesteronice 
necesită prezenţa în com ponenţa lor a 35-50 mg de etinilestradiol (E :) sau a 
echivalentului acestuia, de exemplu, a 75-100 mg de m estranol în doze suficien
te pentru a asigura supresia LH şi a creşte sinteza de SBG, cu progestine, în spe
cial cu derivaţi de norethindrone, norgestrel sau ethinol diacetat — progestine 
lipsite complet de efect androgen şi care to todată nu antagonizează acţiunea 
estradiolului asupra creşterii SBG.

Din num eroase p reparate existente se aleg produsele cu mai m are circula
ţie (dem ulen, anovlar ş. a.). în lipsa acestor produse, cu efecte mai slabe, dar nu
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de neglijat, se pot folosi combinaţii de etinilestradiol cu linestrol, medroxipro- 
gesteron sau clomadin, anaciclin (Ciba), engynon (Schering), lyndiol 
(Organon), neogynon (Schering), vermonil (Geidy), ovanon (Nourypharma), 
ovidon (RPH ), regividon (R PU ) etc. sau pur şi simplu combinaţii de estrogene 
cu progesteron.

Supresia h ipotalam o-ovariană-estrogen-antiandrogenică poate  fi obţinu
tă prin adm inistrarea com binaţiei de etinilestradiol cu cyproteron acetat, pă
strând p roporţia  funcţională а ЕЕ , (0,035-0,050 mg). Cyproteronul acetat ac
ţionează prin scăderea secreţiei de gonadotropi (în special de LH ), deci prin 
reducerea producţiei excesive de androgeni de către strom a ovariană, prin in
terferarea 5-reductazei cu reducerea până la anulare a transform ării testoste
ronului în DHT, prin  efectul uşor de suprim are al A CTH -ului hipofizar şi con
secutiv, prin dim inuarea producţiei androgene adrenale şi a secreţiei de 
cortizol, prin blocajul receptorului androgen şi inhibiţia translocaţiei com ple
xului horm on-receptor, prin activitate progestaţională puternică (mai pu tern i
că decât progesteronul însuşi).

Dozele de cyproteron acetat folosite constituie 2-50 mg zilnic, în funcţie de 
intensitatea procesului de virilizare, com binat cu etinilestradiol 0,035-0,05 
mg/zi, timp de 21 de zile, începând din a 5-a zi a ciclului.

Cyproteronul (androcur) se produce în fiole a câte 100 şi 300 mg.
Inducerea ovulaţiei şi stim ularea fertilităţii realizează un procent foarte ri

dicat. Se folosesc schemele inducătoare ale ovulaţiei cu clomifen citrat, singur 
sau asociat cu gonadotropină corionică um ană (H CG ), cu H C G  şi H M G  (go
nadotropină de m enopauză), estrogene, G nR H  (gonadoliberină) în adm inistra
re pulsativă.

Clomifenul este un antiandrogen, care blochează receptorii E, la nivelul hi
potalamusului. Sunt necesare doze de 50 mg/zi din a 5-a până în a 9-a zi a ciclu
lui m enstrual. Cea mai simplă m etodă de urm ărire a acţiunii şi eficacităţii clo
mifenului este m ăsurarea tem peraturii bazale, caracterul căreia ne perm ite să 
apreciem funcţia ovarelor şi să reglăm doza clomifenului. De asem enea se efec
tuează examenul USG, care perm ite observarea în dinamică a apariţiei şi creş
terii dimensiunilor foliculului dom inant.

Tratamentul conservator al ovarelor polichistice prim are se efectuează nu 
numai cu scopul stimulării şi tratam entului sterilităţii. U n factor destul de im
portant este tratam entul profilactic al proceselor hiperplastice în endom etru (L. 
Tumilovici, 1990).

Sindromul Morgagni

Acest sindrom, descris în 1919 de M orgagni, se m anifestă printr-o triadă de 
sim ptom e: 1) obezitate, 2) pilozitate pe faţă de tip masculin şi 3) hiperostoză 
frontală. Până în prezent nu este stabilită cauza virilizării la femeile cu acest sin
drom. Se presupune că în cazul dat un rol de seam ă joacă hipofuncţia tiroidei,
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care provoacă hiperfuncţia com pensatorie a corticosuprarenalelor. Ca rezultat 
această hiperfuncţie ne oferă tabloul clinic al virilismului (Harâski, 1952).

Virilismul în boala Cushing

Boala se dezvoltă ca urm are a stimulării secundare a ţesutului reticular 
adrenal de către ACTH hipofizar la afectarea regiunii diencefalo-hipofizare. 
Surplusul de secreţie a A CTH  conduce la hiperfuncţia tu tu ror celor 3 zone ale 
cortexului suprarenal-glom erular, fascicular şi reticular, care în lipsa afectării 
sistemelor enzimatice în suprarenale provoacă o secreţie excesivă nu numai de 
androgeni, dar şi de mineralocorticoizi, şi anume de glucocorticoizi. Secreţia 
sporită a glucocorticoizilor conduce la form area unui surplus de glucide din pro
teine, iar ca urm are apare hiperglicemia şi glucozuria. Deficitul proteic aparent 
al ţesutului conjunctiv conduce la atrofia musculară, apariţia vergeturilor de cu
loare roz-violacee şi sporirea sensibilităţii p ielii; deficitul proteic al oaselor con
tribuie la apariţia osteoporozei. Secreţia accelerată de mineralocorticoizi p ro
voacă apariţia hipertoniei, edem elor de acum în perioada precoce a bolii.

D rept consecinţă a acţiunii anabolice asupra metabolismului lipidic în ca
zul bolii Cushing apare o adipozitate patologică, care se m anifestă prin depu
neri excesive de grăsime în regiunea superioară a trunchiului, pe abdom en şi pe 
faţă (fig. 7.11). Faţa capătă un aspect rotund, umflat, de „lună plină“ ; abdom e
nul, din cauza obezităţii, ia aspect destins, etalat, voluminos — „abdom en de ba
tracian“. Adipozitatea predom ină în etajul subombilical, tinzând să se extindă 
sub formă de sorţ. Totodată trebuie accentuat, că adipozitatea nu se răspândeş
te pe mem bre, regiunile lombare şi fese. Secreţia excesivă de către stratul reti
cular adrenal a androgenilor provoacă am enoree, atrofia glandelor mamare, 
hirsutism. Hirsutismul în boala Cushing este, de obicei, mai puţin pronunţat de
cât în sindromul Cushing (tum oare a suprarenalei) şi se m anifestă prin caracte
re topografice secundare de tip masculin, frecvent — prin alopeţie.

în  perioada pubertară este posibilă virilizarea determ inată de hiperandro
genia de geneză diencefală, care decurge după form a frustă a bolii Cushing.

Pentru hiperandrogenia de geneză diencefală la fetiţe este caracteristică nu 
numai prezenţa sim ptom elor virilice, dar şi a dereglărilor vegeto-metabolice, 
bolilor infecţioase frecvente în anamneză, îndeosebi a infecţiilor strepto-stafilo- 
cocice şi virotice. Semnele sindromului viril apar îndată după aceste boli.

La fetele care s-au îmbolnăvit până la m enarhe se observă accelerarea m a
turizării sexuale. M enarhea survine mai devreme decât de obicei. Cu toate aces
tea funcţia m enstruală regulată lipseşte. La aceste fete de rând cu m enstrele ra 
re se observă şi hemoragii juvenile.

Spre deosebire de bolnavele cu form a postnatală a sindromului adrenoge
nital şi cu sindromul Stein-Leventhal, la fetele cu hiperandrogenism  de origine 
diencefală hirsutismul este mai puţin exprimat. R areori se determ ină adipozita
te şi de asem enea atrofia glandelor m am are. De regulă sunt prezente vergeturi-
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le de extensie a pielii pe glandele m am a
re, abdom en, coapse. D atele antropo- 
metrice indică m ărirea masei corpului, 
circumferinţei cutiei toracice şi a dim en
siunilor bazinului.

în  afară de dereglările endocrino- 
trofice la bolnavele cu hiperandroge- 
nism de origine centrală sunt prezente 
multiple schimbări vegetovasculare şi pe 
electroencefalogram e (excitarea struc
turilor trunchiului cerebral).

A desea se observă creşterea nive
lului de zahăr în sânge, acest indice ră 
m ânând m ult tim p înalt după proba cu 
surplus de zahăr. La bolnavele date, de 
regulă, se stabileşte anovulaţia pe fond 
de saturaţie estrogenică m o d era tă ; este 
sporită excreţia 17-oxicorticosteroizilor.
Toate acestea denotă un hipercorticism  
m oderat.

în aşa mod, la bolnavele cu hipe- 
randrogenism  de origine diencefalică ul
timul se asociază cu hipercorticismul. Prezenţa hiperfuncţiei corticoadrenalei şi 
a simptomaticii neurologice confirmă dereglările funcţiei hipotalamusului. 
Anovulaţia indică şi disfuncţia centrelor hipotalam ice, care determ ină reglarea 
ciclului menstrual.

Form a postnatală a sindromului adrenogenital la fete trebuie diferenţiată 
cu hiperandrogenism ul de geneză diencefală.

Unele dificultăţi pot apărea în diagnosticul diferenţial dintre boala 
Cushing şi sindromul Cushing. Examenul horm onal în ambele cazuri determ ină 
o m ărire considerabilă a 17-OCS sumări în urină, în acelaşi tim p 17-CS urinari 
răm ân în limitele norm ei sau se m ăresc puţin. La adm inistrarea cortizonului în 
boala Cushing 17-CS urinari se micşorează, iar în cazul unei tumori maligne a 
corticoadrenalei această scădere nu se produce. Asocierea hipertoniei, ce se m a
nifestă precoce prin nivelul înalt de zahăr în sânge, tensiune sistolică şi diastoli- 
că înaltă, colesterolemie, glucozuria şi dereglările metabolismului electrolitic de 
asem enea sunt caracteristice pentru  boala Cushing.

Totodată se consideră că în boala Cushing este mai frecventă osteoporoza, 
masculinizarea fiind mai puţin exprim ată decât în sindromul Cushing. 
Radiografia craniului în această m aladie perm ite de a depista schimbările şeii 
turceşti. Radiografia în condiţii de retropneum operitoneu perm ite depistarea

Fig. 7.11. Adipozitatc patologică 
în cazul bolii Cushing 
(după R. Greenblatt).
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nu numai a tum orii corticoadrenalei, ci şi a hiperplaziei ei (intensificarea um 
brei corticoadrenalei).

Tratam entul acestei boli este deseori neeficient şi bolnavele decedează în 
decurs de câţiva ani din cauza creşterii decom pensării cardiovasculare.
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CAPITOLUL 8

ENDOMETRIOZĂ

Endom etrioză este o m aladie horm onală dependentă, care se caracterizea
ză prin creşterea ţesutului asem ănător după structură şi funcţie cu endo- 

metrul, dar care se localizează în afara lim itelor norm ale ale tunicii mucoase a 
uterului.

E ndom etrioză este una dintre m aladiile ginecologice des întâlnite ce du 
pă datele literaturii are o incidenţă de 10-20%, dintre care 92-94% revin pe 
seam a endom etriozei genitale, iar 6-8% —  endom etriozei extragenitale. 
Frecvenţa endom etriozei la fem eile de vârstă reproductivă variază în lim itele 
de 7-50%.

D upă datele lui V. Baskakov, endom etrioză se constată la 27,6% din nu
mărul bolnavelor după laparotom ie şi la 17% din num ărul bolnavelor al căror 
preparat a fost supus examenului histologic. Endom etrioză genitală internă se 
constată la 14%, iar cea externă — la 13,7% din num ărul bolnavelor operate. 
Endom etrioză este una din cele mai frecvente cauze ale sterilităţii feminine. 
Conform examinărilor efectuate de H. Riedel, K. Semm (1980), cea mai înaltă 
frecvenţă a sterilităţii s-a stabilit la vârsta de 26-35 de ani.

Etiologia şi patogenia endometriozei

în literatură sunt cunoscute multe concepţii despre etiologia şi patogenia 
endometriozei. Ea este num ită „boala teoriilor“, deoarece nici una din concep
ţiile propuse nu poate dem onstra deplin cauzele apariţiei şi patogeneza patolo
giei date.

Conform teoriei em brionare şi disontogenetice endom etrioză se dezvoltă 
în ţesuturile em brionare modificate genetic, din care mai apoi se dezvoltă orga
nele genitale feminine, îndeosebi endom etrul (răm ăşiţele corpurilor Wolff, duc- 
turilor M üller). Despre provenienţa embriologică a acestei afecţiuni denotă ca
zurile de asociere (im ediat după apariţia m enstruaţiilor) cu anomaliile de 
dezvoltare a organelor genitale, sistemului urinar şi tractului digestiv la fetiţe de 
11-12 ani.
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Teoria endom etrială confirmă, că endom etrioză se dezvoltă din elem ente
le endom etrului deplasate profund în peretele uterului, în ovare, trom pele u te
rine. Concreşterea endom etrului se datoreşte dereglărilor regimului de activi
tate a horm onilor sexuali şi intervenţiilor chirurgicale (avorturi, raclajuri 
diagnostice ale cavităţii uterine, naşteri, controale m anuale ale uterului după 
naştere, operaţii cezariene, enucleaţia nodulilor fibromatoşi ş. a.). Trauma chi
rurgicală a endom etrului poate provoca plasarea fragm entelor de endom etru în 
fluxul sanguin, limfatic şi răspândirea endom etriozei în alte organe şi ţesuturi.

Fragm entele endom etrului pot fi deplasate prin interm ediul instrum ente
lor, mâinilor chirurgului la m arginea plăgii, pe alte organe (teoria mecanică). 
Acelaşi este mecanismul de dezvoltare a endom etriozei în timpul intervenţiilor 
chirurgicale efectuate în timpul sau im ediat după m enstruaţie, când în excava- 
ţia rectouterină retrograd prin trom pele uterine pătrunde sângele menstrual.

Teoriile metaplastice de provenienţă a endometriozei confirmă, că ea se dez
voltă în urma metaplaziei peritoneului embrionar şi epiteliului celomic. Autorii 
acestei teorii (N. Ivanov, M. Melikov, N. Tanenko ş. a.) au dovedit posibilitatea 
transformării în ţesut endometrial a endoteliului vaselor limfatice, mezoteliului 
pleurei, epiteliului canaliculelor renale. Aceste schimbări au loc din cauza dere
glărilor hormonale, proceselor inflamatoare cronice şi traum elor mecanice.

M ulte aspecte din patogeneza endom etriozei nu sunt reliefate deplin. O 
atenţie deosebită se acordă dereglărilor metabolice şi celor ce ţin de regimul 
horm onilor sexuali, dereglărilor în sistemul hipotalam o-hipofizar-ovarian. Mai 
des endom etrioză se dezvoltă pe fondul hiperestrogeniei absolute sau relative şi 
hipofuncţiei corpului galben şi suprarenalelor. Excreţia estrogenelor în endo
m etrioză are un caracter necoordonat, ce confirmă variabilitatea m anifestărilor 
clinice la aceste bolnave. în  endom etrioză uterului s-a stabilit un nivel înalt de 
estradiol şi estron, în endom etrioză ovarelor — nivelul înalt al estronului, iar în 
cazul endom etriozei retrocervicale prevalează conţinutul fracţiei de estradiol. în 
patogeneza endom etriozei un rol deosebit le revine şi altor factori c a : procese
le inflam atoare cronice ale organelor genitale, factorii constituţional, ereditar, 
nervos, imunologic, radiaţia ionizantă, câmpul magnetic, substanţele chimice.

S-a constatat că în caz de endom etrioză dereglarea steroidogenezei în ova
re se m anifestă prin estrogenem ie ce conduce la dezvoltarea hiperplaziei endo
m etrului pe fondul transform ărilor secretorii ale stratului funcţional. D upă da
tele actuale endom etrioză se dezvoltă pe fondul insuficienţei funcţionale a 
sistemului hipotalam o-hipofizar-ovarian. U n rol aparte le revine prostaglandi- 
nelor ce se elimină din im plantatele endom etriale şi funcţia tranzitorie a trom 
pelor uterine.

La bolnavele cu endom etrioză are loc dereglarea nivelului şi ritmului hor
monilor luteinizant şi foliculostimulant cu m ajorarea excreţiei horm onului FSH. 
în  focarul de endom etrioză ca rezultat al eliminării enzim elor are loc destrucţia 
ţesuturilor seros, muscular, adipos, mai rar a tunicilor m ucoase ale rectului, ve
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zicii urinare şi ţesutului osos. La periferia focarului de endom etrioză se dezvol
tă ţesut conjunctiv, ce conduce la dereglarea funcţiei organelor.

Clasificarea endom etriozei:
I. Endom etrioză extragenitală.
II. Endom etrioză genitală:
a) endom etrioză internă (afectarea uterului şi regiunilor interstiţiale ale 

trom pelor u te rin e );
b) endom etrioză externă (afectarea ovarelor, trom pelor în regiunea istmi- 

că şi ampulară, vaginului, colului uterin, ligamentelor rotunde uterine, vulvei şi 
a ţesutului celular retrocervical.

După structură deosebim 3 form e de endom etrioză: 1) nodulară; 2) infil- 
trativă; 3) chistoasă.

Clinica endometriozei

Simptomele clinice ale endom etriozei depind de localizarea şi gradul de 
răspândire al procesului.

U terul este cea mai frecventă localizare a endom etriozei. Simptomul de 
bază este algodismenoreea. în  caz de endom etrioză congenitală algodism eno
reea apare de la începutul stabilirii m enstruaţiilor. Intensitatea durerilor depin
de de form a maladiei (nodulară, difuză), de profunzim ea concreşterii în mio
metru, de implicarea în proces a peritoneului şi ligam entelor sacro-uterine. 
Durerile sunt mai intense în caz de endom etrioză nodulară şi la afectarea regi
unii sacro-uterine şi peritoneului. O însem nătate deosebită are iradierea dure
rilor (în endom etrioză unghiurilor uterine durerile iradiază în regiunile inghi
nale, în endom etrioză peretelui posterior al istmului uterin — în rect). Alt 
simptom clinic este dereglarea ciclului m enstrual sub form ă de m enoragii, me- 
troragii. D upă term inarea m enstruaţiilor timp de 3-5 zile din vagin se elimină un 
secret maroniu. Endom etrioză regiunii istmice şi a cornului suplim entar izolat 
al uterului poate provoca clinica abdom enului acut. în  80-85% cazuri adenomi- 
oza se asociază cu fibromiomul uterin. în  caz de adenom ioză difuză uterul este 
mărit la 5-8 săptăm âni de graviditate, apar senzaţii de greutate în regiunea in
ferioară a abdomenului şi în adâncimea bazinului, t°C este subfebrilă. La afec
tarea regiunii istmice a uterului ea este dură, dilatată, dureroasă la palpare, u te
rul devine mai puţin mobil şi dureros la deplasare anterioară. La multe bolnave 
apar simptome neurologice: plexită pelviană, cefalee, oboseală, astenie, ipo
hondrie, depresie. Graviditatea în caz de endom etrioză deseori se term ină cu 
avort spontan, iar naşterea se poate complica cu placenta previa, insuficienţa 
forţelor de contracţie, hem oragie hipotonică, placenta aderens, ruptura u teru 
lui ş. a. Pentru endom etrioză este caracteristic simptomul agravării reciproce. 
Endom etrioză şi tuberculoza, procesele inflam atoare, osteocondroza îşi susţin 
reciproc activitatea.
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Endom etrioză ovarelor ocupă locul al II-lea după frecvenţa răspândirii şi 
joacă un rol im portant în generalizarea procesului. De cele mai multe ori afec
tarea intestinelor, ureterelor, vezicii urinare are loc în urm a creşterii infiltrative 
a focarelor de endom etrioză din ovare sau pătrunderii conţinutului din cam ere
le chistului endom etrioid ovarian. în  acelaşi fel se poate dezvolta endom etrioză 
retrocervicală şi endom etrioză diafragmului cu perforaţie în direcţia cavităţii 
pleurale. Pătrunderea conţinutului din chisturile endom etriale în cavitatea ab
dominală poate provoca pareza intestinelor, iar în viitor — boala aderenţială. 
Dezvoltarea ţesutului endom etrioid stimulează acum ularea în ovar a unui lichid 
dens, de culoarea ciocolatei; form area unei capsule dure şi m ărirea în dim ensi
uni a cavităţii conduce la apariţia „chisturilor de ciocolată“ . Endom etrioză ova
relor la început decurge fără simptome clinice, apoi, când începe m icroperfora- 
ţia chistului şi implicarea în proces a peritoneului, organelor vecine, apar dureri 
surde în regiunea inferioară a abdom enului şi în cea lombo-sacrală. D urerile se 
acutizează spre sfârşitul m enstruaţiei şi continuă câteva zile după term inarea ei. 
La 66-70% din num ărul bolnavelor se observă algodismenoreea. Treptat ovare
le se măresc în volum, durerile devenind intense, concresc cu foiţele posterioa
re ale ligamentelor late, cu uterul şi intestinul drept. în  caz de depistare a unei 
tuberozităţi în regiunea excavaţiei utero-sacrale la nivelul polului inferior al 
chistului se poate presupune malignizarea chistului ovarian.

Endom etrioză retrocervicală se dezvoltă în urm a perforaţiei chisturilor en
dom etriale, pătrunderii sângelui m enstrual pe cale retrogradă, concreşterii din 
regiunea istmică a uterului după m anevrele diaterm ochirurgicale sau a dereglă
rilor em brionare. Aceste bolnave acuză dureri surde în regiunea inferioară a ab
domenului, în regiunea lombo-sacrală, constipaţii, tenesm e, sânge şi mucus în 
masele fecale. La concreşterea endom etriozei retrocervicale în fornixul posteri
or al vaginului se form ează nişte form aţiuni chistice de culoare albastră în tune
cată, dure, cu suprafaţa neregulată („ochişori endom etriali“). D eseori se stabi
leşte greşit diagnosticul param etrită posterioară şi paraproctită. Bolnavele de 
endom etrioză simt dureri în timpul mersului, eforturilor fizice, actului sexual.

Endom etrioză vaginului şi perineului se dezvoltă ca rezultat al implantării 
elem entelor endom etriale în fisurile, plăgile pereţilor vaginului, perineului du
pă naşteri. Simptome clinice su n t: durerile în vagin, prurita, eliminările maronii 
din vagin habituale sau după coitus. La implicarea în proces a perineului an te
rior şi sfincterului extern al rectului durerile se intensifică, capătă caracter pul- 
sator, arzător, actul de defecaţie se dereglează, devine dureros. La examenul 
obiectiv în pereţii vaginului sau pe perineu se plasează nişte noduli duri, dure- 
roşi sau cicatrice. în  timpul m enstruaţiei aceste form aţiuni se m ăresc (2-3 cm în 
diam etru), culoarea lor devine mai aprinsă şi pot elimina lichid de culoare cafe- 
nie-întunecată.

Endom etrioză colului uterin se întâlneşte mai rar şi are o evoluţie benignă. 
M acroscopic pe colul u terin  se depistează nişte form aţiuni nodulare chistice al
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bastru-închise, ce elimină lichid cafe
niu. D upă term inarea m enstruaţiei ele 
devin palide, mai mici. D eoseb im : en
dom etrioză superficială (ectocervica- 
lă) a colului uterin şi endom etrioză 
profundă (endocervicală) a colului 
uterin.

Diagnosticul endometriozei

Diagnosticarea la timp a endo
metriozei la pacientele tinere perm ite 
de a evita cazurile avansate, neglijate, 
de a îm bunătăţi rezultatele tra tam en
tului efectuat, de a restabili capacitatea de m uncă şi funcţiile specifice organis
mului feminin. Diagnosticul corect al endom etriozei la femeile în etate ajută la 
diferenţierea m aladiilor oncologice şi va evita intervenţiile chirurgicale radicale 
de prisos. Pentru endom etrioză sunt caracteristice: m anifestările clinice ciclice 
(în timpul m enstruaţiei are loc acutizarea) şi variabilitatea sim ptom elor în tim 
pul ciclurilor m enstruale diferite (clinica abdom enului acut, ocluziei intestinale 
se desfăşoară numai în anum ite cazuri). O însem nătate deosebită în diagnosti
carea endom etriozei revine anam nezei ereditare şi anamnezei ginecologice. 
D intre m etodele auxiliare de diagnosticare se folosesc u rm ătoare le :

Examenul radiologie:
cervico-histerosalpingografia (fig. 8.1) cu utilizarea preparatelor: cardio- 

trast, urografin perm ite diagnosticarea endom etriozei corpului uterin, istmului 
uterin, trom pelor uterine şi exclude nodulii submucoşi fibromatoşi. Examenul 
radiologie al tractului digestiv relevă implicarea în proces a intestinelor, exis
tenţa tum orilor benigne sau m aligne;

ultrasonografia relevă form ele chistoase ale endom etriozei ovarelor şi re- 
trocervicale (ecostructură heterogenă cu multiple ecosem nale interne). în ade- 
nomioza uterului se determ ină ecostructuri punctiform e. în endom etrioză regi
unii istmice a uterului se evidenţiază ecoincluziuni negative.

Examenul endoscopic: fibrogastroscopia, irigoscopia, fibrocolonoscopia, 
recto-sigmoidoscopia, cistoscopia, laparoscopia.

Aceste m etode ne perm it nu num ai vizual să concretizăm  diagnosticul, dar 
şi să efectuăm  biopsia ţesutului dat. în caz de endom etrioză superficială a ova
relor, peritoneului, excavaţiei recto-uterine se poate efectua diaterm ocoagula- 
rea laparoscopică a focarelor de endom etrioză.

Posibilităţile m etodelor endoscopice cresc, folosind com binat: laparocolo- 
noscopia, laparohisteroscopia, cistoscopia cu fibroendoscopia transuretrală a 
ureterelor în scop diagnostic şi pentru concretizarea volumului de operaţie ne
cesar.
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Examenul citologic al punctatului din fornixul posteior al vaginului, a li
chidului peritoneal extras in timpul laparoscopiei perm ite efectuarea diagnosti
cului diferenţial între o tum oare malignă şi endom etrioză, între mezoteliom şi 
endom etrioză pleurei. Lipsa celulelor canceroase exclude cancerul şi suspectă 
endometrioză.

Biopsia prin puncţie se efectuează în timpul laparoscopiei sau laparotom i- 
ei diagnostice. Examenul histologic al bioptatului în 70-85% confirmă diagnos
ticul de endometrioză.

Examenul urologic: cistoscopia, cromocistoscopia, urografia excretorie, 
retrogradă şi infuzională, exam inarea cu radioizotopi.

Examenul colpocitologic denotă nivelul m etabolic al horm onilor sexuali, 
hiperestrogenem ie şi este aplicat în diagnosticul diferenţial cu tuberculoza ge
nitală.

în  ultimii ani pentru diagnosticarea endom etriozei în practică se încadrea
ză noi m etode contem porane, specializate c a : microscopia electronică, autora- 
diografia, rezonanţa electronică param agnetică, rezonanţa nuclear-m agnetică, 
examenul histochimic.

Tomografia com puterizată prezintă o inform aţie preţioasă despre răs
pândirea procesului la bolnavele cu form e grave de endom etrioză (endom e- 
trioza regiunilor retrocervicale, param etrale, pararectale, endom etrioză in tes
tinelor ş. a.).

O m are im portanţă în diagnosticarea endom etriozei se acordă statusului 
imunologic. Analizei imunologice se supun: conţinutul canalului cervical, se
cretul cavităţii uterine, trom pelor, lichidul peritoneal. S-a constatat m ajorarea 
concentraţiei de lichid peritoneal, concentraţiei macrofagilor, limfocitelor T- 
helperi şi B, prostaglandinelor la bolnavele de endom etrioză. De asem enea se 
m ăreşte concentraţia imunoglobulinelor A  şi M, PgG, PgF, m archerului tum o
ral SA-125. Exam inarea lichidului peritoneal ajută la diagnosticarea precoce a 
form elor incipiente de endom etrioză şi constituie o problem ă în cercetare.

Tratamentul bolnavelor de endom etrioză este o problem ă foarte dificilă şi 
prevede nu numai inhibiţia endom etriozei clinic-active cu terapia horm onală 
sau înlăturarea chirurgicală a focarelor, dar şi reabilitarea capacităţii de muncă, 
normalizarea funcţiilor specifice organismului feminin. Se tratează endom etri- 
oza activă sau cea care negativ influenţează asupra stării sănătăţii pacientelor, 
iar bolnavele de endom etrioză neactivă se găsesc la evidenţă perm anentă şi nu 
necesită tratam ent. în  tratam entul fem eilor de vârstă reproductivă se includ 
progestine, progestin-estrogene, în schimb cantitatea de androgeni se reduce la 
maximum.

I. Progestine fără com ponent estrogenic (noretisteron-acetat, norcolut 5 
mg) câte o pastilă o dată în zi de la a 5-a până la a 25-a zi a ciclului m enstrual.

II. Preparatele progestin-estrogene (non-ovlon, ovulen, righevidon, mar- 
velon) se folosesc ca şi progestinele, cu întreruperi sau fără. P reparatele acestea



ENDOMETRIOZĂ 179

sunt contraindicate în hipercoagularea sângelui, trom boflebitele cronice, flebi- 
te, sindromul posttromboflebitic, fibromul uterin, fibroadenom , m astopatia fi- 
brochistoasă.

III. U tilizarea asociată a preparatelor corpului galben şi androgenilor sau 
steroizilor anabolici.

In cazuri excepţionale în locul androgenilor se folosesc steroizi anabolici. 
La vârsta de 35-40 de ani pot fi folosiţi şi androgeni. în  caz de insuficienţă a fa
zei luteinice a ciclului m enstrual, anovulaţiei pacientelor cu sterilitate li se indi
că preparate antiestrogene —  clostilbeghit, pentru  stim ularea ovulaţiei, şi ta 
moxifen. Cu acelaşi scop se folosesc m etodele reflexoterapiei: acupunctura, 
masajul unor puncte, acţiunea term ică asupra unor puncte. O dată cu survenirea 
gravidităţii terapia horm onală şi de resorbţie se anulează şi se indică tratam ent 
pentru păstrarea sarcinii.

în una din zilele a 16-a, a 17-a, a 18-a, a 19-a ale ciclului m enstrual se in
troduce o dată oxiprogesteroncapronat (OPC) 12,5% (250 mg — 2 ml) şi în p ri
ma zi a ciclului — testenat 10% (100 mg — 1 ml) sau 1 ml de testosteron. Dacă 
activitatea endom etriozei s-a micşorat după 3-4 cure de tratam ent se indică nu
mai m etilandrostendiol 0,025 g sau m etiltestosteron 0,005 g sub limbă de 2-3 ori 
în zi timp de 15 zile, începând cu zilele a 5-a - a 7-a ale ciclului m enstrual (3-4-6 
cure) şi m icşorând trep tat doza. Dacă nu dispunem  de O PC 12,5%, indicăm sol. 
Progesteron 25-50 mg peste o zi de 3-4 ori în faza a II-a a ciclului m enstrual, scă
zând treptat doza cu 1-2 zile înainte de începerea m enstruaţiei urm ătoare.

în  ultimii ani o răspândire largă în tratam entul endom etriozei a căpătat 
preparatul antigonadotrop danazol cu efecte farmacologice complexe asupra 
funcţiei hipotalam ohipofizare, asupra funcţiei steroidogenetice ovariene, m eta
bolismului steroizilor sexuali şi receptorilor acestora. Prin proprietăţile lui de fi
xare pe receptorii de androgeni şi de progesteron ai im plantelor de endom etru 
şi prin inhibiţia funcţiei foliculare prin mecanism hipotalam ohipofizar şi ovari
an, danazolul induce un efect antiestrogenic şi antiprogestaţional, creând un 
mediu horm onal ostil dezvoltării endom etriozei. Prin inhibiţia ovulaţiei şi a tro 
fia endom etrului danazolul induce o am enoree, împiedicând depunerea ţesu tu
lui endom etrial pe peritoneu. Danazolul se foloseşte în doze de 100-800 mg în 
24 de ore, mai frecvent câte 400 mg în 24 de ore per os timp de 3-12 luni. 
Sintetizarea analogilor G n-R H  a sugerat noi m etode terapeutice de tratam ent 
al endometriozei.Folosind p rep a ra te le : zoladex-depo, nafarelin, decapeptil, bu- 
serelin. Aceste rem edii se adm inistrează timp de 6 luni: zoladex-depo —  1 in
jecţie o dată în 28 de zile, nafarelin în doze de 400-800 mg pe zi etc.

Corecţia dereglărilor imune la bolnavele cu endom etrioză se obţine prin 
intermediul im unom odulatorilor (levamizol, splenin, T-activin, timalin), oxige
nării hiperbarice, autoserurilor şi iradierii cu raze ultraviolete a sângelui.
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Tratamentul chirurgical al endometriozei

Pentru unele bolnave el reprezintă un com ponent al terapiei complexe, 
pentru altele — unica m etodă de tratam ent ce nu necesită terapie hormonală.

Indicaţiile pentru tratam entul chirurgical:
1. Endom etrioză cicatricelor postoperatorii, ombilicului.
2. Chistadenomul ovarelor în care se presupune origine endom etrială.
3. Lipsa efectului terapiei conservatoare timp de 6 luni.
4. Progresarea stenozării lumenului intestinului sau ureterului indiferent 

de tratam entul conservator.
5. Insuportarea terapiei horm onale şi dezvoltarea complicaţiilor grave.
6. Asocierea endom etriozei şi anomaliilor de dezvoltare a organelor geni

tale (endom etrioză cornului adăugător al uterului, lipsa comunicaţiei între uter 
şi vagin).

7. Asociaţia endom etriozei cu fibromiomul uterului.
8. Sterilitatea îndelungată asociată cu anam neza obstetricală complicată.
9. Supurarea anexelor uterine afectate de endom etrioză.
10. Endom etrioză pe fondul anemiei ce nu se supune corecţiei nici în cli

nica hematologică.
Dacă endom etrioză a afectat colul uterin, atunci este indicată extirpaţia 

uterului. H isterectom ia subtotală cu anexe poate fi efectuată dacă sunt indicaţii 
pentru înlăturarea ovarelor. în  endom etrioză difuză a corpului uterin, dacă lip
seşte hipertrofia colului şi procesul se răspândeşte în canalul cervical numai la 
adâncimea de 1-2 mm, este indicată histerectom ia subtotală cu înlăturarea cir
culară a mucoasei canalului cervical până la treim ea inferioară. în  perioada re 
productivă se efectuează operaţii cruţătoare cu m enţinerea funcţiilor specifice 
ale organismului feminin. D intre aceste operaţii fac parte : rezecţia parţială a 
ovarelor, înlăturarea părţii posterioare a istmului uterin şi suturarea corpului 
uterin şi colului pe un tubus-protector, în lăturarea cornului rudim entar al u te
rului, în lăturarea endom etriozei vaginale, rezecţia focarelor ecto- şi endocervi- 
cale ale endom etriozei colului uterin, rezecţia vezicii urinare. Cu cât interven
ţiile chirurgicale de cruţare sunt efectuate mai repede, cu atât sunt mai eficiente. 
După aceste operaţii se indică terapie horm onală şi preparate pentru norm ali
zarea statusului imunologic, terapie de resorbţie, stim ularea ovulaţiei, tra ta 
mentul sterilităţii. Pentru profilaxia aderenţelor se efectuează perfuzia cavităţii 
abdominale cu soluţii antiseptice.

în caz de graviditate se indică tratam ent pentru păstrarea sarcinii.
în prezent se acordă o atenţie deosebită aplicării laserului in tratam entul 

endom etriozei. Iradierea cu laser (carbonică, argonică) aplicată în regim de coa
gulare la laparoscopie este mai eficientă decât diaterm ocuagularea lor. La folo
sirea m etodei de coagulare cu laser ţesuturile vecine cu focarele de endom etri
oză se distrug minimal, iar schimbările cicatriceal-aderenţiale nu se dezvoltă. 
Tratamentul actual al endom etriozei constă în în lăturarea focarelor în m od chi
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rurgical sau cu ajutorul laserului de coagulare şi inhibare a activităţii endom e
triozei cu preparate horm onale în asociere cu im unom odulatori, preparate cu
efect resorbtiv.
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CAPITOLUL 9

PROCESELE INFLAMATOARE 
ALE ORGANELOR GENITALE

9.1. Inflamaţiile organelor genitale

Patologia inflam atoare a organelor genitale feminine ocupă un loc deosebit 
în structura maladiilor ginecologice. Circa 60-65% din num ărul fem eilor ca

re se adresează în consultaţii suferă fie de un proces inflamator, fie de o conse
cinţă a lui. Peste 50% din num ărul fem eilor internate în secţiile de ginecologie 
sunt bolnave cu patologie inflam atoare sau acuză sterilitate.

Patologia inflam atoare îm preună cu cea oncologică şi dereglările de ciclu 
m enstrual sunt cele 3 afecţiuni de bază, ce preocupă ginecologii.

Deşi terapia cu antibiotice a atins succese mari, agenţii patogeni s-au di
versificat, an de an fiind depistate tipuri noi, forme rezistente la antibiotice, cu 
structură externă variabilă în dependenţă de mediul exterior.

în anii ’40-60 rolul preponderent revenea streptococului şi stafilococului. 
La sfârşitul anilor ’60 —  în anii ’70 principalul agent patogen ce preocupa gine
cologii a devenit stafilococul, care a fost izolat de sine stătător sau în asociere cu 
streptococul şi E. coli la 65,9% din num ărul bolnavelor. în  anii ’80 rolul de ter
minant în apariţia proceselor inflam atoare revine m icroorganism elor gram-ne- 
gative şi anaerobilor, mai rar actinomicetelor.

în  ultimii ani constatăm  o avansare deosebit de rapidă şi alarm antă a chla- 
midelor, m icoplasm elor şi infecţiei virotice.

Incidenţa de vârf a m aladiilor inflam atoare revine pacientelor tinere în vâr
stă de până la 30 de ani, constituind 60-70% din num ărul total, m ajoritatea fiind 
nulipare.

Asupra acestui fapt şi-au lăsat am prenta perturbările sociale din ultimul 
timp, intensificarea migraţiei populaţiei, neglijarea unor principii m orale ferme 
în trecut, începutul tim puriu al vieţii sexuale, raporturile sexuale cu câţiva par
teneri, sporirea num ărului de cazuri de suportare a m aladiilor sexual transm isi
bile, m ărirea num ărului de avorturi, inclusiv la primigeste, cunoştinţele insufici
ente despre contracepţie, utilizarea tipului de contracepţie incorect ales, 
adresarea tardivă după ajutor medical şi multe altele.
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Tot în ultimul timp se observă o deosebită severitate a evoluţiei procesului 
inflamator. Aceasta se reflectă imediat asupra funcţiei de reproducere. De la 
68% până la 84% din num ărul cazurilor de sterilitate fem inină sunt de origine 
tubară, survenind preponderent după procese inflam atoare. A  sporit conside
rabil frecvenţa sarcinilor extrauterine.

M om entul declanşator în apariţia maladiei inflam atoare este acţiunea 
agentului patogen care determ ină form area focarului inflam ator şi apariţia m a
nifestărilor prim ordiale ale maladiei. Ca factori determ inanţi ai procesului in
flam ator sunt considerate acţiunile mecanice, chimice, term ice, ce dereglează 
funcţiile de barieră ale sistemului genital, hemoragiile, dereglările endocrine, 
factorii alergici, stările de stres, bolile suportate sau asociate. Se ştie, că în dez
voltarea procesului inflam ator au o deosebită im portanţă dereglările integrită
ţii tegum entelor organelor genitale în timpul m enstruaţiei, naşterii, avortului, 
intervenţiilor uterine, biopsiei colului uterin, raclajului cavităţii uterine etc.

M acroorganismul nu e absolut vulnerabil şi frecvent poate opune rezisten
ţă acţiunii patogene datorită m ecanismelor, care apar şi se perfecţionează pe 
parcursul ontogenezei şi filogenezei.

M ecanismele de apărare sunt mai perfecte în perioada reproductivă, când 
ating apogeul. La ele se referă starea închisă a filierei genitale, care e realizată 
de sporirea tonusului muşchilor perineului, ce com prim ă inelul vulvar, de ase
m enea prin apropierea intimă a labiilor mici. în  perioada pubertară se măresc 
labiile mici, apar plicile vaginale, se m ăreşte num ărul de straturi ale epiteliului 
vaginal. Reacţia neutră a vaginului devine acidă datorită descom punerii glico- 
genului din celulele epiteliale până la acid lactic de către bacilii Doderlein. 
Concentraţia acidului lactic în secretul vaginal determ ină proprietăţile lui bac
tericide.

Ca mecanism de apărare a organelor genitale interne servesc şi colul u te
rin cu bariera m ucoasă din canal, m icşorarea lumenului în regiunea orificiului 
intern şi istmului colului uterin, activitatea proteolitică şi bactericidă, determ i
nată de prezenţa lizocimului şi lactoferinei. în  ea se găsesc celule ce au capaci
tatea de a secreta Ig A  ce asigură im unitatea um orală locală. în  u ter funcţia de 
apărare revine pe seama endom etrului care datorită descuamării regulate a stra
tului funcţional asigură protecţia. U n rol im portant au leucocitele ce infiltrează 
stratul bazai în timpul m enstruaţiei, fortificând protecţia la această etapă vul
nerabilă. Pătrunderea agenţilor patogeni în căile genitale superioare are loc prin 
intermediul spermatozoizilor, trichom onadelor, prin transportul pasiv pe cale 
hem atogenă şi limfogenă.

E deja dovedită capacitatea bacteriilor aerobe şi anaerobe, chlam idelor şi 
m icroorganism elor de a se fixa pe spermatozoizi. De exemplu, pe un sperm ato
zoid se pot fixa până la 40 de gonococi. Cu cât sperm a e mai viabilă, cu atât mai 
multe microorganisme sunt fixate pe spermatozoizi. Aceştia posedă sarcină ne
gativă, iar agenţii patogeni — sarcină pozitivă. Este dovedit faptul că adezivita-
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tea creşte odată cu m icşorarea pH-ului mediului. Agenţii patogeni se fixează şi 
ating organele genitale interne — uterul şi anexele.

Pătrunderea infecţiei în sectoarele genitale superioare este facilitată de un 
şir de intervenţii intrauterine (histerosalpingografie, histeroscopie, pertubaţie, 
hidrotubaţie, sondare, abrasio cavi uteri).

0 .  Eshenbach (1980) susţine că steriletele au capacitatea de a coloniza pe 
sine diverse microorganisme. Deja peste 2 zile de la plasare creşte considerabil 
gradul de infectare a uterului. Prim a lună de purtare a steriletului este luna de 
incidenţă maximă a proceselor inflam atoare, iar purtătoarele de sterilet supor
tă maladii inflam atoare ale organelor genitale de 3-9 ori mai frecvent decât fe
meile care folosesc alte tipuri de contracepţie. Deci, steriletul este unul din fac
torii de risc în dezvoltarea m aladiilor inflam atoare, această m etodă de 
contracepţie fiind exclusă la femeile care n-au născut.

Procesele inflam atoare acute, în dependenţă de agentul patogen care le de
termină, pot fi clasificate după principiul etiologic. Unele procese inflam atoare 
sunt determ inate de un singur agent patogen, având un şir de criterii similare la 
diverse paciente, şi au căpătat denum irea de procese inflam atoare specifice, al
tele pot fi cauzate de un şir de microorganisme patogene separat sau în diverse 
combinaţii, fiind considerate procese inflam atoare nespecifice.

Inflamaţiile aparatului genital feminin sunt clasificate în raport cu seg
mentul aparatului genital afectat în:

1. Infecţii jo a se :
— vulvitele; vaginitele; inflamaţiile glandelor accesorii (Bartholin şi 

Skene); cervicitele.
II. Infecţii înalte (inflamaţii ale organelor genitale pelviene sau inflamaţii 

periu terine):
— m etritele; salpingitele; ooforitele; inflamaţiile peritoneului pelvian şi 

peritonita generalizată.
în  dependenţă de agentul incriminat procesele inflam atoare pot fi de ori

gine:
— bacteriană;
— micotică;
— virotică;
— chlam idiană;
— m icoplasm atică;
— chimică;
— fizică;
— protozoică.
Procesele inflam atoare ale organelor genitale interne pot evolua acut, sub- 

acut sau cronic. Prin evoluţie acută se subînţeleg m anifestările clinice ale unui 
proces apărut prim ar: tem peratură înaltă, alterarea stării generale, simptome 
manifestate de intoxicaţie, schimbări în sânge, dereglări, focare cu reacţie dolo-
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ră. Procesul inflam ator subacut este de asem enea un proces prim ar, dar care 
evoluează prin m anifestări clinice mai puţin p ro n u n ţa te : tem peratură subfebri- 
lă, intoxicaţie slab pronunţată, reacţie doloră nu prea intensă, evoluţie trenan- 
tă, leucocitoză nepronunţată în sânge, elevare neînsem nată a VSH.

Vulvitele. Prin acest term en se subînţeleg inflamaţiile labiilor mari şi mici, 
clitorisului şi introitului vaginal. Inflamaţiile pot fi prim are şi secundare. Vulvita 
prim ară apare după traum ă sau în urm a nerespectării regulilor de igienă perso
nală. Bolile cutanate (pioderm ia, furunculoza), diabetul zaharat pot facilita apa
riţia vulvitelor prim are. Mai frecvent se întâlnesc la fetiţe, ale căror mecanisme 
de apărare nu şi-au atins perfecţiunea (fineţea pielii, cantitatea sporită de glan
de vestibuläre, reacţia bazică a secretului vaginal, lipsa bacililor D oderlein şi 
prezenţa florei cocice). La femeile în perioada reproductivă vulvitele prim are 
apar foarte rar.

Vulvita secundară este consecinţa pătrunderii agentului patogen din sec
toarele superioare ale organelor genitale. Originea vulvitelor secundare poate fi 
atât specifică, în caz de gonoree, tricomoniază, cât şi nespecifică, provocată de 
agenţi patogeni, convenţional — patogeni, fungi şi viruşi.

Vulvitele pot evolua în forme acută şi cronică. Inflam aţia acută se m ani
festă prin hiperem ia şi edemul labiilor mari şi mici, clitorisului, prin eliminării 
mai frecvent purulente, prurită şi senzaţie de usturim e în regiunea vulvei.

Vulvita cronică se caracterizează prin hiperem ie selectivă a pielii, senzaţie 
de usturime şi prurită, rareori prin hipertrofia labiilor mici. U neori se apreciază 
m ărirea ganglionilor limfatici inghinali.

Diagnosticul se stabileşte pe baza datelor anamnezei, acuzelor prezentate, 
examenului obiectiv, rezultatelor bacterioscopice şi bacteriologice.

Tratamentul vulvitelor e complex şi include tratam ent local şi general. în  
caz de necesitate se impune o tra tare  a m aladiilor pe fondul cărora au apărut 
(furunculoza, diabetul zaharat).

Vulvovaginitele sunt caracteristice în 2 perioade ale vieţii: în perioada ju 
venilă (de la 2 până la 9 ani) şi în perioada senilă.

Vulvovaginitele apărute la fetiţe se îm part în 4 g ru p e : bacteriene, micoti- 
ce, tricomonadice şi virotice.

Clinic vulvovaginitele se caracterizează prin edem, hiperem ie şi eliminări 
abundente. Aceste simptome sunt caracteristice mai mult pentru  form ele acute, 
în form a cronică apare pruritul, se dereglează somnul şi suferă starea generală 
a fetiţelor. în  cazuri rare pe m ucoasa vulvară apar ulcere ce pot provoca atrezia 
vaginului.

Diagnosticul poate fi stabilit pe baza examenului obiectiv şi cercetării se
cretului vaginal.

Tratamentul vulvitelor şi vulvovaginitelor include respectarea regimului 
igienic (igiena personală şi a organelor genitale), alim entaţia bogată în proteine 
şi vitamine, excluderea condim entelor şi lim itarea glucidelor.
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Se impune o terapie fortifiantă, desensibilizantă. Tratam entul local inclu
de băiţe cu decoct de rom aniţă (10 g la 1 1 de apă), din frunze de eucalipt (6 g la
1 1 de apă), cu soluţie slabă de perm anganat de potasiu 2% (1 lingură la 1 1). 
Procedurile se efectuează timp de 3-5 zile, soluţia în prealabil fiind încălzită pâ
nă la tem peratura corpului, in caz de recidivare sau persistare se impune un tra 
tam ent antibacterian cu supozitoare ce conţin penicilină, neomicină sau furazo- 
lidon (la flora patogenă gram-negativă).

Abcesele glandelor parauretrale  apar pe fondul persistenţei unei infecţii 
gonococice. Pot fi de 2 tip u ri: la infectarea ducturilor glandulare se dezvoltă ab
cese false, iar la atragerea în proces a ţesutului parauretral —  abcese veridice. 
Tumefierea e localizată în septul uretro-vaginal. La palpare fluctuează, iar la 
com prim are se elimină puroi. Este indicat tratam entul chirurgical —  incizia şi 
drenarea lojei abcesului.

Pruritul organelor genitale externe. Cel mai frecvent se întâlneşte la un şir 
de maladii ca: diabetul zaharat, tricomoniaza, micoza etc., dar poate fi şi o m a
ladie de sine stătătoare, la baza căreia stau dereglările neurotrofice. Mai des se 
întâlneşte în perioada climacterică şi poate dura câţiva ani.

în  cazurile sim ptomatice trebuie tra tată  boala de bază, iar în cazurile esen
ţiale tratam entul etiotrop trebuie asociat cu cel neurogen.

Bartholinita. Inflam aţia glandelor Bartholin poartă  denum irea de bartho- 
linită. De obicei1 e unilaterală, rareori — bilaterală. A pare odată cu pătrunderea 
agenţilor patogeni în duetul excretor al glandelor Bartholin. La început se dez
voltă canaliculita — inflamaţia duetului excretor, apoi odată cu avansarea in
fecţiei apare pseudoabcesul. Dacă în proces este atras ţesutul periglandular, se 
dezvoltă abcesul veridic. în  jurul glandei inflamate apare hiperemia, edemul şi 
doloritatea. în  cazul formării abceselor se agravează starea generală, apare fe
bra, care rareori poate atinge cifra de 39°C.

Glanda m ărită în dimensiuni închide introitul vaginal. Bolnava nu poate 
merge. Rareori abcesele false se pot drena de sine stătător şi starea bolnavei se 
ameliorează.

Tratamentul abceselor glandei Bartholin constă în incizarea şi drenarea lo
jei abcesului. Incizia se efectuează pe suprafaţa externă a labiei mari longitudi
nal în locul fluctuaţiei maxime. Conţinutul abcesului se evacuează, iar loja se 
drenează. Paralel se indică antibiotice şi rem edii dezintoxicante.

Diagnosticul bartholinitei nu e dificil, dar trebuie diferenţiat cu chistul 
H artneri, care se plasează în treim ea superioară sau medie a labiilor mici şi nu 
e însoţit de inflamaţie. Uneori poate fi palpat un cordon dur ce trece în adâncul 
ţesuturilor.

în  caz de form are a unui chist de retenţie (complicaţie a bartholinitei) se 
indică în lăturarea com pletă a capsulei îm preună cu duetul. Aceasta se admite în 
perioada de remisie. Incizia se face longitudinal sau elipsoidal pe suprafaţa in
ternă a labiei mici.
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Colpita. Reprezintă o inflamaţie a tunicilor vaginului. Vaginul are multe 
mecanisme de protecţie, dar în caz de afectare a lor, de dereglări horm onale, de 
prezenţă a unor tulpini patogene de m icroorganism e separate sau asociate în el 
se dezvoltă procesul inflamator.

Se deosebesc co lp ite : simple (seropurulente), alergice, fungice, emfizema- 
toase, tricomonadice şi senile (atrofice).

D upă schimbările patohistologice colpitele se îm part în : simple, granuloa
se şi atrofice.

Simptomul de bază al colpitelor seropurulente sunt eliminările care se ob
servă atât în stadiul acut cât şi în cel cronic. A lte acuze sunt pruritul, senzaţia de 
usturime, durerea care se intensifică în timpul raportului sexual.

în  stadiul acut m ucoasa vaginului e congestionată şi hiperem iată. Pe alo
curi pot fi apreciate sectoare de descuam are a epiteliului acoperite cu secret se- 
ropurulent. U neori m ucoasa vaginală se reprezintă îngroşată, hiperem iată in
tens cu prezenţa la suprafaţă a unor granule mici de un roşu purpuriu. Această 
granulaţie e determ inată de infiltraţia inflam atoare a stratului papilar. Colpita 
atrofică e caracteristică în perioada postm enopauzală. Bolnavele acuză prurită 
şi eliminări albii. La examenul obiectiv se apreciază starea atrofică a mucoasei 
vaginale de culoare pal-roză, cu prezenţa focarelor lipsite de epiteliu, uşor sân
gerânde.

Diagnosticul colpitei de obicei nu e prea dificil. El se stabileşte pe baza acu
zelor şi datelor obiective (dacă e necesar se recurge la colposcopie). Pentru a in
dica un tratam ent ce ne va garanta succes e necesar un examen bacterioscopic 
şi bacteriologic cu aprecierea sensibilităţii la rem ediile chim ioterapeutice.

Tratamentul colpitelor este complex şi trebuie să includă: rem edii etiotro- 
pe, antiinflam atoare, tratam entul m aladiilor de fond sau asociate, investigarea 
şi tratarea partenerului.

Tratamentul local include băiţe vaginale, lavaje cu extracte din plante, re
medii antiseptice slabe. în  caz de necesitate pot fi folosite antibiotice sub formă 
de soluţii vitam inizate: ulei de cătină, galascorbin (0 ,5% -l% ), pastă clorofilo- 
carotinică 30-50%. în  caz de colpite cronice se aplică 0,1-0,2 mg etinilestradiol 
timp de 10-15 zile în prim a fază a ciclului. Pentru acidularea mediului vaginal se 
recom andă folosirea locală a bacteriilor acidolactice (lactobactericin-gel).

Endocervicita este procesul inflam ator localizat în tunica m ucoasă a colu
lui uterin. Apare în urm a pătrunderii agentului patogen în canalul colului u te
rin, ca rezultat al traum ării în timpul naşterii, avortului, raclajului diagnostic, 
schimbărilor morfologice ale colului (ectopion, polipoză), insuficienţei mucusu- 
lui cervical, în timpul m enstruaţiei sau a unor hemoragii patologice, dereglări de 
statică a organelor genitale interne, descendenţei vaginului şi colului, acţiunii 
unor factori chimici iritanţi etc.

Endocervicita poate evolua în forme acută şi cronică. în  faza acută e pro
nunţat edemul şi hiperem ia mucoasei, pe alocuri ea se descuam ează. Se pot for
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ma abcese periglandulare. în faza cronică edemul şi hiperemia se micşorează, 
mucoasa în regiunile descuam ate începe să regenereze. Pacientele prezintă eli
minările ca principala acuză, rareori indică prezenţa durerilor în regiunea infe
rioară a abdomenului.

în timpul examenului obiectiv se apreciază hiperem ia şi edemul orificiului 
extern al canalului cervical, prezenţa elim inărilor purulente sau mucopurulen- 
te. Suprafaţa poate fi erozivă. în  faza cronică m anifestările procesului inflama
tor sunt mai puţin pronunţate, eliminările devin m ucopurulente sau mucoase. 
Eroziunile prezente în prima fază se transform ă în pseudoeroziuni, ca rezultat 
al avansării epiteliului cilindric sau plat.

Endocervicita frecvent e asociată de ovuli Nabothi, care reprezintă chistu
ri apărute la închiderea lumenului. Ele conţin secret mucos, fiind ca num ăr şi di
mensiune variabile.

Diagnosticul nu prezintă mari dificultăţi şi se stabileşte pe baza exam enu
lui obiectiv, care la necesitate poate fi com pletat de colposcopie, de vizualizarea 
schimbării reţelei capilare, apariţiei anselor pe fondul hiperem iei şi congestiei 
mucoasei. Examenul citologic indică prezenţa celulelor epiteliului cilindric sau 
plat, fără semne de atipie.

Tratam entul endocervicitei include remedii bactericide şi dezintoxicante. 
Terapia antibacteriană este efectuată după elim inarea agentului patogen şi 
aprecierea sensibilităţii lui către preparatele antibacteriene.

în cazuri trenante (ce se supun greu tratam entului) se indică proceduri fi
zioterapeutice, im unom odulatori (decaris, timogen, t-activin, prodigiozan), di- 
aterm ocoagulare, crioterapie, laseroterapie.

Tratamentul local poate fi aplicat numai în faza acutizării. Se folosesc băiţe 
şi lavaje cu soluţii de protargol, peroxid de hidrogen, vagotil, rivanol, furacilină.

Endometrita reprezintă procesul inflam ator ce cuprinde tunicile interne 
ale uterului. De regulă agentul patogen pătrunde din mediul înconjurător, foar
te rar, fiind de origine endogenă. M icroorganismele patogene sau convenţional- 
patogene nimeresc pe suprafaţa internă a uterului în timpul naşterii şi în peri
oada de lăuzie, în cazul efectuării unor m anipulări cu implicarea cavităţii uterine
— abrasio cavi uteri, raclajului diagnostic, biopsiei colului uterin. Factorii ce m ă
resc posibilitatea apariţiei endom etritei sunt utilizarea steriletelor şi practicarea 
raporturilor sexuale în timpul m enstruaţiei. Agenţii patogeni pot fi cei mai di
verşi : separat sau în diferite asocieri.

Endom etritele pot f i : specifice şi nespecifice. La cele specifice sunt atribu
ite endom etritele tuberculoase, gonococice, actinomicotice.

Morfologic endom etrita acută se caracterizează prin apariţia semnelor in- 
flamaţiei cu m igrarea leucocitelor şi apariţia infiltratelor care se localizează pe
rivascular şi periglandular. Ca rezultat sunt com prim ate glandele epiteliale şi 
survine distrofia.
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în stadiile mai avansate poate fi atras şi stratul muscular, în care au loc ace
leaşi schimbări inflamatoare.

Tabloul clinic se m anifestă peste 3-4 zile de la infectare şi debutează acut 
prin apariţia durerilor cu iradiere în sacru sau în regiunea inghinală, prin elimi
nări sero-purulente sau sanguino-purulente, tem peratură înaltă a corpului, 
uneori cu frisoane, apatie, insomnie. U terul se m ăreşte în dimensiuni, devine 
sensibil la palpare.

în analiza sângelui se apreciază leucocitoză, devierea formulei leucocitare 
spre stânga, accelerarea VSH. Stadiul acut durează 8-10 zile. La un tratam ent 
adecvat procesul inflamator regresează, rareori trece în stadiu subacut şi cronic.

Endom etrita cronică apare în urma endom etritei postavortice sau post
partum , intervenţiilor intrauterine repetate, utilizării insistente a steriletului.

M ajoritatea endom etritelor cronice evoluează latent, iar m anifestările cli
nice sunt scunde sau lipsesc. Simptomul de bază la acest grup de paciente este 
hem oragia uterină. Din cauza dereglării procesului de descuam are şi regenera
re a stratului funcţional apar sângerări pre- şi postm enstruale. Pe lângă sânge- 
rările legate de ciclul m enstrual în rest se poate schimba caracterul eliminărilor 
din căile genitale, ele devin seroase sau sero-purulente.

La un interogatoriu atent aproape perm anent pacientele vor indica pre
zenţa unor dureri constante nu prea pronunţate în regiunea inferioară a abdo
menului. Obiectiv uterul e m ărit şi indurat. Procesul de im plantare şi dezvolta
re a zigotului frecvent se dereglează şi pacientele acuză sterilitate sau avorturi 
habituale.

Diagnosticul se bazează pe datele anam nezei şi pe rezultatele examenului 
clinic. De un real folos poate fi examenul citologic şi histologic al raclatului u te
rin, care trebuie efectuat în prim a fază a ciclului m enstrual. în  ultimul timp se 
foloseşte histeroscopia.

Tratamentul endom etritei include remedii bactericide şi dezintoxicante. 
Terapia antibacteriană este efectuată după elim inarea agentului patogen şi 
aprecierea sensibilităţii. în  cazuri trenante se indică proceduri fizioterapeutice, 
im unom odulatori (decaris, timogen, t-activin, prodigiozan), laseroterapie.

în  ultimul timp chiar şi în perioada acută se practică lavajul cavităţii u teri
ne unic sau în form ă de dializă. Cu acest scop sunt folosite soluţii antiseptice şi 
antibiotice dizolvate (sol. furacilină, peroxid de hidrogen, dimexid, c lorfilip t); 
antibioticele se aleg în dependenţă de flora presupusă sau evidenţiată. Dializa 
constă în folosirea a 500 ml soluţie, care se introduce câte 10 ml/min. timp de
1,5-2 ore zilnic sau peste o zi (3-6 proceduri). D upă fiecare procedură în uter 
poate fi propulsată o doză unică de antibiotice. A lte m etode locale su n t: va- 
cuum -aspirarea cavităţii uterine sau chiuretajul fin.

Utilizarea m etodelor locale uneori perm ite localizarea procesului inflama
tor, stopează generalizarea infecţiei şi abandonează necesitatea histerectomiei.



PROCESELE INFLAMATOARE ALE ORGANELOR GENITALE 191

Fig. 9.1. M etrosalpingografie. Salpingită 
istmică nodoasă +  hidrosalpinx.

Salpingooforitele reprezintă cea 
mai frecventă patologie inflam atoare a 
organelor genitale feminine. Inflama- 
ţiile trom pelor uterine şi ale ovarelor au 
patogeneză com ună şi tablou clinic si
milar. E  foarte greu, iar frecvent chiar 
imposibil de a diferenţia clinic salpingi- 
ta de ooforită. A fectarea organelor, de 
regulă, urm ează după localizarea p ro 
cesului inflam ator în trom pele uterine.
Cel mai des infecţia este mixtă.

Morfologic schimbările trom pelor 
uterine încep de la form area unui focar
inflamator în tunica internă şi se caracterizează prin edem, hiperemie, exsudat, 
se dereglează microcirculaţia, se form ează infiltrate perivasculare. Apoi în pro
ces este atras stratul m uscular şi tunica seroasă. în  lumenul trom pei se acum u
lează exsudat la început seros, care odată cu m igrarea leucocitelor şi schim bări
lor distrofice locale devine purulent.

Dacă se aderă fimbriile şi se ocluzează partea  u terină a trom pei la prezen
ţa exsudatului seros se form ează hidrosalpinxul (fig. 9.1), iar în cazul exsudatu- 
lui purulent — piosalpinxul.

D upă form area perisalpingitei procesul inflam ator trece pe ovar, cauzând 
la început apariţia periooforitei (la atragerea epiteliului ovarian şi peritoneului 
adiacent), iar apoi şi a ooforitei. Deci, se form ează salpingooforita. Trompa ute
rină inflamată şi îngroşată îm preună cu ovarul similar schimbat form ează un 
conglom erat — tum oare tubovariană inflam atoare (fig. 9.2). La prezenţa exsu
datului purulent în trom pa uterină el trece în ovar şi întregul conglom erat se um 
ple cu puroi, form ând abcesul tubovarian. Conglom eratul tubovarian form ează 
aderenţe cu intestinele, om entul, peritoneul şi frecvent generează form area pel- 
vioperitonitei.

Procesul se poate croniciza, for
m ând infiltrate în stările epiteliale şi 
m usculare ale trom pelor, stim ulând dez
voltarea ţesutului conjunctiv cu stenoza- 
rea lum enului şi în treruperea pasajului 
tubar.

Tabloul clinic: dureri pronunţate în 
regiunea inferioară a abdom enului sau 
difuze pe întreg abdomenul. Durerile 
sunt perm anente şi puternice, rareori sâ
câitoare, pot radia în regiunea lombară 

Fig. 9.2. Tumori tubovariene bilaterale. sau în rect. Se constată fenom ene dizuri-
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ce, greţuri, vomă unică, tem peratură înaltă însoţită de frisoane, uscăciune în gu
ră, balonarea abdomenului. Elim inările pot fi purulente sau sanguinolente. 
Obiectiv abdom enul e tensionat dureros la palpare, uneori cu un defans muscu
lar uşor. Examenul ginecolocic, dacă e posibil, relevă o doloritate pronunţată la 
palparea anexelor, exagerarea dimensiunii lor, pastozitate şi hipomobilitate. 
Tabloul sângelui denotă un proces inflam ator — leucocitoză, deviere spre stân
ga, elevarea VSH, creşterea cantităţii proteinei С reactive.

Diagnosticul se stabileşte pe baza datelor anamnezei, examenului subiec
tiv, obiectiv şi paraclinic. în  ultimul timp un rol im portant în stabilirea diagnos
ticului în cazuri dificile şi în aprecierea tacticii curative la pacientele tinere care 
doresc să nască are laparoscopia, ce perm ite com binarea m etodei chirurgicale
— lavajului şi drenării trom pelor uterine modificate, cu m etoda conservatoare, 
în consecinţă se obţin rezu lta te : sarcini şi naşteri în cazuri foarte dificile.

Pe baza datelor laparoscopiei se evidenţiază urm ătoarele etape în evoluţia 
procesului inflam ator al organelor bazinului mic: salpingită catarală acută; sal- 
pingită catarală cu semne de pelvioperitonită; anexită purulentă acută cu sem 
ne de pelvioperitonită sau peritonită difuză; form aţiuni tum orale purulente ale 
anexelor u te r in e ; ruperea piosalpinxului sau form aţiunii tubovariene; peritoni
tă difuză.

M anifestările clinice ale salpingooforitelor cronice sunt: durerile sâcâitoa
re, surde ce se intensifică la suprarăcirea organismului, înainte şi după m en
struaţie, în timpul raportului sexual. D urerile pot fi situate în regiunea inferioa
ră a abdomenului, în regiunea sacrală, în vagin, pot radia pe traiectul nervilor. 
Se poate deregla funcţia m enstruală —  apare polim enoreea, oligom enoreea, al- 
godism enoreea.

Anamneza reproductivă e ne reu şită : sterilitate pe parcurs de câţiva ani, 
avorturi habituale sau sarcini extrauterine. în  procesul patologic sunt atrase sis
temele nervos, endocrin, vascular. Femeile devin apatice, se înrăutăţesc relaţii
le lor în familie, cu p rie ten ii; simt o scădere a capacităţii de muncă.

Parametrita prezintă inflamaţia ţesutului celulo-adipos parauterin. 
Inflamaţia ţesutului celulo-adipos al bazinului mic se numeşte pelviocelulită. 
Infecţia pătrunde în param etru  după avorturi, naşteri, unele intervenţii chirur
gicale abdominale (înlăturarea tum orilor intraligam entare şi supurate) sau va
ginale (dilatarea colului, raclajul cavităţii uterine, am putarea colului), pe cale 
limfogenă din organele adiacente (uter, trom pe, apendice, rect, oasele bazinu
lui) sau hem atogenă (mai rar) —  în cazul unei septicemii. La pătrunderea agen
tului patogen în ţesutul celulo-adipos din jurul uterului se form ează un proces 
inflamator difuz cu hiperemie, limfangită şi edem  perivascular. Exsudatul poa
te varia de la seros, sero-purulent până la purulent. Ţesutul param etral se divi
de în anterior, lateral şi posterior. Similar se îm part şi param etritele, mai frec
vente fiind cele laterale.
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Tabloul clinic e caracteristic unui proces inflamator. Are loc elevarea tem 
peraturii până la 38-39°C, uneori însoţită de frisoane, sporirea frecvenţei pulsu
lui, a lterarea stării generale. D urerile sunt sâcâitoare în regiunea inferioară a 
abdomenului, mai pronunţate fiind în partea localizării procesului. Lipsesc 
simptomele de excitare a peritoneului, defansul muscular, limba e umedă. 
U neori pot apărea constipaţii.

In sânge se constată leucocitoză nu prea pronunţată, devierea formulei leu- 
cocitare spre stânga şi elevarea VSH.

La examenul bim anual al uterului lateral, mai rar anterior sau posterior, se 
palpează un infiltrat puţin dureros, ce poate fi la început situat în sectorul su
perior sau inferior al ligamentului lat. Apoi acesta ocupă toată partea laterală a 
uterului, ajungând până la pereţii bazinului. Poate tensiona fornixurile. 
Consistenţa infiltratului poate fi moale sau dură. El se poate resorbi sau trece 
într-o form ă fibroasă după tratam ent, ori se poate supura, agravându-se starea 
generală şi intensificându-se senzaţia algică.

La persistenţa unei param etrite fibroase, uterul se deplasează în partea 
opusă, iar la supurarea focarului şi la tendinţa spre răspândire apar semne de 
atragere a altor organe — dereglări dizurice şi tenesm e.

Param etrita trebuie diferenţiată c u : abcesul tubovarian, abcesul periapen- 
dicular, sarcina ectopică, neoplasm ul ovarian, leiomiomul uterin, retroflexia 
uterului, endom etrioză, carcinom atoza, diverticulita cu perforaţie.

Cu scop de tratam ent, în stadiul infiltrativ se indică rem edii antiinflama- 
toare, antibacteriene, dezintoxicante şi resorbtive. La form area abcesului, în 
afară de tratam entul conservator, va fi necesar să se evacueze conţinutul printr- 
o incizie colpotomică cu plasarea unui cateter în regiunea Douglasului, prin ca
re peste intervale de 4 ore se introduc soluţii sterile cu antibiotice. Aceasta nu 
numai perm ite evacuarea conţinutului, dar şi împiedică adeziunea pereţilor ab
cesului. Dacă starea generală a pacientelor se agravează rapid, e indicată lapa- 
rotomia.

Pelvioperitonita şi peritonita. Pelvioperitonita — inflamaţia peritoneului 
pelvisului mic —  reprezintă o patologie, ce frecvent complică evoluţia unui p ro
ces inflamator localizat în anexe.

Gradul de atragere al peritoneului depinde de tipul exsudatului din focar, 
durata procesului inflamator, frecvenţa şi gravitatea recidivelor şi poate include 
aderenţe mici între anexe şi peritoneu, precum  şi infiltrate masive cu atragerea 
intestinului, om entului, vezicii urinare etc.

Pelvioperitonita poate fi acută şi cronică. Pelvioperitonita, în dependenţă 
de tipul exsudatului din spaţiul Douglas, poate fi purulentă şi seroasă (serofi- 
brinoasă). Al doilea tip se întâlneşte mai rar.

Pelvioperitonitele de obicei sunt secundare în urm a pătrunderii agentului 
patogen din anexe, uter, ţesutul celulo-adipos pelvian, apendice, prin continui
tate, pe cale hem atogenă sau limfogenă.
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Pelvioperitonită acută este o patologie severă şi poate trece uşor în perito- 
nită difuză sau în şoc bacterian. M ecanismele patogenetice ale pelvioperitonitei 
sunt similare cu cele ale peritonitei şi includ excitarea aparatului receptor peri
toneal, inclusiv a nivelelor centrale şi secreţia m ediatorilor sim pato-adrenali, 
blocarea reglării microcirculaţiei cu vasodilatare şi creşterea perm eabilităţii. Se 
activează sistemul chininic: chininele plasmatice dilată lumenul arteriolelor, 
scad perm eabilitatea venulelor şi condiţionează m igrarea leucocitelor. 
Peritoneul şi organele bazinului mic au capacitate m are de a localiza procesul.

Tem peratura atinge cifre febrile (38-39°C), elevând rapid şi alterând starea 
generală (fenom ene de intoxicaţie, uscăciune în gură, puls frecvent, greţuri, vo
mă unică), limba e uscată, saburală. D urerile pot fi de la abia intense până la in
suportabile. Se localizează în sectoarele abdominale inferioare, fiind mai p ro
nunţate în locul de proiectare al abcesului prim ar. La atragerea în proces a părţii 
term inale a intestinului gros durerile iradiază în rect, iar la atragerea m uşchiu
lui psoas — iradiază în coapsă. A bdom enul e balonat, participă în actul de res
piraţie, spre deosebire de peritonită. In sectoarele inferioare ale abdomenului 
se observă defans muscular. Simptomele de excitare peritoneală sunt atenuate.

Examenul bimanual e imposibil, fornixurile sunt tensionate şi dureroase, 
deplasarea colului provoacă dureri considerabile.

Analiza sângelui indică leucocitoză cu deplasarea formulei leucocitare spre 
stânga, elevarea VSH.

Evoluţia pelvioperitonitei e alarm antă. Pot surveni complicaţii severe — 
perforarea abcesului în vezica urinară, rect, şocul septic şi generalizarea perito
nitei. La im inenţa de perforare a abcesului în vezica urinară la paciente apare 
polakiuria, dureri la micţiune, în urină se constată leucociturie şi proteinurie. In 
caz de im inenţă a perforării rectului la paciente apar tenesm e şi eliminări m u
coase abundente.

U na din cele mai grave complicaţii este perforarea abcesului lim itat cu pă
trunderea germ enului patogen în cavitatea abdom inală liberă şi dezvoltarea pe
ritonitei difuze. Nu orice perforaţie e capabilă să provoace peritonită difuză. 
D atorită capacităţii sale extraordinare de absorbţie, exsudaţie şi plasticitate, pe
ritoneul are capacitate de a dezactiva microorganismele. D epunerea fibrinei şi 
form area aderenţelor pot localiza procesul. Om entul, care perm anent participă 
în procesul patologic, are proprietăţi bactericide şi fagocitare. Peritonită difuză 
se dezvoltă numai în cazul când perforarea este considerabilă şi în cavitatea ab
dom inală pătrunde o cantitate m are de agenţi patogeni.

Frecvenţa peritonitelor ginecologice în structura tu tu ror peritonitelor di
fuze variază de la 1,2% până la 35,1%.

Schimbările patogenetice din cadrul peritonitelor se dezvoltă pe un fond de 
scădere a rezistenţei macroorganismului. Peritoneul se hiperemiază, se depune fi- 
brină, care serveşte ca loc predom inant de concentrare a microorganismelor.
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Toxinele m icrobilor m ăresc perm eabilitatea vasculară, ce conduce la ex- 
travazarea şi depunerea lichidului în reţeaua vasculară peritoneală, care poate 
atinge un volum de 5-7 1. Se afectează reţeaua microcirculatorie şi creşte rezis
tenţa periferică. Sporeşte agregarea trom bocitelor cu posibilitatea de form are a 
trom bozelor ce şi mai mult agravează microcirculaţia.

La excitarea peritoneului are loc inhibiţia neuroreflectorie a motoricii in
testinale. Se dereglează bilanţul electrolitic şi echilibrul acido-bazic, apare hi- 
pokaliemia şi acidoza. D urerile se intensifică, apare voma repetată, scade TA, 
sporeşte frecvenţa pulsului. La inspecţie bolnavele sunt palide, cu acrocianoză, 
abdom enul nu mai participă în actul respiraţiei, limba devine uscată, saburală. 
Palpaţia abdomenului devine dureroasă în toate sectoarele lui. Defansul mus
cular devine pronunţat. Simptomele de excitare a peritoneului devin pozitive pe 
întreg abdomenul. Palpaţia profundă e imposibilă. Peristaltica intestinală se a te
nuează, apoi complet dispare. Abdom enul se balonează. Examenul radiologie 
relevă semnele ileusului paralitic.

Analiza sângelui constată leucocitoză pronunţată până la 3,5-4,0x10"' ’ g/l, 
o deviere considerabilă spre stânga şi elevarea VSH.

Tratamentul pelvioperitonitei şi peritonitei se efectuează în dependenţă de 
forma clinică, stadiu, caracterul germ enului patogen, gradul de dereglări ale 
proceselor metabolice şi activitatea organelor vitale.

Tratam entul conservator este orientat spre corecţia bilanţului hidroelec- 
trolitic, stării acido-bazice şi metabolismului proteic, restabilirea dereglărilor 
viscerale, com baterea infecţiei şi a tenuarea intoxicaţiei. El include remedii an- 
tibacteriene (antibiotice şi sulfanil-amide inoculate preponderent intravenos), 
dezintoxicante (reopoligluchin, hemodez, polidez, acesol, trisol, albumină, plas
mă etc.), desensibilizante (dimedrol, pipolfen, suprastin, taveghil, diazolin etc.), 
im unom odulatori (levamizol, timalin, timogen, nucleinat de Na), adaptogene 
(eleuterococ, ginseng etc.), fortifiante (vitamine C, E, B<„ PP ş. a.).

Intervenţia chirurgicală, mai ales în cazul peritonitelor, e absolut indicată. 
Ea are ca scop înlăturarea sursei de infecţie, exsudatului din cavitatea abdom i
nală, decom presia tractului digestiv şi asigurarea drenării adecvate. Volumul 
operaţiei se apreciază în dependenţă de gradul de afectare şi localizare a p ro
cesului patologic, vârsta şi starea bolnavei. Realizarea drenării adecvate şi înlă
turarea parezei intestinale sunt condiţiile obligatorii pentru  evoluţia cu succes a 
perioadei postoperatorii.

în  ultimul timp, în unele cazuri extrem de severe, se aplică m etoda deschi
să de conduită a peritonitelor, aplicarea laparostom iei cu sanarea repetată pes
te intervale de 48 de ore. Astfel, se obţine evacuarea exsudatului form at după 
intervenţie şi se preîntâm pină apariţia unor noi abcese.

T ratam entul bolnavelor cu procese inflam atoare ale bazinului mic trebuie 
efectuat încondiţii de staţionar, unde se creează un repaus fizic şi psihic adec-
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vat. Se indică punga cu gheaţă în regiunea suprapubiană, ce are efect analgetic, 
antiinflam ator şi hemostatic.

Bolnava trebuie să consume o cantitate adecvată de lichid (apă minerală, 
ceai, chiseluri).

Un rol im portant îi revine tratam entului antibacterian. Experienţa noastră 
confirmă că antibioticele trebuie folosite după elim inarea germ enului patogen 
şi aprecierea sensibilităţii lui. Dacă aceasta e imposibil, atunci se aleg 2 antibio
tice, care trebuie să posede o acţiune efectivă îm potriva a 3 grupuri de agenţi pa
togeni, ce frecvent cauzează procesele inflam atoare ale bazinului mic: N. go- 
norrhoeae, C. trachom atis şi asociaţiile anaerobe. Antibioticele trebuie 
inoculate în doze maxime (se recom andă ca cel puţin un antibiotic să fie intro
dus in travenos):

1. Doxacyclin 100 mg per os de 2 ori în zi +  cefotaxim 2,0 g per os de 4 ori 
timp de 7 zile;

2. Clindomycin 600 mg per os de 4 ori în zi +  ghentamycin 12,0 mg/kg, apoi 
1,5 mg/kg de 3 ori în zi pacientelor cu funcţia renală n o rm ală ;

3. Doxacyclin 100 mg per os de 2 ori în zi + metronidazol 1,0 g de 2 ori în zi.
Tratamentul antibacterian durează 7-14 zile.
Paralel trebuie indicată terapia dezintoxicantă cu soluţii de glucoză, poli- 

gluchină, reopoligluchină, hemodez, albumină etc. în volum de până la 2 1 timp 
de 24 de ore. Pentru corijarea stării acido-bazice la necesitate se indică soluţie 
de hidrocarbonat de sodiu de 4%. Concom itent se folosesc antiinflam atoare, 
im unom odulatori, antihistaminice.

In ultimii ani tot mai mulţi clinicieni sunt satisfăcuţi de rezultatele folosirii 
tehnicii laparoscopice în perioada acută a procesului inflam ator din bazinul mic. 
Laparoscopia este o procedură uşor invazivă, ce nu poate fi folosită numai în ca
zul peritonitei difuze şi insuficienţei cardiovasculare grave.

Cu ajutorul m anipulatorului introdus laparoscopic se pot drena hidro- sau 
piosalpinxul, deschide abcesele spaţiului Douglas şi introduce antiseptice în ca
vitatea form ată sau în cavitatea abdom inală după plasarea drenurilor. De ase
menea, se poate efectua liza aderenţelor peritubare şi periovariene, eliberarea 
şi reversarea părţii fimbriale a trom pelor uterine. Toate acestea, pe fondul unui 
tratam ent conservator adecvat, urm ate de o reabilitare, perm it restabilirea func
ţiei reproductive într-un şir de cazuri dificile.

O altă m etodă activă de conduită a acestor bolnave este puncţia-ţintă prin 
fornixul lateral al tum orilor tubovariene în stare abcedantă cu colectarea exsu- 
datului şi introducerea antisepticelor şi antibioticelor.

în  cazul formării unor tum ori inflam atoare tubovariene rezistente la tra ta 
mentul conservator se indică intervenţia chirurgicală. Tratam entul chirurgical 
poate fi indicat după folosirea m etodelor conservatoare în decurs de 6-8 luni la 
o evoluţie cu recidive frecvente, bolnavelor tra tate  în complex, inclusiv aplicând 
fizio- şi balneoterapia, dar inefectiv. în  aceste cazuri se iau în considerare şi re 
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zultatele de laborator (nr. leucoeitelor, elevarea VSH, nivelul proteinei С reac
tive şi al acizilor sialici); evoluţia procesului pe fondul disproteinemiei cu defi
citul albuminei şi scăderea coeficientului albumin-globulinic; sporirea cantităţii 
de haptoglobin peste 10 g/l (N — 6,5 g/l), ce denotă schimbări ireversibile în tu 
m oarea inflam atoare, date ecografice, ce confirmă prezenţa unei form aţiuni sa- 
c a te ; evoluţia procesului inflam ator cu sindrom ul uric concomitent.

Pregătirea preoperatorie are ca scop localizarea şi sistarea fazei acute a 
procesului inflamator, dim inuarea febrei, m icşorarea intoxicaţiei şi restabilirea 
metabolismului proteic.

La femeile în vârstă de peste 40 de ani mai raţională va fi efectuarea histe- 
rectomiei concom itente, ce micşorează num ărul complicaţiilor.

D upă efectuarea unui tratam ent adecvat în perioada acută şi subacută, tre 
buie indicat un curs de reabilitare, ce are ca scop tra tarea  sechelelor m aladiilor 
inflam atoare ale bazinului mic —  sterilitatea, dereglările endocrine şi sistarea 
com pletă a sindrom ului algic, corijarea psihogenă, recom andarea unei metode 
de contracepţie individual selectate.

Reabilitarea im ediată este necesar să fie realizată în secţii specializate. 
Reabilitarea tardivă se obţine prin aplicarea factorilor balneoclimaterici, hidro- 
terapiei, aeroterapiei, peloidoterapiei (năm olului). Totodată se indică băi speci
ale cu conifere, radon, brom, iod etc.

9.2. Maladiile sexual transmisibile

Termenul „maladie venerică“, introdus de Iacques de Bethencourt în 1527, 
este înlocuit trep tat cu alţi term eni. în  ultimii ani term enul „maladie sexual 
transmisibilă“ se foloseşte ca noţiune ce asociază patologiile, calea principală de 
transm itere a cărora este raportul sexual. Actualm ente atât medicii cât şi în
treaga societate sunt obligaţi să identifice persoanele contam inate, să le supună 
tratam entului necesar, prevenind astfel molipsirea altor persoane.

C reşterea activităţii sexuale printre adolescenţi (sexul practicat până la că
sătorie), în treţinerea raporturilor sexuale cu câţiva parteneri, in trarea în rapor
turi intime cu persoane ocazionale, ignorarea m ultor m etode de prevenire a 
acestor maladii şi multe alte realităţi nedorite au ca urm are dereglări grave ale 
sănătăţii reproductive feminine.

Calea de transm itere a acestor maladii este contactul intim a doi indivizi: 
sărutul, raportul sexual, cunilingus, anilingus, fellaţio, contactul mamo-bucal şi 
genito-anal.

Până nu dem ult şirul m aladiilor venerice includea: sifilisul, gonoreea, şan- 
croidul, limfogranulomul venerian şi granulom ul venerian.

Num ărul agenţilor ce cauzează maladiile sexual transmisibile în ultimii ani 
s-a extins, incluzând citomegalovirusul, herpesul simplu tipul I şi II, chlamidia,
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micoplasma, streptococul grupei В, virusul moluscului contagios, sarcoptes sca- 
biei, virusul hepatitei В şi C, şi virusul imunodeficienţei dobândite — HIV.

Gonoreea

Printre femei preponderent se îmbolnăvesc persoanele în vârstă de 18-35 
de ani. Datele privind răspândirea bolnavelor cu gonoree variază de la 5,4% pâ
nă la 14,3% în raport cu contingentul cercetat şi m etodele de identificare.

In funcţie de durata procesului şi de reacţia organismului la invazia gono- 
cocului, gonoreea se îm parte în precoce şi cronică. G onoreea precoce se sub- 
îm parte în acută, subacută şi torpidă. G onoreea este considerată subacută în ca
zul când procesul durează cel mult 2 săptăm âni. La gonoreea torpidă se referă 
cazurile depistării agentului patogen fără m anifestări clinice. G onoreea este 
considerată cronică atunci când nu poate fi stabilită data precisă a îmbolnăvirii 
sau când procesul patologic evoluează peste 2 luni.

După localizarea agentului patogen gonoreea se mai divizează în gonoree 
a sectorului inferior al tractului urogenital şi gonoree ascendentă. La prima gru
pă se referă gonoreea uretrei, glandelor parauretrale, vulvei şi vaginului, glan
delor Bartholin şi colului uterin. In 2 din 3 cazuri gonoreea se localizează în par
tea inferioară a tractului urogenital. U retrita gonococică apare la pătrunderea 
agentului patogen în epiteliul mucoasei uretrei, în proces fiind atrase glandele 
şi lacunele uretrale. U retrita  se manifestă prin prurită, dureri în timpul micţiu- 
nii şi polakiurie. Eliminările pot fi observate după masajul canalului uretral.

Vaginita gonococică apare mai rar, fiind asociată cu m aladia ce dereglea
ză in tegrarea epiteliului vaginal sau fiind caracteristică gravidelor, fetiţelor sau 
fem eilor în postm enopauză. Bolnavele acuză eliminări, senzaţie de arsură şi 
prurită.

Bartholinita gonococică se caracterizează prin tum efierea regiunii peri- 
glandulare cu hiperem ia părţii externe a duetului excretor şi elim inarea secre
tului la com prim area glandei inflamate. La închiderea duetului excretor se pal
pează un chist mobil, dureros um plut cu secret patologic (abces fals al glandei 
Bartholin). R areori în proces sunt implicate şi ţesuturile adiacente cu apariţia 
edemului, hiperemiei şi dolorităţii mai pronunţate. Se constată o înrăutăţire 
uşoară a stării genitale, tem peratura devenind subfebrilă.

Endocervicita e cea mai răspândită formă a infecţiei gonococice primare. 
La m ajoritatea bolnavelor apar eliminări m ucopurulente din canalul colului u te
rin. Pot apărea dureri surde, interm itente în regiunea inferioară a abdomenului. 
Examenul medical în valve constată edemul, hiperem ia şi eroziunea (pseudoe- 
roziune) colului uterin. Endocervicita poate evolua şi fără semne clinice.

Din sistemul urogenital infecţia progresează şi astfel apare proctita gono
cocică. Ea se m anifestă prin prurită şi durere în regiunea anală, tensiune.

Endom etrita gonococică apare în cazul pătrunderii agentului patogen în 
uter în timpul m enstruaţiei, după avort sau naştere. Clinic decurge mai frust de
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cât variantele nespecifice ale endom etritei. Unele paciente pot avea dureri în re
giunea inferioară a abdom enului, înregistrează schim barea caracterului m en
strual însoţit de fatigabilitate, cefalee, slăbiciune. Rareori se observă o elevare 
uşoară a tem peraturii până la 37-38°C. în  timpul examenului ginecologic uterul 
este mărit, dureros la palpare. Din uter, aproape exclusiv, infecţia se răspândeşte 
mai departe, afectând trom pele uterine.

Salpingita gonococică frecvent e bilaterală, poate debuta acut prin dureri, 
eliminări, dereglări dizurice, elevarea tem peraturii şi schim barea stării genera
le. La început este afectată numai tunica mucoasă a trom pei. în  stadiile mai 
avansate, în persistenţa procesului timp mai îndelungat sunt afectate tunicile 
submucoasă, m usculară şi seroasă. Trompele devin cicatriceal schimbate, lume- 
nul se obliterează, fimbriile adezionează. La început se form ează hidrosalpin- 
xul, care la o reinfectare se transform ă în piosalpinx. Exsudatul din lumenul 
trom pei nim ereşte în exterior şi conduce la apariţia perisalpingitei şi perioofo- 
ritei. Apoi gonococul pătrunde în folicul sau în corpul galben. Astfel, se for
mează abcese mici, care se pot contopi şi îm preună cu trom pa schim bată se 
transform ă în tumori tubovariene.

Pelvioperitonita gonococică apare ca o prelungire a salpingooforitei. 
Caracterul distinctiv al acestui tip de pelvioperitonită este predom inarea schim
bărilor exsudative cu form area unui proces aderenţial masiv şi lim itarea proce
sului inflam ator la nivelul pelvisului. Starea generală se schimbă mai puţin în 
com paraţie cu pelvioperitonitele nespecifice.

Peritonitele gonococice se întâlnesc rar. Diagnosticul se stabileşte pe baza 
rezultatelor pozitive ale exam enelor bacterioscopic, bacteriologic şi serologic. 
Bacterioscopia evidenţiază un diplococ gram-negativ, frecvent situat intracelu- 
lar. însăm ânţările se efectuează pe medii selective colectând m aterialul din ure
tră şi canalul cervical. Examenul serologic nu are im portanţă practică.

în  cazurile cronice pen tru  depistarea m icroorganism elor se aplică m eto
de de provocare, care excită ţesuturile glandulare şi conduc la elim inarea go- 
nococilor.

M etoda fiziologică constă în colectarea frotiului şi însăm ânţarea în timpul 
m enstruaţiei.

M etoda chimică rezidă în aplicarea instilaţiilor uretrei şi canalului cervical 
cu nitrat de argint în concentraţii respective de 1-2% şi 2-5%.

M etoda biologică prevede introducerea intram usculară a gonovaccinului 
(500 min de gon.) sau a gonovaccinului cu piroghenal.

M etoda term ică include diaterm ie sau inductoterm ie timp de 3 zile.
M etoda alim entară constă în consum area m âncărurilor picante şi alcoolu

lui în ajun.
Mai des se foloseşte com binarea m etodelor de provocaţie. Frotiurile se 

prelevă peste 24, 48 şi 72 de ore, iar însăm ânţările se fac peste 72 de ore.
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Pentru tratam entul gonoreei se utilizează antibiotice din grupa penicilinei 
(benzilpenicilina, bicilina 1-2-3, ampicilina, ampioxul, oxaciclina), levomicetine, 
antibioticele şirului tetraciclinic (tetraciclină, oxitetraciclina, doxiciclina), ma- 
crolidele (eritromicina, oletetrina, ericiclina), aminoglicozide (kanam icina), ri- 
famicine (rifampicina, fenem icina); p reparate sulfamidice cu acţiune prolonga- 
tă (sulfamonometoxina, sulfademetoxina) şi preparate sulfamidice combinate.

Benzilpenicilina se indică in cazul form elor acută şi subacută ale gonore
ei, doza unei serii fiind de 34О0ДОО UA, în celelalte form e —  de la 4200000 pâ
nă la 6800000 UA şi mai m ult în funcţie de gravitatea procesului. Tratam entul 
începe cu adm inistrarea a 600000 UA, iar apoi câte 400000 la fiecare injecţie 
urm ătoare.

Bicilina 1, 3, 5, în cazul form elor acută şi subacută, se introduce intram us
cular, câte 600000 UA peste 24 de ore sau câte 1200000 UA peste 48 de ore (do
za unei serii —  3000000 UA).

în cazul form elor mai grave se adm inistrează câte 600000 UA peste 24 de 
ore (doza unei serii - 6000000 UA).

Ampicilina se indică în cazul gonoreei acute şi subacute, câte 0,5 g de 6 ori 
pe zi (doza unei serii —  3 g). în alte forme doza ajunge la 8 g.

Levomicetina se adm inistrează câte 0,5 g de 4 ori pe zi (doza unei serii — 
6,0 g) în cazul gonoreei acute şi subacute. Dacă form ele sunt mai grave, doza 
unei serii poate spori până la 10,0 g (câte 3 g primele 2 zile, apoi câte 2 g).

Doxiciclina (vibramicina) se adm inistrează bolnavelor de gonoree acută 
sau subacută câte 0,1 peste fiecare 12 ore (doza unei serii - 1,0). în procesele 
avansate doza unei serii se m ajorează până la 1,5.

U nor bolnavi de gonoree cronică şi torpidă li se recom andă remedii ce m ă
resc reactivitatea organismului. în calitate de im unoterapie specifică se foloseş
te gonovaccinul. U n efect im unostim ulant nespecific au piroghenalul, prodighi- 
ozanul, metiluracilul, levamizolul, autohem oterapia şi lactoterapia. Ultima 
prezintă interes mai mult istoric. A utohem oterapia constă în introducerea in- 
tram usculară a sângelui propriu colectat din vena pacientei. Se aplică bolnave
lor cu gonoree complicată, în stări febrile sau alterări generale grave.

Piroghenalul e indicat în cazul gonoreei cronice sau celei torpide, dar poa
te fi folosit şi în form ele acute sau subacute. Se adm inistrează intram uscular pes
te 1 zi, începând cu 50-100 de doze pirogenice minime (DPM ), m ărind doza cu 
50-100 DPM  în funcţie de reacţia febrilă. Doza maximă unică nu depăşeşte 800- 
1000 DPM. Cursul cuprinde 10-15 administrări.

Levamizolul se inoculează per os câte 0,15 o dată pe zi 3 zile în şir. Seria 
de tratam ent se repgtă peste 4 zile (până la 4 serii consecutive).

Gonovaccinul e indicat în cazul gonoreei ascendente, în form ele cronice şi 
torpide. Se introduce intramuscular, începând cu doza de 200 min de corpi mi- 
crobieni. U rm ătoarea adm inistrare se efectuează peste 2-3 zile, iar doza se со-
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rijează în funcţie de reacţia prim ară. Doza succesivă se m ăreşte cu 150-300 mln 
de corpi microbieni, seria cuprinde 6-8 administrări.

Tratamentul local e indicat în cazul recidivelor frecvente ale gonoreei cro
nice sau torpide. în cazul uretritei e binevenit un lavaj uretral cu soluţie de per- 
m anganat de potasiu (1 :8000 — 1:10000), soluţie de etacridin lactat (1:10000), 
soluţie de furacilină (1 :5000) o dată în zi. Apoi se efectuează instilaţii cu soluţie 
de protargol 1-2%, soluţie de colargol 1-3%, soluţie de nitrat de argint 0,5%.

în cazul vulvitelor, vulvovaginitelor se indică băiţe de rom aniţă (o lingură 
de masă la 2 pahare de apă) de 4 ori pe zi timp de 10-15 zile.

în endocervicite se indică supozitoare vaginale cu protargol. în cazul proc- 
titei gonococice se efectuează microclistire cu sol. Protargol (1 % -15 0 ml).

Tratarea gonoreei se apreciază peste 7-10 zile după terapia antibacteriană, 
efectuându-se examenul secretului uretral, rectal, colului uterin. Apoi se aplică 
provocaţia com binată şi timp de 3 zile se colectează aceleaşi secrete pentru exa
menul bacterioscopic şi bacteriologic. Investigaţiile se repetă la 2-3 cicluri m en
struale.

Herpesul simplu

Infecţia herpetică a tractului genital se caracterizează prin simptome clini
ce variate, în ultimii ani având o tendinţă de răspândire considerabilă. Numărul 
contam inărilor creşte anual cu 10%. în  S.U.A. se înregistrează până la 500000 
cazuri noi. Agentul patogen al infecţiei este virusul herpesului simplu (H erpes 
simplex virus —  HSV). Există 2 tipuri de virusuri H SV : tipul 1 provoacă herpe
sul bucal, iar tipul 2 se elimină din epiteliul genitourinar, organele genitale ex
terne, la bărbaţi —  din uretră, prostată, veziculele seminale şi spermă.

Căile de răspândire rezidă în raporturile sexuale, contactele orogenitale 
sau anale, precum  şi intra-partum . Afectările herpetice la femei pot fi condiţio
nate, conform datelor recente şi de tipul HSV-1.

Perioada de incubaţie durează de la 3 până la 14 zile. A par dureri, excita
re locală, dereglări dizurice şi eliminări. La afectarea prim ară pot apărea şi simp
tome genera le : febră, fatigabilitate, cefalee şi mialgii. Peste câteva zile ele de- 
fensează, iar sim ptomatica locală se înteţeşte. Peste 3-4 zile pe locul 
sim ptomelor locale prim are apar vezicule mici, ce se contopesc. Apoi aceste ve
zicule se ulcerează şi se acoperă cu cruste,apoi dispar, cu excepţia celor de pe 
tunica mucoasă. Ultim ele se acoperă cu o peliculă gălbuie. Bolnavele acuză du
rere, indicând şi prurită. Poate fi apreciată şi adenopatia locală.

M etodele diagnostice includ depistarea celulelor gigante plurinucleare şi 
incluziunilor celulare în frotiurile din mucoasele uretrală, endocervicală şi u te
rină. Virusul poate fi cultivat de asem enea pe embrioni de găină şi culturi tisu
lare. în  ultimul timp au o răspândire tot mai largă m etodele serologică, imuno- 
fluorescentă şi imunoperoxidazică. M etoda de perspectivă este depistarea 
anticorpilor ce reacţionează cu antigenele purificate ale HSV-1 şi HSV-2.
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Tratamentul se efectuează cu remedii antiv irale: tebrofen, florenal, bonaf- 
ton, aciclovir, gosipol, adenin-arabinozid).

Aciclovirul se adm inistrează per os câte 200 mg de 4-5 ori pe zi timp de 3-
7 săptăm âni, local poate fi aplicat unguent sau crem ă 5% de 3-4 ori pe zi.

Bonaftonul se adm inistrează câte 0,1 de 3-4 ori pe zi 10-12 zile, local —  un
guent 0,5-1 % de 3-4 ori pe zi.

în afară de aceasta se folosesc remedii cu efect interferonogen (piroghe
nalul, prodigiozanul, levamizolul, poludanul) şi laseroterapia.

Tricomoniaza

Este una dintre cele mai răspândite patologii urogenitale ce se transm ite 
pe cale sexuală. D upă opinia diferitor autori, frecvenţa depistării la femeile se
xual active variază de la 2 la 90%. în S.U.A. anual se înregistrează până la 2,5-3 
milioane cazuri noi de îmbolnăvire (Tuttle et al. 1977).

Agentul patogen al maladiei —  Trihomonas vaginalis — este un protozoar 
anaerob, mobil, la femeie cu localizare predilectă în vagin şi u retră, iar la băr
baţi — în prostată, veziculele seminale şi uretră. Are capacitatea de a îngloba 
eritrocite şi bacterii, ultimele (gonococii ş. a.) îşi păstrează viabilitatea.

La femei se afectează organele genitale externe, vaginul şi colul uterin. 
Perioada de incubaţie este de circa 10 zile, diminuând 2-5 zile şi continuând pâ
nă la 30 şi chiar 60 de zile. Infecţia tricom onadică poate evolua sub form ă acu
tă, subacută, cronică, tranzitorie şi asim ptom atică. Printre primele acuze bolna
vele indică prurită în regiunea organelor genitale şi senzaţie de usturime. Apoi 
apar dureri în regiunea vulvei şi eliminări galben-surii, cu miros specific. La exa
m inarea mucoasei introitului vaginal se evidenţiază hiperem ia difuză şi edemul 
clitorisului, uretrei, suprafeţei labiilor mici, pereţilor vaginului şi colului uterin. 
în funcţie de gradul schim bărilor morfologice, colpita tricomoniazică acută poa
te fi maculoasă, granuloasă, ulceroasă şi mixtă.

Diagnosticul tricomoniazei se stabileşte pe baza exam enelor bacteriosco- 
pic (cercetarea preparatului nativ necolorat şi preparatului colorat) şi bacterio
logic. însăm ânţările se fac pe mediu selectiv hepato-testeinic.

Ca tratam ent se adm inistrează m etronidazol, tinidazol, tricomonacidă.
Există câteva m etode de adm inistrare a m etronidazolului: câte 0,25 de 2 

ori pe zi, timp de 10 zile, ori câte 0,5 de 4 ori pe zi, timp de 5 zile, sau prim ele 4 
zile — câte 0,25 de 3 ori pe zi, apoi 4 zile — câte 0,25 de 2 ori pe zi. în  cazuri mai 
grave se administrează m etronidazol intravenos timp de 5-7 zile câte 500 mg 
(100 ml). Local sunt indicate băiţe cu infuzii de rom aniţă, supozitoare vaginale 
cu clion D (0,5 g m etronidazol şi 0,15 g miconazol)pe seară timp de 10 zile.

Tratam entul partenerului este obligator.
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Chlamidioza genitală

Include grupa de procese inflam atoare ale organelor urogenitale provoca
te de Chlamydia trachom atis serotipurile D-K. Agentul patogen reprezintă mi
croorganisme imobile similare cocilor, gram-negative, cu persistenţă intracelu- 
lară obligatorie. Posedă A D N  şi ARN, ribozomi şi nucleotide, dar nu au 
capacitatea de a sintetiza ATP, ceea ce denotă parazitismul lor energetic. Au pe
rete celular, produc enzime, ceea ce le plasează pe o treaptă deosebită în şirul 
procariotic. Cu excepţia serotipului L. chlamidiile atacă numai celulele epiteli
ului colum nar fără invazie tisulară profundă.

Femeile tinere sexual active în vârstă de până la 20 ani sunt infectate de 2- 
3 ori mai frecvent decât femeile în vârstă. Persoanele ce utilizează contracepti
ve de barieră şi orale sunt infectate mai rar. Influenţa contracepţiei orale se ex
plică prin m icşorarea perm eabilităţii mucusului cervical pentru chlamidii.

în  S.U.A. anual se înregistrează până la 4 milioane de noi infecţii cu chla
midii, iar cheltuielile ating 1,4 m iliarde de dolari anual, 80% revenind tra ta 
m entului femeilor. în  S.U.A., conform datelor lui Hoyme (1990), num ărul bol
navelor cu chlamidioză genitală depăşeşte de 4-6 ori num ărul pacienţilor cu 
gonoree.

Perioada de incubaţie variază de la 5 până la 30 de zile. Evoluează clinic de 
la forme acute până la asimptomatice. Tabloul clinic al chlamidiozei aminteşte 
infecţiile urogenitale negonococice şi mai frecvent evoluează în form ă subacu- 
tă, cronică sau persistentă. Pentru bolnavele la care chlamidioza decurge acut 
sunt caracteristice hiperem ia mucoasei urogenitale, eliminările m ucopurulente 
din uretră şi vagin. în  unele cazuri apare m icţiunea imperativă. La pacientele cu 
evoluţie trenantă sau frustă a infecţiei semnele clinice sunt slab pronunţate, dar 
eliminările persistă. în  ultimul timp tot mai frecvent se depistează chlamidioze 
fără m anifestări clinice.

Infecţia chlam idiană poate ascenda şi provoca endom etrită şi salpingită 
chlamidiană. Am bele nu au un tablou clinic distinct şi evoluează, de regulă, 
frust. Salpingita chlam idiană cauzează complicaţii serioase, sporirea frecvenţei 
sarcinii şi a infertilităţii, ca rezultat al obstrucţiei trom pelor. în  ultimul timp exis
tă date despre pelvioperitonita chlam idiană (frecvenţa căreia va fi apreciată în 
viitor).

Diagnosticul se stabileşte pe baza examenului bacterioscopic (puţin elec
tiv) şi bacteriologic (izolarea chlamidiilor pe culturi tisulare). Actualm ente se 
aplică pe larg m etode le : im unofluorescentă şi imunoferm entativă.

Tratamentul chlamidiozelor trebuie efectuat concomitent la ambii parteneri.
Un efect etiotrop posedă antibioticele şirului tetraciclinei, macrolidele şi 

rifamicinele.
Tetraciclină se adm inistrează câte 500 mg peste fiecare 6 ore, timp de 7 zi

le (doza unei serii fiind de 14 g). Eritrom icina se adm inistrează în aceleaşi doze
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şi in acelaşi regim. Doxiciclina se indică câte 0,2 la prim a repriză, apoi câte 0,1 
peste fiecare 12 ore, timp de 7 zile.

Chlamidiile se depistează la 30-60% din num ărul fem eilor bolnave cu go
noree, iar gonococii — la 20-40% din num ărul bolnavelor cu chlamidioză. 
Tuturor pacienţilor cu chlamidioză li se recom andă un tratam ent antigonococic.

Micoplasmoza urogenitală

Reprezintă o grupă de maladii provocate de U reaplasm a urealiticum, M. 
genitalium şi Mycoplasma hominis, ce evoluează cu afectarea tractului urogeni
tal uman.

M icoplasmele sunt microorganisme de form ă variată (veziculară, bastona- 
şe etc.), fără perete celular, situate în colonii. Se multiplică prin fuziune binară 
sau înmugurire. Se absorb la suprafaţa celulelor m acroorganism ului, iar apoi pă
trund în interiorul acestuia.

In ultimii ani s-a mărit considerabil num ărul micoplasmozelor nu numai 
din cauza sporirii incidenţei, ci şi datorită îm bunătăţirii diagnosticului de labo
rator. Mycoplasma hominis se evidenţiază la 60-80% din num ărul pacientelor 
cu procese inflam atoare urogenitale. La femeile cu infertilitate de origine tuba
ră se depistează M. hominis în 37% cazuri (I. Vulfovici, 1990). Perioada de in
cubaţie variază de la 3 zile până la 5 săptăm âni.

Tabloul clinic tipic al micoplasmozei urogenitale lipseşte. Poate evolua în 
forme acută, cronică şi asim ptom atică. în  m ajoritatea cazurilor sim ptomele sunt 
slab pronunţate, apar şi se m anifestă trep tat pe parcursul a 2-3 luni. Bolnavele 
acuză prurită, eliminări mucoase nepronunţate, care pot dispărea spontan, iar 
mai apoi reapar, fiind mai pronunţate. M icoplasmele au capacitatea de a se fi
xa pe spermatozoizi, cu ajutorul cărora parcurg bariera cervicală. Ascendenţa 
infecţiei micoplasmice provoacă endom etrită, salpingită şi anexită micoplasmi- 
că. Endom etrită şi salpingita evoluează frust, dar pot cauza infertilitatea şi avor- 
tarea spontană.

Diagnosticul se stabileşte pe baza examenului bacteriologic şi al reacţiilor 
imunoferm entative (reacţia de inhibiţie a hemaglutinării, analiza imunofer- 
m entativă şi reacţia imunofluorescentă).

Tratamentul include rem edii e tio trope: antibiotice (tetraciclină, eritrom i- 
cină, doxiciclină) în doze cunoscute. Local pot fi folosite supozitoare vaginale cu 
tetraciclină şi eritrom icină, câte 100 mg tim p de 10-14 zile. Sunt indicate rem e
dii nespecifice, ce stimulează rezistenţa organismului. Peste 7-8 zile după sfârşi
tul tratam entului se repetă examenul bacteriologic. Se recom andă control pes
te 2-3 săptămâni.
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Sifilisul

Sifilisul (după num ele păstorului Sifilis din poemul lui G. Fracastoro) este 
o maladie venerică cronică, ce se caracterizează prin afectarea pielii, mucoase
lor, viscerelor, sistemelor osos şi nervos. Din m omentul contam inării este o pa
tologie infecţioasă ce atacă întregul organism şi durează ani de zile la persoane
le netratate, având o evoluţie alternativă cu perioade de acutizare. în timpul 
acutizării pe piele, mucoase, în organele interne apar manifestări clinice. Pentru 
perioadele latente sunt caracteristice numai reacţiile serologice pozitive.

Agentul patogen al luesului e Treponem a pallidum —  un microorganism 
mobil, unica gazdă naturală a căruia e specia um ană. El nim ereşte în organism 
prin stratul cornos al pielii sau epiteliului tunicilor mucoase lezate. 
P reponderent se transm ite prin raporturile sexuale datorită microleziunilor m u
coaselor genitale, dar se poate transm ite şi prin contact.

Se disting urm ătoarele forme de sifilis:
Sifilisul prim ar, ce se caracterizează prin apariţia şancrului dur şi m ărirea 

în dimensiuni a ganglionilor limfatici regionali.
Sifilisul prim ar seronegativ, ale cărui reacţii serologice sunt stabil negative 

pe parcursul tratam entului.
Sifilisul prim ar seropozitiv, ale cărui reacţii serologice sunt pozitive.
Sifilisul p rim ar latent, ce se caracterizează prin lipsa sem nelor clinice la 

pacienţii care au început tra tam entu l în perioada prim ară, dar nu s-au tra ta t 
complet.

Sifilisul secundar, stadiul bolii fiind condiţionat de răspândirea hem atoge
nă a agentului cauzal din focarul prim ar (apar erupţii polimorfe pe piele şi m u
coase (papule, macule, pustule).

Sifilisul secundar recent —  perioadă a luesului ce se caracterizează prin 
erupţii polimorfe pe piele şi mucoase, poliadenită (pot fi prezente semne rezi
duale ale şancrului dur).

Sifilisul secundar recidivant — perioadă în evoluţia sifilisului, ce urmează 
după stadiul recent. Se m anifestă prin erupţii polimorfe grupate şi deseori prin 
afectarea sistemului nervos.

Sifilisul secundar latent — perioadă a sifilisului ce evoluează clinic fără 
simptomatică.

Sifilisul terţiar — stadiul sifilisului ce urm ează după cel secundar şi se ca
racterizează prin afectarea distructivă a viscerelor şi a sistemului nervos cu apa
riţia gomelor.

Sifilisul latent — sifilis cu reacţii serologice pozitive, dar fără erupţii cuta
nate sau mucoase şi schimbări viscerale.

Sifilisul congenital — contam inarea are loc de la m am a bolnavă în timpul 
gestaţiei.
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Sifilisul congenital precoce — sifilisul la nou-născuţi şi copii până la 2 ani, 
m anifestat prin pemfigus sifilitic, infiltraţia papiloasă difuză a pielii, afectarea 
mucoaselor, viscerelor, sistemelor osos şi nervos, ochilor.

Sifilisul congenital tardiv —  sifilisul la copiii de peste 2 ani, ce se m anifes
tă prin triada H utchinson şi afecţiuni ale pielii, organelor interne, oaselor de ti
pul sifilisului terţiar.

Sifilisul congenital latent — sifilis congenital la care lipsesc semnele clini
ce şi lichidul cefalorahidian nu e schimbat.

Perioada de incubaţie în medie este de 3-4 săptăm âni (se poate reduce pâ
nă la 8-15 zile sau m ajora până la 120 şi chiar 190 de zile). Treponem ele se mul
tiplică în locul pătrunderii. Ca rezultat, peste 2-10 săptăm âni în locul pătrunde
rii apare papula, care se transform ă în ulcus durum . Şancrul dur are o formă 
rotundă sau ovală, cu diam etrul de 0,7-1,5 cm, cu margini bine delim itate, fără 
hiperemie în ju r  şi fundul dur de culoare roşie-aprinsă sau brun-surie. Ulcerul 
dispare fără tratam ent peste 4-9 săptăm âni. Focarul prim ar în 90% cazuri e si
tuat pe organele genitale. La femei focarul prim ar poate fi localizat pe labiile 
mari şi mici, pe pereţii vaginului, colului uterin, în regiunea orificiului uretral ex
tern, pe mamelon sau în jurul lui şi în cavitatea bucală.

Al doilea simptom al sifilisului prim ar este lim fadenita regională (sunt 
atraşi ganglionii limfatici, inghinali, pelvieni, axilari, submandibulari etc.). 
Ganglionii limfatici se pot mări până la dim ensiunea alunei, fiind mobili, indo- 
lori, de consistenţă dur-elastică.

Al treilea simptom al sifilisului sunt reacţiile serologice pozitive. Reacţia 
W assermann devine pozitivă la a 6-a — a 7-a săptăm ână după contam inare.

La sifilisul secundar pe piele şi mucoase apar erupţii rozeoloase, papiloa- 
se şi pustuloase, se dereglează pigm entarea, începe a cădea părul. Bolnavul nu 
prezintă acuze, iar semnele clinice dispar fără tratam ent.

Pentru ginecolog un interes deosebit prezintă condiloamele late ce apar 
mai des în regiunile vulvară şi perianală. Ele se form ează în urm a contopirii 
erupţiilor papuloase supuse iritării în zonele intertriginoase şi datorită conţinu
tului considerabil de treponem e sunt extrem de contagioase.

Diagnosticul sifilisului se bazează pe date clinice şi de laborator şi poate fi 
stabilit cu certitudine la evidenţierea treponem ei palide în lichidul tisular din 
şancru, papula erozivă sau pustulă. Reacţiile serologice clasice (reacţia 
W assermann şi reacţiile de sedim entare citozolică şi Zax-Vitebsok) devin pozi
tive din jum ătatea a II-a a perioadei prim are. In cazurile complicate sau suspecte 
la un rezultat fals pozitiv se aplică reacţiile serologice specifice —  reacţia de imo
bilizare a treponem elor palide (R ITP) şi reacţia im unofluorescentă (RIF).

Diagnosticul diferenţial al ulcusului dur trebuie efectuat cu eroziunile trau
matice, erupţiile herpetice, ulcerele tuberculoase, şancrul moale, pioderm ia 
şancriformă.
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Condiloam ele late trebuie diferenţiate de condiloamele acuminate şi pem- 
figusul acantolitic vegetant.

Tratamentul preventiv se efectuează cu penicilină a câte 600000 UA de 2 
ori pe zi, timp de 14 zile sau bicilină-3 a câte 1500000 UA o dată în 3 zile. în ca
zul sifilisului prim ar seropozitiv sau secundar, doza penicilinei atinge 36000000 
UA. La sifilisul secundar recidivant sau precoce latent doza de serie a benzilpe- 
nicilinei poate atinge 168000000 UA. La insuportarea preparatelor de penicili
nă se folosesc eritrom icina, tetraciclină, doxiciclina tim p de 14 zile — pentru tra 
tam entul preventiv, 20 zile — pentru  tratam entul sifilisului prim ar seronegativ, 
25 zile — pentru  tratam entul sifilisului prim ar seropozitiv şi 30 zile —  celui se
cundar.

Preparatele bismutului se adm inistrează mai ales în cazul sifilisului tardiv 
latent şi congenital.

Bismoverolul se indică câte 1,5 ml de 2 ori pe săptăm ână, 19-20 ml la o se
rie de tratam ent.

Biohinolul se foloseşte peste o zi, câte 2,0 — 6-7 doze.

Sindromul imunodeficienţei dobândite (SIDA)

Sindromul imunodeficienţei dobândite reprezintă o maladie infecţioasă 
m anifestată prin dereglarea funcţiilor sistemului imun şi printr-un şir de schim
bări clinice. Pentru prim a dată fiind descris în 1981, se răspândeşte cu o viteză 
uriaşă încât la începutul anului 1996 erau infectate peste 21 milioane de per
soane, dintre care circa 2 milioane au deja m anifestări clinice.

Regiuni de răspândire maximă sunt ţările din regiunile centrale şi sudice 
ale Africii de Sud şi Asiei de Sud-Est, Americii de Sud şi de Nord, Europei 
Apusene. Astfel, la 31.06.1996 un num ăr maxim de bolnavi de SIDA a fost în
registrat în Franţa, Spania, Italia, G erm ania, M area Britanie.

în  Republica M oldova în perioada anilor 1987-1996 au fost depistate 65 
persoane infectate cu HIV, dintre care 38 sunt cetăţeni locali (6 persoane aveau 
manifestări clinice, 4 dintre ei deja au decedat).

Agentul cauzal este virusul imunodeficienţei um ane (HIV). Acest virus pă
trunde în celulă, iar genomul viral se include în acidul dezoxiribonucleic (ADN) 
al gazdei. Celulele noi form ate conţin gene virale. SIDA apare ca rezultat al di
strugerii T-limfocitelor-helperi şi a macrofagilor. Activitatea limfocitelor T-su- 
presoare evoluează şi se dezvoltă insuficienţa imunologică. Se cunosc 2 tipuri de 
H IV : primul tip a fost descoperit în 1983, iar al doilea —  în 1986. Contam inarea 
cu tipul al doilea are loc mai rar, perioada de incubaţie fiind mai lungă, mai pu
ţin virulentă decât virusul latent de primul tip. în  cazul primului tip din cei in
fectaţi se îmbolnăvesc 20-40%, iar în cazul tipului al doilea — 4-10%. La unele 
persoane din grupa de risc pot fi depistate ambele tipuri virale.

Germ enul patogen se transm ite pe cale genitală (în timpul raportului se
xual obişnuit şi pervers), prin transfuzia de sânge infectat, prin folosirea repeta
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tă a seringilor, în care a nim erit m aterial contam inat (inocularea m edicam ente
lor, narcoticelor), prin fluidele organismului (sânge, sperm ă, secret vaginal, lap
te). Nu se exclude calea de contam inare intrauterină.

Virusul a fost depistat în salivă şi lacrimi, dar nu se cunosc cazuri de con
tam inare pe aceste căi. In grupa de risc sunt incluşi homosexualii, prostituatele, 
bisexualii, narcomanii, bolnavii hematologici, cărora le sunt indicate transfuzii 
frecvente. în  afară de aceasta, în grupa de risc sunt incluse persoane, care în vir
tutea activităţii contactează cu m aterialul con tam inat: chirurgii, preparatorii, la
boranţii etc.

Perioada de incubaţie variază de la câteva luni până la 5 ani (după ultim e
le date chiar 8-10 ani).

Anual la 2-8% din num ărul persoanelor infectate apar semne clinice. în 
medie perioada de la contam inare până la apariţia sem nelor clinice constituie 
10 ani, la contam inarea prin hem otransfuzie se poate reduce până la 2 luni. La 
copii acest interval este de 2 ori mai scurt.

Procesul patologic evoluează în 6 s tad ii: perioada de incubaţie, stadiul acut 
al bolii, perioada latentă, lim fadenopatia generalizată persistentă, simptomo- 
complexul asociat cu SIDA şi SIDA propriu-zisă. Această succesiune de stadii 
nu e prezentă la toţi bolnavii. în  perioada de incubaţie, după pătrunderea viru
sului în organismul persoanei contam inate, începe sinteza anticorpilor şi anti- 
genilor virali, peste 6-12 săptăm âni de la infectare. Stadiul acut al bolii este în
soţit de febră, lim fadenopatie, transpiraţie nocturnă, cefalee, tuse. Poate apărea 
encefalopatia. Aceste simptome pot fi de sine stătătoare sau în diverse combi
naţii. în perioada latentă m anifestările clinice lipsesc. L im fadenopatia persis
tentă, care se m enţine până la 3 luni, clinic se m anifestă prin m ărirea ganglioni
lor limfatici (diam etrul până la 1 cm). Pot fi atrase 2-3 grupe limfatice fără careva 
legătură cu altă m aladie sau stare patologică. La ]A din num ărul persoanelor in
fectate această perioadă evoluează asimptomatic.

Simptomocomplexul asociat cu SIDA are aceleaşi semne clinice şi dere
glări imune ca la persoanele contam inate (dar sunt mai puţin manifeste).

în acest stadiu încă nu apar infecţii provocate de microorganisme condiţi- 
onat-patogene. Se constată scăderea ponderală. A pare fatigabilitatea, apatia, 
somnolenţa, inapetenţa. Poate apărea gastroenterita şi diareea. în m ajoritatea 
cazurilor e prezentă febra, transpiraţia nocturnă, cefaleea, pruritul tegum ente
lor. Examenul obiectiv elucidează lim fadenopatia şi splenomegalia. De asem e
nea apar derm atite, exeme, stafilodermie, maladii virale şi micotice.

Perioada de SIDA propriu-zisă se m anifestă prin infecţii provocate de mi
croorganisme convenţional-patogene şi tumori maligne. Sindromul imunodefi- 
cienţei dobândite se caracterizează prin stări morbide, rareori prezente în tre 
cut, sarcomul Kapoşi, limforeticuloză şi alte tum ori, infecţii oportune provocate 
de pneumocişti, nocardii, legioneile, fungi, micoplasme, chlamidii etc. Cel mai 
tipic semn clinic al HIV este limfomegalia. Mai frecvent se m ăresc ganglionii



limfatici, axilari, cervicali, anteriori şi posteriori, inghinali, cubitali. 
Lim fadenopatia e prezentă la 83% din num ărul bolnavilor. Numai la o jum ăta
te din ei lim fadenopatia atrage 2 grupe de noduri limfatice (fără cele inghinale). 
Simptome precoce de SIDA sunt considerate febra de etiologie criptogenă, fa- 
tigabilitatea, cefaleea, slăbiciunea generală, diareea insistentă, tuşea, hepato- 
splenomegalia. La copiii infectaţi se observă o reţinere în dezvoltare şi creştere.

Semne tipice de SIDA sunt infecţiile provocate de agenţi convenţional-pa- 
togeni, neoplasm ele maligne şi dereglările neurologice. La circa 80% din nu
mărul de bolnavi se depistează una sau chiar două maladii puţin frecvente — 
pneumocistoza provocată de Pneumocystis carinii şi sarcomul Kapoşi — tu 
m oare malignă, care apare pe piele sau în cavitatea bucală, derivând din pereţii 
vasculari şi m etastazând în sistemul limfatic.

Pot apărea un şir de patologii grave, provocate de fungi (candidoza esofa
gului, traheei, bronhiilor şi plăm ânilor), criptococoze cu localizări extrapulmo- 
nare (meningoencefalita, diareea cronică), provocate de citomegalovirus (in
fecţia citomegalovirotică generalizată de afectarea diverselor sisteme de 
organe), de infecţia herpetică cu localizarea în afara tunicilor mucoase, de in
fecţii protozoice (toxoplasmoza encefalului). La copii complicaţiile severe pot 
include: m icobacterioza generalizată şi pneum onia limfoidă interstiţială (la co
piii în vârstă de până la 13 ani frecvent determ ină exitusul). în  grupa persoane
lor contam inate se observă o frecvenţă înaltă a diverselor form e de limfom.

La atragerea în procesul patologic a encefalului apare leucoencefalopatia, 
provocată de paravirus cu m anifestări de encefalită sau meningoencefalită. 
A pare apatia, anxietatea, excitabilitatea, neliniştea, pierderea capacităţii de 
concentrare.

Sarcomul Kapoşi e localizat mai frecvent în regiunea articulaţiilor (pe m a
leole, degete), pe mucoase (bucală, genitală). A lte neoplasm e maligne sunt lim- 
foam ele: limfomul prim ar al encefalului, limfomul Berkit, sarcomul imunoplas- 
tic. Mai rar se depistează sarcomul m icrocelular rectal şi sarcomul bucal. La 
copii manifestările clinice sunt similare, dar predom ină diareea cronică, anemia, 
stom atita şi alte procese, ce stopează creşterea şi m aturizarea.

Diagnosticul SIDA se bazează pe colectarea datelor anam nestice şi epide- 
miologice, determ inarea sim ptom elor clinice, statusului imun şi depistarea an
ticorpilor specifici în sânge (rareori obţinerea culturii virale).

La colectarea anam nezei este necesar de a preciza dacă persoana potenţi
al infectată aparţine vreunei grupe de risc. în  afară de persoanele m enţionate 
anterior, în grupa de risc trebuie incluse persoanele care au vizitat regiuni en
demice cu SIDA.

Din punct de vedere clinic au o deosebită im portanţă sim ptomele precoce 
şi cele mai tipice ale HIV-infecţiei, persistenţa lim fadenopatiei criptogene, fe
bra criptogenă îndelungată, sim ptomele generale, tuşea, diareea, pneumonia 
(provocată de Pneumocystis carinii), sarcomul Kapoşi la pacienţii tineri, limfo-
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mul encefalului, lim fadenopatia angioblastică, toxoplasmoza, criptococoza, can- 
didoza, legioneloza, leucoencefalopatia de etiologie citomegaloviralä sau her
petica. Un alt criteriu diagnostic este aprecierea statusului imun. La toţi bolna
vii de SIDA se afectează im unitatea T-celulară şi T-dependentă. In sistemul 
limfocitelor В schimbări nu se constată sau sunt neînsem nate. în  analiza gene
rală a sângelui e prezentă leucopenia şi limfopenia.

Diagnosticul diferenţial trebuie realizat cu im unodeficienţele congenitale 
şi dobândite. Ultimele pot fi persistente sau tranzitorii. Trebuie de m enţionat că 
la imunodeficienţele tranzitorii foarte rar scade nivelul de T4 limfocite şi practic 
nu se schimbă raportul cu T s limfocite (norm a 2:1, în SIDA 1 :5).

Rolul decisiv în diagnostic aparţine m etodelor de laborator, care constau 
în : evidenţierea virusului, aprecierea anticorpilor la el, aprecierea antigenilor şi 
unor com ponenţi virali.

Ca m aterial de cercetare servesc sângele, limfa, punctatul ganglionilor lim
fatici, secretul testicular, laptele, saliva, lacrimile, secretul cervical, masele feca
le. D epistarea virusului este o m etodă specifică, dar greu realizabilă şi costisi
toare. Chiar şi în condiţii speciale ea devine informativă la mai puţin de 60% din 
numărul de infectaţi.

O m etodă cu perspectivă este stabilirea incluziunilor de ADN în genomul 
celular, deoarece nu e necesară o cultivare virală.

Diagnosticul serologic constituie principala m etodă aplicată în prezent. E 
o m etodă informativă, dar care adm ite m ultiple rezultate fals pozitive. Reacţiile 
serologice sunt în fond de tipul aglutinării. Anticorpii la H IV  se depistează cu 
ajutorul m etodelor: im unofluorescentă, radioim unoprecipitantă.

D upă stabilirea diagnosticului se apreciază stadiul bolii şi tactica m edica
lă. Tratamentul SIDA constă în com baterea infecţiilor oportune, înlăturarea ne
oplasm elor şi stim ularea sistemului imun. în  stadiile precoce din arsenalul m e
dical curent pot fi indicate rem edii im unostim ulante şi antivirale. Remediile 
patogene şi sim ptomatice se aplică în funcţie de manifestările clinice. Poate fi 
indicată autohem otransfuzia sângelui iradiat cu raze ultraviolete. Remediile eti- 
otrope includ preparate antivirale, ce inhibă reproducţia agentului patogen. 
Azidotimidina şi zidovudina au fost printre prim ele p reparate utilizate spre a 
bloca replicarea ADN. Se indică câte 0,2 în decurs de 5 săptăm âni, dar au efec
te adverse, în special inhibarea hematopoiezei.

Aciclovirul (vidarabina) este un preparat utilizat pe larg în leucoze şi care 
s-a dovedit a fi eficient pe un timp scurt. Acţionează toxic asupra SNC, ficatu
lui, rinichilor.

Ribavirina inhibă acizii nucleici, în special APN  viral.
Ampligena acţionează asupra A R N  viral, sporind cu 17-20% num ărul de 

limfocite şi m icşorând cantitatea de viruşi cu '4.
Terapia im unom odulantă este orientată spre redresarea stării de imuno- 

deficienţă şi include im unocorectori naturali şi sintetici. Din prim a grupă fac
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parte (horm onii timusului, interleuehina, interferonul). Ca remedii sintetice 
sunt folosite izoprinozina, levamizolul, imutiola, benambax-300 etc.

L -in terferonul şi K-interferonul recom binat asigură activaţia macrofagi- 
lor şi distruge agenţii cauzali, toxinele lor şi inhibă replicarea virală în doză de 
4-64 UA.

Interleuchina-2 sporeşte num ărul limfocitelor, eozinofilelor, scade nivelul 
imunoglobulinei serice. Cele mai bune rezultate se obţin la prelucrarea limfoci
telor bolnavelor in vitro cu interferona-2 cu infuzia ulterioară.Benam bax-300 es
te unul din ultimele im unom odulante sintetice ce se aplică în cazul form elor gra
ve de dereglări ale sistemului imun la bolnavii de SIDA. Efectul pozitiv se obţine 
până la 60% de cazuri.

U neori este eficientă inocularea preparatului antitum oral m etotrexat. Unii 
autori propun efectuarea m icrotransplantării cu im unostim ularea succesivă. 
Careva efect fortifiant la bolnavii cu H IV  se poate obţine aplicând aloe, tinctu- 
ră de ginseng, fungi de genul Lentinus edodes. In S.U.A. a fost elaborat şi este 
pe cale de aprobare vaccinul împotriva SIDA. El va deveni accesibil peste 3-6 
ani. Principiul de bază în tratam entul SIDA constă în tra tarea  bolii de bază şi a 
complicaţiilor ei (pneum oniei pneumococice, sarcomului Kapoşi şi limfomului 
SNC). Pentru aceasta se indică doze m ărite de antibiotice şi p reparate chimice, 
în caz de necesitate ele pot fi combinate. Tratam entul începe cu doze mărite, 
apoi se trece la doze de m enţinere până la obţinerea diminuării procesului. Deşi 
există un num ăr m are de rem edii folosite la tra tarea  bolnavilor de SIDA, rezul
tatele terapiei sunt puţin satisfăcătoare şi nu duc la însănătoşire. Remediile cli
nice obţinute constituie doar rezultatul inhibării multiplicării virusului, iar într- 
un şir de cazuri — reducerea unor semne morfologice, dar nu dispariţia 
completă.

Profilaxia SIDA trebuie să includă un şir de măsuri orientate spre preveni
rea contam inării persoanelor noi. Pentru aceasta e necesar de a micşora riscul 
persoanelor din grupele potenţiale prin : reglem entarea m orală şi juridică a 
componentului homosexualilor, bisexualilor, prostituatelor şi narcom anilor; se
lectarea minuţioasă a donatorilor lipsiţi de persistenţa H IV ; reglem entarea 
strictă a com portam entului personalului medical ce contactează cu secrete şi o r
gane um ane (sânge, spermă, viscere pentru tratam ent, secret cervical, salivă 
e tc .) ; respectarea strictă a regulilor de sterilizare a instrum entelor şi utilizarea 
obligatorie în toate instituţiile medicale a seringilor, acelor şi sistemelor de o sin
gură folosinţă. Pentru a obţine rezultatele scontate este necesară educarea sa
nitară a m aselor largi ale populaţiei în ceea ce priveşte căile de contam inare cu 
SIDA şi severitatea manifestărilor.
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Limfogranulomul venerian

Agentul cauzal al limfadenomului venerian este unul din serotipurile L 
agresive ale Chlamydia trachom atis. Mai frecvent se întâlneşte în regiunile tro 
picale şi subtropicale din Africa.

Se transmite pe cale sexuală, bărbaţii fiind afectaţi mai frecvent decât fe
meile (6:1). Perioada de incubaţie este de 7-21 de zile.

Clinic această patologie la început se m anifestă prin erupţii vezicopustu- 
loase, cu ulceraţie inghinală (şi vulvară), limfedem şi invazie bilaterală secunda
ră, care la o iritare poate provoca durere. în  timpul fazei bubonului inghinal, re 
giunea respectivă devine pronunţat dureroasă. Induraţia cutanată e dură (de 
culoare roşie sau purpuriu-albăstrie). A pare de obicei peste 10-30 de zile după 
impact şi poate fi bilaterală. Limfedemul anorectal apare tim puriu, defecaţia de
vine doloră, iar scaunul poate fi sanguinolent.

în stadiul tardiv limfedemul şi ulceraţia se cicatrizează. Strictura rectală, 
dacă apare, provoacă dificultăţi la defecaţie. Vaginul se deform ează şi steno- 
zează cauzând dispareunie. în faza tardivă pot apărea: febră, cefalee, artralgie, 
frisoane şi cram pe abdominale.

Diagnosticul poate fi stabilit numai în baza izolării C. trachom atis din se
cretele respective şi confirmării im unotipare.

Testul de fixare a com plem entului este specific pentru aprecierea întregii 
grupe de chlamidii. Acest test e pozitiv la un titru mai m are sau egal cu 1:6 în 
peste 80 de cazuri de limfogranulom venerian. C reşterea în dinam ică a acestui 
titru înlesneşte stabilirea diagnosticului. De asem enea poate fi aplicat şi testul 
imunofluorescent.

Ca orice maladie diseminală, sim ptomele sistemice ale limfogranulomului 
venerian pot stimula m eningita, artrita, pleurezia sau peritonita. Leziunile cu
tanate trebuie diferenţiate de granulom ul inghinal, tuberculoză, sifilisul preco
ce şi şancroid. în  caz de leziuni ale colonului, examenul proctoscopic şi biopsia 
mucoasei exclud carcinomul, granulom ul inghinal şi şistosomiaza.

Complicaţii tardive ale acestei patologii sunt cicatricele perianale şi stric- 
turale rectale, care pot atrage în proces patologic întregul intestin sigmoid, dia
fragma urogenitală fiind rar implicată. Elefantiazisul vulvar produce schimbări 
m arcate ale organelor genitale externe.

Tratamentul limfogranulomului venerian poate fi conservator şi chirurgical.
Chim ioterapia. Tetraciclinele se adm inistrează oral în doză zilnică, câte 2 

g timp de 2-4 săptămâni. Dacă patologia persistă, seria de tra tam ent trebuie re 
petată. Sulfamidele au un efect supresiv, dar nu curativ. Se adm inistrează în do
ză de 1 g în 4 reprize timp de 2 săptăm âni. D upă un interval de o săptăm ână se
ria se repetă. Acest tratam ent nu asanează, ci doar previne infecţia secundară, 
ulceraţiile şi stricturile.

Tratamentul local şi chirurgical. Stricturile anale se dilată manual la inter
vale de o săptăm ână. Cele severe pot necesita colostomie. Abcesele trebuie d re



PROCESELE INFLAMATOARE ALE ORGANELOR GENITALE 213

nate, dar nu excizate. Dacă patologia nu se supune tratam entului timp îndelun
gat, vulvectomia com pletă poate avea im portanţă cosmetică.

Gardnerela vaginală

G ardnerela vaginală este o bacterie de dimensiuni mici, imobilă, acapsula- 
ră, pleiomorfă. Se transm ite pe cale sexuală. Având virulenţă joasă, provoacă va- 
ginite. Schimbările pot fi atipice, mai ales în cazul combinării cu m icroorganis
me mai virulente.

Infecţia cu G. vaginalis adesea nu poate fi depistată. Ea poate fi suspecta
tă pe baza microscopiei celulelor vaginale exfoliate în preparatul um ed ce con
ţine particule mici, întunecate, denum ite G. vaginalis. Aceste celule-cheie de
notă prezenţa m icroorganismelor. în  cazul infecţiei mixte (de exemplu, 
asocierea C. albicans) diagnosticul nu poate fi stabilit, cu excepţia culturii pozi
tive. Se indică crem ă sulfamidică. Alt rem ediu folosit este ampicilina adm ini
strată oral de 4 ori pe zi câte 500 mg timp de o săptăm ână. în  prezent pe baza 
rezultatelor studiilor clinice şi microbiologice se recom andă m etronidazol în do
ze obişnuite timp de 7 zile. De asem enea se poate adm inistra oral trim etoprim - 
sulfametoxazol.

Şancroidul

Şancroidul este o boală veneriană caracterizată prin prezenţa ulcerului ge
nital dolor. Mai frecvent este depistat în Africa, India de Vest şi Asia de Sud- 
Est. Agentul patogen este H. ducregi, un m icroorganism gram-negativ. Se 
transmite pe cale sexuală.

Perioada de incubaţie este scurtă, aproxim ativ de 3-5 zile sau chiar mai 
puţin.

Clinic se m anifestă prin leziuni ce reprezintă veziculopustule în regiunea 
pudendală, vagin sau col. Mai târziu ele degenerează într-un ulcer sub form ă de 
farfurie cu fundul neregulat, circumscris cu un val inflamator. Leziunea de obi
cei este tensionată, dureroasă, foarte contagioasă. U lcerele se pot asocia. 
Ganglionii limfatici inghinali în peste jum ătate de cazuri sunt atraşi în proces şi 
devin dureroşi. Ei se pot chiar necrotiza, apoi se autodrenează.

Diagnosticul clinic e mai probabil, deoarece izolarea acestui m icroorga
nism e dificilă. Dacă H. ducregi este izolat, atunci diagnosticul se poate stabili 
cu incertitudine, dar aceasta e posibil în mai puţin de !4 cazuri. Puroiul aspirat 
din erupţie este cel mai bun m aterial de cultură. Diagnosticul diferenţial se efec
tuează cu sifilisul, granulom ul venerian şi herpesul simplu. Profilaxie specifică 
nu există. O im portanţă m are are respectarea igienei personale. Efect protector 
are săpunul.

Tratamentul acestei maladii este conservator. Leziunile precoce pot fi asa
nate cu soluţie spumoasă de săpun. Se adm inistrează rem edii an tibacteriene:
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eritrom icină a câte 500 mg per os în 4 reprize sau trimetrorpim -sulfam etoxazol 
160-800 mg per os de 2 ori pe zi cel puţin 10 zile, până nu dispar ulceraţiile sau 
se micşorează nodurile limfatice. Seria poate fi repetată. Tetraciclină 500 mg per 
os în 4 reprize timp de 14 zile e mai puţin eficientă. U tilizarea tetraciclinei este 
mai eficientă în asociere cu eritrom icină sau trimetrorpim -sulfam etoxazol.

Granulomul inghinal

Granulom ul inghinal reprezintă o m aladie granulom atoasă ulcerativă, ca
re de obicei afectează regiunile vulvară, perineală sau inghinală. Mai frecvent 
este depistat în India, Brazilia, unele insule ale Pacificului, în Australia, China 
şi Africa. Agentul patogen este Calymm atobacterium  granulom atis (corpusculii 
Donovan). Corpusculii Donovan sunt bacterii incapsulate în leucocite m ononu- 
cleare. Se transm ite prin raport sexual. Perioada de incubaţie este de 8-12 săp
tămâni.

Granulom ul inghinal afectează, de obicei, pielea şi ţesutul subcutanat al 
vulvei şi regiunii inghinale. Pot fi localizări cervicale, uterine, orolabiale sau ova
riene. M anifestările clinice sunt puţin dureroase şi schimbările încep de la for
m area papulei, care apoi se ulcerează cu apariţia unei zone granulare de culoa
re roşie cu marginile bine determ inate, ascuţite. Ulcerul are tendinţă de 
depoziţie. în m ajoritatea cazurilor nu există simptome locale sau generale. 
Vindecarea e foarte lentă şi ulcerele-sateliţi se pot contopi, form ând o leziune 
masivă. Răspândirea limfatică e rară, dar lim fadenita apare când leziunile cuta
nate se suprapun pe căile limfatice. Tumefierea inghinală este com ună cu for
m area abceselor (bubonului). Granulom ul inghinal rareori se poate m anifesta 
prin leziuni cervicale cronice. Aceste leziuni capătă aspect roşu intens, rep re
zentând ulceraţii sau ţesut granulös. Ele produc un exsudat inflamator cronic, 
ce histologic se caracterizează prin prezenţa limfocitelor gigante şi histocitelor. 
D eoarece pot simula carcinomul de col trebuie distinse de alte maladii neopla- 
zice.

Procesul ulcerativ cronic poate afecta uretra, regiunea anală, cauzând un 
disconfort considerabil. Contracţia introitului poate dificulta sau chiar face im
posibil raportul sexual. Şederea sau mersul pot deveni dureroase.

Frotiul din m aterialul recoltat de pe suprafaţa ulcerului poate aprecia cor
pusculii bipolari situaţi în leucocite. Cel mai bine se evidenţiază în preparatele 
colorate după Giemsa sau Wright. Când frotiul este negativ se aplică biopsia, ca
re frecvent depistează ţesut granulös infiltrat cu celule plasmatice şi microfagi 
cu corpusculii citoplasmatici (celulele Miculici). H iperplazia pseudoepiteliom a- 
toasă poate fi depistată la m arginea ulcerului.

Diagnosticul devine confirm at când m aterialul din bioptat sau preparatul 
nativ colorat, după Wright sau Giemsa, elucidează celulele m ononucleare mari 
cu incluziuni celulare —  corpusculii D onovan —  particule purpurii în colorare 
tradiţională cu hem atoxină şi eozină.
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Igiena personală este cea mai bună m etodă de prevenire. Terapia imedia
tă după posibila contam inare poate preveni infectarea.

Condiloamele acuminate (varicele venerian)

Varicele reprezintă o tum oare epitelială benignă, cauzată de virusul uman 
din grupa papilomavirus. Această grupă de viruşi determ ină varicele cu locali
zarea variată pe întreg c o rp u l. în  regiunea genitală apar condiloame acumina
te sau varice genitale. Aceste excrescenţe de formă alungită, roze, punctiforme, 
moi, însoţite de prurită, pot fi situate în vagin, pe col sau pe altă regiune peri- 
neală. Virusul se transm ite intracoitus. Leziunile devin extrem de exagerate în 
timpul sarcinii. C reşterea poate avea loc în grosim ea ţesuturilor şi poate bloca 
introitul servind ca obstacol în perioada de expulsie. Poate avea loc infectarea 
secundară. După naştere, în perioada de lăuzie, ele regresează şi pot chiar să dis
pară. Virusul condilomului acuminat rareori afectează fătul. Podofillum şi fluo- 
ruracilul sunt m edicam entele ce pot fi adm inistrate în afara sarcinii, deoarece 
sunt toxice pentru făt. Femeile gravide cu condiloame acum inate trebuie tra ta
te cu acid tricloracetic, laseroterapie, crioterapie sau prin excizia leziunilor. 
Virusul papilom atos uman poate exercita careva influenţe asupra dezvoltării 
carcinomului. De aceea biopsia din varice trebuie efectuată până la începerea 
tratam entului. Este necesară şi colposcopia.
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CAPITOLUL 10

GINECOLOGIA INFANTILĂ ŞI A ADOLESCENŢEI

Ginecologia infantilă şi a adolescenţei este un com partim ent al ginecologiei 
generale, ce se ocupă de studierea fiziologiei şi patologiei sistemului re- 

productiv de la naşterea fetiţei până la adolescenţă. Incidenţa ginecopatiilor 
printre fetiţe este de 10-12%, iar printre adolescente —  de 11-16%.

Ginecopatiile la acest contingent de bolnave au particularităţi ce ţin de 
anatomo-fiziologia organelor genitale în perioada când s-au dezvoltat. De ace
ea propunem  pe scurt caracteristica organelor genitale în p erioadele : neonata- 
lă, „neutră“, prepubertară, pubertară şi a adolescenţei.

Perioada neonatală (de la naştere până la vârsta de 10 zile)

Organele genitale la fetiţa nou-născută sunt dezvoltare după tipul feminin. 
D upă naştere în sângele ei are loc o scădere bruscă a steroizilor placentari 
(estradiolului, progesteronului şi androgenilor). Această scădere conduce la o 
creştere a secreţiei de gonadotropi, care ating la 2 luni valori maxime, asem ă
nătoare cu cele ale femeii adulte castrate, şi apoi scad progresiv.

Din punct de vedere anatom ic organele genitale ale nou-născutei au u r
m ătoarea structură: labiile genitale sunt edem aţiate, hiperem iate. Labiile mici 
sunt acoperite parţial cu cele mari. Clitorisul e relativ m are, iar glandele vesti
buläre nu funcţionează. H im enul are diverse forme şi e edem aţiat. Vaginul are 
lungimea de 3 cm şi e tapetat cu epiteliu pavimentos. Secretul vaginal la fetiţe 
îndată după naştere este acid (pH  — 5,7), apoi devine alcalin din cauza dispari
ţiei bacililor Doderlein. U terul se află în cavitatea abdominală, având greutatea 
de 3 g şi lungimea de 3,3 cm. Orificiul extern al colului uterin se află la nivelul 
liniei ce corespunde cu conjugata diagonală. Corelaţia dintre lungimea colului 
uterin şi corp este de 3 :1, iar unghiul dintre ele aproape că lipseşte, uterul situ- 
ându-se anteversio. Orificiul extern al colului uterin are form ă de fisură, iar cel 
intern aproape că nu e format. Canalul cervical conţine m ucozitate consistentă, 
care se elimină în vagin. în  endom etru, datorită horm onilor sexuali, deseori se 
constată schimbări secretorii. Trompele uterine au o lungime de 3,5 cm, liga
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mente late relativ scurte, din care cauză devin ondulate. Stratul muscular este 
bine dezvoltat, iar lumenul — perm eabil pe tot parcursul trom pei. Ovarele sunt 
situate în cavitatea abdominală, au formă cilindrică sau prismatică cu suprafaţa 
conexă şi lungimea de 1,5-2,5 cm.

Aşadar, organele genitale la nou-născute sunt înalt diferenţiate, iar tensi
onarea lor funcţională tranzitorie se datorează schimbărilor bruşte ale homeos- 
tazei hormonale.

Perioada „neutră“ (de la 1 an până la 7 ani)

Organele genitale în această perioadă se află sub acţiunea unor cantităţi 
mici de hormoni sexuali, de aceea schimbările ce se produc în ele sunt neesen
ţiale. Valorile de estradiol plasmatic sunt minime ca şi cele ale FSH şi LH. Totuşi, 
în această perioadă se constată creşterea unor foliculi care nu ajung la m aturi
zare, deoarece sunt supuşi atreziei cu o secreţie minimă de estrogene.

La vârsta de 3 ani organele genitale încep să se coboare în bazinul mic. 
Corelaţia dintre colul şi corpul uterin are urm ătoarea dinam ică: la 1 an —  2:1; 
la 4 ani — 1,7:1,7; la 8 ani — 1,4:1. U terul se află în anteversie-flexie, iar trom 
pele în această perioadă aproape că nu suferă schimbări. In ovarele fetiţei de 7-
8 ani num ărul de foliculi prim ordiali se micşorează în jum ătate, to todată sunt 
prezenţi foliculi în dezvoltare şi maturi. Vaginul se lungeşte cu circa 4 cm şi e si
tuat sub un unghi ascuţit cu axa verticală, are multiple pliuri, iar în celulele m u
coasei pe alocuri apare glicogen. Flora vaginală e variabilă şi instabilă: conţine 
diplococi, stafilococi, streptococi, E. coli etc. Aceste particularităţi ale vaginului 
şi prezenţa factorilor nocivi conduc la apariţia vulvovaginitelor —  cea mai frec
ventă ginecopatie din această perioadă.

Perioada prepubertară (de Ia 7 ani până la menarhe)

în această perioadă se observă o creştere accelerată a organismului fetiţei, 
încep să apară semnele caracterelor sexuale secundare (dezvoltarea glandei m a
mare şi apariţia pilozităţii axilare şi pubiene). Aceasta se datorează creşterii p ro
gresive a nivelului de gonadotropine şi de steroizi sexuali suprarenali şi ovarie
ni. Valorile de estradiol, FSH şi LH sunt în creştere continuă. C reşterea nivelului 
de gonadotropine este mai m are pentru  FSH decât pentru  LH, acesta din urmă 
m ărindu-se esenţial num ai în timpul somnului. Apoi nivelul de LH îl depăşeşte 
pe cel de FSH, are caracter pulsativ, creşterea frecvenţei şi amplitudinii lor du
ce la apariţia m enarhei. Perturbările horm onale stim ulează dezvoltarea organe
lor genitale. încep să funcţioneze glandele vestibuläre mari, himenul se situea
ză mai superficial şi se m ăreşte orificiul lui. Vaginul atinge 6,3 cm în lungime, e 
tapetat cu epiteliu pavimentos, are multiple pliuri şi un conţinut vaginal acid (da
torită bacililor D oderlein). U terul atinge greutatea de 4,2 g, iar corelaţia dintre 
corp şi colul uterin este f :3. în endom etru are loc diferenţierea stratului funcţi-
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onal şi bazai. în ovarele, ce ating greutatea de 4-5 g şi lungimea de 3,5 cm, foli- 
culogeneza răm âne haotică, iar num ărul de foliculi prim ordiali se micşorează 
până la 100000-300000.

Aşadar, perioada prepubertară se caracterizează prin începutul creşterii 
intense a organismului, inclusiv şi a organelor genitale, care spre sfârşitul ei sunt 
gata să funcţioneze.

Perioada pubertară (de la menarhe până la 16 ani)

Datorită maturizării tu turor sistemelor şi organelor fetei, inclusiv şi a sis
temului reproductiv, SNC, în hipotalam us începe secreţia de liu-liberine, inclu
siv şi de G nR H , mai întâi în somn, apoi şi în timpul zilei. C reşterea concom itentă 
de G nR H , T R H  şi de ACTH contribuie la m aturizarea morfologică şi funcţio
nală a organismului femeii. La fel are loc m aturizarea sistemului m onoam iner- 
gic, hipotalamic din zona hipofizotropă şi p reop tică ; are loc dezvoltarea arbori- 
zaţiilor sinaptice şi a receptorilor cu m aturizarea sistemului peptidergic al 
hipotalamusului. Aceste modificări conduc la secreţia şi elim inarea în adenofi- 
pofiză de FSH şi LH, care acţionând asupra ovarelor contribuie la dezvoltarea 
şi m aturizarea foliculilor, ovulaţiei şi la form area corpului galben. Schimbările 
ciclice din ovare conduc la apariţia schimbărilor în en d o m etru : proliferare, se
creţie, descuam are cu apariţia m enstruaţiei.

Clinic se observă la început o creştere staturală, care interesează mai ales 
membrele , apoi creşterea glandelor m am are, urm ată de pilozitatea axilară şi 
pubiană, care la sfârşitul pubertăţii atinge caracterele feminine. Dezvoltarea 
vulvei şi a clitorisului are loc progresiv, glandele cervicale încep să funcţioneze 
şi epiteliul vaginal se îngroaşă, suferind modificări ciclice. U terul este situat în 
cavitatea micului bazin în poziţia anteflexie-versie, atinge greutatea de 23 g, co
relaţia dintre corp şi col fiind 3:1. Trompele uterine încep să funcţioneze, adică 
apare peristaltica. Ovarele sunt supuse acţiunii hipotalam o-hipofizare, prin in
termediul apariţiei receptorilor către horm onii gonadotropi.

Aşadar, în perioada pubertară organismul femeii se m aturizează somatic şi 
sexual, devenind capabil de a se reproduce.

Perioada adolescenţei (de la 16 până la 18 ani)

în această perioadă organismul femeii se maturizează funcţional şi se carac
terizează prin definitivarea trăsăturilor ei somatice şi psihice, astfel devenind ap
tă pentru reproducere prin prezenţa ciclurilor ovulatorii. Elementul esenţial care 
determină aceste modificări este secreţia circorală de GnRH, urm ată de pulsaţii 
similare de FSH şi LH. Gonadotropinele provoacă creşterea foliculilor ovarieni 
cu secreţie mai mare de estrogene şi mai mică de androgeni. Secreţia estrogenică 
ovariană induce proliferarea endometrului. Când estrogenele ating un prag sufi
cient de mare, printr-un feed-back în hipotalamus şi hipofiză are loc o creştere su
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ficientă de LH şi FSH care induce ovulaţia şi form area unui corp galben în ovare. 
După perioada adolescenţei femeia se maturizează sexual şi somatic definitiv şi 
este aptă să nască un copil sănătos, fără pericol pentru sănătatea ei şi a pruncului.

Particularităţile examinării în ginecologia infantilă şi a adolescenţei

Scopul examenului ginecologic la fetiţe şi adolescente este de a aprecia sta
rea fiziologică şi patologică a organelor genitale. Examenul poate fi general şi 
special.

Examenul general se recom andă de a fi efectuat după m etodica obişnuită 
de pediatri şi începe cu colectarea anamnezei. De la însoţitor (mamă, tată, bu
nici) aflăm despre condiţiile de trai, factorii negativi şi pozitivi ce au acţionat 
asupra dezvoltării fetiţei şi maladiile (infecţioase şi neinfecţioase) suportate de 
ea. Este necesar de a concretiza cum a decurs sarcina la mamă, dacă în perioa
dele critice ale sarcinii ea a fost sau nu în contact cu factorii nocivi; cum a de
curs n aşte rea ; cum s-a dezvoltat psihom otor fetiţa după naştere şi caracterul ali
m entar al ei în primul an de viaţă, etc. Se atrage atenţia asupra relaţiilor 
pacientei cu semenii săi, ocupaţiilor preferate şi regimului alimentar. După in
terogarea însoţitorului medicul culege date anam nestice de la pacientă. Se con
cretizează acuzele şi se apreciază funcţia secretorie şi m enstruală (dacă e vârsta 
m enarhei). Se constată lipsa sau contactul cu bolnavii infecţioşi (tuberculoză, 
gonoree, infecţii a c u te ); dacă ea respectă igiena organelor genitale.

După culegerea datelor anamnestice se efectuează examenul obiectiv. Se 
apreciază pulsul, tensiunea arterială, tem peratura; particularităţile constituţiei; 
prezenţa sau lipsa defectelor fizice; dezvoltarea fizică; prezenţa sem nelor sexu
ale secundare (dacă e perioada pubertară); starea m ucoaselor şi tegum entelor. 
Apoi se examinează organele interne prin palparea superficială şi profundă, 
percuţie, se apreciază starea amigdalelor (focare de infecţie).

Examenul special şi instrumental

Exam inarea specială cuprinde examenul ginecologic care se efectuează di
ferenţiat în dependenţă de vârsta pacientei şi include 3 tim puri: primul timp 
constă în inspecţia organelor genitale externe ce decelează aspecte inflam atoa
re c a : hiperemie şi edem local, prezenţa secreţiilor la nivelul vestibulului. La fel 
se inspectează m eatul urinar, unde se poate determ ina hiperemie şi e d e m ; al 
doilea timp constă în inspecţia clitorisului şi poate depista depozite de secreţie 
patologice, aderenţe sau hipertrofia acestuia; al treilea timp constă în examina
rea mucoasei şi a suprafeţei cutanate perivulvare, pentru a aprecia prezenţa ex- 
coriaţiilor, impetigo, herpesului şi vegetaţiilor venerice. Pe parcursul lui se re
coltează frotiul din vulvă, uretră, din orificiile externe ale canalelor glandelor 
Bartholin, Skene şi anus.
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Examinarea bimanuală vaginal-abdominală Ia fetiţe se foloseşte foarte rar, 
fiind substituită cu examinarea prin tactul rectal. Până la vârsta de 4 ani ea se 
efectuează sub narcoză inhalatoare cu degetul mic, după vârsta de 6 ani —  cu 
indexul care înainte de examen se lubrifiază cu vaselină. La examenul rectal se 
apreciază starea, forma, poziţia, duritatea, m obilitatea uterului şi anexelor.

Dintre metodele speciale suplimentare se folosesc vaginoscopia, cervicosco- 
pia, histeroscopia şi laparoscopia, examenul histologic al aspiratului din cavitatea 
uterină şi citologia frotiului vaginal. Instrumentele folosite au dimensiuni care co
respund celor ale organelor genitale în dependenţă de vârsta pacientei. în cazuri 
excepţionale (cancer, hemoragii severe) se efectuează raclajul diagnostic al cavi
tăţii uterine. Din testurile funcţionale diagnostice se foloseşte tem peratura mati
nală rectală. La efectuarea examenului radiologie (vaginografia, metrosalpingo- 
grafia etc.) este necesar să se ţină cont de acţiunea negativă a razelor roentgen 
asupra gonadelor. O metodă neinvazivă şi frecvent folosită în ginecologia infanti
lă este ultrasonografia, care oferă informaţii despre starea organelor genitale in
terne fără acţiune nocivă asupra organismului pacientei. în  diagnosticul gineco
patiilor inflamatoare şi proceselor tumorale se foloseşte şi tomografia.

în legătură cu particularităţile anatomo-fiziologice ale sistemului repro- 
ductiv la fetiţe şi adolescente, m orbiditatea ginecologică la ele se deosebeşte de 
cea a femeilor mature. Incidenţa m orbidităţii ginecologice constituie 11-16,3%. 
Structura ei este u rm ătoarea : vulvovaginite — 65,8-73%, dereglări de ciclu m en
strual — 16,3-25%, dereglări de dezvoltare sexuală —  1,3-1,4%, tum ori ale o r
ganelor genitale — 0,8-2,4%, anomalii de dezvoltare a organelor genitale —
0,8%, alte patologii — 6,4%.

Analizând structura m orbidităţii infantile şi a adolescenţei, s-a constatat că 
ginecopatiile inflam atoare ocupă primul loc. Form ele cele mai frecvent întâlni
te sunt vestibulitele, vulvitele şi vaginitele. Aceste forme de ginecopatii infla
matoare sunt caracteristice pentru fetiţele în vârstă de 4-7 ani. Endocervicitele, 
endometritele, salpingitele, ooforitele sunt form e rar întâlnite, iar perim etrite- 
le, pelvioperitonitele —  foarte rar întâlnite, fiind caracteristice pentru  adoles
cente. Formele de ginecopatii inflam atoare rar şi foarte rar întâlnite la adoles
cente clinic nu se deosebesc cu nimic de cele ale fem eilor m ature şi sunt descrise 
în capitolul 9. Considerăm necesar să ne oprim  la form a mai frecvent întâlnită
— vulvovaginita.

Etiologia. Mai des această patologie este provocată de factorii neinfecţio- 
şi: mecanici — corpuri străine, suturi groase ale lenjeriei, m asturbaţie; termici
— băi fierbinţi, arsuri provocate de aplicarea pungilor fierbinţi în regiunea pe
rineului ; chimici — soluţii m edicam entoase folosite incorect pentru băiţe (iri
gări cu soluţii concentrate). Dacă factorul neinfecţios nu este înlăturat la timp, 
la el aderă şi cel infecţios. D intre m icroorganismele nespecifice 70%' revin pe 
seama ciupercilor şi bacteriilor, 20% — viruşilor, iar la 10% agentul patogen nu 
se depistează. Factorii inflamatori specifici sunt tricomoniaza, gonoreea, luis.
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SIDA şi tuberculoza. în ultimii ani în circa 50% de observări se constată o in
fecţie asociată.

Patogenia. Pe fondalul particularităţilor anatomo-fiziologice ale organelor 
genitale ale fetiţei (labiile mari nu le acoperă pe cele mici, vaginul cu pliuri mul
tiple şi mucoasă subţire cu proliferarea încetinită provocată de saturaţia joasă a 
organismului cu estrogene, pH  neutru şi um iditatea locală m icşorată) sub acţi
unea factorilor neinfecţioşi şi infecţioşi apare infecţia care decurge în 3 s tad ii: 
alterare, exsudare, proliferare.

Tabloul clinic. Această patologie clinic se m anifestă prin hiperemie, hiper- 
termie, tumefacţie, prurită provocată de eliminări seropurulente. Când proce
sul inflamator este localizat, semnele de intoxicaţie generală lipsesc. în  formele 
grave, când infecţia ascendează şi se generalizează, aceste semne clinice sunt 
prezente şi pot fi de diversă intensitate.

Diagnosticul se bazează pe anam neză, rezultatul examenului ginecologic, 
pe bacterioscopia şi bacteriologia eliminărilor. în  caz de suspiciuni la prezenţa 
unui corp străin în vagin se efectuează vaginoscopia.

Tratam entul la prezenţa corpului străin începe cu în lă tu rarea focarului de 
infecţie, care e urm at de terap ia  m edicam entoasă. La prezenţa  sem nelor de in
toxicaţie generală se adm inistrează terap ie de dezintoxicare, de sporire a im u
nităţii organism ului, vitam inoterapie, terapie antidesensibilizantă, iar la nece
sitate — antib ioticoterapie (după sensibilitatea m icroorganism ului). 
Tratam entul local constă în aplicarea băiţelor, irigărilor cu p repara te  m edica
m entoase (furacilină 1:10000, apă oxigenată 3%, rivanol 1:5000, tinctură de 
rom aniţă (10 g la 1 1 de apă), flori de tei (14 g la 1 1 de apă) etc. în  cazuri gra
ve se folosesc local antibiotice sub form ă de unguente, soluţii după spectrul dat 
de antibioticogram ă.

Pe locul al doilea în structura morbidităţii ginecologice la fetiţe şi adoles
cente se află dereglările de ciclu menstrual, incidenţa acestora fiind de 17,3-25%. 
Structura lor este urm ătoarea: hemoragiile uterine disfuncţionale (juvenile) —
2,5-10%; am enoreea prim ară (rar secundară) şi algodismenoreea — 20-25%.

Cauzele ce conduc la dereglările de ciclu m enstrual la adolescente se deo
sebesc de cele caracteristice pentru femeile m ature. De exemplu, cauza ameno- 
reelor la adolescente sunt anomaliile de dezvoltare: atrezia congenitală a hime- 
nului, vaginului, canalului cervical, lipsa uterului; dereglările de diferenţiere 
sexuală. La aceste paciente am enoreea în m ajoritatea cazurilor este prim ară şi 
rareori secundară.

Despre rolul factorilor psihogeni şi stresori în geneza am enoreelor şi he
moragiilor uterine m enţionează mai mulţi savanţi, explicând aceasta prin faptul 
că în perioada pubertară are loc m aturizarea morfologică a structurilor hipota
lamice, ce dirijează activitatea hipotalam o-hipofizară, iar form area ciclităţii eli
minării horm onilor nu este deplină. Acţiunea factorilor nocivi: stresul, traum e
le psihice etc. conduc la dereglarea mecanismului feed-back, iar ca urm are la
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dereglarea ciclului m enstrual cu apariţia am enoreelor (deseori secundare) şi he
moragiilor juvenile. La dereglarea în hom eostaza horm onală poate conduce şi 
insuficienţa alimentaţiei fetiţelor, hipovitaminoza, deoarece se dereglează m e
tabolismul horm onilor sexuali şi acţiunea lor asupra hipotalam usului, De ase
m enea asupra axei hipotalam o-hipofizaro-ovariene acţionează negativ şi infec
ţiile severe, fiindcă această axă încă nu este m atură şi e foarte sensibilă la 
acţiunea factorilor inflamatori.

Clinica şi tratam entul acestor dereglări sunt descrise în capitolul 6.

Dereglările dezvoltării sexuale

Dereglările dezvoltării sexuale, după cum am m enţionat mai sus, au o in
cidenţă de 1,3-1,4%, însă descrierea lor în m anualele de ginecologie este suc
cintă. De aceea considerăm  oportun m om entul de a com pleta descrierea aces
tor dereglări cu informaţii mult mai ample.

Clasificarea dereglărilor dezvoltării sexuale

I. Lipsa dezvoltării sexuale:
Disgenezia gonadelor
a) form ă tipică (Şerşevski-Turner)
b) lentă
c) pură
d) mixtă

II. Anom aliile de dezvoltare a o rganelor genitale cu dereglarea dezvoltării sexuale :
a) herm afroditism ul

1. pur
2. pseudo

Pseudoherm afroditism

Feminin
1. H iperplazie congenitală a cortexu

lui suprarenal
2. Insuficienţă ovariană
3. M asculinizarea organelor genitale 

externe cauzate de horm onii ste- 
roizi folosiţi de m am ă

b) Sindroam ele disgeneziei ovariene:
1. Agonadism feminin pur
2. Aplazia germ inală a ovarelor
3. Sindromul de trizomie X
4. Form ă pură a disgeneziei gonadelor

III. M aturizarea sexuală p rem atură:
a) izosexuală
b) heterosexuală

IV. R eţinerea dezvoltării sexuale

Masculin
1. Feminizare testiculară

a) com pletă
b) incom pletă

2. Formă eunucoidă
3. Formă virilă
4. Form ă mixtă
5. Anorhidie
6. Sindromul Klinefelter
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I. Lipsa dezvoltării sexuale

Lipsa dezvoltării sexuale este cauzată de de
reglări calitative şi cantitative ale crom ozomilor se
xuali. Defectele calitative au caracter structural şi 
se manifestă prin deleţie (pierderea unei părţi de 
cromozomi), translocaţie (trecerea unei părţi de 
cromozom pe alt cromozom) etc., iar cele cantitati
ve — prin duplicaţie (dublarea unui cromozom) 
sau trip licate  (triplarea unui cromozom). Crom o
zomul X posedă atât gene determ inate pentru dez
voltarea ovarului, cât şi gene ce determ ină creşte
rea organismului în lungime. D ereglarea calitativă 
şi cantitativă conduce la apariţia anomaliilor de 
dezvoltare sexuală: disgenezia gonadelor etc.

Clinic disgenezia gonadelor are urm ătoarele 
fo rm e: tipică, lentă, pură şi mixtă.

Forma tipică a disgeneziei gonadelor (sindro
mul Şerşevski-Tlirner)

Cariotipul acestei paciente este 45, XO.
Organele genitale externe şi interne ale ei sunt dez
voltate după tip feminin, în afară de gonade, care 
sunt rudim entare şi au form ă de şiret ce constă din 
ţesut conjunctiv (fig. 10.1).

Tabloul clinic în acest sindrom se schimbă odată cu vârsta pacientei. Nou- 
născuţii se nasc la term en, dar au un cântar de 2,600-2,800 g, cu un edem  speci
fic al mâinilor, picioarelor şi gâtului, care dispare fără tratam ent. Copiii în vâr
stă de 3-6 ani răm ân vădit în urm ă cu creşterea în înălţime faţă de semenii lor. 
La vârsta pubertară şi postpubertară aceste bolnave au statură joasă (130-150 
cm), osificare întârziată (vârsta osoasă corespunde vârstei de 12-14 ani). 
Dezvoltarea glandelor m am are şi pilozitatea secundară lipsesc. O rganele geni
tale externe sunt hipoplastice, labiile m ari nu le acoperă pe cele mici, perineul e 
infundibuliform, vaginul —  îngust, uterul —  rudim entar sau hipoplastic, men- 
struaţiile lipsesc sau sunt rare şi scunde.

Pentru această form ă mai sunt caracteristice un şir de criterii somatice pa
tologice, ca deform area coloanei vertebrale şi articulaţiei cotului de tip „cubi- 
tus-valgus“, gât scurt, cutie toracică sub form ă de butoi, iar scapulele —  sub for
mă de aripi. Sunt prezente teleangioectaziile şi hiperpigm entaţia, anomaliile de 
dezvoltare a organelor interne, mai ales ale sistemelor cardiovascular şi renal; 
dezvoltarea intelectuală e normală.

Diagnosticul se bazează pe datele anam nestice, clinice şi pe rezultatul 
exam enelor de laborator (crom atina sexuală şi cariotipul). C rom atina sexuală 
la aceste bolnave este m icşorată, iar cariotipul —  45, XO. în  perioada puber-

Fig. 10.1. Bolnavă cu 
sindromul Turner în 
vârstă de 17 ani, cu 
înălţimea de 141 cm, 
amenoree primară 
(după C. Overzier).
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tară  şi postpubertară  concentraţia  gonadotropine
lor este m ărită, iar a estrogenelor —  m icşorată. în 
această patologie lipseşte dereglarea funcţiei altor 
glande endocrine.

Forma lentă (frustă) a disgeneziei gonadelor 
Pentru această form ă sunt caracteristice de

fectele mozaice ale crom ozom ilor sexuali în cario
tipul bolnavelor —  45, XO/46, XX. G ravitatea pa
tologiei depinde de corelaţia dintre clonele 
celulelor normale şi aberate. Cu cât clone de celule
45,XO sunt mai multe ca 46,XX, cu atât patologia 
din punct de vedere clinic e mai aproape de sindro
mul Şerşevski-Turner şi invers. în cazurile când p re
valează clonele de celule 46,XX, dezvoltarea orga
nelor genitale şi sem nelor sexuale secundare este 
insuficientă, dar m enarhea apare la timp cu dere
glări de ciclu ca oligoam enoree, opsoam enoree şi 
chiar am enoree secundară, pe când anomaliile so
matice caracteristice pentru form a tipică lipsesc.

în literatură sunt descrise 60 de cazuri cu 
această form ă a disgeneziei gonadelor. La toate pa
cientele funcţia reproductivă a fost păstrată, adică a 

survenit sarcina. însă la 70% din ele această sarcină s-a term inat cu avorturi 
spontane la diferite term ene, în celelalte cazuri s-au născut copii cu anomalii 
cromozomiale de dezvoltare. Diagnosticul se bazează pe datele anamnestice, 
clinice şi rezultatele exam enelor de lab o ra to r: crom atina sexuală va fi scăzută la 
2-15% din num ărul bolnavelor cu prezenţa cariotipului 46,XX/45,XO. 
Examenul ecografic al organelor genitale interne denotă o hipoplazie a lor. La
paroscopic diagnosticul ultrasonografic se confirmă şi se efectuează biopsia go
nadelor. La examenul histologic al bioptatului colectat în timpul laparoscopiei 
în ovare se constată prezenţa ţesutului conjunctiv, elem entelor strom ale şi pe 
alocuri câte un folicul solitar.

Forma pură a disgeneziei gonadelor
Această patologie are la bază m utaţiile genice în unul din cromozomii se

xuali. Ei au cariotipul 46,XY sau 46/XX, adică din punct de vedere morfologic 
acesta este normal (fig. 10.2). Defectul din crom ozomul sexual e numai într-o 
singură genă. Pacientele au o constituţie variată, de la eunucoidă până la inter- 
sexuală, sunt de statură norm ală şi nu au anomalii de dezvoltare somatică. 
Pentru ele sunt caracteristice dezvoltarea slabă a sem nelor secundare sexuale, 
infantilismul sexual pronunţat. G onadele sunt reprezentate printr-un traveu ca
re la examinare histologică depistează epiteliul asem ănător celui germ inai şi

Fig. 10.2. Bolnavă cu forma 
pură a disgeneziei 
gonadelor.



glandular din testicule, de aceea din ele deseori se 
pot dezvolta tumori care se malignizează.

Diagnosticul acestei patologii se bazează pe 
datele anamnezei, tabloului clinic şi rezultatelor 
examenului de laborator, care va confirma lipsa 
cromatinei sexuale şi cariotipul 46,XY sau 46,XX.
Rezultatul examenului histologic va confirma p re
zenţa epiteliului glandular şi germinai asem ănător 
testiculelor.

Forma mixtă (atipică) a disgeneziei gonade
lor (fig. 10.3)

Această patologie este rar întâlnită, pentru ea 
fiind caracteristic cariotipul 46,XY sau 
46,XY/45,XO. Aceste paciente au tipul constituţio
nal intersexual cu virilizarea organelor genitale (hi
pertrofia clitorisului, rareori —- persistenţa sinusu
lui urogenital, alipirea treimii inferioare a 
vaginului) şi prezenţa anomaliilor somatice carac
teristice pentru sindromul Şerşevski-Turner.

Diagnosticul se bazează pe datele anam nezei 
tabloului clinic, exam enului de laborato r —  cario
tipul 46,XY/45,XO sau 46,XY, lipsa crom atinei 
sexuale.

Tratamentul disgeneziei gonadelor depinde de cariotipul bolnavei. Dacă în 
cariotipul pacientei este prezent cromozomul Y sau unele aberaţii ale lui, tra ta 
mentul trebuie început cu în lăturarea chirurgicală a gonadelor disgenetice, 
deoarece este m ajorat riscul malignizării lor. La prezenţa în cariotipul pacientei 
numai a cromozomului X şi la pacientele cu cariotipul 46,XY/45,XO sau 46,XY, 
cărora le-au fost înlăturate chirurgical gonadele, se adm inistrează terapia de 
substituţie. Această terapie se efectuează după stim ularea creşterii în înălţim e a 
bolnavelor cu hormoni sexuali. Terapia de substituţie se începe cu estrogene (fo- 
liculină 10000 UI) o dată în zi până la apariţia primei reacţii m enstruale. După 
reacţia endom etrului hormonii sexuali se adm inistrează în felul u rm ător: Sol. 
Foliculini 10000 UI o dată în zi, de la prim a şi până la a 21-a zi de ciclu m en
strual. De la a 14-a până la a 21-a zi a ciclului m enstrual se adm inistrează p re
parate progesteronice ca: pregnină câte o pastilă de 3 ori în zi sau progesteron 
20 mg intramuscular o dată în zi. Peste 4-5 zile după tratam ent apare reacţia 
menstruală. Tratamentul este îndelungat şi câte o dată se prelungeşte ani la 
rând. Pentru a amplifica acţiunea estrogenelor se adm inistrează vitamina E câ
te 100 mg în zi de la a 11-a până la a 14-a zi de ciclu ; acid folie 20-30 mg în zi, 2- 
3 luni. D upă obţinerea efectului dorit de la tratam ent, dozele de hormoni se mic
şorează până la minim (doza la care efectul obţinut se m enţine).
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Fig. 10.3. Bolnavă cu 
disgenezia gonadelor, 
forma mixtă 
(45,0X/46,XY).
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II. Anomalii de dezvoltare a organelor genitale cu 
dereglarea dezvoltării sexuale

Herm afroditism ul poate fi pur şi pseudo. Prin 
herm afroditism  pur sau bisexualism (fig. 10.4) se 
subînţelege prezenţa la un individ a gonadelor fe
minine (ovare) şi masculine (testicule) sau a ovo- 
testiculului (gonade cu structură mixtă).

Aceşti bolnavi au cariotip divers, mai des — 
46,XX, mai rar — 45,XO sau 46,XY. Structura o r
ganelor genitale la ei este diversă. De exemplu, în 
partea  bazinului mic unde se află testiculele e p re
zent duetul eferent cu veziculele seminale, iar în
partea  opusă a lui —  uterul sau un rudim ent al
acestuia, ovarul şi trom pa. A tât derivatele M üller 

Fig. 10.4. Hermafroditism pur. câ t  şi cele Wolff pot fi prezente în ambele părţi.
Este diferită şi structura organelor genitale exter

ne : hipertrofia clitorisului, hipospadia, sinusul urogenital, scrotul unilateral, va
ginul normal. La unii indivizi organele genitale externe sunt de tip masculin nor
mal dezvoltate, dar fiind prezente şi cele feminine. Sunt descrise cazuri când 
astfel de bolnavi trăiau viaţă sexuală ca bărbaţi, to todată aveau ciclu menstrual
lunar, cu prezenţa foliculilor în partea ovariană a gonadelor.

O parte  din aceşti bolnavi după paşaport sunt femei, iar o altă parte —  băr
baţi. Diagnosticul final se bazează pe rezultatul histologic al gonadelor.

Tratamentul acestei patologii depinde de dezvoltarea organelor genitale 
externe şi de sexul indicat în paşaport. Dacă bolnava se consideră femeie, se 
efectuează plastia organelor genitale externe ce constă în rezecţia clitorisului, 
deschiderea sinusului urogenital cu lărgirea intrării în vagin, adică form area o r
ganelor genitale externe de tip feminin. Apoi chirurgical se înlătură ţesutul tes
ticular cu anexele lui sau ovotesticulul. D upă aceste intervenţii chirurgicale ul
terior se adm inistrează terapia estrogenică. Dacă pacienta se consideră bărbat, 
atunci se efectuează operaţii plastice pentru a form a un organ genital extern 
masculin normal, iar la prezenţa eliminărilor sanguinolente —  histerectom ie, în 
caz de ginecomastii — mastectomie.

Pseudohermafroditismul
Pentru această patologie este caracteristică necorespunderea dintre orga

nele genitale externe şi cele interne. în  dependenţă de structura organelor ge
nitale interne distingem pseudoherm afroditism  masculin şi feminin.

Pseudoherm afroditism ul masculin cuprinde o grupă de maladii care au co
mun un singur criteriu —  prezenţa a 2 testicule disgenetice cu diferit grad de tul
burare a sintezei incretelor em brionare şi horm onale cu predom inarea carioti- 
pului XY. Până în prezent sunt cunoscute câteva form e ale acestei patologii.

Pseudoherm afroditism ul masculin
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1. Sindromul feminizării testiculare:
a) forma com pletă
b) forma incompletă
2. Forma eunucoidă
3. Forma virilă
4. Form a mixtă
5. A norhidia
6. Sindromul Klinefelter.
Sindromul feminizării testiculare (Morris)
Acest sindrom se dezvoltă la bolnavi cu cariotipul 46,XY (masculin nor

mal) şi are la bază m utaţia monogenică în crom ozomul sexual X  care se trans
mite ereditar. Purtătoare de această genă patologică sunt femeile care o trans
mit la o jum ătate din fiii lor. în  gena patologică lipseşte enzima 52-a-reductaza, 
care transform ă testosteronul în horm oni mai activi —  dihidrotestosteron. Din 
punct de vedere em brionar în această patologie testiculele se dezvoltă normal, 
dar din cauza lipsei horm onilor activi, receptorilor către androgeni şi secreţiei 
în glandele sexuale ale estrogenelor, organele genitale externe se dezvoltă după 
tipul feminin. în  dependenţă de gradul insuficienţei horm onilor masculini şi sen
sibilităţii receptorilor către aceşti horm oni, distingem 2 form e ale sindrom ului: 
completă şi incompletă.

Forma completă se caracterizează prin cariotip masculin şi fenotip feminin 
(fig. 10.5). La aceste bolnave organele genitale interne sunt reprezentate prin 
gonade care la lA din ele se localizează în cavitatea abdominală, la altă treime în 
canalul inghinal şi la ]A în labiile mari, pe când uterul şi trom pele lipsesc. 
Organele genitale externe sunt dezvoltate după tip feminin, este prezentă her
nia inghinală şi vaginul se term ină „orb“.

Diagnosticul se bazează pe datele anamnestice, clinice (lipsa pilozităţii 
masculine din cauză că receptorii organelor-ţintă nu sunt sensibili către andro
geni). La examenul ginecologic se depistează vaginul, care se term ină „orb“, şi 
hernia inghinală. Exam enul echografic şi cel laparoscopic determ ină lipsa u te
rului şi a trom pelor cu prezenţa testiculelor. Excreţia chetosteroizilor, estroge
nelor este în limitele caracteristice pentru  bărbaţi.

Forma incompletă a feminizării testiculare se deosebeşte de cea com pletă 
prin constituţia de tip m asculin: hipertrofia clitorisului, persistenţa sinusului 
urogenital, alipirea buzelor genitale mari, lipsa glandelor m am are şi hipertrico- 
zei. Aceasta se datorează faptului că receptorii organelor-ţintă nu sunt sensibili 
la hormonii masculini.

Diagnosticul definitiv se bazează pe datele echografice şi laparoscopice ca
re constată lipsa uterului şi anexelor lui şi prezenţa testiculelor. De asem enea 
este foarte informativă prezenţa cariotipului norm al masculin 46,XY şi lipsa 
crom atinei sexuale.
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a  Tratamentul acestei patologii începe în forma
com pletă după pubertate, în cea incom pletă —  până 
la pubertate  şi constă în în lăturarea testiculelor, co
recţia organelor genitale externe cu adm inistrarea ul
terioară a terapiei de substituţie cu hormoni sexuali 
feminini.

O altă form ă a pseudoherm afroditism ului m as
culin este eunucoismul. Această patologie se caracte
rizează prin tulburarea funcţiei testiculare în perioa
da em brionară şi postnatală, cu dereglarea recepţiei 
androgenilor. Pentru aceşti bolnavi este caracteristică 
constituţia infantilă, statura mijlocie, organele genita
le externe fiind dezvoltate după tipul feminin, cele in
terne — după tipul masculin (prezenţa testiculelor şi 

Fig. 10.5. Bolnavă lipsa uterului). D eseori testiculele sunt situate în la-
cu forma completă biile genitale. G landele m am are şi pilozitatea secun-
a sindromului feminizării , „ , , „ ,  ̂ ,. , dara lipsesc. Diagnosticul se bazeaza pe datele anam-testiculare. r  o r

nestice, clinice şi de laborator.
Tratamentul acestei patologii începe cu înlătura

rea chirurgicală a testiculelor, deoarece în 30-50% cazuri din ele se dezvoltă tu 
mori maligne. După tratam entul chirurgical se adm inistrează terapie de substi
tuţie cu estrogene.

în forma virilă a pseudoherm afroditism ului masculin este caracteristică 
prezenţa virilizării în perioada postpubertară. Această m aladie, probabil, este 
cauzată de dereglarea funcţiei horm onale a testiculelor şi de recepţia locală şi 
periferică a androgenilor.

Diagnosticul se bazează pe datele clinice, anam nestice şi de laborator.
Tratamentul depinde de sexul indicat în paşaport. La pacientele educate ca 

bărbat tratam entul este simptomatic şi nu în toate cazurile dă rezultatele dori
te. La pacientele educate ca femeie tratam entul constă din urm ătoarele e ta p e : 
chirurgical — vulvoplastia, gonadectomia, plastia de vagin; terapia ulterioară de 
substituţie cu estrogene. Este necesar să se accentueze că rezultatul acestui tra 
tam ent e mult mai eficient dacă este efectuat până la pubertate.

Forma mixtă a pseudoherm afroditism ului masculin se caracterizează prin 
com binarea diverselor forme. De exemplu, la bolnaviii cu fenotipul feminin or
ganele genitale sunt masculinizate şi invers. Tratam entul acestor paciente de
pinde de sexul indicat în paşaport şi este identic cu cel din form a virilă.

Anorhidia
Pentru această form ă este caracteristic cariotipul 46,XY şi constă în dispa

riţia la etapele precoce de em briogeneză a testiculelor, deşi până la dispariţie 
ele au dovedit să-şi îndeplinească funcţia morfogenetică.



La nou-născuţi organele genitale externe sunt 
nedezvoltate: fenotipic pot fi ori masculine, ori fe
minine.

Tratamentul este necesar să se înceapă până la 
pubertate şi constă în form area plastică a vulvei şi 
vaginului cu terapie ulterioară horm onală de sub
stituţie în perioada pubertară.

Sindromul Klinefelter (disgenezia funiculului 
spermatic)

Pentru această patologie crom ozomială este 
caracteristic cariotipul 47,X X Y ; 48,X X X Y ;
49,XXXXY şi chiar 50,XXXXXY. Dezvoltarea 
aparatului genital are loc după tip masculin, dar din 
cauza cromozomului X în plus are loc disgenezia şi 
hialinoza funiculului sperm atic şi ca rezultat sper
matozoizii nu se m aturizează. D e asem enea e dere
glată şi sinteza androgenilor în testicule. Prezenţa în 
plus a cromozomului X conduce la arieraţie mintală. La aceşti bolnavi semnele 
sexuale secundare sunt dezvoltate insuficient (pilozitatea pe faţă lipseşte, iar cea 
a organelor genitale externe e de tip feminin), penisul e de dimensiuni norm a
le, iar testiculele sunt mici şi dure.

Diagnosticul se bazează pe lipsa crom atinei sexuale şi pe aprecierea cario- 
tipului. In sperm ogram a bolnavilor se depistează azoospermie sau oligospermie. 
La aprecierea gonadotropinelor în sânge şi a m etaboliţilor lor în urină se con
stată o m ărire vădită a acestor hormoni.

Tratamentul constă în adm inistrarea androgenilor când bolnavul acuză po- 
tenţie micşorată. Sterilitatea la aceşti bărbaţi este incurabilă.

Pseudohermafroditismul feminin
Pentru aceste forme este caracteristică prezenţa organelor genitale in ter

ne feminine şi a diferitelor aspecte de virilizare a celor externe. Se cunosc ur
mătoarele forme de pseudoherm afroditism  fem inin :

1. H iperplazia cortexului suprarenal
2. Insuficienţa ovariană
3. Masculinizarea organelor genitale externe cauzate de hormonii steroizi 

folosiţi de mamă
Sindromul adrenogenital congenital (hiperplazia cortexului suprarenal) 

(fig. 10.6). Esenţa acestui sindrom constă în defectul din sistemul enzimal al cor- 
ticosuprarenalei. Lipsa sau insuficienţa enzimei 21-hidroxilaza, sau/şi 17-a- hi- 
droxilazei dereglează sinteza hidrocortizonului şi cortizonului din 17-a-hidroxi- 
progesteron. Insuficienţa ori deficitul formării acestor hormoni conduce la 
sporirea secreţiei de ACTH în adenohipofiză, ca rezultat apare hiperplazia cor
texului suprarenal şi, mai m ult ca atât, se form ează 17-a-hidroxiprogesteron, ca
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Fig. 10.6. Sindromul 
adrenogenital congenital.
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re în loc să se transform e în hîdrocortizon şi cortizon, se modifică în diferite for
me de androgeni, sinteza cărora nu este dereglată. D eoarece începerea dife
renţierii sexului are loc la 7 săptăm âni de gestaţie şi se finisează numai la a 20-a 
săptăm ână, iar glanda suprarenală începe să funcţioneze la sfârşitul săptămânii 
a 13-a de gestaţie, sub acţiunea sporită a androgenilor are loc m ărirea în volum 
a clitorisului, care capătă form a unui penis nedezvoltat, iar vaginul se deschide 
în uretră sau în sinusul urogenital —  adică organele genitale externe se asea
m ănă cu cele masculine şi deseori provoacă dificultăţi în determ inarea sexului 
fătului. La stabilirea diagnosticului contribuie caracterul gonadelor, cariotipul
46,XX, prezenţa crom atinei sexuale.

Tratamentul constă în terapia de substituţie cu corticosteroizi, iar la nece
sitate şi în plastia organelor genitale externe.

Fig. 10.7. Criteriile diagnostice în virilizare (fruste) după E. Bogdanova (1982).

Formele hiperandrogeniei

Criterii diagnostice Forma postnatală 
a sindromului 
adrenogenital

Forma ovariană 
a hiperandrogeniei

Forma diencefalică 
a hiperandrogeniei

Menarhea 11-14 ani 12-14 ani 10-11 ani

Apariţia hirsutismului până sau odată 
cu menarhea cu menarhe după menarhe

Glandele mamare hipoplazie norma hiperplazia
Antropometria: lungimea 
j3iciorului mai mici ca norma mai lungi ca norma norma

Dimensiunile bazinului norma mai mici ca norma norma sau mai 
mari ca norma

Dimensiunile uterului mai mici ca norma norma sau mai mici 
ca norma mai mari ca norma

Dimensiunile ovarelor norma vădit mărite vădit mărite
Excreţia 17-CS 
dihidroepiandrosteronului puţin mărite puţin mărite puţin mărite

Excreţia estrogenelor norma mai mici ca norma norma sau mai 
mult ca norma

Probe hormonale cu 
glucocorticoizi + — +

HACT _ + +

17-CS mai mult de 2-3 ori mărit
neconsiderabil mărit

17-OCS nu se schimbă se măreşte se măreşte

Statusul neurologic norma norma distonie vegeto- 
vasculară
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Insuficienţa ovariană primară este o form ă rară, patogenia căreia nu e cu
noscută. Pentru aceste bolnave sunt caracteristice: statura norm ală, prezenţa hi- 
pertrofiei clitorisului, sinusului urogenital, organele genitale interne de tip fe
minin. Ovarele au dimensiuni mari şi histologic în ele se depistează degenerarea 
totală a aparatului folicular. G landele m am are şi pilozitatea secundară la aces
te paciente lipsesc, e prezentă am enoreea prim ară şi sterilitatea.

Diagnosticul se bazează pe datele anam nestice, clinice şi de laborator. 
Examenul gonadotropinelor în sânge constată un nivel m ărit, pe când nivelul 
estrogenelor e micşorat, iar concentraţia 17-chetosteroizilor în urină e normală.

Tratamentul constă în adm inistrarea terapiei de substituţie cu estrogene, 
iar la necesitate se înlătură ovarele chistice, se efectuează vulvoplastia.

Sindroamele disgeneziei ovariene. Pentru această grupă de patologii e ca
racteristic cariotipul 46,XX sau mozaicismul 45,XO/46,XX cu prezenţa obliga
torie a clonelor de celule XX şi a gonadelor de divers grad de afectare.

Din aceste sindroame fac p a r te :
1. Agonadismul feminin pur
2. Aplazia germ inală a ovarelor
3. Sindromul de trizomie X
4. Forma pură a disgeneziei gonadelor
Agonadismul feminin pur. Pentru această patologie sunt caracteristice ca

riotipul 46,XX, lipsa ovarelor, organele genitale (externe şi interne) de tip fe
minin, constituţia infantilă, lipsa glandelor m am are, a pilozităţii secundare şi 
prezenţa am enoreei prim are.

Diagnosticul se bazează pe datele laparoscopice sau ale laparotom iei di
agnostice, în cadrul cărora se constată lipsa ovarelor.

Tratamentul constă în terapie de substituţie cu horm oni sexuali.
Aplazia germ inală a ovarelor. Pentru această patologie sunt caracteristice 

cariotipul 46,XX, prezenţa ovarelor rudim entare în care lipseşte aparatul foli
cular, lipsa pilozităţii secundare şi constituţia infantilă.

Tratamentul este substituitiv, cu horm oni sexuali.
Sindromul de trizomie X. M ajoritatea fem eilor cu cariotipul 47,XX X sunt 

fertile, au m enstruaţii norm ale, nu au devieri în dezvoltarea sem nelor sexuale 
secundare (fig.10.8).

La o altă grupă de femei m enstruaţia lipseşte sau dacă apare, peste 2-3 luni 
dispare com plet; glandele mamare şi pilozitatea secundară sunt slab dezvoltate; 
organele genitale sunt hipoplastice. Somatic aceste paciente sunt sănătoase.

Diagnosticul se bazează pe datele anam nestice (am enoree secundară, ca
re s-a dezvoltat precoce), clinice şi pe examenul de laborator. Cariotipul va fi
47,XXX, iar crom atina sexuală —  pozitivă. Exam enul histologic al ovarelor con
stată că ele sunt form ate din strom ă şi au un num ăr mic de foliculi.
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Fig. 10.8. Bolnavă cu 
sindromul de trizomie X.

Tratam entul e substituitiv, cu horm oni sexuali. 
Aceste bolnave sunt supuse unor observări dinamice, 
deoarece din ovarele rudim entare se poate dezvolta 
tum oare.

Forma pură a disgeneziei gonadelor se deosebeş
te de agonadismul feminin prin prezenţa gonadelor ru
dimentare, ce constau din stromă asem ănătoare celu
lelor teca din testicule, şi a uterului rudim entar cu 
cromatină sexuală pozitivă.

III. Maturizarea sexuală prematură

Această patologie constituie 2,5% din m orbidi
tatea  ginecologică la fetiţe şi constă in apariţia sem 
nelor sexuale secundare înainte de vârsta de 8 ani. 
M aturizarea sexuală prem atură (precoce) poate fi 
adevărată (constituţională sau idiopatică) şi falsă. 
Cauza apariţiei acestei patologii este dereglarea orga
nică de geneză centrală în urm a patologiei pe rina ta le : 
hipoxia in trauterină a fătului, asfixia la naştere şi trau 
matismul natal, etc. Aceste dereglări în afară de afec
ţiunile directe form ează un fond favorabil pentru ac
ţiunea factorilor toxici şi infecţioşi în perioada 

neonatală şi neutră. D rept cauză organică în dezvoltarea maturizării sexuale 
prem ature poate fi şi apariţia tumorii, mai des în partea posterioară şi m ediană 
a hipotalam usului şi în corpul cireneum . De asem enea drept cauză pot servi şi 
dereglările funcţionale în regiunea hipotalam o-hipofizară, ce conduc la m aturi
zarea structurilor responsabile de dezvoltarea sexuală. Astfel survine m aturiza
rea prem atură a sistemului nervos central prin scăderea prem atură a m ecanis
mului de feed-back negativ hipotalam ic pentru estrogene, cu instalarea tipului 
adult de secreţie de G nR H . Form a adevărată a m aturizării sexuale prem ature 
se caracterizează prin apariţia ciclurilor m enstruale normale, însoţite de ovula- 
ţie şi precedate de etapele succesive, complete, anterioare m enarhei: creşterea 
staturală, telarha, adrenarha şi pubarha. Pubertatea precoce adevărată poate f i : 
idiopatică, neurogenă, cauzată de tum ori pineale. Cea idiopatică este mai frec
ventă şi constituie 85% din cazurile cu pubertate  precoce. Pubertatea precoce 
idiopatică mai des se întâlneşte la vârsta de 6-8 ani, dar au fost descrise cazuri 
când ea apare şi la sugari. Pentru această form ă de m aturizare precoce e carac
teristică prezenţa ovulaţiei, confirm ată prin survenirea ocazională a sarcinii la 
copii în vârstă de 6-8 ani. Această patologie se m anifestă prin dezvoltare statu
rală mai mare decât cea medie pentru  vârsta cronologică, dar ulterior creşterea 
în înălţime este blocată prin acţiunea horm onilor estrogeni, care închid cartila
jele diafizo-epifizare, astfel că statura finală (150-155 cm) răm âne m ult mai mi
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ca decât media obişnuită la femeia adultă.
Constituţia acestor bolnave este displastică; ele au 
extremităţi scurte, trunchi înalt, bazin înalt şi um e
ri înguşti (fig. 1Ü.9).

Cu toate că m aturizarea sexuală survine p re
coce, m enopauza se instalează la timp, iar în lipsa 
unor complicaţii psihologice generate de nanism şi 
de sexualizare precoce pot surveni sarcini.

Diagnosticul acestei patologii nu prezintă di
ficultăţi şi se bazează pe datele anam nestice, clini
ce şi pe examenul de laborator. Toate rezultatele 
examinărilor vor fi în limitele normei. Tratam entul 
formei idiopatice a pubertăţii precoce este orien
tat spre obţinerea unei staturi medii. Cu acest scop 
în ultimii ani se adm inistrează agonişti G nR H  în 
doze de 4-6 mg/kilocorp pe zi timp îndelungat (lu
ni, ani) până la obţinerea rezultatului dorit. M - 9 -  Maturizarea sexuala

P uberta tea  precoce neurogenă este m ult piematura. 
mai rară şi constituie 5%  din toate  pubertăţile
precoce adevărate. Cauza acestei patologii sunt tum orile de vecinătate, situa
te mai ales în hipotalam usul posterior şi în epifiză. U n rol deosebit constituie 
gam artom ul hipotalam usului, care este considerat o anom alie de dezvoltare a 
creierului, fiind depistat la lA din num ărul de bolnave. Sub aspect m orfologic 
gam artom ul reprezintă o tum oare din substanţa cenuşie a creierului, cu celu
le ganglionare mici, hiperplastice, care secretă releasing horm oni. U ltim ii se 
elimină după apariţia pubertă ţii precoce. O form ă particulară de puberta te  
precoce este sindrom ul A lbright-M cM une, caracterizat prin displazie polios- 
totică cu deform ări osoase şi com presiuni, pete  pigm entare mari pe tegum ente 
şi puberta te  precoce.

Există şi form e izolate ale pubertăţii precoce, care se m anifestă prin apari
ţia numai a telarhei ori num ai prin adrenarhe sau pubarhe şi doar rareori apă
rând numai m enarhea.

Telarha prem atură se m anifestă prin m ărirea bilaterală a glandelor m am a
re şi apare la fetiţe între vârsta de 6-18 luni (fig. 10.10). Această patologie este 
consecinţa unei secreţii mai active de estrogene care stimulează hipofiza fetiţei, 
conducând ulterior la secreţie m ărită de FSH şi LH. Unii autori consideră că te
larha poate fi condiţionată de sensibilitatea m ărită a receptorilor glandei m a
mare faţă de estrogene. Această patologie poate apărea şi la fete de 6-8 ani, la 
care câte o dată se observă o creştere accelerată a taliei. A lte semne de puber
tate precoce nu apar, iar m ajoritatea autorilor nu atribuie acestor modificări o 
semnificaţie patologică. Form a dată nu necesită tratam ent şi se supune dispen- 
sarizării.
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Fig. 10.10. a -  asimetrie mamelară la o bolnavă de 12 ani; b -  telarhe prematură la o bolnavă 
de 2 ani şi 7 luni.

Pubarha prem atură se caracterizează prin apariţia precoce a unei pilozită
ţi pubiene nu prea intense, cu evoluţie lentă sau staţionară până la instalarea 
normală a pubertăţii. D eseori este însoţită şi de apariţia pilozităţii în fosele axi- 
lare. Se datorează transform ării dihidroepiandrosteronului în testosteron la pe
riferie sau modificării sensibilităţii locale a receptorilor către androgeni. In a ta
re formă de pubertate precoce incom pletă sunt necesare investigaţii pentru a 
exclude un proces hiperplastic sau tum oral în corticosuprarenale. Aceste paci
ente nu necesită tratam ent, fiind supuse doar supravegherii.

M enarhea prem atură. Până în prezent nu sunt informaţii despre cauzele 
apariţiei acestei patologii. Vârsta osoasă a pacientelor în cauză corespunde cu 
cea cronologică, constituţia şi talia nu se deosebesc prin nimic de cea a sem eni
lor lor. Datele despre secreţia gonadotropinelor şi estrogenelor sunt contradic
torii. Aceste paciente nu necesită tratam ent şi se supun dispensarizării.

Pseudopubertatea precoce
Această patologie se m anifestă printr-o sexualitate precoce cauzată de pa

tologia gonadică sau extragonadică, uneori de estrogenoterapie intempestivă. 
Ea este determ inată de o secreţie prem atură şi deseori excesivă de horm oni se
xuali, fără secreţie pulsativă de gonadotropi şi fără ovulaţie. Când secreţia hor
monală este estrogenică sau predom inant estrogenică, pubertatea precoce are 
fenotipul feminin, iar pseudopubertatea este izosexuală. Când secreţia horm o
nală este androgenică, atunci sunt prezente semne de virilizare, adică m orfoti- 
pul este masculin, deci este vorba de o pseudopubertate precoce heterosexuală.

Pseudopubertatea precoce de origine ovariană este condiţionată de tum o
ri estrogensecretoare apărute în copilărie (cu celule granuloase şi teca). In de
pendenţă de tipul horm onilor secretaţi de tum oarea ovariană, pseudopuberta
tea precoce poate fi izosexuală (când secretă androgeni). Clinic form a 
izosexuală se manifestă num ai prin apariţia prim ară a eliminărilor sanguinolen
te, cu caracter neregulat şi semne secundare slab dezvoltate, vârsta osoasă co
respunzând celei calendaristice. în  form a heterosexuală la tabloul clinic mai sus 
descris se adaugă criteriile virilizante.
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Diagnosticul acestei patologii se bazează pe datele anamnestice, clinice şi 
de laborator. D atele ultrasonografice, iar la necesitate şi cele laparoscopice, vor 
confirma prezenţa unor tumori ovariene.

Tratamentul constă în în lăturarea chirurgicală a tumorii.
Pseudopubertatea precoce de origine suprarenală. Cauza acestei patologii 

poate fi hiperplazia suprarenală congenitală sau tum oarea suprarenală şi clinic 
se m anifestă prin sindrom ul viril descris în capitolul respectiv.

IV. Reţinerea dezvoltării sexuale (pubertatea tardivă)

Prin această patologie se subînţelege întârzierea apariţiei caracterelor se
xuale secundare până la vârsta de 13-14 ani şi lipsa m enarhei până la 16 ani.

Form a constituţional-genetică poate fi luată în considerare dacă o anche
tă familială relevă întârzieri similare şi la alţi membri ai familiei. Patogenetic se 
admite un mecanism de m aturizare tardivă a sistemului neuroendocrin hipota- 
lamic. Această patologie se observă de asem enea la fetele slabe cu raportul ta
lie, masă corporală crescut şi mai ales cu masa critică de 47,8 ±0,5 kg (Fritch), 
ca şi la fetele obeze, la care se constată o hiperandrogenie din cauza dereglării 
conversiunii periferice a androgenilor în estrogene, cu sau fără pilozitate, hipe- 
rinsulinism, iar uneori şi cu ovare polichistice. Poate cauza această patologie un 
stres cronic, generat de schim barea domiciliului, stările de adaptare la tulbură
ri psihice provocate de program ele de studii, efortul fizic prelungit şi mai ales 
sportul de perform anţă început încă din copilărie (gimnastică, atletică etc.) ca
re activează opioidele endogene ce au un rol inhibitor în pulsaţiile G nR H . 
Reducerea raţiei alim entare, cu scop de slăbire, conduce la anorexie nervoasă 
cu reţinerea dezvoltării sexuale. U neori această patologie apare pe fondalul fo
losirii îndelungate şi neargum entate a preparatelor m edicam entoase. De exem
plu, preparatele psihotrope induc hiperprolactinem ia, care scade ritmul şi am 
plitudinea pulsaţiilor de G nR H , provocând pubertatea tardivă. Dacă aceşti 
factori sunt înlăturaţi, m enarhea se instalează spontan.

Pubertatea tardivă poate fi provocată şi de un defect de program are gene
tică a secreţiei pulsative de G nR H , consecutiv şi a pulsaţiilor de LH şi FSH, adi
că hipofiza este norm ală, dar lipseşte stimulul secretor hipotalamic. Această for
mă de pubertate  tardivă se num eşte idiopatică. R eţinerea dezvoltării sexuale 
poate fi provocată de diferite leziuni hipotalam ice (tum orale, vasculare, infla
matoare, degenerative) şi hipofizare (tum orale, inflam atoare, malform aţii etc.) 
sau de tumori de vecinătate cu extindere hipotalamică.

Alţi factori extragenitali ce determină pubertatea tardivă sunt obezitatea 
prin aport crescut, bolile organice şi de sistem, endocrinopatiile (mai ales insufi
cienţa tireoidiană ş. a.). Clinic această patologie se manifestă prin semne sexuale 
insuficient dezvoltate, hipoplazia organelor genitale externe şi interne cu apariţia 
diferitelor anomalii de dezvoltare, când ea este de geneză cromozomială.
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Diagnosticul se bazează pe datele anam nestice, clinice şi de laborator. La 
examenul gonadotropinelor în sânge se depistează o m ărire de 2,5 ori a nivelu
lui de FSH şi LH şi o insuficienţă de estrogene. Laparoscopic se depistează o hi- 
poplazie a uterului şi a ovarelor. Se recom andă a efectua tom ografia com pute
rizată, pentru a exclude tum orile creierului. La fel se va aprecia crom atina 
sexuală şi cariotipul pacientei pentru a exclude patologia cromozomială.

Tratam entul constă în înlăturarea cauzelor, adică e etiologic. în  form ele 
constituţionale (idiopatice) tratam entul în general este indicat, înlăturându-se 
doar cauzele. în  form a centrală se adm inistrează terapie orientată spre norm a
lizarea funcţiei d iencefale: G nR H  sau agoniştii lui (buserilină, zoladex, deca- 
peptid, nafarelin) în combinare cu estrogene. Stim ularea va fi ritmică şi prelun
gită, astfel declanşând mecanismul hipotalamic, care apoi se autom enţine.

Ţinând cont de consecinţele grave ale ginecopatiilor ce se pot dezvolta în 
copilărie şi adolescenţă, considerăm  necesar de a organiza un sistem de profila
xie şi tratam ent al acestora.

Organizarea sistemului de profilaxie şi tratament al ginecopatiilor 
la fetiţe şi adolescente

Sistemul prevede 3 nivele de organizare a activităţii.
Primul nivel se desfăşoară în grădiniţele de copii, în şcoli, internate, insti

tuţii de învăţăm ânt special, mediu, în sanatorii pentru  copii şi are la bază urm ă
toarele sarcini: profilaxia ginecopatiilor care constă în m unca de ilum inare sa
nitară a părinţilor, pedagogilor şi fetelor; exam inarea profilactică şi depistarea 
prim ară a pacientelor care necesită consultaţia medicului ginecolog.

Printre părinţii fetiţei munca de ilum inare trebuie să se înceapă odată cu 
naşterea copilului. Ei sunt informaţi despre structura organelor genitale ale fe
tiţei, despre particularităţile anatomo-fiziologice ale organismului ei, to todată li 
se explică despre im portanţa dezvoltării sexuale, familiarizându-i cu regimul de 
igienă al fiicei. Nu e mai puţin im portantă această activitate de ilum inare sani
tară printre educatori şi pedagogi, deoarece m ajoritatea timpului fetele îl petrec 
în aceste instituţii. Caracterul muncii de ilum inare prin tre fetiţe va fi adecvat 
vârstei lor. în  primii 8 ani de viaţă mamele şi educatoarele le vor cultiva fetiţe
lor deprinderi practice despre igiena organelor genitale externe.

De la vârsta de 9-13 ani fetele sunt familiarizate cu structura anatomo-fizi- 
ologică a întregului organism, iau cunoştinţă despre funcţia m enstruală, repro
ductivă etc. Ele sunt instruite să ducă evidenţa calendarului m enstrual, să aibă 
grijă de igiena personală în timpul m enstruaţiei. Totodată li se atrage atenţia 
asupra necesităţii respectării regimului de odihnă, alim entar, igienei îm brăcă
mintei şi ocupaţiilor cu cultura fizică.

La vârsta de 14-17 ani adolescentele iau cunoştinţă de particularităţile o r
ganismului feminin, de im portanţa funcţiei reproductive. Totodată se subliniază
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nocivitatea vieţii sexuale prem ature, pericolul avortului şi complicaţiile ce sur
vin după el, consecinţele consumului de alcool, droguri, stupefiante şi tutun.

Examenul profilactic trebuie efectuat în m od obligatoriu, când fetiţa este 
dusă pentru prim a dată la grădiniţă, şcoală, la vârsta de 14-15 ani şi la transfe
rarea ei în cabinetul pentru  adolescenţi, care se află în incinta consultaţiilor pen
tru femei. Fiecare fetiţă are fişă medicală în care se înregistrează datele (antro- 
pometrice, maladiile suportate) începând cu naşterea.

Nivelul al doilea se desfăşoară în cabinetele ginecologice pentru fetiţe şi 
adolescente din cadrul policlinicilor pentru copii sau consultaţiilor pentru femei, 
raionale sau orăşeneşti. Aici are loc supravegherea şi tratam entul ginecopatelor 
de către medicii obstetricieni-ginecologi sau pediatri specializaţi în ginecologia 
infantilă şi a adolescenţei.

Nivelul al treilea se desfăşoară în secţiile ginecologice specializate şi în ca
binetele consultative din incinta lor. Aici sunt internate pacientele la care nu s-a 
constatat efect de la tratam entul am bulator, pentru  a se stabili diagnosticul de
finitiv şi a se întocmi conduita ulterioară de tratam ent.
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CAPITOLUL И

CUPLUL STERIL

Conform aprecierii OMS (1986), cuplul steril se defineşte prin incapacitatea 
unui cuplu conjugal de a se reproduce fără a folosi mijloace anticoncepţio

nale timp de un an de viaţă conjugală. Prin sănătate se subînţelege o stare fizio
logică, psihologică şi socială favorabilă, iar sterilitatea în căsnicie deseori con
duce la dereglarea ei. Din aceste motive, în clasificarea internaţională a 
maladiilor sterilitatea e considerată drept unitate nozologică de sine s tă tă to a re : 
cea feminină — sub nr. 628, cea masculină — sub nr. 606.

Incidenţa cuplului steril, conform datelor diferiţilor autori, variază între 10- 
20%. In funcţie de regiunea geografică, starea social-economică şi nivelul cultu
ral al populaţiei, frecvenţa sterilităţii în România constituie 10-12% (I. Negruţ, 
1981), în Franţa — 20%- (P. Seguvet), în Rusia — 10-15% (V. Smetnik), în S.U.A.
— 15% (R. Zohnh, 1987), iar în Moldova — 14-15% (Gh. Paladi, 1991).

Sterilitatea acţionează asupra stării psihice a organismului (feminin şi m as
culin) şi se manifestă prin m ărirea labilităţii proceselor nervoase sau prin inhi
biţia lor, micşorând astfel interesul indivizilor faţă de mediul înconjurător şi p ro 
fesie; ca urm are apare complexul inferiorităţii în relaţiile familiale. Aceste 
dereglări influenţează negativ nu num ai asupra indivizilor care form ează cuplul 
steril, dar şi asupra societăţii în general, deoarece duce la creşterea num ărului 
de divorţuri şi la m icşorarea activităţii sociale a acestei pături de populaţie. 
Studiind structura cuplului steril, obţinem  inform aţie despre starea sănătăţii sis
temului reproductiv al populaţiei, ce caracterizează deseori nivelul şi calitatea 
asistenţei medicale. Incidenţa înaltă a sterilităţii în căsnicie are impact negativ 
şi asupra stării demografice a ţării în general, iar dacă depăşeşte 15% apare ca 
problem ă social-demografică la nivel de stat. Această maladie este unicală, 
deoarece în ea sunt implicate 2 persoane care în m ăsură diferită sunt responsa
bile de lipsa copiilor în căsnicie.

Sterilitatea poate fi feminină, masculină şi mixtă. Structura acestor forme 
de sterilitate este prezentată în schema de mai jos (fig. 11.1).
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S terilita tea

Feminină Mixtă Masculină

Primară Secundară

1) Tubar-peritoneală
2) Endocrină
3) Cervicală
4) Uterină
5) Combinată

2) Combinaţii ale 3) Imunologică
diferitelor forme 4) Mixtă
de sterilitate 
feminină 
şi masculină

1) Incompatibilitate 1) Secretorie
imunologică 2) Excretorie

Fig. 11.1. Clasificarea sterilităţii.

Conform opiniei diferiţilor autori, sterilitatea feminină are o frecvenţă de 
40-84%, cea masculină — 34-40%, iar cea mixtă —  20-23% (OM S, 1984), I. 
Bancroft (1985), V. Smetnik (1990), M. Saokean (1993).

In literatură întâlnim  diferite definiţii ale sterilităţii şi infertilităţii. Aceste 
noţiuni nu pot fi confundate, deoarece prin sterilitate se subînţelege incapacita
tea de a răm âne gravidă, iar prin infertilitate —  capacitatea de a deveni gravidă 
se m enţine, dar din diverse cauze păstrarea sarcinii este problem atică (avort ha
bitual, naşteri prem ature etc.). Procesul de fecundaţie depinde de vârsta parte 
nerilor, frecvenţa raporturilor sexuale şi durata lor, fără folosirea contracepţiei. 
La femei fertilitatea este maximă către vârsta de 24 de ani, între 24-30 de ani — 
puţin declină pentru a diminua după 35 de ani. La bărbaţi fertilitatea este de ase
m enea maximă la vârsta de 24-25 de ani.

în  cadrul cuplurilor familiale, care nu utilizează contracepţia, aproximativ 
25% din num ărul de femei devin gravide în prim a lună, cel puţin 60% — în pri
mele 6 luni, 75% — în prim ele 9 luni, 80% — în prim ul an şi 90% —  după 18 lu
ni de căsnicie. Chiar şi în condiţii ideale pentru fecundare 42% din ciclurile m en
struale nu rezultă cu concepere, în 16% cazuri se form ează un produs avortiv, 
iar în 42%—  un produs fertil. Din num ărul total de conceperi, 72% se term ină 
cu dezvoltarea sarcinii normale, 28% — cu avort spontan.

E necesar de a prezenta căteva date din fiziologia fecundaţiei, pentru a în
ţelege la care etapă a ei pot surveni dereglări ce cauzează sterilitatea.

O im portanţă deosebită pentru fecundarea norm ală are factorul masculin, 
în normă, secretul masculin conţine un num ăr suficient de spermatozoizi mobi
li, situaţi într-un conţinut adecvat de secret al glandelor accesorii. Traversând 
ducturile reproductive accerorii, spermatozoizii şi lichidul seminal sunt ejacula
ţi în timpul coitusului în fornixul posterior.



244 GH. PALADI ♦  GINECOLOGIE

La femei transportul sperm atozoizilor începe cu penetrarea glerei cervica
le, starea căreia depinde de saturarea organismului cu estrogene şi progesteron. 
După parcurgerea canalului cervical spermatozoizii părtund în cavitatea uteri- 
nă, apoi în trom pele uterine (fig. 11.2). E  necesar de subliniat că în trom pe sper
matozoizii se mişcă în direcţie opusă mişcării cililor mucoasei trom pei. U nirea 
gârneţilor se produce în treim ea externă a trom pei. Ovulul ajunge la acest nivel 
peste 10-20 ore după ovulaţie. Pătrunzând în ovul, sperm atozoidul conduce la 
fuziunea elem entelor nucleare şi citoplasm atice ale gârneţilor, cu reîntregirea 
numărului de cromozomi, după care încep imediat m itozele de segm entare a ou
lui fecundat. M igrarea tubară a oului durează aproximativ 3-4 zile şi se datoreşte 
mişcării cililor epiteliului tubar, care este mai accentuată în prim ele 24 de ore 
după ovulaţie. Pentru ca oul fecundat să se dezvolte mai departe este necesară 
pregătirea funcţională a endom etrului pentru  nidaţie. N idaţia reprezintă proce
sul prin care oul fecundat se fixează în m ucoasa uterină şi are loc după aproxi
mativ 8-9 zile de la fecundaţie. în  perioada de preim plantare, care durează 3 zi
le, oul fecundat răm âne liber în cavitatea uterină (perioada em briotrofă). 
Incapacitatea endom etrului de a reacţiona la stim ularea ovariană poate cauza 
sterilitatea. Distorsia cavităţii uterine de către mioamele submucoase, anom a
liile congenitale, sinechii sunt cauze rare ale sterilităţii, care produc mai frecvent 
avorturi spontane în primele trim estre de sarcină.

Factori etiologici ai sterilităţii pot f i : anomaliile de dezvoltare, maladiile 
endocrine ginecologice, sistemice şi bolile genitale (inflamaţiile, endom etrioză, 
polipoza, orhita etc.), care sunt redate în tabelul din fig. 11.3.

11.1 Exam inarea unui cuplu steril

D eoarece în sterilitate sunt implicaţi ambii parteneri, este necesară p re
zenţa comună la prima vizită. Examenul cuplului steril începe cu colectarea 
anamnezei, care include durata raporturilor sexuale, frecvenţa coitusului; la fe-
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Generale De dezvoltare Endocrine Boli genitale

Feminine: 
Dereglările de dietă, 
anemiile severe, 
anxietatea, fobia etc. 
(hipotalamus)

Absenţa uterului, 
hipoplazia, 
anomaliile uterine, 
disgenezia gonadică

Insuficienţa
hipofizară,
dereglările tiroide,
hiperplazia adrenală,
insuficienţa
ovariană,
polichistoza

Patologia 
inflamatoare 
pelviană, 
tuberculoza, 
obstrucţia tubară, 
endometrioză, 
mioamele şi polipii, 
cervicitele, 
vaginitele, maladiile 
sexual transmisibile

Masculină: 
Fatigabilitatea, 
fumatul excesiv, 
alcoolul, coitusul 
excesiv, fobia, 
impotenţa

Testiculele
nedescendente,
aplazia germinală,
testiculară,
hipospadias,
sindromul
Klinefelter

Insuficienţa 
pituitară, dereglările 
tiroide, hiperplazia
adrenală

Orhita de origine 
virotică, maladiile 
sexual transmisibile, 
prostatitele

Feminine şi 
masculine: 
Problemele sexuale, 
ignoranţa, 
timiditatea, indexul 
jos al fertilităţii, 
incompatibilitatea 
imună

Fig. 11.3. Cauzele sterilităţii.

m ei: debutul şi durata ciclului m enstrual, cantitatea şi prelungirea m enstruaţi- 
ei, prezenţa în anam neză a ginecopatiilor inflam atoare şi tratam entul efectuat. 
La ambii parteneri se concretizează intervenţiile chirurgicale în antecedente, 
anamneza ereditară şi alergologică, se apreciază particularităţile dezvoltării se
xuale şi starea organelor genitale.

Investigaţiile de laborator includ testele serologice la SIDA, lues, HBSAg, 
hemoleucograma, u rogram a; se stabileşte nivelul horm onilor H TT şi A C T H ; se 
efectuează şi alte teste specifice pentru  a exclude patologiile sistemice.

Investigaţia sterilităţii conjugale trebuie să înceapă cu exam inarea bărba
tului. La bărbaţi este necesar de a efectua 2 analize ale ejaculatului. în  cazul în 
care rezultatul examinării este normal, investigaţiile iau sfârşit. D acă în rezulta
tele analizei se înregistrează modificări patologice, e necesară evidenţierea cau
zei şi tratam entul ei.

Examenul clinic trebuie să excludă maladiile sistemice, endocrinopatiile, 
varicocelul, hidrocelul, hipospadias, criptorhismul, iar cel de laborator (exami
narea secretului prostatei şi nivelului de horm oni în sânge) apreciază funcţia tes- 
ticulară, deseori este justificată şi biopsia testiculară.
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Analiza ejaculatului include aprecierea num ărului, mobilităţii şi m orfolo
giei sperm atozoizilor şi analiza biochimică a secretului seminal. Există o corela
ţie între calitatea şi cantitatea sperm atozoizilor şi capacitatea de procreare. 
Concentraţia sperm atozoizilor sub lOxlO'/ml sau cantitatea totală a lor mai mi
că de 25xl0 'în  ejaculat este frecventă la bărbaţii infertili. D acă însă concentra
ţia variază între 50-60x10'sau cantitatea totală a sperm atozoizilor constituie 25- 
200 xlO1', frecvenţa sarcinii atinge 50% ; la depăşirea acestor limite frecvenţa 
sarcinii sporeşte la 70%. Circa 3-5% din num ărul de bărbaţi sunt autoimuni- 
zanţi, posedă anticorpi ce pot fi de 3 tip u ri: precipitanţi, aglutinanţi şi imobili
zând. Prezenţa Ac aglutinanţi diminuează frecvenţa gestaţiei de 2 ori, iar a ce
lor imobilizanţi determ ină un prognostic şi mai grav, deoarece m obilitatea 
spermatozoizilor determ ină fertilitatea într-o m ăsură mai considerabilă decât 
cantitatea sau morfologia.

Autoim unizarea poate surveni din cauza obstrucţiei ducturilor deferente, 
prostatitelor inflamatoare, orhitelor sau biopsiei testiculare.

Dacă la exam inarea ejaculatului obţinem  o sperm ogram ă norm ală, atunci, 
pentru a aprecia m obilitatea sperm atozoizilor şi calitatea glerei cervicale, se va 
efectua testul postcoital (TPC) (Sim s-Huhner), care a fost propus de Z. Sims 
(1869) şi descris de M. H ühner (1913). El denotă com patibilitatea imunologică 
a cuplului steril şi se efectuează în ziua eventualei ovulaţii, care se depistează cu 
ajutorul indicelui cervical uterin după Liumenfeld-Insler. La 2-4 ore după coi
tus, cu ajutorul valvelor se vizualizează colul uterin şi se colectează câte o pică
tură de secret din fornixul posterior al vaginului, mucus din endo- şi exocervix, 
din care se prepară frotiuri şi se studiază sub microscop, la o m ărire de 400 de 
ori. Se apreciază num ărul sperm atozoizilor în frotiuri şi m obilitatea lor.

Rezultatul TPC va fi pozitiv atunci, când în câmpul de vedere sunt prezen
ţi 10 şi mai mulţi spermatozoizi cu mişcări active progresive. Dacă în câmpul de 
vedere sunt prezenţi mai puţin de 10 sperm atozoizi activi cu mişcări progresive 
de înaintare, rezultatul TPC va fi satisfăcător. Când în câmpul de vedere sper
matozoizii vor lipsi ori vor fi prezenţi, dar vor avea mişcări pendulare, circulare 
sau vor fi imobili, rezultatul se va aprecia ca negativ.

Cu acelaşi scop se foloseşte şi testul de penetraţie (sau de ascensiune a 
spermatozoizilor în glera cervicală). Mucusul cervical ovulator se recoltează 
într-un capilar cu lungimea de 10 cm, care se introduce într-un rezervor cu sper
mă. Penetraţia se determ ină după o oră de incubaţie în term ostat la t +37°C. 
Dacă num ărul spermatozoizilor e mai m are de 100 în 5 câmpuri vizuale, iar din
tre ei 50% sunt mobili, testul e apreciat ca pozitiv.

Testul de contact al spermei cu mucusul cervical. Pe o lamă de sticlă se apli
că o picătură de mucus cervical, iar alături una de spermă. Picăturile se aduc în 
contact cu o lamelă. Preparatul se pune în cutia Petri pe 2 rulouri de tifon îmbi
bate cu soluţie fiziologică şi se incubează în term ostat la t +37°C. Peste o oră se 
apreciază sub microscop num ărul sperm atozoizilor la hotarul de contact a 2 me-
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dii. Rezultatul se va aprecia pozitiv când în ambele câmpuri vizuale sunt mai 
mult de 25 de sperm atozoizi cu m obilitate progresivă activă.

Testul microaglutinant, după Friberg, dă posibilitatea de a aprecia titrul Ac 
antispermatici aglutinizanţi în serul sanguin, plasm a sperm atică şi extractul mu- 
cusului cervical. Rezultatul testului se apreciază astfe l: ultima diluţie, în care au 
fost depistaţi 3 şi mai mulţi aglutinanţi în câmpul vizual, indică titrul Ac antis
permatici aglutinizanţi.

Testul spermoimobilizant, după Isojima, dă posibilitatea de a depista Ac 
antispermatici imobilizanţi în serul sanguin, plasm a serică şi extractul mucusu- 
lui cervical numai în caz de sterilitate. Dacă indicele acestui test e mai mic de 2, 
adică procentul sperm atozoizilor mobili în proba de control şi cea de analiză es
te aproximativ acelaşi, rezultatul e negativ. Dacă, însă, indicele depăşeşte cifra
2, înseamnă că există anticopri imobilizanţi, rezultatul fiind pozitiv.

Dacă testurile sus-numite nu denotă patologie, atunci, pentru a depista ste
rilitatea imunologică mixtă, vom efectua testul de penetrare a ovocitului 
(H am ster-test). Acest test se bazează pe capacitatea sperm atozoidului de a fe
cunda ovulul şi se efectuează in vitro. Pentru obţinerea ovulului se recurge la la- 
paroscopie cu puncţia foliculului m atur ori cu ajutorul ultrasonografiei se apre
ciază foliculul preovulator (d. 16-18 mm) şi sub controlul USG, prin fornixul 
posterior se colectează ovulul. La t +37°C aceşti gameţi (ovulul +  sperm ato
zoidul 5xl0"ml) se contopesc şi se incubează în term ostat pe 4 ore. Apoi se face 
un preparat proaspăt între lamă şi lamelă care se studiază la microscopul optic. 
Testul are drept scop evaluarea prezenţei fenom enului de pătrundere a sper
matozoizilor prin „zona pellucidă“ şi a pronucleelor hipertrofice. Titrul de AC 
este dat de diluţia cea mai înaltă, unde procesul de penetrare este încă inhibat. 
La bărbaţii fertili acest test e pozitiv în peste 50% cazuri. Testul pozitiv în peste 
20% situaţii indică o fertilitate norm ală, mai mic de 10% — o fertilitate sub- 
normală, iar cel situat între 10-20% —  o fertilitate nedeterm inată. D eoarece 
acest test este invaziv şi îndelungat, el se aplică după epuizarea celorlalte.

Excluzând factorul etiologic masculin, trecem  la investigarea complexă a 
femeii, care cere multă răbdare din partea medicului, dar mai ales din partea  pa
cientei. E necesar să m enţionăm  că de problem a sterilităţii trebuie să se ocupe 
medici ginecologi experimentaţi, care au la dispoziţie m etode şi utilaj medical 
modern pentru diagnostic şi tratam ent.

Exam enul femeii începe cu o anam neză detaliată, din care vom  stabili da
că sterilitatea este prim ară sau secundară. Vom urm ări an tecedentele e red ita 
re, bolile generale, tuberculoza, luis, SIDA, m alaria, alcoolismul etc. Vom stu
dia funcţia m enstruală, reproductivă, sexuală şi secretorie a pacientei. Din 
antecedentele ginecologice şi obstetricale vom aprecia afecţiunile congenita
le, procesele inflam atoare, afecţiunile tum orale, tu lburările neuroendocrine şi 
de statică, precum  şi num ărul avorturilor spontane şi m edicale şi com plicaţii
le lor. Practica ne arată  că este suficient un singur avort în antecedentele fe
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meii, pentru  a se produce sinechie uterină, obstrucţii tubare  organice, ce con
duc la sterilitate, uneori ireversibilă. Exam enul clinic general perm ite stabili
rea sem nelor sexuale secundare, tipului constituţional, indexului Ferrim an- 
Golwey şi evidenţierea unor boli ale altor sisteme cu acţiuni negative asupra 
aparatului genital.

Examenul ginecologic se realizează prin exam inarea în valve şi tactul vagi
nal, în timpul căruia se apreciază starea organelor genitale externe, a vaginului 
şi colului uterin, ulterior efectuându-se bacterioscopia-bacteriologia cu antibio- 
ticograma secretului vaginal. PH-ul vaginal este de 4, 4-4, 8 la nivelul introitului 
vaginal şi de 8-9 la nivelul fundurilor de sac vaginale. G lera cervicală are pH  —
6,5-7, iar mucusul endocervical —  8.

Colposcopia va com pleta investigaţiile de laborator în caz de necesitate.
Luând în considerare ponderea înaltă a sterilităţii tubar-peritoneale, e ne

cesar, în prim ul rând, de a determ ina starea organelor genitale interne din punct 
de vedere organic şi funcţional. D upă părerea noastră, ar fi optim  de a începe 
investigarea cu laparoscopia, în cadrul căreia obţinem  tabloul real al stării o r
ganelor genitale interne, prezenţa aderenţelor în cavitatea micului bazin, stig- 
m elor de ovulaţie pe ovare (folicul, corp galben), anom aliilor de dezvoltare, en- 
dometriozei, nodulilor miom atoşi subseroşi, intraligam entari etc. în  timpul 
laparoscopiei se efectuează controlul perm eabilităţii trom pelor uterine prin cro- 
m o-hidrotubaţie. Laparoscopia e o m etodă preţioasă, deoarece perm ite de a 
efectua şi unele manipulări cu caracter curativ (lizarea aderenţelor etc.). O altă 
m etodă, la fel de informativă, este examenul radiologie al organelor genitale in
terne — histerosalpingografia (HSG ), ce constă în utilizarea substanţei de con
trast radioopace introduse transcervical, care evidenţiază starea anatom o-func- 
ţională a cavităţilor cervicală, uterină şi tubare. Histerosalpingografia răm âne şi 
astăzi, după laparoscopie, una din m etodele precise de stabilire a nivelului şi gra
dului de afectare a perm eabilităţii tubare, deşi în ultimii ani s-a constatat in ter
pretarea incorectă a HSG  în 13-25%. E a dă o inform aţie amplă în ce priveşte 
gradul de afectare a cavităţii uterine (malformaţii, deviaţii uterine, tumori, po
lipi endometriali, stenoze etc.).

O nouă m etodă neinvazivă şi informativă este ultrasonografia (USG ), ca
re perm ite depistarea anom aliilor de dezvoltare a organelor genitale interne, pa- 
tologiilor uterului şi anexelor. Cu ajutorul USG putem  observa în dinam ică creş
terea şi m aturizarea foliculului, prezenţa sau absenţa ovulaţiei, grosimea 
endom etrului (depistând astfel procesele hiperplastice). Com binând USG şi hi- 
drotubaţia trom pelor uterine, Gh. Paladi şi coautorii (1986) au propus o nouă 
m etodă de stabilire a perm eabilităţii trom pelor uterine — sonohidrotubaţia. 
Aplicând această m etodă, se studiază starea funcţională a trom pei uterine ce 
m ăreşte exactitatea de diagnostic al sterilităţii tubare.

O altă m etodă, în timpul căreia obţinem  inform aţia despre starea endo
m etrului şi a cavităţii uterine, este histeroscopia. în  cadrul ei pot fi depistate ade
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renţe intrauterine, septuri, polipi şi noduli submucoşi ce conduc la deform area 
cavităţii uterine.

Explorarea funcţiei ovarului

Prezenţa sau lipsa ovulaţiei se poate stabili cu ajutorul testelor diagnostice 
funcţionale, USG şi aprecierii concentraţiei în sânge a horm onilor steroizi, go- 
nadotropi şi m etaboliţilor lor în urină. Pot fi folosite urm ătoarele teste funcţio
nale : m ăsurarea t° bazale, cercetarea cristalizării mucusului cervical (simptomul 
„pupilei“, „ferigii“, extinderea glerei cervicale), examenul citologic al conţinu
tului vaginal (indicele cariopicnotic şi acidofil) pe parcursul a 2-3 cicluri.

E necesar să menţionăm, că caracterul bifazic al curbei de tem peratură ba- 
zală indică ovulaţia, iar cel monofazic — anovulaţia. în ultimii ani s-a observat că 
la 10-20% din numărul femeilor cu curbă monofazică se constată ovulaţia. De ace
ea, numai pe baza curbei bifazice nu se poate aprecia cu exactitate timpul ovula
ţiei, fiindcă sincronizarea t° bazale cu ovulaţia poate avea un interval de până la 3 
zile. Ea nu poate fi folosită nici în aprecierea capacităţii funcţionale a corpului gal
ben, deoarece indiferent de nivelul progesteronului t° bazală este sub 37°.

Investigaţiile horm onale sunt indicate bolnavelor cu dereglări ale ciclului 
m enstrual şi galactoree. în zilele a 7-a, a 14-a şi a 21-a ale ciclului m enstrual se 
apreciază horm onii: FSH, LH, HACT, SH, HTT, prolactina şi liu-liberina, ce 
sunt de origine peptidică, şi hormonii steroizi: estradiolul, progesteronul, tes
tosteronul, dehidroepiandrosteronul, androsteronul, cortizolul şi aldosteronul.

M etaboliţii horm onilor steroizi se apreciază în urină prin m etoda biochi
mică: timp de 24 de ore se colectează urina, apoi se stabileşte nivelul de 17-KS 
(ketosteroizi), 17-oxicorticosteroizi, dehidroepiandrosteron, estrogene şi preg
nandiol.

Dacă se constată o hiperprolactinem ie, pentru a depista cauza ei (organi
că (tum oare) sau funcţională) se va indica radiografia craniului şi tomografia 
computerizată a seii turceşti, consultaţie neurooftalmologică. D acă se depistea
ză tum oarea hipofizei, acestor paciente li se va recom anda consultaţia neuro
chirurgului. în  cazul excluderii tum orii se indică tratam ent cu brom creptin.

Când pacienta acuză am enoree şi este exclusă hiperprolactinem ia, se ad
ministrează proba horm onală cu progesteron, care ajută să depistăm  reactivita
tea endom etrului la hormonii sexuali.

Dacă proba cu progesteron este negativă, pentru a concretiza am enoreea 
uterină sau insuficienţa horm onilor ovarieni, efectuăm  proba estrogen-proges- 
teronică. Proba negativă indică am enoree uterină, cea pozitivă — nivel scăzut 
de hormoni ovarieni. în  cazul în care pacienta acuză hirsutism, sterilitate con
centraţia 17-ketosteroizilor în urină este mărită. Pentru a aprecia sursa de se
creţie a androgenilor (ovare, glanda suprarenală) se adm inistrează proba cu de- 
xametazon. Proba pozitivă (m icşorarea nivelului 17-KS în urina nictem erală cu 
50% de la iniţial) indică geneza suprarenală a hirsutismului. Proba negativă
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(concentraţia 17-KS în urina nictem erală e aceeaşi ori se înregistrează o scăde
re neînsem nată a acestora) denotă originea ovariană a hirsutismului.

C hiuretajul u terin  este indicat în caz de sterilitate la bolnave, cu scopul 
de a elucida starea endom etrului în funcţie de faza ciclului m enstrual sau când 
geneza sterilităţii e neclară. El se efectuează în a 20-a —  a 22-a zi a ciclului 
m enstrual.

Bolnavele cu sterilitate trebuie să consulte urm ătorii specialişti: ftiziogi- 
necologul, terapeutul, psihiatrul, neuropatologul, endocrinologul.

11.2 Sterilitatea feminină

Sterilitatea feminină are o incidenţă de 40-84% şi se consideră prim ară 
când femeia n-a devenit gravidă niciodată, iar secundară —  când a fost prezen
tă măcar o singură sarcină (extrauterină, avort medical sau spontan). Ea poate 
fi tubar-peritoneală, endocrină, cervicală, uterină şi combinată.

Sterilitatea tubar-peritoneală are o frecvenţă de 40-50%. în  structura ei 
distingem 2 fo rm e : tubară şi peritoneală.

Sterilitatea tubară are o incidenţă de 30-74% şi e cauzată de dereglări ana- 
tomo-funcţionale ale trom pelor, iar cea peritoneală e condiţionată de un proces 
aderenţial în bazinul mic, cu an trenarea uneia sau a am belor trom pe uterine şi 
ovare, având o frecvenţă de 26-30%. Ea este cauzată de dereglări funcţionale şi 
organice ale trom pelor uterine. Dereglările funcţionale ale trom pelor uterine se 
manifestă prin tulburări ale contractibilităţii trom pelor uterine (hipotonus, hi- 
pertonus, necoordonare). Aceste modificări constituie rezultatul stresului cro
nic psihologic, mai ales al celui cauzat de sterilitate, de tulburări în sinteza hor
monilor steroizi; hiperprostaglandinem ie; dereglări ale funcţiei glandei 
suprarenale şi sistemului adrenalosim patic; m ărirea nivelului m etaboliţilor 
prostaciclinei şi tromboxinei. Tulburările sus-numite conduc la obliterarea spas
modică a trom pelor uterine în regiunea lor interstiţială. A lt m om ent poate fi 
prezenţa în antecedente a proceselor inflam atoare în micul bazin şi în trom pe
le uterine, ce duc la modificări în activitatea funcţională a trom pelor.

Patologia organică a trom pelor uterine (hidro-, piosalpinxul, tum oarea tu- 
bo-ovariană, sactosalpinxurile) e însoţită de im perm eabilitatea trom pelor drept 
consecinţă a ginecopatiilor inflam atoare ale organelor genitale, operaţiilor gi
necologice, complicaţiilor post-avortum  (inflam atoare şi traum atice), post-par- 
tum şi infecţiilor sistemice (urogenitale, colite, apendicite etc.), efectuarea ne
argum entată a hidrotubaţiilor. Unul din factorii etiologici de bază în sterilitatea 
tubar-peritoneală sunt ginecopatiile inflam atoare, care se constată la 65,3% din 
num ărul de femei. La apariţia ginecopatiilor inflam atoare mai contribuie p re 
cocitatea primului raport sexual (15 ani) şi schimbul frecvent al partenerilor, 
conducând la m ajorarea num ărului de bolnavi cu boli sexual transmisibile, în 
special printre adolescente, la sarcini nedorite (Gh. Paladi, 1995).
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La infecţiile sexual transmisibile se 
referă viruşii (herpesul simplu, papilo- 
movirusul, citomegalovirusul, SIDA, vi
rusul hepatitei B), chlamidiile, mico- 
plasmele, bacteriile (gonococii, trepo
nema palidă, hemofilus), donovania 
granulom atis (granulomul inghinal), ci
upercile albicans, protozoarele (trico- 
monada, gardnerella vaginală). Mai 
frecvent se întâlnesc asociaţii a 2-3 mi
crobi.

In ultimii ani s-a m ajorat ponderea 
infecţiei ureaplasm ochlam idioase în ca
uzele sterilităţii tubar-peritoneale. Ea 
se caracterizează prin răspândirea as
cendentă canaliculară din vagin în colul 
uterin, în uter, în trom pe şi în bazinul 
mic. Pentru infecţia ureaplasmochlami- 
dioasă e caracteristică afectarea trom- ^S- Sactosalpinx bilateral, 
pelor uterine cu obstrucţia lor, care se
combină cu sactosalpinx frecvent bilateral, cu form area aderenţelor şi cu schim
bări fibroase în ţesutul inflamat (fig. 11.4). M ajoritatea autorilor consideră că din 
toţi germenii patogeni, ce se transm it prin contact sexual şi provoacă schimbări 
organice ale trom pelor, clamidiile şi m icoplasma generează ginecopatii infla
m atoare ce decurd asimptomatic. D eoarece incidenţa infecţiei ureaplasm ochla
midioase în sterilitate e înaltă, e necesar de subliniat, că la bărbaţi ea se depis
tează mai frecvent decât la femei.

O altă infecţie ce conduce la form area salpingitelor nodulare şi la hidro- 
salpinxuri bilaterale, care clinic decurge asimptomatic, e tuberculoza. Focarul 
prim ar de tuberculoză se dezvoltă în plămâni, rareori —  în intestine şi foarte rar
— în alte organe. Tuberculoza organelor genitale este un proces secundar de
pistat la 10-20% din bolnavii cu sterilitate.

Diagnosticul sterilităţii tubar-peritoneale se efectuează pe baza anamnezei 
ginecologice în cadrul căreia vom aprecia prezenţa ginecopatiilor inflamatoare 
cronice şi sistemice. Se concretizează debutul menarhei, prezenţa dereglărilor de 
ciclu menstrual şi a funcţiei sexuale, numărul de sarcini, dacă au fost complicaţii 
post-avortum ; numărul partenerilor şi metodele de contracepţie folosite; carac
terul eliminărilor vaginale. Pentru depistarea agentului patogen se vor folosi bac- 
terioscopia şi bacteriologia cu aprecierea sensibilităţii microbilor la antibiotice.

Pentru a aprecia starea trom pelor uterine se va efectua m etrosalpingogra- 
fia, echohidrotubaţia şi laparoscopia cu crom ohidrotubaţie. Deoarece laparos- 
copia este foarte informativă, dacă e posibil, examenul femeii cu suspiciune de
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sterilitate tubar-peritoneală va fi neraţional să se înceapă cu ea. Laparoscopia, 
în funcţie de infecţia ce a afectat organele genitale interne, constată la femeile 
cu sterilitate tubară inflamaţia cronică a trom pelor, ce se caracterizează prin 
atonie, fibroză, prezenţa hidatidelor, aderenţe cu grad diferit de răspândire în 
bazinul mic. în  timpul laparoscopiei se soluţionează problem a perm eabilităţii 
trom pelor uterine cu proba cromodiagnostică. La o perm eabilitate parţială sau 
im perm eabilitate se constată dilatarea trom pei uterine mai sus de locul ocluzi
ei, subţierea trom pelor uterine, hiperflexiune sau curbarea lor.

în  caz de tuberculoză pe peritoneul visceral se vor depista erupţii sau fo
care încapsulate cu trom pele uterine prea lungi şi deform ate uneori cu sacto- 
salpinx, hidrosalpinx ori chiar tum ori tubo-ovariene.

Tratamentul sterilităţii tubare funcţionale (fără schimbări anatom ice) tre 
buie început cu folosirea psihoterapiei, autosugestiei, sedativelor şi tranchili
zantelor. în  zilele preovulatorii se recom andă adm inistrarea antiprostaglandi- 
nelor (naprosin, nalaxon), spasmoliticelor. în  caz de dereglări horm onale se 
corijază fondul hormonal. în  ultimii ani se aplică pe larg factorii fizici perfor
m anţi : sulfatul de hidrogen, ultrasunetul în regim impulsiv, stim ularea electrică 
a trom pelor uterine.

Tratamentul sterilităţii tubare organice e complicat şi poate  fi conservator 
sau chirurgical.

Tratamentul conservator constă în tratam entul ginecopatiilor inflam atoa
re cronice. El nu trebuie să fie îndelungat, deoarece conduce la dereglări ana- 
tomo-funcţionale, cum sunt schimbările distrofice, concreşterea pliurilor m u
coasei trom pelor, dezvoltarea ţesutului conjunctiv în m ucoasa trom pei şi în 
stratul muscular ce dereglează aparatul de recepţie şi sensibilitatea receptorilor
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faţă de hormonii sexuali. D acă timp de 1,5-2 ani nu se observă efect în urma tra
tam entului conservator complex, inclusiv şi a balneoterapiei, atunci se recurge 
la tratam ent chirurgical, prin laparoscopie sau laparotom ie, folosind m etoda mi- 
crochirurgiei.

Contraindicaţie absolută pentru m icrochirurgia plastică a trom pelor pre
zintă tuberculoza organelor genitale, iar relativă — vârsta mai m are de 35 de ani, 
acutizările frecvente ale salpingitelor (până la 1 an) şi suportarea salpingitei acu
te (până la 1 an), hidrosalpinxurile mari la în lăturarea cărora răm âne mai puţin 
de 5 cm de trom pă, procesul aderenţial p ronunţat în bazinul mic.

în  tim pul intervenţiilor chirurgicale se efectuează fimbrioliza, care con
stă în eliberarea fim briilor din a d e re n ţe ; salpingolizisul, în cadrul căruia se li- 
zează aderenţele  din jurul trom pelor cu lichidarea flexurilor, recurbărilor (fig. 
11.5); salpingostom ia ce constă în form area unui ostium  în caz de obliterare 
am pulară a trom pelor (fig. 11.6); salpingo-salpingoanastom oza, ce constă în 
rezecţia unei părţi a trom pei ob tu rate  cu anastom ozarea părţii neobturate. 
D acă trom pa u terină este im perm eabilă, în regiunea interstiţială ea se va im 
planta în u ter (fig. 11.7)

Succesul microchirurgiei plastice a trom pelor depinde de conduita posto
peratorie ce include terapia de reabsorbţie, corecţia horm onală şi terapia de rea
bilitare a funcţiei acestora. Totodată trebuie de m enţionat, că nici introducerea 
microchirurgiei în tratam entul sterilităţii tubar-peritoneale a pacientelor n-a ge
nerat succesele scontate, întrucât chiar dacă perm eabilitatea trom pelor a fost 
restabilită în unele cazuri, ele răm ân afectate funcţional.
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Fig. 11.7. Implantarea trompei după incizia porţiunii interstiţiale a ci (impermeabilă).

Profilaxia sterilităţii tubar-peritoneale constă în tratam entul oportun şi 
complex al proceselor inflamatoare, complicaţiilor post-avortum  şi în reabilita
rea pacientelor care au suferit de ginecopatii inflamatoare.

Sterilitatea endocrină

D atorită dezvoltării endocrinologiei, farmacologiei, biochimiei, fiziologiei 
au apărut m etode contem porane de tratam ent şi investigaţii, ce perm it de a de
pista mai frecvent şi mai concret cauzele sterilităţii endocrine. Frecvenţa ei va
riază între 30-40%. Caracteristic pentru sterilitatea endocrină sunt perturbaţii- 
le hormonale în glandele endocrine, ce conduc la dereglări ovulatorii, care se 
dezvoltă în funcţie de faza ciclului m enstrual în felul urm ător: atrezia sau p e r
sistenţa de foliculi, anovulaţia cronică (mai frecventă), paraovulaţia, insuficien
ţa corpului galben, sindromul luteinizării foliculului neovulator. în trucât toate 
dereglările sus-numite, în afară de paraovulaţie şi insuficienţa corpului galben, 
conduc la lipsa ovulaţiei, vom concretiza pe scurt patologia, care condiţionează 
anovulaţia cronică.

Anovulaţia cronică e cauzată de o grupă heterogenă de patologii, ce se ca
racterizează prin dereglări ale proceselor ciclice în sistemul hipotalam us-hipo- 
fiză-ovare şi al altor glande endocrine, care pot fi funcţionale şi organice. Clinic 
aceste maladii ginecologice se m anifestă prin hemoragii disfuncţionale, oligo- 
m enoree, am enoree-galactoree, hirsutism şi sindrom viril. Aceste simptome 
sunt prezente în sindromul Stein-Leventhal, sindrom ul viril, sindroam ele neu-
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roendocrine postnatale, sindroam ele am enoree-galactoree, patologia endocri
nă a glandelor suprarenale şi tiroidă, ce sunt descrise în capitolele respective.

înainte de a începe tratam entul anovulaţiei cronice e necesar de a stabili 
cauza şi nivelul de profunzim e a afectării sistemului hipotalamus-hipofiză-ova- 
re-glandele endocrine.

Tratamentul sterilităţii endocrine include 2 etape. în  prim a etapă se nor
malizează fondul hormonal al organismului prin în lăturarea cauzei ce a generat 
patologia. Dacă anovulaţia cronică e cauzată de m ărirea nivelului prolactinei în 
sânge, determ inată de o tum oare hipofizară, se efectuează tratam ent chirurgi
cal. Dacă hiperprolactinem ia e funcţională, atunci se adm inistrează terapie cu 
parlodel (brom criptin). Dozele şi durata tratam entului se aleg individual. După 
normalizarea nivelului de prolactină în sânge se trece la etapa a II-a de tra ta 
ment. Dacă sterilitatea e cauzată de disfuncţia sistemului hipotalamus-hipofiză, 
în cadrul căreia constatăm  anovulaţie cu nivel scăzut de LH şi test gestagen-po- 
zitiv, se adm inistrează preparate ce stimulează ovulaţia.

în patologiile cu nivel scăzut de estrogene şi test gestogen-negativ se ad
ministrează terapie cu G H  (pergonal) şi numai după reacţia pozitivă a hipofizei 
la tratam entul sus-numit se adm inistrează în etapa a II-a G nR H  (decapeptil, bu- 
serelin, zolodex).

Dacă cauza sterilităţii e hiperandrogenia provocată de ovare polichistice, 
primar se adm inistrează terapia cu gestageni, iar secundar —  terapia de stim u
lare a ovulaţiei cu clomifen sau de com binare a clomifenului cu pergonal.

în  hiperandrogenia de origine suprarenală se corijază statusul horm onal cu 
corticosteroizi, apoi se trece la etapa a II-a a tratam entului.

Aşadar, după tratam entul patologiei, ce a provocat sterilitatea, se trece la 
etapa a II-a, care are ca scop stim ularea ovulaţiei cu clomifen, gonadotropine, 
decapeptil. E  binevenit a începe stim ularea cu clomifen citrat.

Clomifenul (clomid, clostilbeghit) este un preparat sintetic, cu efect an- 
tiestrogen şi stimulant al gonadotropinelor. Acest preparat concurează cu estro- 
genele naturale la nivelul receptorilor, dar e lipsit de efectul specific al 
estrogenelor asupra celulelor-ţintă. Datorită acestui fapt în axa cortex-hipotala- 
mus-hipofiză se transmite un semnal de insuficientă estrogenică. M icşorarea con
centraţiei de estrogene conduce la mărirea sintezei şi eliminării de liu-liberine 
(GnRH ) în hipotalamus, cu stimularea sintezei şi eliminării gonadotropinelor în 
adenohipofiză. Studiind nivelul de gonadotropine în sânge, s-a constatat că la a 5- 
a zi de administrare a clomifenului se măreşte concentraţia preovulatorie a FSH, 
ce contribuie la creşterea şi m aturizarea foliculului, unde în tunica granuloasă are 
loc sinteza de estrogene. La momentul ovulaţiei (5-9 zile după suspendarea clo
mifenului) nivelul estrogenelor atinge vârful potenţialului preovulator, chiar de- 
păşindu-1. Concentraţia m ărită de estrogene declanşează mecanismul pozitiv al 
conexiunii inverse, ce se manifestă prin vârful potenţialului eliminării de gonado
tropine, ducând la maturizarea şi dehiscenţa foliculului, adică la ovulaţie. Datele
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din literatură confirmă că folosirea clomifenului în m ajoritatea cazurilor stimu
lează ovulaţia, dar sarcina survine numai în 50% din cazuri. Acest fenomen poa
te fi explicat prin acţiunea antiestrogenă a clomifenului la nivelul organelor-ţintă. 
Din aceste considerente, unii autori recom andă combinarea clomifenului cu go- 
nadotropine (Gn m enopauzală şi Gn corionică) ce măresc frecvenţa sarcinii. 
Stimularea sarcinii cu clomifen poate mări frecvenţa sarcinii gemelare, totodată 
complicând sarcina cu gestoze tardive, ruperea prem atură a pungii amniotice şi 
patologia contracţiilor uterine la naştere. Adm inistrarea clomifenului începe cu 
doze minime, a câte 50 mg, de la a 5-a până la a 9-a zi a ciclului menstrual. Aceasta 
este o probă funcţională de acţiune a organismului bolnavei la clomifen. Lipsa 
reacţiei (tem peratura bazală monofazică, simptomul „pupilei“ slab şi indicele cer
vical jos) timp de 30 de zile după suspendarea clomifenului la bolnavele cu ano- 
vulaţie denotă sensibilitatea scăzută la preparat.

Lipsa sau insuficienţa efectului la terapia cu clomifen în primul ciclu este 
indicaţie pentru m ărirea dozei preparatului cu 50 mg. Astfel, adm inistrăm  câte 
100 mg de clomifen de la a 5-a până la a 9-a zi de ciclu m enstrual. Insuficienţa 
indicelui cervical, a fazei luteinice şi lipsa sarcinii sunt indicaţii pentru  m ajora
rea dozei de clomifen până la 150 mg pe zi, timp de 5 zile (a 5-a — a 9-a zi de ci
clu). în  cazul când şi la această doză reacţia la preparat e insuficientă sau lip
seşte, A. Sautham, S. Roy (1987) recom andă m ajorarea ei până la 250 mg pe zi. 
A dm inistrarea dozelor m ajore se efectuează prudent, deoarece provoacă hiper- 
stim ularea ovarelor, care are urm ătoarele grade de grav itate :

—  hiperstim ularea ovarelor de gradul I-i se m anifestă prin  m ărirea neîn 
sem nată a ovarelor, dureri nepronunţa te  în regiunea inferioară a abdom enu
lui, m eteorism  şi apariţia  chisturilor luteinice bilaterale cu dim ensiuni nu prea 
mari, care pot m enţine tem pera tu ra  m atinală rectală la nivel înalt până  la 6 
săp tăm ân i;

—  gradul al II-lea de hiperstim ulare a ovarelor se m anifestă prin m ărirea 
considerabilă a acestora în dimensiuni (ies din cavitatea micului bazin) şi prin 
apariţia durerilor pronunţate în regiunea inferioară a abdomenului, meteoris- 
mului, disconfortului în regiunea inferioară a abdomenului, cauzate de ascită 
n ep ronun ţa tă ;

— gradul al III-lea de hiperstim ulare se dezvoltă rareori, mai des după ad
m inistrarea dozelor mari de clomifen fără a efectua proba funcţională. El are u r
m ătoarele manifestări clinice: apar tum ori ovariene mari, ascită, pleurită (exsu- 
dare în pleură), ce le provoacă bolnavelor o stare gravă cu abdom en acut. Din 
aceste motive stim ularea ovulaţiei se va efectua sub controlul ginecologului, fo
losind monitoringul USG.

La apariţia prim elor semne de hiperstim ulare a ovarelor bolnava se in ter
nează în staţionar, indicându-i-se regim la pat, terapie sedativă. în  cazul nivelu
lui înalt de LH în sânge şi urină se adm inistrează an tigonadotropine: estrogene, 
progestine sintetice sau danazol. De obicei, chisturile luteinice apărute în urm a
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hiperstimulării involuează tim p de 6 săptăm âni şi nu se supun tratam entului 
operator. S-a observat că sindrom ul hiperstim ulării ovarelor se dezvoltă mai des 
la bolnavele cu hirsutism. La adm inistrarea clomifenului apar urm ătoarele reac
ţii adverse: dureri în regiunea ficatului, slăbirea vederii, alopeţie şi apariţia „va
lurilor de căldură“ . Clomifenul e contraindicat în caz de am enoree ovariană şi 
nivel înalt de FSH, cu insuficienţă de estrogene. E  joasă eficienţa clomifenului 
şi în am enoreea hipogonadotropică, deoarece nivelul estrogenelor este mic. 
Dacă efectul de la stim ularea cu clomifen lipseşte, pentru  inducerea ovulaţiei se 
foloseşte pergonalul, profazi etc.

Pergonalul (m enotropin) este un preparat horm onal, care se extrage din 
urina fem eilor în postm enopauză şi conţine FSH şi LH în proporţie de 1:1 (într- 
o fiolă se conţin 75 U I FSH şi 75 U I LH). La fem ei induce creşterea şi m aturi
zarea foliculului, ovulaţia. La bărbaţi susţine sperm atogeneza.

Profazi (gonadotropină corionică) reprezintă o substanţa horm onală ex
trasă din urina fem eilor gravide cu acţiune preponderent luteinizantă.

M etrodinul (urofolitropin) este un preparat horm onal extras din urina fe
m eilor în perioada m enopauzală şi are efect num ai F S H ; stimulează creşterea 
şi m aturizarea foliculului, ducând la m ărirea nivelului de estrogene şi la prolife
rarea endom etrului. Se foloseşte la paciente cu un nivel înalt de LH şi cu insu
ficienţă de FSH în sterilitate. Pentru a stimula ovulaţia, după tratam entul cu me- 
trodin se adm inistrează 10000 UI de profazi.

La stim ularea ovulaţiei prezenţa sau lipsa efectului se stabileşte prin m o
nitoring (aprecierea nivelului de estradiol în sânge, dimensiunilor foliculului 
prin USG şi schimbării proprietăţilor glerei cervicale).

Sunt cunoscute diverse scheme de stim ulare a ovulaţiei cu gonadotropine.
Com binarea clomifenului cu G n m enopauzală şi Gn corionică.
Clomifenul se adm inistrează începând cu a 2-a zi de ciclu m enstrual câte 

100 mg pe zi, tim p de 5 zile. La a 5-a, a 7-a şi a 9-a zi de ciclu se adaugă gona
dotropină m enopauzală (G hM ) a câte 225 UI. D upă 48 de ore de la suspenda
rea GhM  foliculul atinge 19-20 mm şi atunci se adm inistrează gonadotropină co
rionică în doză de 5000-10000 UI.

O altă schemă prevede adm inistrarea pergonalului (sau a humegolului) din 
ziua a 5-a a ciclului m enstrual, câte 1-2 fiole în zilele a 5-a, a 7-a, a 9-a, a 11-a, a 
13-a, a 15-a de ciclu m enstrual. Aceste doze duc la m aturizarea foliculului, care 
se apreciază prin monitoring. Când foliculul atinge 18-21 mm se suspendează 
tratam entul cu pergonal (humegol), iar după trecerea a 48 de ore se admini
strează gonadotropină corionică în doze de 10000 UI.

în  ultimii ani pentru  stim ularea ovulaţiei, mai ales la fecundarea artificia
lă, se foloseşte gonadoliberină (G nR H ), care se adm inistrează o singură dată i/v, 
în ajunul ovulaţiei, în doză de 100 mg.

E necesar să se m enţioneze că sterilitatea poate fi cauzată şi de patologia 
glandelor endocrine (tiroidă, suprarenale, pancreas).
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Pot provoca sterilitate şi patologiile organice la nivel de u ter c a : endome- 
trioza, miomul uterin (mai ales cel submucos), polipii endom etriali, hiperplazia 
endom etrului, endom etritele cronice şi sinechiile in trauterine (sindromul 
Aşerman). Patologiile date sunt descrise în diverse capitole ale acestui manual.

La fel poate cauza sterilitate şi factorul cervical, deoarece joacă un rol deo
sebit în transportul spermatozoizilor. în  normă, glera cervicală are o consisten
ţa gelatinoasă, care constă din mucină (glicoproteidă insolubilă) şi apă ce conţi
ne com ponenţi solubili. Ea are funcţie de barieră şi de transportare a 
spermatozoizilor. Sub acţiunea estrogenelor suferă modificări în structură, care 
clinic se apreciază prin teste diagnostice funcţionale. D atorită  modificărilor sur
venite în glera cervicală sub acţiunea estrogenelor, concentraţia cărora este m a
ximă în zilele ovulatorii, spermatozoizii mobili traversează canalul cervical.

în  caz de infecţii ale organelor genitale, dereglări horm onale (mai ales hi- 
perestrogenia), prezenţa anticorpilor antisperm ali, scimbări anatom ice ale co
lului uterin, are loc dereglarea structurii glerei cervicale. Ca norm ă, în zilele ovu
latorii canalele interstructurale ale glerei form ate din glicoproteine au diam etrul 
3,2 pcm. în  patologiile sus-numite diam etrul lor se m icşorează atingând 1,4 jicm, 
pe când capul sperm atozoidului în norm ă are în medie 2,5-3,0 |xcm. 
Necorespunderea dimensiunilor stopează m igrarea sperm atozoidului şi duce la 
apariţia sterilităţii. în  afară de m icşorarea lum enului canalelor interstructurale 
se mai poate deregla arhitectonica fibrelor glicoproteide cu încrucişarea lor.

Tratamentul sterilităţii cauzate de dereglări morfologice ale glerei cervica
le depinde de factorul patogen. în  proces inflam ator se adm inistrează terapie 
antiinflam atoare. în  caz de insuficienţă horm onală, recurgem  la norm alizarea 
statusului hormonal. La prezenţa Ac antisperm ali se indică terapie de barieră şi 
de desensibilizare. Dacă sunt prezente dereglări anatom ice ale colului, se re 
curge la operaţii plastice de reconstrucţie.

Sterilitatea imunologică poate fi feminină, masculină şi m ix tă: feminină, 
când în organismul femeii apar Ac către sperm a soţului sau corona radiata a fo- 
liculilor; masculină —  când la bărbaţi se form ează Ac către sperm a p ro p rie ; 
mixtă — când ambele form e se combină.

Conform ipotezei lui E  Dores (1985), m icşorarea mobilităţii sperm atozoi
zilor în tractul genital al femeii se datoreşte faptului că inflamaţia, endom etrio- 
za şi alte patologii duc la apariţia în lichidul peritoneal a substanţelor peroxide 
şi a m ediatorilor inflamaţiei ce provoacă apariţia Ac către spermatozoizii şi cor
ona radiata a foliculului. Tratam ent specific nu există. Folosirea prezervative
lor timp de 6 luni deseori duce la tratam entul sterilităţii imune. Cu scop de des
ensibilizare se adm inistrează glucocorticoizi. în  ultimii ani se aplică o nouă 
m etodă de tratam ent, ce constă în diluarea sperm ei cu selectarea sperm atozoi
zilor normali şi înlăturarea celor anormali, având un efect identic m etodelor 
m enţionate mai sus.
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11.3 Sterilitatea masculină

E cunoscut faptul că reproducerea um ană are loc în urm a fecundării ovu
lului m atur cu sperm atozoidul. Aceşti gameţi contribuie în m ăsură egală la pro
ducerea urmaşilor. Analiza cauzelor dereglărilor reproductive confirmă că ste
rilitatea masculină are o incidenţă de 30-40%  printe cuplurile sterile, iar în 
combinare cu cea feminină —  50% (G. Bankroft, 1985). în  Republica Moldova 
ea atinge 4,7-7,5% , iar în com binare cu cea fem inină — 38-48%  (Smugurova, 
1996). De aceea examenul sperm ogram ei este obligatoriu la începutul exami
nării cuplului steril. înainte de a stabili cauzele sterilităţii masculine, vom anali
za succint sperm ogeneza şi căile de evacuare a spermei.

Testiculele sunt organe pare, au funcţie endocrină şi de reproducere. Ele 
sunt acoperite cu o tunică fibroasă densă — albugineea, ce concreşte cu paren- 
chimul. Parenchimul în 95-98%  constă din tubi seminiferi, care au parte  ondu
lată (contorti) şi dreaptă (rete) (fig. 11.8). Spermogeneza are loc la nivelul tubi- 
lor seminiferi, form aţi din tunică conjunctivă, m em brană bazală şi epiteliu sper- 
mogen, între care sunt situate sustentocitele (celulele Sertoli). Sustentocitele 
alimentează epiteliul sperm atogen şi au receptori faţă de androgfeni. în tre  an
sele tubilor seminiferi în ţesutul conjunctiv lax sunt am plasate celulele intersti- 
ţiale (Leydig) — glandulocite, ce constituie 2-5% din volumul testiculelor. 
Glandulocitele sunt celule înalt diferenţiate, capabile să sintetizeze androgeni 
de la 7 săptăm âni de dezvoltare in trauterină a em brionului sub acţiunea LH. Pe 
membrana celulelor Leydig apar receptori faţă de LH şi Pr. Num ărul acestor re-

1

2

Fig. 11.8. Structura testiculelor şi căile de 
excreţie a spermatozoizilor:
1 -  parenchimul; 2 -  tunica albuginea; 
3 -  prostata; 4 -  duetul eferens;
5 -  epididimul.



ceptori depinde de gradul de stim ulare cu LH. în  caz de hiperstim ulare apare 
caşexia testiculului cu dim inuarea sintezei de testosteron. Acelaşi fenom en se va 
observa şi la adm inistrarea dozelor de G nR H  ce posedă tropism  faţă de glan- 
dulocitele testiculului. E  posibilă lipsa congenitală a receptorilor LH pe m em 
branele glandulocitelor. în  glandulocitele testiculului se sintezează toate tipuri
le de androgeni, dar predom ină testosteronul, horm onul de bază, responsabil de 
dezvoltarea semnelor sexuale secundare, potenţie şi com portam ent.

Sistemul hipotalam us-hipofiză-testicule reprezintă o unitate funcţională, 
hom eostaza horm onală a căruia se reglează prin conexiunea inversă negativă 
(feed-back negativ). Nivelul testosteronului la bărbaţi e relativ constant. Sinteza 
lui are ritm nictem eral cu acrofaza în orele de seară. Reacţia hipofizei la schim
barea secreţiei LH este coordonată de G nR H  al hipotalam usului şi de nivelul 
estrogenelor în creier (estradiolul). Estradiolul micşorează am plitudinea pulsa- 
tivă a LH, probabil prin m icşorarea sensibilităţii hipofizei faţă de G nR H .

în  afară de estrogene şi testosteron, asupra sistemului hipotalam us-hipofi- 
ză, ca şi la femei, mai acţionează endorfinele, catecolam inele şi DA, care acţio
nează şi asupra secreţiei LH. Conexiunea inversă contribuie la m enţinerea con
stantă a nivelului de testosteron la bărbaţi. Conexiunea inversă pozitivă nu e 
caracteristică pentru  reglarea funcţiei reproductive la bărbaţi şi poate apărea în 
stările patologice sau când timp îndelungat acţionează doze mici de estrogene, 
ce conduc la orientarea fem inină a sistemului hipotalamus-hipofiză.

Rolul principal în sperm ogeneză revine sustentocitelor situate pe m em 
brana bazală a tubilor seminiferi şi care form ează bariera hem atotesticulară. Pe 
m em brana acestor celule sunt amplasaţi receptori specifici faţă de FSH, ce sti
m ulează adenilatciclaza şi sinteza acidului trifosforic. Funcţia specifică a celule
lor Sertoli constă în sinteza p roteinelor ce se conjugă cu androgeni. FSH  stim u
lează sinteza acestei proteine. Celulele date mai sintetizează proteina din 
androgenreceptori, inhibă şi arom atizează androgenii şi estrogenele.

Funcţia de barieră hem atotesticulară constă în form area m ediului special 
pentru supravieţuirea sperm ocitelor de ordinul I (testosteron, FSH ş.a. sub
stanţe), ce le-ar apăra de agresiunea imunologică.

Spermogeneză începe cu diviziunea m itotică a celulelor germinative, care 
se term ină cu form area celulelor de origine şi a spermogoniilor.

în  partea bazală a lumenului tubilor seminiferi contorţi are loc înm ulţirea 
spermatozoizilor. Ea este prim a fază im portantă în sperm ogeneză, deoarece ai
ci se pune baza codului genetic al spermatozoizilor.

Faza a II-a a spermogenezei derulează în 4 subfaze: leptogena, zigotena, 
patihena şi diplotena. în  ea are loc creşterea sperm ogoniilor cu form area tetra- 
delor ce constau din 4 crom atide-sperm atocite de ordinul I.

în  faza a III-a a spermogenezei are loc m aturizarea sperm ocitelor de ordi
nul I, care se supun mitozei prim are, în urm a căreia se form ează sperm atocite
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secundare, ultimele supunându-se diviziunii m itotice secundare cu form area 
sperm atidelor ce au un num ăr haploid de cromozomi.

în faza a IV-a a sperm ogenezei are loc citodiferenţierea sperm atidelor cu 
form area spermatozoizilor, care prin tubii sperm atis retis se transportă în rete 
testes. De aici îşi iau începutul ducturile aferens ce transportă spermatozoizii în 
epididim, unde are loc m aturizarea lor posttesticulară.

Spermatozoidul este celula sexuală masculină, descoperită de studentul 
Hamm în 1677, form ată din cap, corp şi coadă (fig. 11.9). Capul este extrem ita
tea cea mai voluminoasă, ovală sau periform ă cu lungimea de circa 4-5 p şi lăţi
mea 3,5 p. în treim ea anterioară a capului e situat acrosomul, ce conţine enzi- 
me proteolitice, oxidante cologenolitice (hialuronidază etc.), jucând un rol 
esenţial în penetraţia ovulului. El constituie citoplasma capului şi include în 
structura sa organite specifice: complexul Golgi, lizozomi etc. Cele 2A ale părţii 
posterioare a capului le form ează nucleul, bogat în crom atină, sediul m aterialu
lui genetic cu com ponente reprezentate prin A N D şi proteine bazice bogate în 
lizină şi arginină. De concentraţia lor depide capacitatea fecundantă a gârneţu
lui. Gâtul sperm atozoidului are o lungime de circa 1 p.

între gât şi corp se afla 2 centrioli. Corpul are lungimea de 5-6 p şi repre
zintă un agregat filamentos dispus în spirală — aparatul mitocondrial. învelişul 
acestei piese este alcătuit din mitocondrii cu sedii de lanţuri energoergice şi en- 
zime oxidoreducătoare. Coada sperm atozoidului are o lungime de 45-50 p şi o 
structură asem ănătoare flagelatelor şi ciliatelor. Numai spermatozoizii ce au 
atins m aturizarea definitivă în epididim au proprietatea de a se mişca cu ascen
siune şi sunt încărcaţi cu energie pentru a supravieţui 96 de ore. Din epididim 
prin duetul eferent spermatozoizii ajung în veziculele seminale, care reprezintă 
un tub ondulat cu duet excretor, ce se uneşte sub un unghi ascuţit cu duetul de
ferens, formând duetul ejaculator (2 cm). Ultimul pătrunde în grosimea prosta
tei şi se deschide în pars prostatae urethrae. în  veziculele seminale se secretă 
fructoza, acidul ascorbinic, prostaglandinele şi alte substanţe necesare m obilită
ţii spermatozoizilor. S-a constatat, că de concentraţia Pg depinde fertilitatea li
chidului seminal. Nivelul înalt de Pg m ăreşte fertilitatea, acţionează asupra 
transportului pasiv al spermatozoizilor, m ărind contractibilitatea uterului şi m o
bilitatea lor. Concentraţia înaltă de Pg în combinaţie cu nivelul înalt de C a++,

1

Fig. 11.9. Structura spermatozoidului:
1 -  capul; 2 -  corpul; 3 -  coada; 4 -  gâtul.
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m ăreşte num ărul sperm atozoizilor mobili, iar in combinare cu Zn are efect in
vers. P reparatele antiinflam atoare nespecifice micşorează nivelul Pg, dim inu
ând fertilitatea ejaculatului.

Cea mai m are parte  a lichidului seminal este secretată de p ro s ta tă : în se
cretul acesteia se găseşte o fibrinolizină, ce lichefiază sperm a după ejaculare. 
Procesul sperm ogenezei începe la vârsta de 8-9 ani, durează în m edie 70-75 de 
zile, la nivelul tubilor seminali contorţi. Sperm atozoidul e mobil până  la 96 de 
ore. Epiteliul sperm atogen e foarte sensibil la acţiunea factorilor nocivi. In caz 
de intoxicaţii, avitaminoze, alim entare insuficientă, radiaţie ş.a. sperm ogene- 
za dim inuează. In criptorhism  (testiculele nu sunt coborâte în scrot şi răm ân 
în cavitatea abdom inală), la tem peraturi înalte, stări h iperterm ice şi după le
garea sau lizarea ducturilor deferente în cele mai diferenţiate  niveluri ale epi
teliului sperm atogen are loc un proces distructiv. D upă în lă tu rarea cauzei 
sperm atogeneza se poate  restabili. Em isia sperm ei se face prin  ejacularea în 
fundul de sac posterior al vaginului, după care urm ează ascensiunea sperm a
tozoizilor în căile genitale ale femeii — din vagin până în trom pe. 
Spermatozoizii se deplasează cu viteza de 1-3 mm/min. In ascensiunea sper
m atozoizilor faza cervicală este foarte  im portantă, deoarece glera cervicală îi 
selecţionează pe cei apţi pen tru  fecundare, constituind un refugiu pentru  ei. 
G lera cervicală e perm eabilă pen tru  sperm atozoizi num ai în perioada ovulaţi
ei, când ei suferă anum ite schimbări, ce le m ăresc potenţialu l vital. M obilitatea 
sperm atozoizilor a fost descrisă de către Leeuw enhoek cu 300 de ani în urmă. 
în  cavitatea u terină ei se reţin cel m ult 40-48 de ore după actul sexual. în  trom 
pele uterine progresiunea sperm atozoizilor decurge contra  curentului ciliar şi 
peristaltism ului tubar. în  m od obişnuit, ei sunt destul de viguroşi pen tru  a în 
frânge aceste obstacole. D urata  maximă de supravieţuire a sperm atozoizilor în 
căile genitale fem inine diferă. în  vagin se mai găsesc sperm atozoizi vii până la 
8 ore după coitus, în col —  până la 96 de ore, în u ter şi trom pe —  cel m ult 40- 
48 de ore de la raportul sexual. N um ărul sperm atozoizilor în vagin este de câ
teva sute de m ilioane, în col —  câteva sute de mii, în u ter —  câteva zeci de mii, 
în trom pe — câteva mii, pe când la nivelul am pulei se găsesc num ai câteva su
te. Deşi pentru fecundare e suficient num ai un singur sperm atozoid, p rezenţa 
lor într-un num ăr mai m are e necesară pentru  a pu tea acum ula hialuronidaza 
ce contribuie la disocierea celulelor periovocitare (fig. 11.10).

Sterilitatea masculină poate f i : excretorie, secretorie, imună şi combinată. 
Apariţia sterilităţii masculine poate fi generată de urm ătoarele cauze:

I. Endocrine: hipogonadotrope şi hipergonadotrope.
II. Defecte izolate ale sperm atogenezei: postiradiere, postinfecţioase (pa- 

rotidita epidemică), medicamentoase.
III. Obstrucţii ale canalelor seminale congenitale sau dobândite (inflam a

toare — gonococică), tulburări ale glandelor accesorii (prostatite, veziculite), 
lipsa congenitală a cordonului sperm atic şi veziculelor seminale.
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Fig. 11.10. Penetraţia ovulului de
către spermatozoizi:
1 -  ovul; 2 -  spermatozoizi;
3 -  disocierea celulelor 
periovocitare.

IV. Im u n e : anticorpi antispermali.
V. Dereglări cromozomiale (anomalii de dezvoltare: varicocele, criptor- 

hism).
VI. D ereglări ale actului sexual (im potenţă, ejaculare retrogradă, hipos- 

padie).
VII. Boli sistemice.
VIII. Ideopatice.
Sterilitatea masculină secretorie e cauzată de patologii endocrine, acţiunea 

factorilor nocivi (iradiaţie, infecţie, m edicam ente), anomalii de dezvoltare şi 
cromozomiale.

Sterilitatea masculină endocrină se întâlneşte mai rar ca cea feminină şi, 
conform datelor OMS (1987), are o incidenţă de circa 1%.

Dezvoltarea sperm atozoizilor depinde de funcţia horm onală a glanduloci- 
telor testiculare, dar acţiunea gârneţilor asupra secreţiei horm onale e puţin cu
noscută. Practic, toate dereglările endocrine duc la dereglări în sperm atogene- 
ză, deoarece ciclul dezvoltării gârneţului masculin e program at şi depinde de 
schimbări ciclice în centrele de reglare.

La bărbaţi se disting două form e de sterilitate endocrină: hipo— şi hiper- 
gonadotropă.

Forma hipogonadotropă

Sindromul Kaliman este provocat de patologia cromozomială, ce se trans
mite prin ereditate şi este forma familială de tip dominant recisiv. In acest sin
drom hipotalamusul nu e capabil să producă G nRH, tractul olfactiv nu e dezvol
tat şi clinic se manifestă prin reţinerea dezvoltării sexuale şi anosmie. Sunt posibile 
şi alte anomalii de dezvoltare, ca daltonismul, criptorhismul, hipoacuzia.
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La biopsia testiculelor se depistează statusul pubertar al tubilor seminife
ri, iar glandulocitele au form ă mezenchimală.

Tratamentul se recom andă să se înceapă cu gonadotropine (G nR H ), deoa
rece duce la dezvoltarea testiculelor, sem nelor sexuale secundare, la restabilirea 
sperm atogenezei şi fertilităţii.

Sindromul Rud este ereditar după tipul autosom dominant. în  acest sindrom 
hipogonadismul hipogonadotrop se combină cu ihtioză, epilepsie, oligofrenie.

Sindromul Laurens-M una-Bidelea reprezintă un hipogonadism hipogona
dotrop în combinare cu retinopatie, obezitate şi anomalii de schelet, ce se trans
mite ereditar după tip autosom -recesiv.

Ataxia cerebrală este un sindrom ereditar după tip recesiv legat de crom o
zomul X. Clinic se m anifestă ca şi sindrom ul Klinefelter.

Defectul izolat de LH —  „eunuc-fertil“, ce se caracterizează prin sperma- 
togeneză subnormală, im potenţă, ginecomastie, nivel scăzut de testosteron.

Tratamentul se efectuează cu LH şi androgeni, contribuind la restabilirea 
fertilităţii.

Insuficienţa hipofizară se m anifestă clinic în funcţie de vârsta la care a apă
rut. Dacă patologia dată s-a dezvoltat în perioadă pubertară, fiind afectate toa
te funcţiile trofice ale hipofizei, atunci dezvoltarea organelor genitale cores
punde perioadei pubertäre şi se combină cu insuficienţa funcţiei glandelor 
tiroidă şi suprarenale.

Tratamentul constă în terapia de substituţie.
în  cazul formei postpubertare patologia se caracterizează prin afectarea 

izolată a hipofizei şi în special a funcţiei gonadotrope, ce duce la atrofia testicu
lelor, la m icşorarea potenţei.

Tratamentul la fel e substituitiv.

Formele hipergonadotrope ale sterilităţii masculine endocrine

Sindrom ul K linefelter este congenital şi constituie form a ered itară  cro- 
mozomială. Bărbaţii po t fi norm al dezvoltaţi, virilizaţi şi acuză oligo- sau 
azoospermie.

Diagnosticul se bazează pe nivelul FSH crescut la un bărbat cu testicule mi
ci, cu cariotipul 47, XXY sau mozaicism. Nu există tra tam ent eficient pentru ste
rilitate, dar deficitul de androgeni poate fi corectat (atunci când există), ceea ce 
va perm ite erecţia şi un act sexual.

Sindromul XYY se întâlneşte cu o frecvenţă de 0,2% şi se caracterizează 
prin nivel înalt de FSH şi LH, testosteron. Clinic se m anifestă prin erupţii pus- 
tuloase, statură înaltă, sperm atogeneză dereglată şi sterilitate incurabilă.

Sindromul Nuna este ereditar-autosom -dom inant cu cariotip XO şi ano
malii somatice, caracteristice sindrom ului Turner. Sterilitatea este incurabilă.
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Insuficienţa izolată a sustentocitelor. Cauza patologiei e necunoscută. 
Sunt afectate numai sustentocitele, iar glandulocitele nu. Nivelul testosteronu
lui este normal. Această patologie nu necesită tratam ent.

Agenezia testiculelor sau anorhidia. Clinic are urm ătoarele criterii: infan
tilismul sexual (glas subţire, dimensiuni mici ale organelor genitale, constituţie 
eunucoidălă, muşchi slab dezvoltaţi, FSH şi LH m ăriţi). Ţesutul testicular lip
seşte, iar tratam entul substituitiv nu contribuie la stabilirea fertilităţii.

Afectarea testiculelor cauzată de infecţie, iradiere, intoxicaţie. Parotidita 
epidemică in 15-25% cazuri se complică cu orhită. Celulele epiteliului germ ina
tiv, ale testiculelor sunt mai sensibile la infecţii şi radiaţii, iar glandulocitele re
zistente. La aceşti bolnavi sperm atogeneza este dereglată, pe când potenţa se 
păstrează. în patologii severe, când sunt afectate şi glandulocitele, la ei apare 
impotenţa şi dispar semnele sexuale secundare. Terapia cu androgeni nu resta
bileşte fertilitatea.

Climaxul bărbătesc rezidă în scăderea funcţiei glandulocitelor testiculare 
cu simptome caracteristice pentru climaxul feminin. în  serul sanguin se de te r
mină m icşorarea nivelului de testosteron, m ărirea FSH şi LH. Sperm atogeneza 
nu este dereglată. Se adm inistrează terapie de substituţie cu androgeni.

Alegerea m etodei de tratam ent a sterilităţii endocrine masculine cu hipo- 
gonadism va depinde de tipul dereglărilor în testicule şi de starea sistemului re- 
productiv, de gradul dezvoltării sem nelor sexuale secundare şi, în cele din urmă, 
de scopul cu care pacientul s-a adresat la medic. Acest tratam ent se va adm ini
stra de medicul androlog. Defectele izolate ale sperm atogenezei pot apărea ca 
rezultat al intoxicaţiilor cu alcool, tutun, în urm a folosirii urm ătoarelor m edica
mente : barbiturate, antiandrogenice, antim etaboliţi, p reparate psihotrope (fe- 
notiazine), nitrofurane, sulfanilamide etc. E  necesar să m enţionăm  că dacă aceş
ti factori nu acţionează timp îndelungat, la în lăturarea lor sperm atogeneza 
parţial se restabileşte. Se presupune că şi tem peraturile ridicate alterează tem 
porar sperm atogeneza. Acest lucru se observă la fochişti, topitori, în cazul febrei 
cu puseuri intense şi repetate.

S-a observat o azoospermie la aviatorii, care zboară la înălţim ea de 8000 m.
La bărbaţii angajaţi în industria m aterialelor radioactive şi de prelucrare a 

plumbului din cauza acţiunii nocive a acestora asupra epiteliului germ inativ al 
testiculelor se constată dereglări de sperm atogeneză.

Dacă deficitul de androgeni apare în perioada prepubertară, atunci sunt 
prezente semne de eunucoidism şi respectiv de infantilism sexual. Dacă defici
tul de androgeni apare postpubertar, caracterele sexuale secundare regresează, 
diminuând sperm atogeneza. La toate aceste cazuri nivelul seric şi urinar al go- 
nadotropinelor hipofizare creşte. LH creşte când există deficit de secreţie de an
drogeni, iar FSH creşte atunci când există leziuni prim are pe tubii seminiferi.

Sterilitatea masculină excretorie. La această form ă se referă  anomaliile 
de dezvoltare ale organelor genitale externe ce îm piedică excreţia sperm ei:
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epispadias şi hipospadias (7% ), ob literarea uretrei. A ceste patologii sunt tra 
tate  chirurgical.

în ceea ce priveşte procesele inflam atoare ale glandelor accesorii şi rolul 
lor în sterilitatea masculină, datele literaturii sunt contraversate. Deseori steri
litatea este provocată de maladii infecţioase ca: parotidita epidemică, tubercu
loza, rugeola, malaria, bolile sexual transmisibile, num eroase infecţii generali
zate (septicemie, pneum onie, hepatită etc.). Aceste patologii pot provoca în 
testicule schimbări funcţionale reversibile, iar câte odată şi organice ireversibi
le. în afară de ţesutul germinativ infecţia atacă şi sperma. M icroorganismele se 
alipesc de spermatozoizi, m icşorând m obilitatea lor, contribuind la apariţia for
melor patologice, aglutinarea sperm atozoizilor. Schimbări patologice au loc şi 
în lichidul seminal. D atorită infecţiei în el se m ăreşte vâscozitatea, se m icşorea
ză nivelul fructozei (material nutritiv pentru spermatozoizi), astfel m icşorând vi
talitatea sperm atozoizilor şi indicii calitativi ai ejaculatului.

în prezent s-a constatat că m icroorganismele (chlamidiile, micoplasmele, 
infecţiile bacteriene, virotice), alipindu-se de spermatozoizi, servesc ca sursă de 
transm itere a infecţiei în etajele superioare ale organelor genitale ale bolnavu
lui şi partenerului. Infecţia gonococică, micobacteriile de tuberculoză sau de le- 
proză, viruşii şi alte microorganisme cu acţiune sperm atocidă duc la dereglarea 
morfologiei şi mobilităţii spermatozoizilor.

în procesele inflamatoare ale sistemului urogenital al bărbaţilor (uretră, 
prostată, vezicule seminale, testicule etc.) se elem ină m ediatorii inflamaţiei ca
re duc la schimbări calitative şi cantitative în ejaculat, provocând m icşorarea fer
tilităţii spermatozoizilor. în urm a infecţiei în prostată şi veziculele seminale are 
loc atrofia şi fibroza glandelor care duc la m icşorarea funcţiei secretorii, ră- 
sfrângându-se negativ asupra fertilităţii sperm atozoizilor. Anexele testiculelor 
afectate de infecţie deseori se pot oblitera, astfel form ând un obstacol mecanic 
pentru excreţia sperm atozoizilor (azoosperm ie). Schimbări patologice se pro
duc şi în parenchimul testiculelor, ducând la atrofie pronunţată, fibroză. Ca re
zultat, se micşorează sau dispar glandulocitele, se dereglează sperm atogeneza şi 
apare sterilitatea. Prezenţa tricom onadei vaginale în sperm ă micşorează m obi
litatea şi viabilitatea spermatozoizilor. Această proprietate a tricom onadei vagi
nale se datoreşte capacităţii acestui microorganism de a micşora nivelul fructo
zei în spermă. Deoarece fructoza este m aterialul nutritiv al sperm atozoidului, 
insuficienţa ei duce la micşorarea mobilităţii şi viabilităţii sperm atozoidului. Un 
alt microorganism ce acţionează negativ asupra calităţii sperm ei este micoplas- 
ma. Ea are proprietate pronunţată adezivă. Lipindu-se de orice segment al sper
m atozoidului, îl afectează micşorându-i m obilitatea şi modificându-i m orfolo
gia. Acesta în cele din urmă îşi pierde proprietatea de penetraţie.

Acţiunea virusului H IV  asupra fertilităţii sperm atozoidului încă nu e pe 
deplin studiată, dar se presupune că duce la atrofia testiculelor.
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Tratamentul nu diferă de cel al femeilor. Se tratează cuplul steril şi nu nu
mai femeia sau numai bărbatul. Pentru a depista patologia, ce a generat sterili
tate, e necesar de a examina sperm ogram a. Recoltarea spermei se efectuează 
după 3-7 zile de abstinenţă sexuală: prin m etoda directă, care poate fi efectua
tă în condiţii de laborator prin m asturbaţie sau indirect, prin contact sexual în
trerupt. Sperma recoltată se m enţine la tem peratura corpului şi în decurs de 2 
ore se aduce în laborator. La depistarea patologiei sperm atozoizilor sperm o
grama se repetă încă de 2-3 ori.

Caracterele ejaculatului în normă

C antitatea ejaculatului variază de la 2-6 ml până la 3-6 ml. O cantitate mai 
mică de 2 ml denotă un deficit de androgeni, o cantitate mai m are —  deregla
rea funcţiei glandelor accesorii. Lichidul seminal ejaculat este vâscos, dens, alb- 
gălbui, cu miros caracteristic. Concentraţia sperm atozoizilor în ejaculat consti
tuie 50-250 mln/ml, limita minimală fiind de 20 mln/ml. O concentraţie mai mică 
de 20 mln în ejaculat denotă oligoazoospermie. Este im portantă aprecierea m o
bilităţii şi caracteristica citomorfologică a sperm atozoizilor. M obilitatea în nor
mă e de 40%, iar mişcările lor sunt rapide şi ordonate. în  hipokinezie mişcările 
sunt lente şi ineficiente, iar în akinezie ele încetează complet. în  timpul exam e
nului spermei se poate constata aspermie, adică lipsa sperm atozoizilor în ejacu
lat, sau chiar lipsa ejaculatului — azoospermie. M obilitatea sperm atozoizilor 
mai puţin de 25% peste o oră după ejaculare se num eşe astenoazoosperm ie.

Longevitatea sperm atozoizilor se apreciază prin durata mobilităţii. 
M obilitatea norm ală a sperm atozoizilor conservaţi la t 37°C scade în timp pro
gresiv : după o oră — 90% ; după 2 ore —  80% ; după 4 ore -65% (D. Săvulescu), 
după 24 de ore — 15-20% de sperm atozoizi hipokinetici. în  timpul examenului 
ejaculatului se pot depista şi schimbări patologice în sperm atozoid, adică el îşi 
schimbă patologic morfologia. Astfel de patologie se num eşte necrosperm ie (ve
zi sperm ogram a) (fig. 11.11).

în  diagnosticul sterilităţii masculine un rol important are studierea anamne- 
zei, datele examenelor clinic şi special. La examenul obiectiv se ţine cont de dez
voltarea semnelor sexuale secundare, constituţie, greutatea şi talia corpului, ca
racterul răspândirii ţesutului adipos, pilozitate, mai ales creşterea bărbiei, 
genicomastie. Examinarea organelor genitale ne va permite să depistăm epispadi
as, varicocele, să stabilim dimensiunile, consistenţa testiculelor şi starea prostatei.

Examenul hormonal. Se apreciază FSH în azoospermie, nivelul Pr la oli- 
gospermie, m icşorarea potenţei. La bolnavii cu un nivel ridicat de FSH şi azoos
permie se presupune afectarea testiculelor. în  acest caz se depistează obstrucţia 
ducturilor deferens. în  hiperprolactinem ie se exclude adenom ul hipofizei şi hi- 
perprolactinem ia funcţională.

în caz că în patologiile sus-numite au fost dificultăţi de stabilire a diagnos
ticului, pentru a-1 concretiza se folosesc urm ătoarele m e to d e : testul postcoital,
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proba Kremer, bacteriologia şi bacterioscopia, USG, tomografia, radiografia. 
Acestea perm it să depistăm cauza şi nivelul afectat în sistemul reproductiv la 
bărbaţi şi să adminisrăm  un tratam ent etiopatogenetic.

Tratamentul sterilităţii masculine va depinde de cauza ce a provocat-o. 
Pentru bărbaţii cu sterilitate ideopatică W. Schill (1982) propune o m etodă nes
pecifică de tratam ent. Ea constă în obţinerea rebaund efectului prin admini
strare de clomifen, tamoxifen, testosteron. în  insuficienţa gonadotropă, sper
matogeneza se stimulează cu G H  sau G nR H  (decapeptil). Ultimul se 
administrează în ritm pulsator timp de 6 luni (G. Bancroft, 1985). Dacă cauza 
sterilităţii rezidă într-un proces inflamator, e necesar un tratam ent comlex anti- 
inflamator al soţilor cu control bacteriologic. Dacă există anomalii de dezvolta
re sau obstrucţii ale canalelor excretoare, se vor efectua operaţii plastice. Când 
toate încercările de a tra ta  un cuplu steril eşuează, în caz că de vină e soţul, se 
propune cuplului însăm ânţare artificială.

Indicaţii pentru însămânţare artificială sunt: aspermia, azoospermia, necros- 
permia totală, teratospermia, dereglările de ejaculare (ejaculare retrogradă cu pa
tologia spermei şi imposibilitatea de a extrage din urină spermatozoizi mobili).

Contraindicaţii su n t: maladiile ereditare de tip dom inant ca izoimunizarea 
după factor Rhesus, ataxia Friedreich, bolile genetico-ereditare ale ţesutului 
conjunctiv, boala D arier (diskeratoză foliculară), distrofie m usculară progresi
vă, displazia condroectoderm ală, piospermia, luisul, infecţia gonococică, HIV, 
patologia cromozomială. înainte de aplicarea acestei m etode este necesar exa
menul minuţios al cuplului steril.

Femeia va fi examinată complex pentru a se exclude altă patologie genita
lă ce ar fi un obstacol în însăm ânţarea artificială. în  complexul de examinare va 
fi inclusă şi laparoscopia cu scop diagnostic şi curativ la necisitate.

O atenţie deosebită se acordă examinării donatorului. Se apreciază statu- 
sul somatic (ereditar, somatic, psihic, imunologic), excluzându-se bolile sexual 
transmisibile. Există însăm ânţare artificială homologică (cu sperm a soţului) şi 
heterologică (cu sperm a donatorului).

C ondiţii: 1. Sperma trebuie să conţină spermatozoizi vii.
2. Căile genitale ale femeii trebuie să fie libere.
Sperma se introduce în ziua ovulaţiei, care se determ ină prin testele diag

nostice funcţionale. Lichidul seminal se recoltează prin m astrurbare într-un re 
cipient de sticlă sterilă şi se utilizează după fluidificare la 30-120 min. după re
coltare. Se introduce în cavitatea uterină cu o seringă specială cu lambou lung 
timp de 3 zile consecutiv, în perioada ovulaţiei probabile, şi se repetă câteva lu
ni la rînd.

Fecundarea artificială şi transplantarea embrionului (FA şi TE) reprezintă 
fecundarea ovulului m atur in vitro, cu cultivarea şi transplantarea ulterioară a 
embrionului în uter. Pentru prima dată această operaţie a fost efectuată de L. 
Rock şi M. Melkin în 1944. în  1979 savanţii englezi I. Steptol şi A. Edwards au in
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format despre frecvenţa de 70-80% a fecundării in vitro şi că 90% din ele s-au dez
voltat în embrion. După transplantarea a 32 de embrioni în uter, numai 4 au pus 
începutul gravidităţii şi din ei numai doi au încheiat sarcina cu naştere la termen. 
Pânâ azi prin această metodă pe globul pământesc s-au născut 10000 de copii.

Indicaţii absolute pentru FA şi TE  sunt: sterilitatea tubară în urm a ob
strucţiei sau lipsa trom pelor.

Indicaţii relative: lipsa efectului mai mult de un an după plastia trom pelor, 
mai ales la femei în vârsta de peste 35 de a n i; salpingolizis sau ovariolizis fără 
efect după un an de la operaţie, mai ales după 35 de ani; unele forme de endo
m etrioză; sterilitatea ideopatică; sterilitatea m asculină; sterilitatea imunologi- 
că la femei cu nivel înalt de Ac antisperm ali timp de un an după tratam ent.

Contraindicaţii absolute sunt: vârsta înaintată (peste 40 de ani) a femeii şi 
sterilitatea masculină cu schimbări pronunţate patologice ale sperm ogram ei. E 
necesar a se ţine cont de criteriile genetice în alegerea pentru fecundarea în vi
tro. Această operaţie nu se recom andă în caz de hipospadias, psihoză afectivă, 
scleroză multiplă, schizofrenie, vicii cardiace congenitale (riscul repetării căro
ra e de 25%) şi patologii dom inant-ereditare.

Cu 2-3 luni până la FA şi TE e necesar a efectua exam inarea spermei (in
clusiv bacteriologic şi bacterioscopic) şi a frotiului vaginal pentru excluderea go- 
nococilor, micoplasmelor, tricomoniazei, chlamidiilor, viruşilor, ciupercilor şi 
altor infecţii. Tratamentul maladiilor ginecologice se face cu scop de a preveni 
infectarea culturii în care se efectuează fecundarea şi complicaţiile după tran 
splantarea embrionului. Se apreciază durata fazei foliculare a ciclului m enstru
al şi timpul apariţiei vârfului potenţialului preovulator. In timpul fazei preovu- 
latorii a ciclului m enstrual se ia sânge pentru pregătirea embrioculturii. Se 
efectuează stim ularea ovulaţiei cu clomifen, GM, G H  şi G nR H  după diferite 
scheme sub controlul monitoringului. USG stabileşte creşterea şi m aturizarea 
foliculilor în urm a căreia se obţin ovule m ature prin aspiraţia foliculului tran- 
slaparoscopic, transvaginal sub controlul USG. Se identifică la microscop p re 
zenţa în lichidul folicular a ovulului care se pune în cutia Petri. Sperma pentru 
fecundare se spală şi se centrifughează. Spermatozoizii se suspendează în cultu
ră specială sintetică. La un ovul se adaugă 200000-300000 de spermatozoizi (H. 
Warmsby et al., 1984). Oul fecundat se spală de două ori cu em briocultura care 
înlătură o mare parte de lichid folicular. Apoi el se trece într-o picătură de cul
tură sub ulei de parafină sterilă şi în stadiul de 2-8 blastom eri se transplantează 
cu ajutorul cateterului în cavitatea uterină timp de 1-6 sec. în 20-50 ml de mediu 
pentru fecundare. Acest mediu constă din soluţie Tirode ce conţine pirovat, al- 
bumine, antibiotice. Timpul necesar pentru ca oul fecundat să atingă stadiul de
6-8 blastomeri e de 2-3 zile. Datele literaturii denotă urm ătoarele despre efica
citatea acestei m etode: în 50-63% cazuri sarcina se term ină cu naştere, în 18- 
21% — cu avort spontan, în 1,6-6% — cu sarcini extrauterine (С. Wood, 
Downing, 1986).
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S. Hasani şi coautorii (1986) au inform at despre prima experienţă de crio- 
conservare a 133 de oocite. D upă 2-6 luni de păstrare au fost dezgheţate 57 de 
oocite, dintre care 47 au fost normale. G. Festard şi coautorii au informat des
pre survenirea sarcinii după criocultivarea embrionului. Această m etodă e în 
curs de studiere.
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CAPITOLUL 12

PREGĂTIREA PREOPERATORIE. CONDUITA 
POSTOPERATORIE A GINECOPATELOR. 

COMPLICAŢIILE POSTOPERATORII

Operaţia este un evenim ent m ajor în viaţa pacientei, rolul chirurgului nefiind 
unic şi deseori secundar în determ inarea stării ei. Din aceste considerente 

pregătirea preoperatorie are un rol im portant în asigurarea unui rezultat favo
rabil al intervenţiei chirurgicale.

Pregătirea preoperatorie a bolnavei include studierea istoriei bolii, exami
narea de către medicul ginecolog, analizele de laborator şi consultaţia altor spe
cialişti.

In condiţii de am bulator se determ ină grupa şi com patibilitatea sanguină, 
se efectuează analiza generală a sângelui şi urinei, reacţia W assermann, se exa
minează flora vaginală. Bolnava este exam inată de terapeut, stomatolog. 
Totodată i se indică electrocardiogram a şi radiom icrofotografia, iar în caz de ne
cesitate — şi examenul radiologie al tractului gastrointestinal.

în  staţionar se efectuează suplim entar analiza biochimică a sângelui şi coa- 
gulograma, iar în caz de necesitate unele investigări sunt repetate. Pe parcursul 
examinării preoperatorii se atrage atenţia asupra funcţiei acelor organe şi siste
me, care în cursul intervenţiei chirurgicale şi perioadei postoperatorii suferă 
eforturi maximale (sistemele cardiovascular, respirator şi excretor).

Pregătirea preoperatorie depinde de asem enea de caracterul şi volumul in
tervenţiei chirurgicale. Pacientelor cu tum ori anexiale de origine inflam atoare 
le este indicată cu câteva zile înainte de operaţie terapia infuzională, iar celor cu 
miom uterin şi anemie posthem oragică — hemotransfuzia. în cazul unei pato 
logii venoase (flebită, trom boflebită, dilatare varicoasă) este indicată adm ini
strarea anticoagulantelor şi bandajarea m em brelor inferioare.

O peraţia se exclude atunci când sunt prezente procese inflam atoare acute 
ale organelor sistemului respirator sau în timpul ciclului menstrual.

în  timpul perioadei preoperatorii alim entaţia bolnavei trebuie să fie calo
rică, iar cu 14-16 ore înainte de operaţie este indicată masa zero. Pentru a evita 
meteorismul şi pareza intestinală, în perioada postoperatorie (seara, în ajunul 
operaţiei, şi dim ineaţa) se aplică clistir evacuator.
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înainte de operaţie este indicată consultaţia anesteziologului, care alege 
m etoda optim ă de anestezie, iar cu 1-2 zile înainte de operaţie este necesar de 
a efectua pe noapte sedaţia m edicam entoasă a bolnavei pentru a exclude stre
sul psihic şi a normaliza somnul. înainte de fiecare operaţie ginecologică se ca- 
teterizează vezica urinară.

Pregătirea către operaţiile vaginale (prolaps vaginal, fistule vezicovaginale 
şi rectovaginale) în afară de investigaţii de laborator include pregătirea vaginu
lui. Operaţiile vaginale sunt efectuate pe baza controlului frotiului vaginal, care 
trebuie să aibă gradul I şi II de puritate. Cu acest scop înainte de operaţie, timp 
de 5-6 zile, se fac spălături şi băiţe vaginale cu soluţii dezinfectante.

O deosebită atenţie necesită şi perioada postoperatorie, conduita corectă 
a căreia în m ajoritatea cazurilor determ ină succesul intervenţiei chirurgicale. 
M onitorizarea adecvată a stării sistemice a bolnavei în perioada postoperatorie 
imediată, în special a sistemelor cardiovascular, pulm onar şi renal, perm ite frec
vent detectarea precoce a unor complicaţii severe.

Postoperator pacienta trebuie să se afle într-un salon special cu asistenţă 
medicală calificată, ce ar putea aprecia corect starea sistemelor vitale şi com u
nica imediat medicului despre devierile apărute. Tensiunea arterială, pulsul, 
frecvenţa respiraţiei se apreciază la fiecare 15-30 min. până la stabilirea acestor 
indici, apoi peste 1 oră. D iureza de asem enea se înregistrează în fiecare oră în 
perioada imediată operaţiei. Tem peratura se m ăsoară de 4 ori pe zi. în cazul 
unor intervenţii cu pierdere de sânge considerabilă 3 zile postoperator se apre
ciază hematocritul. De câteva ori pe zi se apreciază starea abdom enului, regiu
nii suturilor cutanate. D upă o intervenţie radicală la fiecare 4 ore se adm ini
strează câte 10 mg de m orfină pentru dim inuarea durerilor. D upă intervenţii 
minore se indică codeină 30-60 mg şi aspirină 600 mg la fiecare 4 ore. în  unele 
devieri ale funcţiei sistemului endocrin sau cardiovascular pot fi indicate insuli- 
nă, glucocorticoizi şi glicozide. O sedaţie cu fenobarbital 100 mg înainte de somn 
se indică la necesitate. în ultimul timp se adm inistrează 5 mg de morfină intra- 
traheal, atenuând aproape complet durerile. Poziţia pacientei trebuie să fie m a
xim adecvată, reducând riscul de inhalare a m aselor vomitive şi mucusului. Alte 
poziţii cefalice sau podalice le poate indica individual num ai chirurgul. U rina co
lectată în primele zile prin cateter şi alte fluide eliminate prin drenuri (în caz de 
plasare intraoperator) trebuie apreciate cantitativ şi calitativ. La suspectarea 
unor schimbări se va comunica imediat medicului.

D im inuarea volumului sanguin, extravazarea considerabilă, vasodilatarea 
periferică, decom pensarea cardiacă, insuficienţa adrenală, durerile pronunţate 
şi distresul emotiv pot provoca dereglări de circulaţie. A precierea corectă a cau
zei are o mare im portanţă în stabilirea tratam entului.

Şocul apare la o insuficienţă circulatorie ce nu realizează o perfuzie adec
vată către organele vitale, datorită diminuării acute a volumului sanguin, insufi
cienţei cardiopulm onare, infecţiilor severe şi dereglărilor neurogene considera
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bile. U neori cauzele se pot combina. Hipovolem ia este cea mai frecventă cauză 
a şocului postoperator. O dim inuare rapidă a volumului sanguin cu 20% gene
rează un şoc minor, de la 20 până la 40% — un şoc considerabil şi peste 40% — 
un şoc grav.

Tratamentul general al tuturor formelor de şoc. Şocul necesită un tra ta
m ent urgent, deoarece poate genera stopul cardiac, hem oragia acută şi insufici
enţa respiratorie acută. Tratamentul începe cu oprirea hemoragiei, restabilirea 
volumului sanguin, verificând cantitatea fluidelor inoculate şi a celor eliminate. 
C antitatea fluidelor adm inistrate intravenos şi per os de obicei nu depăşeşte 
31/24 de ore.

Respectarea strictă a dietei postoperatorii are o m are im portanţă în resta
bilirea motilităţii intestinale. Tem peratura lichidelor consumate trebuie să fie nu 
mai joasă de cea a corpului, dim inuând astfel m otilitatea. In fiecare oră în pri
mele 12 ore şi o dată în 2-3 ore în continuare bolnava este ajutată să facă câte
va inspiraţii profunde, iar m obilitatea trebuie încurajată chiar din prim a zi după 
operaţie.

Complicaţiile postoperatorii. Eficacitatea postoperatorie a circulaţiei de
pinde de mai mulţi factori: volumul sanguin, tonusul vascular, funcţia cardiacă, 
secreţia adrenală, bilanţul electrolitic, corecţia disfuncţiei cardiace, restabilirea 
respiraţiei sau realizarea ventilaţiei artificiale, realizarea unei perfuzii adecvate 
către organele vitale şi substructura funcţiei adrenale.

D eoarece în apariţia şocului se includ multiple mecanisme patogene, apre
cierea cauzei prim are este dificilă. Pentru aceasta e necesară cunoaşterea mul
tor param etri vitali şi a unor date de laborator, pe baza cărora se stabileşte na
tura şocului hemoragie, cardiogen, septic sau anafilactic. Examenul pelvian, 
culdocenteza sau paracenteza perm it stabilirea prezenţei hem operitoneului.

M ăsurile generale antişoc:
— plasarea pacientei într-o poziţie cu extrem itatea podalică elevată. 

Poziţia Trendelenburg nu se recom andă un timp îndelungat, deoarece poate îm
piedica respiraţia;

— realizarea oxigenării adecvate a plăm ânilor, dacă căile respiratorii nu 
sunt obturate. Se adm inistrează oxigen prin cateter nazal, mască sub tub endo- 
traheal, în special în caz de dispnee sau acrocianoză;

— crearea unor condiţii de tem peratură adecvate pacientei. Tem peratura 
ridicată poate cauza o vasodilatare periferică;

— m edierea durerii şi senzaţiei de anxietate. Pacientele cu şoc frecvent 
simt un disconfort uşor, probabil, din cauza eliminării endorfinelor în urma 
traumatismului. în  acest scop se indică doze minime de sedative sau 10-15 mg 
de morfină in travenos;

— substituirea fluidelor. Se efectuează după aprecierea dereglării ho- 
meostazei fluidelor organismului pe baza presiunii sanguine, tem peraturii, cu
lorii, umidităţii tegum entelor, excreţiei de urină. Este im portantă aprecierea
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presiunii venoase centrale, pH  sanguin, nivelului seric de electroliţi, PO,, PCO> 
Nivelele Hb şi H t sunt indici pentru  substituirea sanguină la pacientele cu şoc. 
Pentru a începe infuzia este necesară analiza sanguină desfăşurată cu coagulo- 
grama. Restabilirea nivelului sanguin trebuie realizată rapid. Cea mai eficientă 
este infuzia sângelui integru, mai ales dacă H t e sub 35 %. Apoi cu soluţii sub- 
stituitive se restabileşte deficitul acido-bazic şi dereglările electrolitice.

Complicaţiile pulmonare şi cardiovasculare. Complicaţiile pulm onare ră 
mân una din cele mai fecvente complicaţii din perioada postoperatorie. Circa 
30% din decesele postoperatorii în primele 6 săptăm âni după operaţie sunt cau
zate de complicaţii pulm onare. Persoanele cu secreţie excesivă traheobronhială 
sunt predispuse la complicaţii respiratorii în perioada postoperatorie.

Atelectazia, bronhopneum onia, aspiraţia, sindrom ul respirator şi embolia 
pulm onară sunt cele mai frecvente complicaţii. A telectazia este o complicaţie, 
ce apare în perioada postoperatorie precoce în m ajoritatea cazurilor în primele 
48 de ore. Ea poate fi masivă, când un bronh cu diam etrul considerabil este oclu- 
zat cu mucus sau mase vomitive, sau neconsiderabilă. Factorii predispozanţi sunt 
bronşitele cronice, astmul, fumatul şi virozele. Aspiraţia conţinutului stomacal 
în timpul inducţiei anesteziei sau în perioada postoperatorie poate cauza a te
lectazia şi apoi bronhopneum onia. Clinic se m anifestă în dependenţă de nivelul 
bronhului supus obstrucţiei. în  atelectazia masivă tem peratura, pulsul şi frec
venţa respiraţiei sporesc puţin. Cianoza poate fi prezentă sau lipseşte. în  a te
lectazia masivă pacientele pot acuza m icşorarea inspiraţiei. Exam enul radiolo
gie poate elucida opacităţi şi deplasarea laterală a organelor toracale. Pacientele 
acuză sporirea secreţiei bronşice cu apariţia tusei. Exam inarea cutiei toracice va 
detecta arii cu schim barea sunetului percutor şi apariţia ralurilor inspiratorii. în 
cazul neadm inistrării terapiei starea bolnavelor se poate agrava. U na din com
plicaţiile posibile este pneum onia.

Atelectazia poate fi prevenită dacă se ţine cont de unele detalii. A tropină 
administrată până la operaţie reduce secreţia traheobronşică şi deci micşorează 
riscul atelectaziei. Poziţia Trendelenburg creată in traoperator uşurează lucrul 
chirurgului şi am eliorează drenarea secretului traheobronşic, dar reduce m obi
litatea diafragmului şi deci dim inuează aspiraţia. A nestezia excesivă, dozele 
considerabile de narcotice, durerile şi distensia abdom inală pot agrava situaţia.

Tratamentul. O aspirare adecvată a conţinutului bronşic poate fi eficientă. 
Bronhoscopia poate fi necesară pentru aprecierea nivelului ocluziei. D upă înlă
turarea cauzei se pot indica antibiotice cu spectru larg de acţiune pentru a p re
veni pneum onia. Ultimele uneori se prescriu şi preoperator pacientelor cu pa
tologii respiratorii cronice în anamneză. M orfina şi alte depresive respiratorii 
trebuie excluse. Un mucolitic oral, ca soluţia saturată de iodid de potasiu, poa
te fi de asem enea binevenit.

Pneum onia poate apărea ca o consecinţă a atelectaziei sau aspiraţiei m a
selor vomitive sau fluidelor. A spirarea secreţiei nazofaringiene în timpul sau
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imediat după anestezie sau atelectazie poate stopa dezvoltarea pneumoniei. 
Atelectazia provoacă o febră m oderată în primele zile postoperatorii. Dacă ul
timele sunt urm ate de o elevare a tem peraturii, toxicitate şi deficienţe respira
torii, diagnosticul prezumtiv de pneum onie poate fi justificat. Dacă se dezvoltă 
pneumonia, secreţia devine mai abundentă, iar tuşea — productivă.

Examenul fizic relevă indurare pulm onară, raluri şi crepitaţii, iar cel ra
diologie —  semne ale induraţiei parenchim ale.

Tratamentul pneum oniei include respiraţii adânci. Pacientele trebuie să-şi 
schimbe poziţia în pat. Antibioticele sunt indicate după aprecierea sensibilităţii 
agentului patogen.

Aspiraţia este o complicaţie pulm onară frecventă. A pare de obicei în peri
oada postanestezică, când pacientele sunt senzorial depresate şi reflexele vitale 
lipsesc. Aspiraţia secretelor din cavitatea bucală poate cauza pneum onia, care 
se tratează după cum a fost m enţionat anterior. Un tip mult mai sever de pneu
monie aspiraţională apare la aspirarea maselor vomitive şi a conţinutului gastric. 
Ultima apare la inducţia anesteziei la pacientele cu ileus sau distensie gastrică. 
Această complicaţie la grupa dată de paciente poate fi prevenită prin adm ini
strarea preoperatorie a rem ediilor antacide sau evacuarea conţinutului gastric 
printr-o sondă nazogastrală. Folosirea m etodei endotraheale de inoculare a 
anestezicului diminuează cu mult frecvenţa acestor complicaţii. în caz de aspi- 
rare a conţinutului gastric, după evacuarea lui se indică antibiotice şi corticos- 
teroizi.

Pneum otoraxul tensionat este o complicaţie rară, care apare în primile 24- 
48 de ore după intervenţie. Este asociat cu greţuri, vome sau tuse. Diagnosticul 
se stabileşte pe baza percuţiei, auscultaţiei şi examenului radiologie (deplasarea 
mediastinului în partea opusă). Aerul se evacuează printr-o puncţie la nivelul 
spaţiului intercostal T hft.s efectuată sub anestezie locală.

Stopul cardiac este o complicaţie, care mai frecvent apare la indicaţia anes
teziei, dar poate surveni atât in traoperator, cât şi în perioada postoperatorie. 
Condiţii predispozante sunt patologiile preexistente ale cordului, infarctul mio
cardic, şocul, hipoventilarea, obstrucţia respiratorie (traheală sau pulm onară) 
sau reacţia alergică la m edicam ente.

Primele semne ale stopului cardiac sunt descinderea rapidă a TA şi apari
ţia pulsului neregulat după intensitate. Prin auscultarea cordului se verifică (lip
sesc zgomotele cordului) şi im posibilitatea aprecierii pulsului.

Tratamentul se începe imediat. Ventilarea pulm onară poate fi realizată 
prin respiraţia artificială sau prin propulsarea sub presiune a oxigenului prefe
rabil pe cale endotraheală. Masajul cardiac închis este absolut indicat, rareori 
fiind substituit de cel deschis (în cazuri speciale).

Adm inistrarea preoperatorie a atropinei şi a rem ediilor sedative diminu
ează riscul stopului cardiac. Trebuie prevenită hipotensiunea.
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Tromboflebita superficială apare în perioada postoperatorie la pacientele 
cu dilatare varicoasă a venelor m em brelor inferioare. Poziţia litotomică, intrao- 
perator, poate fi unul din factorii predispozanţi. Postoperator poate fi m enţio
nată hiperemia, doloritatea şi tensionarea unui segment al venei saphenus. 
Embolia pulm onară apare foarte rar.

La diagnosticarea trom boflebitei superficiale se elevează extrem itatea po- 
dalică a patului şi se indică p reparate an tiin flam atoare: butadionă 100 mg de 3 
ori pe zi timp de 5 zile; anticoagulantele se indică rar la includerea în procesul 
inflamator a venelor superficiale. Pacientelor li se recom andă un regim activ.

Tromboflebita profundă este o complicaţie mai serioasă. Ea poate apărea 
prim ar în venele m em brelor inferioare sau ca rezultat al răspândirii din alte re 
giuni. Vârsta înaintată, obezitatea, cancerul, unele remedii adm inistrate (con
traceptivele orale) şi anem ia sunt factorii predispozanţi ai acestei maladii. De 
asem enea apare frecvent la pacientele cu patologii cardiace.

Semnele clinice se m anifestă local, în regiunea m em brelor inferioare sau 
pot lipsi. Embolia pulm onară poate fi primul semn al patologiei. în  lipsa acestei 
consecinţe severe pacientele pot acuza dureri surde în regiunea gambei, tensio
narea şi chiar contractarea m uşchilor din această regiune. La examinare se poa
te aprecia o tum efiere uşoară, iar la m ăsurarea circumferinţei regiunii şi la com 
pararea ei cu regiunea opusă — o îngroşare. Poate apărea o elevare a 
tem peraturii şi a frecvenţei pulsului. Răspândindu-se pe venele pelviene, m ani
festările clinice devin mai severe.

în afară de trom boflebita pulm onară, complicaţia m ajoră a trom boflebitei 
profunde, ultima se mai poate complica printr-o insuficienţă venoasă cronică, ca
o consecinţă tardivă.

Tratamentul. D upă stabilirea diagnosticului imediat se prescriu anticoagu- 
lante. H eparina este un rem ediu de elecţie şi poate fi prescris intravenos sau sub
cutanat. Pentru indicarea anticoagulantelor se impune cunoaşterea timpului de 
activare Lee-W hite şi timpului de protrom bină, care perm it o apreciere a nive
lului de corecţie anticoagulant. D upă restabilirea nivelului de anticoagulare nor
mal, peste 3-5 zile, se indică anticoagulante orale care pot fi adm inistrate 6-18 
săptăm âni de la aprecierea complicaţiei. Trebuie să se ţină cont că anticoagu
lantele individual pot cauza hem aturia, hemoptizia, hem atem eza şi melena.

M ăsurile locale includ elevarea extrem ităţii podalice pentru  asigurarea 
unei drenări venoase adecvate şi bandajarea cu tifon elastic a m em brelor inferi
oare. D upă regresarea sem nelor inflam atoare (peste 1-2 săptăm âni) de la înce
perea tratam entului se pefm ite un regim activ.

Em bolia arterei pulm onare este o complicaţie dram atică a chirurgiei pel
viene. Este suspectă la apariţia im ediată a sim ptom elor cardiace şi pulm onare. 
Factori predispozanţi sunt patologiile cardiovasculare, septicemia şi obezitatea. 
Em bolia arterei pulm onare este o complicaţie a trom boflebitei venelor pelvie
ne şi a m em brelor inferioare, dar uneori poate apărea pe neaşteptate, fără a sus
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pecta vreo patologie vasculară. La unele paciente nu se poate evidenţia nici un 
semn de trom boflebită. Mai frecvent, postoperator ea apare către zilele a 7-a — 
a 10-a, deşi poate surveni mai devreme sau mai târziu. Diagnosticul diferenţial 
trebuie făcut cu atelectazia, pneum onia, infarctul miocardic şi pneumotoraxul.

Pacientele cu embolie pot acuza dureri toracice pronunţate, dispnee seve
ră, cianoză, tahicardie, hipotensiune sau şoc, disconfort şi anxietate. Dacă em- 
bolul e masiv, exitusul poate surveni drept consecinţă a cordului pulmonar acut. 
La pacientele cu embolie mică, durerile pot fi nepronunţate, apare sputa cu 
amestec sanguin şi tuşea. în unele cazuri pot lipsi semnele clinice.

Semnele de laborator. Leucocitoza m oderată se depistează în 70% cazuri. 
Bilirubina serică sporeşte şi e în corelaţie cu nivelul hemoragiei pulmonare. 
Elevarea lactat-dehidrogenazei serice sau transam inazei glutamo-oxaloacetice 
se apreciază la jum ătate din num ărul pacientelor. Nivelul am belor enzime spo
reşte la Va din num ărul de paciente.

Exam enul radiologie poate aprecia schimbări abia peste 24-48 de ore, ma
nifestate prin schim barea densităţii pulm onare sub formă de triunghi orientat 
cu baza spre suprafaţa plămânului. Alte semne sunt îngroşarea arterei pulmo
nare centrale, sufuziunea pleurală şi elevarea diafragmei. Em bolia atrage în pro
ces lobii interiori în 75% cazuri, fiind mai frecventă în pulmonul drept faţă de 
cel stâng.

Scanarea radioactivă a pulmonului după injectarea intravenoasă a radioi- 
odonatului, inclusiv în m acroagregate, cu album ină um ană este o metodă sim
plă, dar valoroasă în diagnostic, ce evidenţiază defectele ariei pulmonare distal 
de obstrucţie. Rezultatul negativ este suficient pentru a exclude embolia pul
monară. Totuşi unele schimbări similare cu cele în trom boflebită pot apărea în 
etelectazie, pneum onie şi neoplasm. EC G  este o m etodă ce evidenţiază schim
bări caracteristice pentru trom bem bolie în Ucazuri, fiind to todată metoda care 
confirmă infarctul miocardic în stări clinice ce simulează embolia pulmonară.

Angiografia este o m etodă perfectă în aprecierea localizării şi dimensiunii 
embolului. Se aplică şi în cazul recurgerii la embolectom ie ca m etodă esenţială 
în diagnostic.

Tratamentul. Pacienta trebuie m onitorizată. Se aplică măsurile de susţine
re a activităţii cardiopulm onare. Se corijează hipoxemia arterială şi hipotensiu- 
nea. Oxigenul se inhalează atingând presiunea de 70 mm Hg. H eparina în doză 
de 10000-15000 UA se adm inistrează intravenos în perfuzie revenind câte 1000 
UA/oră. A dm inistrarea intravenoasă a morfinei reduce anxietatea şi durerile to
racice. Eufilina inoculată intravenos reduce bronhospasm ul. Prezenţa unui 
tromb considerabil în patul arterial pulm onar contribuie la hipertensiune pul
m onară. Vasospasmul pulm onar dim inuează debutul cardiac şi tensiunea sisto
lică. în  aceste circum stanţe este binevenit un fortifiant (dopamină 5-10 
mg/kg/min.). Cateterizarea arterei pulm onare optim izează parametrii hemodi- 
namici, dar nu e prea dorită pentru pacientele care primesc anticoagulante,
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deoarece procedeul se poate complica prin hemoragie. în  unele cazuri se adm i
nistrează streptokinază sau urokinază cu scopul de a dizolva trom bii recent for
maţi. în clinici specializate se recurge la trom bectom ie chirurgicală.

Complicaţiile urinare

Retenţia de urină. D eterm inarea periodică a volumului de urină este ne
cesară pentru aprecierea bilanţului hidric. El poate diminua considerabil în 
caz de şoc sau dehidratare. După intervenţii uşoare pacientele, de regulă, îşi 
restabilesc rapid capacitatea de micţiune. D upă intervenţii considerabile şi 
masive e necesară plasarea unui cateter perm anent în vezica urinară. Uneori 
cauzele psihice deprim ă reflexul de micţiune. Diazepam ul adm inistrat în aces
te situaţii e eficient. în cazurile când nu e posibilă cateterizarea transuretrală  a 
vezicii urinare se plasează un tub plastic steril sau un cateter Foley prin perete
le anterior abdominal cu 2 cm mai sus de simfiza pubiană.

Oliguria şi anuria. Oliguria poate apărea drept consecinţă a dehidratării, 
dereglării bilanţului electrolitic sau diminuării fluxului renal sanguin, insufici
enţei cardiace, şocului. Dacă aceste cauze se exclud, trebuie căutată o patologie 
renală severă.

Anuria trebuie depistată rapid. Poate surveni în urm a obstrucţiei uretrale 
bilaterale şi necrozei tubulare acute. Diagnosticul constă în aprecierea cauzei. 
Uneori se impune urografia excretoare. Tratam entul constă în în lăturarea cau-

Ileusul paralitic. Funcţia tractului gastrointestinal trebuie apreciată în pri
ma zi postoperator. Ileusul paralitic poate surveni şi în urm a alim entaţiei inco
recte. în prima zi postoperator pacientei i se indică apă caldă în porţii mici. Din 
a 2-a zi i se perm it alimente fluide în cantităţi mici. H rana de consistenţă solidă
i se permite după aprecierea pasajului intestinal de gaze, către a 4-a — a 5-a zi
le. G reaţa şi voma apărute în perioada postoperatorie tardivă necesită atenţie 
diagnostică şi poate indica un ileus adinamic sau obstrucţie intestinală parţială. 
Ileusul clasic se caracterizează prin distensie abdominală, absenţa zgomotului 
intestinal şi apariţia unui timpanism abdominal la percuţie. Com plicaţia survine 
în primele 48-72 de ore postoperator. La examenul radiologie se observă dilata
rea generalizată şi extensia gazoază a intestinelor subţire şi gros. Constipaţia e 
de asem enea caracteristică ileusului postoperator. Dacă ileusul e persistent pu 
tem presupune un corp străin. Dacă greaţa, voma sau distensia abdom inală e se
veră ori se amplifică, se aplică sonda nazogastrală. Aspiratul are culoarea de la 
verzuie până la galbenă. Dacă distensia nu dispare, se poate suspecta obstrucţia 
intestinală. Unii chirurgi indică laxative uşoare ca laptele sau magneziul de la 
prima până la a treia zi postoperator. în cazuri severe se im pune relaparotom ia.
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CAPITOLUL 13

ANESTEZIA ÎN OPERAŢIILE GINECOLOGICE

Problem a diminuării durerii în timpul intervenţiei chirurgicale îi preocupă pe 
medici din antichitate, încă de când au început să fie efectuate prim ele ope

raţii. în  Egipt, Grecia, Roma antică în anestezia m anipulărilor s-au folosit pen
tru prim a dată infuzii şi extracte din m andragor, beladonă, cânepă şi alcool. 
Avicena folosea ca anestezic gheaţa. Desigur, toate aceste m etode nu produceau 
efectul dorit. O eră nouă în anestezie a început la mijlocul secolului al XIX-lea. 
Wels a descoperit în 1844 proprietăţile deosebite ale gazului ilariant oxidul de 
azot şi a început să-l aplice în unele intervenţii uşoare. în  1846 M orton a folosit 
pentru anestezia generală eterul. Primul obstetrician care a folosit anestezia a 
fost Simpson, propunând şi aplicând cloroform ul în 1847.

In prezent alegerea modului şi rem ediului de anestezie în timpul unei in
tervenţii ginecologice deseori constituie o problem ă tot atât de im portantă ca şi 
efectuarea intervenţiei. Orice anestezie, chiar şi în cadrul unor m anipulări mici 
(chiuretajul sau puncţia), poate influenţa considerabil starea bolnavei, în unele 
situaţii determ inând chiar viaţa ei.

Pentru alegerea unui anum it m od de anestezie trebuie să ţinem  cont de 
starea sistem elor cardiovascular, pu lm onar şi renal. A nem ia persisten tă către 
m om entul intervenţiei şi dim inuarea volum ului sângelui circulant pot d e te r
mina acţiunea anestezicului. Evoluarea anesteziei de asem enea poate  fi de
term inată de adm inistrarea rem ediilor hipertensive cu o perioadă de înjum ă- 
tăţire  prelungită şi a rem ediilor glucocorticoide bolnavelor. Totodată, în cazul 
elecţiei anesteziei locale trebuie să se aprecieze sensibilitatea faţă  de anestezi
cul ce va fi folosit.

Luând în considerare toate situaţiile expuse, durata presupusă a interven
ţiei, locul de interesare a chirurgului şi gradul de profunzim e a anesteziei, se 
poate alege o tactică individuală în această direcţie.

în  dependenţă de modul de aplicare a acţiunii anestezicului anestezia se 
îm parte în locală şi generală. Anestezia locală constă în acţiunea rem ediilor 
anestezice asupra term inaţiilor nociceptive şi căilor conducătoare ale senzaţiei 
algice. La rândul său, anestezia locală se îm parte în : term inală (anestezicul ac
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ţionează asupra term inaţiilor nervoase) şi conducătoare (anestezicul interacţio- 
nează cu trunchiul nervos).

Metodele de analgezie

Analgezia locală este o m etodă inofensivă, cu un procent mic de complica
ţii uşoare şi practic fără complicaţii nervoase.

Contraindicaţii pentru  această m etodă de analgezie su n t: intoleranţa anal
gezicului, refuzul pacientelor de anestezie locală, maladiile psihice, starea de ex
citare nervoasă. Anestezia term inală poate fi superficială şi infiltrativă. 
Anestezia superficială acţionează la suprafaţa pielii şi mucoaselor. La suprafa
ţa tegum entelor se aplică în concentraţii mari novocaină 0,5-2%, dicaină 0,25- 
3%. E utilizată limitat din cauza complicaţiilor toxice posibile.

Anestezia infiltrativă constă în inocularea rem ediilor anestezice în grosi
mea ţesuturilor, acţionând atât asupra term inaţiilor nociceptive cât şi asupra 
fasciculelor nervoase incipiente. La început se infiltrează pielea, creând aşa-nu- 
mita „coajă de lăm âie“. D upă infiltrarea pielii se trece la ţesutul adipos şi cele
lalte ţesuturi profunde.

Pentru efectuarea anesteziei infiltrative se utilizează o seringă, un set de ace 
speciale şi o soluţie anestezică de novocaină sau lidocaină 0,25-0,5%.

Uneori anestezia infiltrativă se asociază cu adm inistrarea rem ediilor vaso- 
constrictoare de tipul adrenalinei, pentru potenţierea efectului anestezic.

în cazul unor operaţii ginecologice e posibilă utilizarea anesteziei infiltra
tive pentru deschiderea pe straturi a cavităţii abdominale. Infiltrarea se începe 
de la piele, circumscriind suprafaţa de incizie. Apoi se infiltrează stratul celulo- 
adipos subcutanat, muşchii şi ţesutul preperitoneal. D upă incizia acestor stra tu
ri se recurge la infiltrarea peritoneului, obţinând accesul către uter. în  interven
ţiile pe uter trebuie infiltrate ligamentele rotunde infundibulopelvice, 
sacrouterine. Realizarea im perfectă a fiecărei etape de operaţie com prom ite în
treaga intervenţie.

A. Vişnevski a propus un tip de anestezie infiltrativă bazat pe crearea in
filtratului „mobil“ în loja fascială a muşchiului şi în spaţiul subaponevrotic; chi
rurgul lucrează succesiv cu seringa şi bisturiul, folosind până la 1,5-3,0 1 de no
vocaină 0,25%. Această m etodă a permis realizarea m ultor intervenţii, operaţii 
variate pe diferite sectoare ale corpului uman.

Intervenţiile vaginale realizate cu anestezie infiltrativă încep cu anestezia 
pereţilor vaginali şi a param etrului. Pentru efectuarea histerectom iei vaginale 
de asem enea se infiltrează ligamentele uterosacrale şi uterococcigiene.

Complicaţiile anesteziei infiltrative sunt rare. Ele sunt cauzate de intoxica
rea cu anestezicul supradozat, de erori tehnice în injectare (nim erirea în vasul 
sanguin) şi de hipersensibilitatea la anestezie. Aceste complicaţii pot fi preîn
tâmpinate, apreciind tipul de anestezie şi rem ediul pentru  fiecare bolnavă indi
vidual, pregătind-o calificat pentru operaţie, verificând rem ediul nemedica-
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m entos şi dozându-1 precis, pregătind 
totul pentru  acordarea ajutorului m e
dical urgent şi posibilitatea recurgerii 
la respiraţia artificială.

Anestezia conducătoare se ba
zează pe acţiunea preparatului anes
tezic asupra fibrei nervoase aferente. 
Anestezicul poate fi introdus endo- 
sau perineural. Această m etodă anes
tezică se aplică în cazul operaţiilor 

Fig. 13.1. Anestezie caudala. plastice în regiunea planşeului pelvi
an, blocând nervii pudendali ai peri

neului ce conţin fibre senzitive. Pentru aceasta se introduce bilateral căte 10-60 
ml de novocaină, lidocaină în concentraţia respectivă 2,0-l,0-0,5% . Tehnica apli
cării acestui tip de anestezie nu este dificilă, complicaţiile sunt rare, iar efectul 
anestezic atinge 90-95%. Pentru utilizarea corectă e necesară cunoaşterea per
fectă a anatom iei topografice a trunchiurilor nervoase şi reperelor osoase.

A nestezia presacrală constă în b locarea sensibilităţii nervilor ce trec prin 
orificiul presacral. Bolnava stă în poziţia pen tru  operaţia  ginecologică vagina
lă. Punct de reper pen tru  in troducerea acului special cu lungim ea 12-15 cm ser
veşte coccigeul. A jungând la prom ontoriu , putem  considera prim ul orificiu 
presacral.

Apoi acul trebuie puţin extras, propulsând 100 ml de novocaină 0,5% din 
fiecare parte. Anestezia presacrală se foloseşte la unele operaţii vaginale uşoa
re. Efectul survine peste 10-15 m inute. Pericolul constă în posibilitatea traum ă- 
rii rectului.

A nestezia sacrală (caudală) constă în inocularea soluţiei anestezice în par
tea distală a canalului sacral (fig. 13.1). D ura m ater se term ină în regiunea ver
tebrei sacrale II, iar spaţiul peridural se prelungeşte până la incizura sacrococ- 
cigiană. Volumul acestui spaţiu este 15-65 ml. Anestezicul introdus în acest 
spaţiu atinge segmentele sacrale şi lom bare, blocând senzaţia nociceptivă. 
Novocaină 1-2% în volum de 30-40 ml se introduce între coarnele sacrale sub un 
unghi de 45°. Se foloseşte un ac cu m andren. La început se introduc 5-8 ml de 
anestezic, apoi, convingându-ne că ne aflăm în spaţiul sacral, introducem  restul 
soluţiei. Anestezia survine peste 20-30 de minute. Complicaţiile sunt rare. Acul 
poate nimeri subcutanat, perfora rectul sau infecta ţesuturile moi subcutanate.

Anestezia epidurală a fost propusă de Paje (1920) şi Dolioti (1925). Constă 
în introducerea anestezicului în spaţiul epidural (fig. 13.2). Pentru anestezia epi
durală se foloseşte soluţie de trim ecaină 3%, lidocaină 1-2%, dicaină 0,3%. 
Spaţiul epidural se află între periostul vertebral şi dura m ater. Acest spaţiu e 
com pletat cu ţesut adipos lax, închis şi se întinde de la orificiul occipital până la 
coccigeu. Substanţa introdusă în spaţiul peridural se distribuie în sus şi în jos,
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trece prin orificiile intervertebrale, unde se anestezează fibrele comunicante şi 
ganglionii nervoşi. în  soluţia anestezică uneori se adm inistrează 6-7 picături de 
soluţie de adrenalină 0,1%. Pentru operaţiile ginecologice soluţia anestezică se 
introduce între vertebrele lombare I şi II, pentru  operaţiile vaginale — între ver
tebrele II şi III sau III şi IV.

Tehnica procedurii. Pacienta se culcă pe o parte, în aşa m od ca trunchiul 
să fie sub formă de arc, capul flexat anterior, mâinile paralel picioarelor. Apoi 
cu un ac special cu lungimea de 6 cm, ce nu depăşeşte grosim ea de 1 mm, se p re
lucrează regiunea lom bară cu alcool etilic sau iod. Acul se introduce Ia o adân
cime nu mai m are de 2 cm.Apoi se uneşte o seringă cu soluţie izotonică sterilă 
şi o veziculă de aer. Seringa ajută la con tro l: atâ ta  timp cât acul trece prin liga
mentele intervertebrale şi galbene lichidul din seringă nu poate fi propulsat, iar 
bula cu aer indică aceasta. Dacă acul nim ereşte în spaţiul epidural, lichidul ce
falorahidian nu pătrunde în seringă (ca în cazul nimeririi în spaţiul subarahnoi- 
dian), iar soluţia izotonică trece liber. Fiind siguri de pătrunderea acului în spa
ţiul epidural introducem  5 ml de anestezic. Apoi peste 5 minute, dacă nu survine 
anestezia m em brelor inferioare, regiunii lombare şi peretelui abdominal inferi
or, se poate repeta introducerea a 5 ml de anestezic. D upă a doua pauză de 5 
minute, în lipsa schimbărilor sus-m enţionate, se introduc încă 10 ml de aneste
zic. Peste 30-40 m inute de la introducerea prim ei porţii de anestezic apare anes
tezia, care durează 3-5 ore. Dacă sunt semne de nim erire a anestezicului în spa
ţiul subarahnoidian trebuie extras acul şi încetată anestezia epidurală. în  unele 
cazuri se poate introduce un cateter de polietilenă în spaţiul peridural, iar anes
tezicul se adm inistrează picătură cu picătură. Dezavantajul m etodei constă în 
necesitatea unei perfecţiuni tehnice.

Anestezia cefalorahidiană a fost propusă de A.Bir în 1899 şi constă în in
troducerea anestezicului în spaţiul subarahnoidian. Am estecul interacţionează 
cu rădăcinile nervoase ale nervilor segmentări. Pentru anestezia cefalorahidia
nă se foloseşte soluţie de novocaină 5% —  1,5 ml sau novocaină 1% — 0,5-1 ml.

Tehnica procedurii. Bolnava se plasează ca în cazul anesteziei peridurale 
sau în poziţie şezândă. Pielea se prelucrează conform  regulilor antiseptice. 
Puncţia se efectuează între vertebrele II şi III sau III şi IV. Acul pentru  puncţie

Fig. 13.2. A nestezie peridurală:
1 -  spaţiul subdu ra l; 2 -  spaţiul ep id u ra l;
3 -  dura m ater.

3
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şi anestezie se recom andă să fie cu m andren. La nim erirea în spaţiul subdural se 
elimină lichid cefalorahidian. Se uneşte seringa şi se colectează volumul ales 
pentru anestezie. Apoi se introduce anestezicul. Anestezia com pletă survine 
peste 10-15 m inute şi durează 45-70 de m inute la introducerea novocainei şi 2,5- 
3,5 ore în cazul introducerii sovcainei.

Contraindicaţii pentru anestezia subdurală şi epidurală sunt stările critice, 
şocul, hipotensiunea, furunculoza pielii în regiunea puncţiei presupuse, patolo
giile topografice asupra anatom iei topografice a coloanei vertebrale (B. 
Behterev etc.).

Cele mai severe complicaţii sunt dereglările respiratorii şi vasomotorii. 
Paralizia respiraţiei poate surveni în urm a influenţei anestezicului asupra cen
trului respirator pregătit pentru respiraţie dirijată. Din partea  aparatului circu
lator poate apărea hipotensiunea pronunţată şi chiar colapsul circulator în u r
ma blocadei regiunii simpatice a sistemului nervos vegetativ.

Mai târziu pot apărea cefaleea şi sim ptomele meningiale. Cefaleea dispa
re de sine stătător. Simptomele meningiale uneori necesită adm inistrarea te ra 
piei dehidraţionale (Sol. Glucosae 40%, U rotropini 40%). M eningita purulentă 
e o complicaţie extrem de rară. Necesită tratam ent specific (antibiotice etc.).

Anestezia generală e o m etodă de anestezie utilizată în cele mai severe ca
zuri de intervenţii ginecologice. Calea de inoculare a anestezicului poate fi in- 
halatoare, venoasă sau rectală. în  unele cazuri pentru a micşora doza anestezi
cului şi riscul anesteziei calea inhalatoare se asociază cu cea intravenoasă. 
M anevrele ginecologice ce necesită o anestezie de scurtă durată, abrasio cavi 
uteri, puncţia spaţiului Douglas, exciziile şi biopsiile, laparoscopia şi salpingo- 
grafia se efectuează inoculând intravenos anestezice de scurtă durată (tiopen- 
tal, baitinal 5-10 ml). La adm inistrarea lor nu e necesară prem edicaţia, deoare
ce ele nu posedă efect anestezic, ci num ai sedativ. Totuşi în aceste cazuri e 
necesară pregătirea dispozitivelor pentru  respiraţie forţată. Pentru realizarea 
intervenţiilor ginecologice de lungă durată e necesară o anestezie profurldă în
delungată şi o miorelaxare completă. în  acest scop se folosesc anestezice inha- 
latorii inoculate după intubarea endotraheală. Pentru inhalare se utilizează eter, 
metoxifluran, cloroform, halotan, gaz ilariant şi ciclopropan. în  unele cazuri se 
impune necesitatea hipotensiunii dirijate realizate cu remedii ganglioplegice 
(arfonad, higroniu, pentam in etc.).

Remediile anestezice inhalatorii pot fi introduse în cazul anesteziei prin in
halare cu mască sau prin intubare. Inhalarea cu mască în ultimul timp se folo
seşte tot mai restrâns, cedând locul m etodei prin intubare.

M etoda de anestezie la care anestezicul se inoculează printr-un tub în tra 
hee (endotraheal) sau în bronhii (endobronhial) se num eşte anestezie de intu- 
baţie. A  fost folosită pentru prim a dată în experienţe de N. Pirogov. în practică 
a fost introdusă de Snow în 1852. în  prezent e cea mai răspândită m etodă de



anestezie generală, folosită separat sau în asociere cu introducerea intravenoa
să a anestezicului.

Avantajele acestei m etode sunt posibilităţile de a recurge la respiraţia ar
tificială dirijată, în lăturarea posibilităţii de obstrucţie a căilor respiratorii la o că
dere posterioară a limbii, epiglotei, refluxului de mase vomitive. Substanţa in
halată poate să fie strict dozată, am estecând-o în proporţia necesară cu 0>

Ca dezavantaj trebuie m enţionată posibilitatea aplicării num ai de un m e
dic anesteziolog. In tubarea traheii poate prezenta careva dificultăţi tehnice. Se 
aplică îm preună cu m iorelaxante şi este m etoda de refugiu în cazurile interven
ţiilor complicate la un şir de paciente cu patologii ale organelor cardiovascula
re, respiratorii, renale, hepatice etc.

Trecerea la respiraţia artificială în cazul aplicării anesteziei inhalatorii, p re
cum şi realizarea intervenţiei ginecologice îndelungate pe organele genitale in
terne prin acces abdominal e posibilă fără o m iorelaxare profundă.

Primul m iorelaxant natural utilizat din cele mai vechi tim puri de indienii 
din America de Sud la vânarea prăzii (acţionează paralitic asupra musculaturii 
scheletice şi respiratorii) este extractul toxic curara (ticimas, urarari). Primele 
experienţe orientate spre aplicarea m odului de acţiune a acestuia asupra orga
nismului aparţin lui Claude B ernard (1851). D ar abia în 1935 King a putut se
para din curara alcaloidul clorura de tubocurarin ce poate fi aplicat în clinică. 
Până în prezent se cunosc câteva zeci de preparate capabile să influenţeze trans
m iterea semnalului m ioneural în sinapse şi să provoace miorelaxarea. în  de
pendenţă de tipul acţiunii, m iorelaxantele se îm part în antidepolarizante (blo
chează receptorii m ediatorului şi fac imposibilă contracţia m usculară) şi 
depolarizante (stimulează acţiunea m ediatorului, dar fac imposibilă repolariza- 
rea).

Printre antidepolarizantele mai des folosite sunt tubocurarina, anatruxo- 
niul, ciclobutoniul, dixoniul etc., iar printe depolarizante —  ditilina.

La aplicarea antidepolarizantelor poate apărea recurarizarea —  după res
tabilirea respiraţiei norm ale sujvme o blocare a respiraţiei. în  aşa cazuri se re
curge la respiraţia artificială, reintubând căile respiratorii. Ca profilaxie serveş
te inocularea a 1 ml Sol. Prozerini 0,5% după intervenţie (dim inuează activitatea 
colinesterazei, provoacă acum ularea acetilcolinei şi sistarea relaxării).

O complicaţie posibilă la folosirea m iorelaxantelor de tip depolarizant es
te oprirea respiraţiei pentru  un timp îndelungat. Ea poate apărea în cazul coli- 
nesterazopeniei ereditare, bolilor hepatice, metabolice, anem iei etc. Se recurge 
la respiraţie artificială şi la infuzarea a 250-500 ml sânge proaspăt citrat (conţi
ne colinesterază).

Anestezia intravenoasă —  inocularea anestezicului pe cale intravenoasă — 
a fost propusă de N. Pirogov în 1847. în  prezent se foloseşte ca anestezie în spe
cial în intervenţiile pe faţă, pe cap, col, când e imposibilă aplicarea anesteziei in
halatorii. Anestezici intravenoşi su n t: hexenalul, tiopentalul de sodiu, oxibuti-
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ratul de sodiu, predionul (viadril), sombrevinul, ketam inul. Contraindicaţii pen
tru anestezia intravenoasă sunt stările toxice, septice, dereglarea funcţiei hepa
tice şi renale etc.

A nestezia generală în toate  cazurile este realizată de m edicul anestezio- 
log. Ginecologului i se im pune o cunoaştere a m etodelor de anestezie genera
lă şi o rien tarea anesteziologului în ce priveşte durata  şi profunzim ea necesară 
a anesteziei.
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CAPITOLUL 14

DEREGLĂRILE DE STATICĂ ALE ORGANELOR GENITALE

Printre maladiile ginecologice un rol im portant le revine dereglărilor de sta
tică ale organelor genitale feminine. Pentru a însuşi mai bine această pa to 

logie reamintim  pe scurt unele date anatom ice ale uterului şi anexelor lui. La fe
meia adultă uterul este situat în centrul bazinului mic, între vezica urinară şi rect, 
la o distanţă egală dintre simfiză şi osul sacru, peretele lateral drept şi cel stâng 
al bazinului osos. Fundul uterului nu proem inează după planul intrării în bazi
nul mic. Partea vaginală a colului uterin şi orificiul extern al canalului cervical se 
află aproape în acelaşi plan, având ca tangenţă linia ce uneşte spinele ischii. 
Fundul uterului e îndreptat anterior şi orizontal, iar partea  vaginală a colului 
uterin — posterior, încât orificiul extern al canalului cervical vine în raport cu 
fundul de sac posterior. în tre  axele corpului şi colul uterin se form ează un un
ghi obtuz deschis înainte în aşa fel, că fundul uterului priveşte spre simfiza pu- 
biană (anteflexio). Mai rar aceste axe se află într-un plan, adică anteversio. 
Vaginul are o direcţie oblică, form ând cu uterul un unghi uterovaginal deschis 
spre simfiza pubiană. E  situat în partea mijlocie şi inferioară a excavaţiei în gro
simea perineului, într-un spaţiu delim itat anterior de vezica urinară şi uretră, 
posterior de rect, superior de u ter şi inferior de vulvă. Poziţia organelor genita
le se schimbă odată cu vârsta. în copilărie uterul şi anexele lui sunt situate mai 
sus de planul intrării în bazinul mic, iar în m enopauză, în legătură cu atrofia o r
ganelor genitale, uterul se situează adânc în cavitatea bazinului mic şi deseori se 
îndreaptă spre osul sacru.

La m enţinerea organelor genitale în poziţie norm ală contribuie aparatul 
de suspensie, susţinere şi fixare, tonusul propriu al organelor genitale, care de
pinde de nivelul normal al horm onilor sexuali, de vascularizaţia corectă a lor şi 
de starea funcţională a sistemului nervos central. A re im portanţă şi corelaţia 
dintre funcţionarea diafragmului, peretelui anterior al abdom enului şi perineu
lui cu ajutorul cărora se reglează presiunea intraabdom inală etc. Dereglările de 
statică ale organelor genitale se caracterizează prin devieri ale uterului, prin tul
burarea mobilităţii lui şi se produc sub acţiunea factorilor traum atici, horm ona
li, constituţionali, involutivi de vârstă, inflamatori, tum orali etc.
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D eosebim  urm ătoarele dereglări de 
statică: deplasarea u terului şi a pereţilo r 
vaginali pe linia verticală —  elevaţie, des- 
censiune, prolaps genital (fig. 14.1); în 
plan orizontal —  ro ta ţia  u terului, versii 
(retroversie), flexii (hiperanteflexii, late- 
roflexii); în ju ru l axei longitudinale —  to r
siunea uterului.

D eviaţiile u teru lu i in p la n  orizontal. 
A ntedeviaţia uterină constă în înclinarea 
exagerată a uterului spre peretele abdom i
nal anterior şi are 2 v a rian te : hiperantever- 
sie şi hiperanteflexie. H iperanteversia este 
atunci, când înclinarea intersectează întreg 
uterul în raport cu axa vaginului, iar hipe- 
ranteflexia — când înclinarea se face la ni
velul unghiului dintre col şi corp. La com 
binarea acestor 2 forme se obţine hiperan- 
teversie-flexie.

Etiopatogenia antedeviaţiilor este le
gată de infantilismul genital şi renal, deoa

rece colul infantil alungit răm âne fixat în vaginul scurt slab dezvoltat, în timp ce 
corpul u terin  sub efectul presiunii abdom inale îşi m ăreşte unghiul de flexie. 
Antedeviaţia dobândită are loc în urm a unei puierperalităţi patologice, care 
conduce la m ărirea masei corpului uterin şi a presiunii intraabdom inale, ce p ro 
voacă înclinarea uterului înainte, adică hiperanteversia-flexia. D e asem enea, la 
dezvoltarea acestor patologii contribuie tum orile peretelui anterior al uterului 
(miomul, fibromul etc.). Procesele tum orale şi inflam atoare ale anexelor, p re
cum şi abcesele Douglasului, ascita, peritonita, tuberculoza etc. pot conduce la 
înclinarea patologică a uterului înainte.

Tabloul clinic al antedeviaţiilor congenitale diferă de cel al antedeviaţiilor 
dobândite. Antedeviaţia congenitală este însoţită de dereglări endocrine ca dis
m enoreea şi sindromul prem enstrual, care se m anifestă prin dureri cu caracter 
de colică, ce iradiază în regiunea lombară, coapse şi sunt însoţite de tulburări 
neurovegetative generale. D ism enoreea se poate combina cu oligo-hipomeno- 
reea şi am enoreea. De asem enea, aceste paciente prezintă senzaţia de greutate 
în abdomen, dizurie sau tenesm e vezicale. în  antedeviaţiile dobândite predom i
nă simptomatologia patologiei, care a condus la deviaţia uterului.

Diagnosticul se stabileşte la efectuarea tactului vaginal în timpul căruia se 
depistează că axa uterului devine aproape orizontală, iar unghiul de flexie — mi
nim. Fundul uterului e înclinat spre vezică, iar colul — spre fornixul posterior, 
în  anteflexiile congenitale uterul pare rupt în două, adică corpul se găseşte în
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excavaţia vezicouterină, iar colul răm âne pe loc. Unghiul dintre corp şi col este 
variabil. în aceste forme uterul are aspectul unui u ter infantil cu corp mic şi col 
alungit, subţire şi conic; lipsesc aderenţele şi procesele inflam atoare. în  form e
le dobândite se constată consecinţele procesului inflam ator al organelor genita
le interne, cu un uter m ărit în volum şi col gros tumefiat. La prezenţa tumorilor 
se apreciază localizarea, forma şi caracterul ei.

Tratamentul constă în înlăturarea cauzei care a condus la patologie.El poa
te fi conservator şi chirurgical. Primul constă în adm inistrarea preparatelor to 
nice generale, horm onoterapie adecvată, tratam ent antiinflam ator, masaj, hi- 
droterapie, cultură fizică şi sport. Tratam entul chirurgical e binevenit în formele 
dobândite şi constă în înlăturarea factorului cauzal (miomul, fibromul) şi leza
rea aderenţelor.

Retrodeviaţia uterină este cea mai frecventă formă de deviaţie uterină şi cu
prinde 2 tipuri: retroversia şi retroflexia. Prin retroversie se subînţelege, că uterul 
cu axa sa longitudinală ia poziţia în prelungirea axei vaginului, corpul înclinat în
apoi spre sacru, iar colul fiind ridicat în sus sub simfiză. în  retroflexie flexia cor
pului uterin are loc nu anterior, ci posterior faţă de col, în urma căreia se formează 
un unghi, care priveşte spre sacru. Retroflexia uterului poate fi de 3 g rade : în gra
dul I-i fundul uterului e îndreptat spre promontoriu, în gradul al Il-lea — spre a 
III-a vertebră lombară şi în gradul al III-lea — spre osul coccis.

Etiopatogenia. Retrodeviaţia poate fi congenitală şi dobândită. în  form ele 
congenitale factorii, care favorizează şi determ ină retrodeviaţia, pot f i : starea 
neuroendocrină dificilă, ce creează condiţii de producere a retrodeviaţiilor prin 
oprimarea dezvoltării uterului de la pubertate până la vârsta ad u ltă ; relaxarea 
şi extinderea aparatului de susţinere, suspendare şi fixare a uterului. M icşorarea 
tonusului aparatului de fixare şi susţinere a uterului poate apărea pe fondul hi
perplaziei prim are şi secundare’ (lactaţie, am enoree, hipotrofia organelor geni
tale legată de vârstă şi atrofie). Naşterile frecvente, mai ales complicate, cu trau
matisme şi infecţii, de asem enea pot micşora tonusul uterului şi anexelor, 
perineului şi peretelui abdominal. Mai rar pot provoca retrodeviaţia tumorile.

După deplasarea posterioară a corpului uterin, indiferent de factorul ce a 
provocat retrodeviaţia, apar modificări în vascularizarea uterului. Aceste modifi
cări vasculare se caracterizează prin distorsiunea vaselor arteriale şi staza venoa- 
să, prin obstrucţia parţială a venelor. în pereţii vasculari şi în musculatura netedă 
se constată un deficit de ţesut elastic şi conjunctiv de susţinere, care în combina
re cu factorii mecanici produc dilatarea varicoasă a venelor din ligamentul lat şi 
infundibulopelvian. Datorită retrodeviaţiei uterului, ovarelor şi trom pelor ele 
sunt prolabate în fundul de sac posterior. Staza vasculară şi edemul local cronic 
produc în ovare o reacţie fibroasă cu proliferare conjunctivă, ce are drept conse
cinţă reducerea ovulaţiilor, care pot provoca o sterilitate secundară. Endometrul 
în această patologie e edemaţiat, iar lipsa drenajului sângelui menstrual conduce 
la refluxul lui în cavitatea bazinului mic, care este urmat de infecţia, ce se poate
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răspândi canalicular cu obliterarea trom pelor şi fixarea prin aderenţe a uterului 
în poziţia patologică. Această formă de deviere a uterului este însoţită de o frec
venţă mai mare a avorturilor spontane şi sarcinilor extrauterine. Unii autori sus
ţin, că sterilitatea în retroversie poate fi provocată de deplasarea înainte a colului 
uterin, din care cauză spermatozoizii nu pătrund în uter. Persistenţa acestei pato
logii favorizează apariţia endo- şi exocervicitelor, etc.

La 20-25% din num ărul fem eilor cu această patologie tabloul clinic decur
ge asimptomatic şi se depistează numai în timpul examenului profilactic. în caz 
de retroflexie imobilă bolnavele acuză dizurie, cauzată de cistită, constipaţie, 
dismenoree, sterilitate. în  prim ele luni de sarcină în unele cazuri se constată ob
stacol în ieşirea uterului din bazinul mic. Diagnosticul acestei patologii nu p re
zintă dificultăţi şi se bazează pe datele tactului vaginal.

Formele retroversiilor asim ptom atice sau cu simptome m inore la femeile 
tinere nu necesită tratam ent. Se indică tratam ent în caz de apariţie a durerilor, 
dereglări de ciclu menstrual, ale funcţiei reproductive etc. Tratamentul conser
vator constă în în lăturarea cauzei, care a condus la retroflexie. Cel chirurgical se 
efectuează în caz de tumori, hidrosalpinx etc.

Laterodeviaţia uterină constă în deplasarea laterală a uterului faţă de axa 
mediană a organului şi se datoreşte proceselor tum orale şi inflam atoare, care 
conduc la form area aderenţelor retractile, deplasând astfel uterul. Tabloul cli
nic este caracteristic factorului cauzal, care provoacă deviaţia uterină. 
Diagnosticul se bazează pe datele tactului vaginal. Tratam entul constă în înlă
turarea cauzei, care a provocat laterodeviaţia.

Rotaţia uterului se întâlneşte rar, se m anifestă prin răsucirea uterului în ju 
rul axei longitudinale şi poate fi cauzată de procese inflam atoare pelvio-perito- 
neale şi de consecinţele lor, câte odată se poate suprapune celorlalte forme de 
deviaţii uterine. Clinic această patologie se m anifestă prin algodismenoree, al- 
gii pelviene sau alte dereglări ale ciclului m enstrual. Diagnosticul se bazează pe 
examenul ginecologic în timpul căruia se depistează modificări ale orientării cor
pului uterin, rotaţia lui cu deplasarea corpului.

Torsiunea uterului constă în răsucirea numai a corpului uterin, colul ră
m ânând fixat în poziţia sa norm ală. Această patologie se întâlneşte foarte rar în 
prezenţa tum orilor uterine (fibromiom) şi mai ales în asocierea lor cu o sarcină.

Clinic această patologie se m anifestă prin abdom en acut, gravitatea căruia 
depinde de viteza şi gradul torsiunii. Diagnosticul e dificil şi se constată în tim 
pul laparotom iei indicate în abdom en acut, iar tratam entul constă în înlăturarea 
tumorii sau se indică histerectom ia.

Mai frecvent în practica ginecologică se întâlneşte prolapsul genital. 
Această patologie reprezintă coborârea uterului în axa vaginului şi în afara lui 
cu modificările, care precedă, însoţesc şi urm ează acest prolaps din partea ca
nalului vaginal şi a organelor învecinate. A lunecarea pereţilor vaginului condu
ce la form area colpocelului anterior şi posterior. A ntrenarea în aceste modifi
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cări a pereţilor corespunzători ai vezicii şi rectului produce cistocelul şi respec
tiv rectocelul. Concom itent se produce şi prolapsul uterin.

Din punct de vedere etiologic, cauza cea mai frecventă în apariţia prolapsu
lui este puerperalitatea, deoarece în timpul sarcinii are loc îmbibarea ţesuturilor, 
mărirea uterului, care produc alungirea ligamentelor rotunde şi conduc la insufi
cienţa lor funcţională. Naşterea provoacă dilatarea maximă a filierei pelviogeni- 
tale cu extinderea maximală a pereţilor vaginali şi a întregului aparat musculo- 
aponevrotic, interesând în mod special ridicătorii anali, care se rup sau se dilată 
pierzându-şi valoarea funcţională. Aceste schimbări conduc la producerea pro
lapsului genital, chiar în afara rupturilor aparente ale tegum entelor perineale. 
Subinvoluţia uterină în timpul lăuziei face ca greutatea corpului uterin să se în
cline pe istmul său slab şi relaxat. Presiunea intraabdominală exercitătă de sus în 
jos, deasupra corpului uterin, nu întâmpină nici un obstacol în deplasarea uteru
lui în jos, atrăgând şi pereţii vaginali relaxaţi, în curs de alunecare. Totodată pu
erperalitatea nu este factorul determ inant al prolapsului, ci formează terenul asu
pra căruia trebuie să acţioneze alţi factori nefavorabili, ca munca fizică grea, 
precum şi toate eforturile însoţite de creşterea presiunii intraabdominale (tuse, 
constipaţie, ortostatism etc.). Apariţia prolapsului este condiţionată şi de micşo
rarea elasticităţii ţesuturilor căilor de naştere şi perineului, provocată de insufici
enţa de hormoni sexuali şi de dereglările neurodistrofice ale lor, de tulburarea 
condiţiilor optime necesare pentru funcţionarea normală a acestor organe (tem 
peratura, umiditatea şi aciditatea mediului vaginal) ce conduc la apariţia infecţii
lor etc. Congenital, prolapsul apare şi la copii, însoţind urm ătoarele m alform aţii: 
spina bifida, atrofia congenitală a muşchilor planşeului pelvian, precum şi alţi fac
tori, ca rahitismul etc. La nulipare şi virgine mecanismul de producere a prolap
sului se deosebeşte de cel al multiparelor prin prolabarea solitară a uterului fără 
modificări ale vaginului şi planşeului pelvian. Vârsta înaintată de asemenea poa
te determina apariţia prolapsului, chiar în absenţa naşterilor, care probabil e cau
zat de procesele de atrofie tisulară. Maladiile extragenitale severe favorizează 
apariţia prolapsului prin atrofia şi-relaxarea ţesuturilor, hipotonie musculară, des
hidratare, emaciere etc. Sub acţiunea factorilor sus-numiţi, când se produce o 
creştere a presiunii intraabdominale, muşchii levatori anali se contractă reflector 
şi fasciculul puboanal trage în sus şi înainte centrul tendinos^ alipind pereţii vagi
nului şi deplasându-i anterior. Ligamentele uterosacrale tensionate împiedică gli
sarea colului uterin, care e sprijinit în unghi ascuţit fată de axa lui şi tras înapoi în 
excavaţia sacrului. Presiunea exercitată asupra uterului accentuează anteversia 
lui, iar vaginul devine aproape orizontal, parcă se plasează pe ridicătorii anali, 
conducând la alunecarea aparatului de ancorare (ligamentele cardinale şi utero
sacrale), permite deplasarea uterului înainte şi în jos. Aşadar, factorii favorizanţi 
şi determinanţi acţionează succesiv sau asociat, amplificându-se reciproc efectele 
ce conduc la instalarea prolapsului genital. El se începe de obicei cu prolabarea 
vaginului. Alunecarea peretelui anterior al vaginului poartă denumirea de colpo-
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cel anterior, iar a peretelui posterior — colpocel posterior. Deseori pereţii vagi
nului atrag cu ei pereţii vezicii urinare, formând cistocelul (fig. 14.2), şi rectului, 
formând rectocelul. Colpocelul anterior îm preună cu cistocelul poate exista in
dependent de prolabarea peretelui posterior şi invers. Cistocelul se întâlneşte mai 
frecvent decât rectocelul, deoarece peretele vaginal şi vezica urinară sunt intim 
alipiţi, iar între rect şi peretele vaginal este un strat de ţesut celular, ce îngreuia
ză antrenarea rectului în proces. Prolabarea vaginului se asociază cu prolapsul 
uterului.

In prolapsul genital există modificări patologice m orfo-funcţionale, atât 
din partea aparatului genital cât şi din partea organelor învecinate. Pereţii vagi
nului sunt edem aţiaţi, îngroşaţi, violacei, cu ulceraţii. Vezica urinară în cistocel 
se evacuează cu greu şi se supune infectării ascendente locale sau implică şi ri
nichii. Rectul mai rar se implică în rectocel şi poate produce constipaţii cronice, 
proctită (rectită).

C oborârea porţiunii peretelu i posterior al vezicii urinare şi p ro labarea 
peretelui an terio r al vaginului este cauzată de traum atism ul postnatal, condi
ţionat de o naştere com plicată cu un făt m acrosom , de naşteri supratraum ati- 
zante, naşteri în prezentaţie  pelviană, naşteri com plicate cu aplicarea forcep
sului etc. Cistocelul poate  apărea  şi la fem eile nulipare, la fem eile cu 
insuficienţă congenitală a ţesutului conjunctiv sau a fasciei şi m uşchiului dia- 
fragmului endopelvian.

Cistocelul de dimensiuni mici nu provoacă simptome clinice esenţiale şi 
numai atingând dimensiuni mari conduce la apariţia presiunii vaginale sau proe- 
minarea din fanta genitală a peretelui anterior al vaginului. Simptomele se agra
vează în timpul activităţii fizice, în caz de aflare în poziţie verticală timp înde
lungat, în tuse, scremete. A m eliorarea survine în poziţie orizontală. Simptomul 
de bază care se asociază cu cistocelul sunt incontinenţa de urină şi fenom enele 
dizurice. Gradul de tensionare a cistocelului depinde de gradul umplerii vezicii 
urinare.

Diagnosticul se bazează pe examenul ginecologic, când se vizualizează o 
proem inenţă a peretelui anterior al vaginului. Rugând pacienta să tuşească, cis
tocelul se tensionează şi poate apărea incontinenţa de urină, deşi acesta nu es-
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te un efort maximal. Din m etodele paraclinice un rol im portant prezintă cistos- 
copia şi cistografia cu contrast.

Diagnosticul diferenţial se efectuează cu tum orile uretrei, diverticulul ure
trei, diverticulul veritabil al vezicii urinare, enterocelul. Tumorile uretrei şi vezi
cii urinare sunt mult mai dure şi mai fixate decât cistocelul. Diverticulul volu
minos al uretrei poate să se prezinte ca un cistocel, dar în m ajoritatea cazurilor 
este localizat mai lateral, este mai sensibil şi mai dolor, iar com presia de obicei 
conduce la elim inarea de puroi din orificiul uretral. Diverticulul veritabil este 
mai rar întâlnit în porţiunea triunghiulară a vezicii, fiind situat asimetric. 
Enterocelul peretelui anterior al vaginului poate apărea mai frecvent la pacien
te cu histerectomii în anamneză. Acesta poate fi deosebit de cistocel prin iden
tificarea anselor intestinale în sacul herniar.

Tratamentul. Cistocelul solitar, fără persistenţă concom itentă de prolaps 
uterin, rectocel sau enterocel, nu prezintă necesitatea corecţiei chirurgicale. 
Tratamentul operator este binevenit în cazul când cistocelul este mai pronunţat 
şi serveşte drept cauză a reţinerii urinei şi a infecţiei.

Prognosticul este favorabil în caz de lipsă a gravidităţii u lterioare sau a fac
torilor ce conduc la creşterea presiunui intraabdom inale.

Colpocelul posterior şi rectocelul sunt cauzate de distrugerea ţesuturilor 
conjunctive (fascia rectovaginală) dintre rect şi vagin (fig. 14.3). Cauzele ce con
duc la rectocel pot fi: făt voluminos, prezentaţie pelviană a fătului, patologii 
multiple, în timpul cărora se efectuează perineorafia sau epiziotomia. Cu cât 
epiziotomia este efectuată mai precoce şi mai adecvat, cu atât mai mult se re
duce afectarea fasciei rectovaginale şi a muşchilor perineului, pe când rupturile 
de perineu deseori conduc la rectocel, din cauză că nu sunt suturate corect şi se 
dereglează statica norm ală a organelor genitale. D rept cauză a rectocelului, în 
afară de dereglările genitale, pot servi şi constipaţia cronică, nodulii hemoroi- 
dali, fisurile rectale. Aşadar, colpocelul posterior şi rectocelul are caracter poli- 
etiologic, nefiind cauzat de un singur factor. în cazurile de colpocel posterior şi 
rectocel minor simptomele^clinice pot lipsi. La pacientele cu rectocel m ajor apar 
următoarele sim ptom e: senzaţia de presiune vaginală, plenitudine rectală, eva
cuarea incompletă a rectului.

%

Fig. 14.3. Colpocel posterior 
cu rectocel.
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în  stabilirea diagnosticului ajută anam neza pacientei, care ne comunică că 
timp îndelungat foloseşte purgative sau clistir frecvent. La inspecţia regiunii 
afectate a perineului determ inăm  o structură laxă a septului rectovaginal şi di
latarea orificiului vaginal. La examenul rectovaginal se determ ină un sept plas
tic, subţire, proem inent în vagin. Este necesar să se m enţioneze faptul că aceas
tă patologie frecvent include în proces sfincterul anal (total sau parţial), uneori 
poate fi prezentă o fistulă rectovaginală sau rectoperineală.

Tratamentul. Măsurile terapeutice conservatoare, cu aplicarea supozitoa
relor vaginale, în prezent nu se folosesc. Pentru tratam entul rectocelului este in
dicată intervenţia chirurgicală ce constă în colpoperineorafie posterioară şi le- 
vatoroplastie.

Enterocelul reprezintă hernia în spaţiul Douglas. Aceasta se m anifestă prin 
proem inarea muşchilor în fornixul posterior şi în peretele posterosuperior al va
ginului. Enterocelul rareori poate fi congenital, dar mai frecvent este dobândit. 
Forma congenitală nu progresează în dimensiuni, de aceea este depistată în
tâm plător la histerectom ii sau alte proceduri. Formele dobândite se întâlnesc 
mai des la femeile m ultipare în perioada climacterică sau postclim acterică şi 
frecvent se asociază cu alte manifestări ale insuficienţei musculofasciale, aşa ca 
prolapsul uterin, cistocelul, rectocelul. Traumatismul în sarcină şi naşteri m ulti
ple, tumorile pelviene, obezitatea pronunţată, ascita, bronşita cronică şi alţi fac
tori, ce măresc presiunea intraabdom inală, pot fi consideraţi ca factori etiologi
ci. Prolapsul uterin este însoţit frecvent de enterocel de divers grad, ceea ce 
m ăreşte dimensiunile sacului herniar. U neori după histerectomii, enterocelul 
este localizat anterior de fornixul vaginului şi poate fu uşor confundat cu cisto
celul ordinar.

Clinic simptomele pelviene şi abdominale provocate de un enterocel nu 
sunt specifice, probabil fiind rezultatul tracţiei inferioare a intestinului. A par du
reri, senzaţii de presiune şi plenitudine în vagin. Intestinul subţire nu aderă şi nu 
se încarcerează în enterocel spre deosebire de sacul herniar comprimat, carac
teristic pentru tipul congenital de enterocel. Aceasta nu se referă la enterocelul 
posthisterectomic, care deseori este form at din intestinul subţire şi poate p ro
voca uneori simptome de ocluzie.

Examenul rectovaginal, în special în repaus, relevă îngroşarea septului va
ginal reductibil. Cu scopul de a um plea sacul herniar pacienta e examinată în pi
cioare, în aşa fel ca organele cavităţii bazinului mic să exercite o presiune asu
pra diafragmului pelvian.

La examenul radiologie, proiecţia pelviană laterală cu bariu în intestinul 
subţire elucidează prolapsul ilionului în enterocel.

Tratamentul. în  enterocel este indicată intervenţia chirurgicală. Corecţia 
lui poate fi efectuată transabdom inal şi transvaginal. D eoarece enterocelul 
simptomatic este asociat cu alte forme de patologie musculofascială, o operaţie 
transabdom inală oferă o probabilitate înaltă a corecţiei perm anente a entero-
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celului. Această procedură include incizia şi ligaturarea înaltă a sacului entero- 
celului şi apropierea ligamentelor uterosacrale şi fasciei endopelviene anterior 
de rect. Corecţia transvaginală se poate efectua la enterocel asociat cu prolap
sul uterin, aplicându-se operaţia M anchester sau histerectom ia vaginală cu col- 
porafia anterioară şi posterioară, levatoroplastia.

Prolapsul uterin constă în discensiunea uterului din bazinul mic prin hiatul 
urogenital. D atorită faptului că uterul are legături strânse cu vaginul, iar prin in
termediul acestuia anterior cu vezica şi uretra, posterior cu fundul de sac poste
rior (Douglas) şi rectul, de cele mai m ulte ori prolapsul u terin  este asociat cu cis- 
tocelul, enterocelul sau rectocelul. Conform  clasificării, care se bazează pe 
nivelul coborârii uterului în raport cu introitul vaginal, se cunosc 3 grade de pro
laps u terin : incipient (gr. I), incom plet (gr. II) şi complet (gr. III) (fig. 14.4).

Etiopatogenia acestei patologii a fost descrisă mai sus. Tabloul clinic al pro
lapsului uterin depinde de gradul acestuia şi de asocierile prezente (colpocel, 
cistocel, enterocel şi rectocel).

In prolapsul uterin incipient, când corpul şi colul uterin coboară în vagin, 
dar nu ese din fanta genitală, bolnavele acuză o senzaţie de greutate în bazinul 
mic, dureri care iradiază în osul sacru, mai ales la efort fizic, uneori leucoree per
sistentă şi constipaţie.

în prolapsul uterin incomplet, când uterul apare în vulvă (corpul se află în 
cavitatea vaginului, iar colul este situat în introitul vaginal), bolnavele acuză apa
riţia colului uterin în fanta genitală la efort fizic, senzaţie de greutate în bazinul

Fig. 14.4. Coborârea uterului 
în axa vaginului:
1 -  prolaps uterin de gr. I ;
2 -  prolaps uterin de gr. I I ;
3 -  prolaps uterin total;
4 -  hiperanteflexia uterului.
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mic şi dureri care iradiază în osul 
sacru şi picioare, leucoree persis
tentă, polakiurie, dizurie, la efort 
fizic incontinenţă de urină şi chiar 
simptome de infecţie urinară. La 
examenul ginecologic se depistea
ză colul uterin prolabat, h ipertro
fiat şi erodat.

In prolapsul uterin complet 
(fig. 14.5), când uterul se găseşte 
în afara vulvei, bolnava acuză p re
zenţa unei form aţiuni în introitul

Fig. 14.5. Prolapsul total al uterului. va§inal chiar V în ortostatism , leu
coree sanguino-purulentă, stază
vezicală cu piurie, pielonefrită. La 

femeile în vârstă cu un prolaps u terin  total îndelungat se produce cudarea ure- 
terelor prolabate care cu timpul conduce la hidropionefroză cu insuficienţă re
nală cronică. La aceste paciente de asem enea apar sim ptome rectale, ca emisi
unea involuntară de gaze, mai ales la efort fizic.

Diagnosticul prolapsului nu im pune dificultăţi, deoarece se exteriorizează 
elem entele patologice. Este necesar să se precizeze gradul prolapsului, leziuni
le asociate (inflamaţii, tum ori), precum  şi an trenarea organelor vecine (vezica, 
rectul şi fundurile de sac peritoneale).

Tratamentul prolapsului uterin depinde de gradul lui şi poate fi conserva
tor şi chirurgical.

Tratamentul conservator constă în aplicarea pesariilor, deşi această m eto
dă şi-a restrâns mult indicaţiile, deoarece necesită tualetă zilnică riguroasă, de
reglează troficitatea vaginului, colului, conduce la apariţia leziunilor de decu- 
bit.O dată cu progresele chirurgiei m oderne şi ale m etodelor de anestezie şi 
terapie intensivă, pesariile se,folosesc la bolnavele care refuză categoric opera
ţia şi starea sănătăţii cărora este gravă, iar orice intervenţie are un risc major. La 
femeile tinere, care suferă de un oarecare grad de prolaps u terin  cu relaxarea 
pereţilor vaginali şi care mai doresc naşteri ulterioare, tactica va fi conservatoa
re, deoarece intervenţia chirurgicală poate provoca leziuni im portante ale pere
ţilor vaginali în operaţiile vaginale, iar cele abdominale pot conduce la sterilita
te sau avorturi spontane. Fem eilor după 45 de ani cu prolaps de gradul I sau II 
li se recom andă operaţii ce ar păstra funcţia sexuală, celor mai în vârstă de 65 de 
ani, cu consim ţăm ântul acestora, li se efectuează o colpohisterectom ie sau un 
colpocleizis.

Tratamentul chirurgical cuprinde un num ăr de intervenţii acceptate de to
ţi ginecologii. U nele procedee constituie perfecţionări ale proceselor clasice sau 
adaptări diferenţiate pentru tipuri particulare de prolaps. Volumul şi accesul la



DEREGLĂRILE DE STATICĂ ALE ORGANELOR GENITALE 299

Fig. 14.7. Colpoperineorafie anterioară. 
Sutură sub formă de bursă (cu ajutorul 

Fig. 14.6. Colpoperineorafie: a) prin linie căreia se formează suport pentru vezica
întreruptă sunt însemnate limitele lamboului. urinară).

operaţie va depinde de vârsta bolnavei, starea ei generală şi gradul de prolaps. 
Căile de acces în intervenţiile chirurgicale pot f i : vaginală, abdom inală sau mix
tă. Operaţiile abdominale sunt mai puţin practicate, mai des efectuându-se cele 
vaginale şi mixte.

Colporafia anterioară a vaginului se efectuează cu scopul restabilirii elasti
cităţii muşchilor vaginali şi serveşte drept suport pentru vezica urinară. Este o 
operaţie „standard“ a unui colpocistocel şi se efectuează sub anestezie intrave- 
noasă şi locală. Anestezia locală uşurează decolarea planurilor. Colporafia de
curge în urm ătoarea ordine (fig. 14.6): după fixarea buzei anterioare a colului cu 
pensa Museux se trage colul în jos, îndreptând pliurile vaginale. Incizia se efectu
ează la 1,5 cm sub uretră pe linia mediană până la 2,0-2,5 cm de la orificiul colu
lui uterin. Se decolează lateral lambourile de mucoasă îm preună cu fascia vezico- 
vaginală, astfel eliberând vezica, care se deplasează în sus după simfiză şi se 
efectuează hemostaza. Fascia vezicovaginală (fig. 14.7), care este mai groasă şi re
zistentă, se ligaturează sub vezică cu fire de catgut (fig. 14.8). Se excizează exce
sul de mucoasă şi se reface peretele anterior al vaginului cu fire de catgut separa
te sau neîntrerupt prinzând şi fasciile pericervicale şi vezicovaginale pentru a 
preveni formarea hem atoam elor locale şi dehiscente ale plăgii (fig. 14.9).

Colpoperineorafia posterioară constă în suturarea levatorilor şi fasciilor 
acestora, în suturarea fasciei pelviene, în aşa m od îngustând m eatul vaginal. 
Recidiva de rectocel după colpoperineorafie se constată rareori, dacă se corec
tează constipaţia cronică, se evită naşterile per vias naturalis, lipsesc enteroce- 
lul şi prolapsul uterin concomitent.
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Fig. 14.8. Colporafia anterioară. Aplicarea Fig. 14 .9 . Colpoperineorafia anterioară,
suturilor. Plastia musculo-fascială a vezicii urinare.

Colporafia posterioară cu levatoroplastia se efectuează în felul u rm ă to r: 
după anestezie şi prelucrarea câmpului preoperator se vizualizează peretele 
posterior al vaginului. Se aplică o pensă pe linia m ediană a mucoasei vaginale, 
în profunzimea dorită se efectuează incizia sub form ă de triunghi, încât vârful 
lui coincide cu locul pensei, iar baza — cu introitul vaginal (fig. 14.10). Pe linia

Fig. 14.10. Colporafia posterioară.
Separarea peretelui posterior al vaginului 
de rect.

m ediană se face o incizie care îm parte 
primul triunghi în două mai mici, astfel 
uşurând decolarea mucoasei. Se deco
lează lambourile mucoasei vaginale du
pă ce ele se ridică. La ridicarea lor se ob
servă un mic rafeu median, care poate fi 
secţionat cu uşurinţă, apoi se decolează 
lateral m ucoasa până nu se găseşte fascia 
m uşchilor ridicători , care nu se disecă. 
Cu indexul măinii stângi se apasă în jos 
peste comisura posterioară a vulvei şi se 
suturează pe rănd muşchii ridicători cu 
catgut sau m ătase (fig. 14.11). Capetele 
firului se tensionează şi se mai aplică 1-2 
fire pe ridicători, care de asem enea se 
păstrează pe pense (fig. 14.12). După ce 
se excizează excesul de m ucoasă vagina
lă, se reface peretele vaginal, începând 
cu regiunea cea mai profundă, cu fire de 
catgut. Când se ajunge la firele de pe 
muşchii levatori, ele se leagă succesiv
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înainte de a reface peretele vaginal. E 
necesară o apropiere a mucoasei vagi
nale şi aplicarea suturilor simetrice mai 
ales la nivelul comisurii posterioare şi la 
joncţiunea dintre m ucoasa vaginului şi 
tegumentele perineale (fig. 14.13).
Refacerea tegum entelor se face cu fire 
izolate de mătase.

Tripla operaţie M anchester este 
indicată în prolapsul de gradul I şi mai 
ales de gradul II cu elongarea colului 
uterin (alungirea hipertrofică). Această 
operaţie a fost descrisă pentru prima 
dată de Donald în 1928. Modificările 
ulterioare ale operaţiei date aparţin Fig.14.11. Colporafia posterioară.
unui elev al acestuia —  lui W.F.Shaw Variantă de levatoroplastie.
(1933). înainte de intervenţie se va tra 
ta ulceraţia vaginală dacă ea este prezentă. Anestezia poate fi peridurală, rahi- 
diană sau generală, astfel infiltrarea mucoasei vaginale uşurând decolările. 
Bolnava se aşază pe masa de operaţie în poziţia ginecologică. O peraţia cuprin
de următorii tim pi: în primul rând se dilată canalul cervical, pentru  a uşura pla
sarea firelor de acoperire a bontului cervical şi se chiuretează cavitatea endo- 
cervicală şi uterină, dacă aceasta nu s-a efectuat până la intervenţie. Pe peretele 
anterior al vaginului se efectuează o incizie triunghiulară, care începe de sub 
uretră şi se continuă până la bonturile laterale ale colului. D upă hem ostaza ri-

Fig. 14.12. Colporafia posterioară cu 
levatoroplastie.

Fig. 14.13. Colpoperineorafie (apropierea 
muşchilor perineali).
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Fig. 14.14. Operaţia Manchester. 
Suturarea şi ligaturarea lig. cardinale 
deasupra istmului uterin.

guroasă se decolează vezica de col până la fundul de sac vezicouterin. Se ridică 
colul uterin şi se expune peretele posterior al vaginului, se face incizia de la un
ghiurile laterale ale inciziei triunghiulare, apoi se secţionează spre orificiul ex
tern cervical, aproximativ 3-4 cm, şi posterior al mucoasei vaginale. Colul se tra 
ge în jos, se ridică vezica şi ureterele cu o valvă şi se pensează, secţionează, 
suturează şi se leagă ligamentele cardinale, care se păstrează, cu fire lungi de 
mătase sau catgut crom at. Apoi se am putează colul uterin la nivelul dorit, la 0,5 
cm sub nivelul ligam entelor cardinale (fig. 14.14), se efectuează cura cistocelu- 
lui, se leagă bonturile ligam entelor cardinale deasupra istmului uterin (fig. 
14.15), se plasează un fir Şturm dorf posterior şi câte unul lateral de fiecare par
te a canalului cervical (fig. 14.16). Prin legătura firelor se apropie cele 2 lambouri 
ale mucoasei vaginale, astfel acoperindu-se buza anterioară a bontului cervical 
(fig. 14.17). U rm ătorul timp constă în refacerea peretelui vaginal anterior. 
Operaţia se term ină cu o colpoperineorafie posterioară cu levatoroplastie.

H isterectom ia vaginală (Heaney-Spalding-Richardson) se efectuează la 
bolnavele de vârstă mai avansată (50-60 de ani), atunci când uterul este m ărit în 
volum, fibromatos, în prezenţa proceselor hiperplastice ale endom etrului şi co
lului uterin, a prolapsului total, la bolnavele cu starea generală satisfăcătoare.

Fig. 14.15. Operaţia Manchester - 
pregătirea colului uterin pentru 
amputare.
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Fig. 14.16. Operaţia Manchester. 
Aplicarea suturilor după Şturmdorf.

Această operaţie se efectuează sub anestezie generală, rahidiană, peridurală. 
După prelucrarea vaginului se vizualizează colul uterin cu valvele, el se fixează 
şi se trage în jos. Apoi se infiltrează submucoasa vaginală şi spaţiul dintre col, 
istm şi vezică, pentru  a uşura decolarea şi a reduce hemoragia. Incizia se efec
tuează ca într-o colporafie anterioară. Se separă lam bourile mucoasei vaginale, 
se eliberează vezica şi se decolează superior de col şi istm. Transversal se secţi
onează peritoneul ridicat şi se palpează cu degetul uterul şi peretele posterior al 
vezicii. D upă ce colul se ridică în sus şi se vizualizează peretele posterior al va
ginului, se secţionează ţesutul conjunctiv submucos până se ajunge la fundul de 
sac rectouterin, care se secţionează transversal. Colul uterin se trage în sus şi la
teral. Se pensează, secţionează, suturează şi se leagă ligamentele uterosacrale, 
iar capetele firelor se păstrează lungi, fixându-se pe pense. Se pensează, secţio
nează, suturează si se leagă pediculii cervico-vaginali, ligamentele cardinale îm 
preună cu arterele uterine, bonturile păstrându-se pe fire lungi. Se lărgeşte ac
cesul din fundul de sac vezicouterin, cu o pensă se fixează uterul de peretele

Fig. 14.17. Operaţia Manchester. 
Bontul cervical postoperator.



304 GH. PALADI ♦  GINECOLOGIE

anterior şi se produce luxarea corpului uterin în vagin, apoi se pensează, secţio
nează şi suturează trom pele uterine, ligamentele uteroovariene şi rotunde, late 
şi arterele uterine (dacă nu au fost suturate). Se înlătură uterul şi dacă nu este 
prezent un prolaps pediculii se fixează la bontul vaginal şi se închide peritoneul 
în bursă după ce se închide mucoasa vaginală transversal. La prezenţa entero- 
celului se secţionează sacul herniar, se leagă gâtul acestuia şi se fixează la liga
m entele uterosacrale.

în cazurile când prolapsul genital se combină cu starea generală dificilă a 
bolnavei din cauza prezenţei maladiilor extragenitale, operaţiile voluminoase 
prezintă un risc major pentru viaţa ei şi în aceste situaţii poate fi efectuat col- 
pocleizisul. Actualm ente această operaţie se foloseşte rar din motivul că ea nu 
corectează, ba chiar agravează incontinenţa de urină şi ascunde colul uterin, ast
fel făcând imposibilă exam inarea lui.

Deşi mulţi autori consideră că operaţiile de fixare şi suspensie a uterului şi- 
au pierdut actualitatea, totuşi unele din ele, cum ar fi uteropexia, ar putea fi apli
cate la femeile de vârstă avansată, cărora le sunt contraindicate operaţiile cu un 
volum mai mare (extirpaţia uterului).

Introducerea endoscopiei în ginecologie a dat posibilitate de a efectua pe- 
xia laparoscopică a uterului fără a deschide cavitatea abdominală. Această ope
raţie endoscopică se efectuează într-un timp redus (7-10 min) şi cu complicaţii 
minime atât în timpul ei cât şi în perioada postoperatorie.

în  clinica spitalului municipal nr. 1 din or. Chişinău în ultimii ani această 
m etodă a fost aplicată pe 30 de bolnave în vârstă de 60-75 de ani cu prolaps u te 
rin total. Rezultatele îndepărtate ale acestei operaţii au dem onstrat că u terope
xia laparoscopică poate fi folosită în tratam entul prolapsului genital.

Tehnica uteropexiei laparoscopice. D upă m etodica obişnuită se aplică 
pneum operitoneul şi se introduce aparatul optic al laparoscopului. în  cadrul la- 
paroscopiei se apreciază starea uterului şi a anexelor lui, iar la necesitate, în p re
zenţa patologiei (aderenţe etc.), ele se înlătură. Cu 3-4 cm mai sus de simfiză şi 
2-3 cm de la linia mediană în dreapta şi în stânga se efectuează două incizii trans
versale de 1,5-2,5 cm. Ţesuturile se incizează până la stratul aponevrotic. Cu 
pense speciale se butonează aponevroza şi straturile adiacente, pătrunzând în 
cavitatea abdominală. Se scoate pneum operitoneul. Ligamentul ro tund la nive
lul de 4-5 cm de la cornul uterin se fixează cu pense, apoi se tracţionează prin 
butoniera aponevrotică şi se suturează de aponeuroză cu fire de m ătase — din 
ambele părţi. Mai apoi pe straturi se suturează plăgile transversale.
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CAPITOLUL 15

UNELE ASPECTE ALE UROLOGIEI GINECOLOGICE

Tractul reproductiv şi partea inferioară a tractului urinar feminin sunt în 
strânse relaţii embriologice şi anatomice. Nu în totdeauna e posibilă o dife

renţiere strictă între patologia ginecologică şi cea urinară. Procesele patologice 
ce conduc la dereglări în unul din sisteme se răsfrâng şi asupra celuilalt. Spre re 
gret, în m ajoritatea m anualelor de ginecologie lipseşte complet expunerea aces
tei problem e. Bineânţeles, că un capitol mic nu va putea instrui ginecologii în so
luţionarea problem ei în cauză. R elatarea ce urm ează are ca scop orientarea 
clinicienilor în acest com partim ent de tangenţă.

Simptomele comune ale dereglărilor tractului urinar

A. Dizuria. U rinarea dureroasă este descrisă ca o senzaţie de usturim e ce 
apare la pasajul urinei prin uretră. Cele mai frecvente cauze sunt uretritele şi cis- 
titele. Dizuria poate apărea de asem enea în urm a traum atism ului, iritării chi
mice, în urm a deficienţei de estrogene.

B. M icţiunile frecvente. Se referă la pacientele cu o frecvenţă de urinare 
mai m are decât de obicei. Frecvenţa obişnuită poate varia de la 2 până la 7 ori 
pe zi. Frecvenţa sporită este determ inată de m ulte cauze : infecţie, diureză ex
cesivă, problem e sociale şi emotive. Sporirea frecvenţei se apreciază individual 
în dependenţă de antecedente.

C. Enureza. Micţiunile în pat sunt comune pentru  copiii mici şi de obicei 
dispar după m aturizarea SNC şi instalarea controlului cortical asupra micţiunii. 
Enureza la maturi denotă dereglări neurologice şi psihogene.

D. Nicturia. M icţiuni mai frecvente decât o singură dată pe noapte, asoci
ate cu o dereglare a somnului. Ea poate fi cauzată de un proces infecţios sau de
reglări neurologice. Se întâlneşte mai frecvent la femeile de vârstă senilă şi de 
regulă nu indică stări patologice. De asem enea poate fi constatată la pacientele 
cu patologie cardiacă ca rezultat al diminuării edem elor în poziţie orizontală.

E. Micţiunile imperative indică de obicei o patologie a tractului urinar in
ferior.
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Fig. 15.1. Interrelaţiile 
uretrovezicale la pacientele cu 
incontinenţă de urină şi 
cistocele faţă de starea 
normală (A );
В şi С -  incontinenţă de urină; 
D -  cistocele.

F. Micţiunile forţate. A lungirea timpului 
de urinare sau forţarea de micţiune indică o 
relaxare uretrală insuficientă sau contracţia 
slabă a detrusorului. De asem enea poate avea 
loc în obstrucţia uretrală parţială ca rezultat al 
relaxării planşeului pelvian.

G. Senzaţie de um plere a vezicii urinare.
Pacienţii au senzaţia de eliberare incompletă 
a vezicii urinare. Această senzaţie este asoci
ată cu iritaţia de diversă origine (infecţie, in- 
flamaţie, corpi străini, traum atism  şi reţinerea 
unui volum rezidual de urină). C reşterea ni
velului de urină rezidual conduce la scăderea 
sensibilităţii de um plere a vezicii. Această 
senzaţie e comună în leziunile iritante, relaxa
rea planşeului pelvian şi atrofia vaginală.

H. Incontenenţa de urină este pierderea 
involuntară de urină în timpul tensionării de 
divers grad (de la un efort neînsem nat, până 
la ridicarea greutăţilor). C antitatea de urină
pierdută variază de la căteva picături până la aproape toată cantitatea din vezi
ca urinară. Fiind de fapt cea mai răspândită maladie urologică, uneori răm âne 
în afara câmpului de vedere al urologilor. Ginecologii, care în activitatea lor zil
nică puţin contactează cu acest contingent de bolnave, nu în totdeauna posedă 
cunoştinţe suficiente şi tehnică perfectă în ce priveşte m odalităţile de apreciere, 
cauzele acestei suferinţe, am eliorarea stării pacientelor. N ecesitatea soluţionă
rii acestor probleme se datoreste nu numai num ărului considerabil de paciente, 
dar şi gradului de suferinţe psihice al lor. Incontinenţa de urină dim inuează ac
tivitatea profesională a persoanelor implicate, influenţează relaţiile sociale şi 
împiedică sfera sexuală. Până la 15-20% din num ărul de bolnave aflate în sec
ţiile de ginecologie suferă de incontinenţă de urină, care apare preponderent la 
dereglarea funcţionării aparatului sfincterian ca rezultat al traum atism elor ob- 
stetricale (în cazul naşterilor îndelungate, naşterilor cu feţi macrosomi, m ane
vrelor vaginale brutale etc.), în cazul unor tumori, inflamaţii ale colului vezicii 
urinare, vicii congenitale, fistule, patologii ale sistemului nervos central şi peri
feric. Procesul patologic e determ inat nu num ai de schimbările sfincterului, dar 
si de supratensionarea sau chiar ruperea fasciei pelviovezicale şi fasciculelor fi
broase ce pleacă spre colul uterin (fig. 15.1). La creşterea presiunii intraabdo
minale colul vezical coboară şi se produce incontinenţă involuntară. La prola- 
barea peretelui vaginal incontinenţa apare la 35-40% din num ărul de paciente. 
Un rol deosebit în apariţia incontinenţei are lungimea uretrei. Lungimea părţii 
proximale nefixate este de 20-30 mm, iar a părţii distale fixate — 10-15 mm. La
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Fig. 15.2. Diagrama uretrocistogramei normale. 
A -  unghiul uretrovezical posterior (U U P);
В -  unghiul de înclinare al uretrei faţă de axa 
perpendiculară.

sporirea presiunii intraabdom inale lungimea regiunii proximale în norm ă nu se 
schimbă, în caz de incontinenţă ea se micşorează considerabil. M ărim ea unghi
ului uretrovezical posterior (fig. 15.2) e de asem enea im portantă în apariţia in
continenţei (în stadiul relaxării el variază între 130 şi 160°, iar la tensionare poa
te atinge 180°). în cazul incontinenţei el dispare. V ârsta pacientelor cu 
incontinenţă e cuprinsă între 17 şi 90 de ani, incidenţa de vârf revenind la 40-60 
de ani.

Tabloul clinic. Semnele de incontinenţă apar treptat. La început ea poate 
apărea la un efort fizic considerabil, în urma căruia creşte presiunea intraabdo
minală. Apoi poate surveni şi la eforturi mici. La ridicarea presiunii intraabdomi- 
nale şi la pierderea de urină gradul de umplere al vezicii urinare nu are impor
tanţă. Cantitatea de urină pierdută de regulă este mică. Um ectarea pielii vulvei şi 
suprafeţei interne a coapselor pot provoca iritări şi inflamarea acestor regiuni. 
Nimerind în vagin, urina provoacă schimbarea pH-lui şi ca rezultat apare colpita.

Diagnosticul. O mare im portanţă are colectarea minuţioasă şi cu tact a anam 
nezei. Incontinenţa poate surveni după un efort de divers grad, la răcirea tim pu
lui, după naşteri, mai ales cu manipulări operatorii realizate transvaginal, la paci
entele în vârstă. Toate aceste circumstanţe se concretizează în timpul colectării 
anamnezei. E important să se aprecieze şi tipul sistemului nervos, deoarece per
soanele labile, emoţionale, cu un tip artistic sunt predispuse la incontinenţă.

Examenul obiectiv se începe cu examenul vaginal, apreciind starea tegu
m entelor din regiunea perineală. Apoi se apreciază situarea ostiumului extern 
uretral, limfa fistulelor. Pentru a determ ina starea aparatului de susţinere se pal
pează pereţii vaginali. Sunt indicate un şir de probe de efort, care includ : testul 
de tuse, strănut, râs, step-test, tredban, ortostatic. Aceste probe pot fi mai de
monstrative, folosind cateterizarea în prealabil a vezicii urinare şi introducând 
100 ml soluţie de indigocarmină (5% ) în apă distilată, apoi pacientei i se dă un 
scutec de control şi i se impune un test din cele sus-numite. D upă efectuarea pro
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bei, dacă ea este pozitivă, e im portantă aprecierea cantităţii reziduale de urină 
din vezica urinară. Aceasta se obţine prin cateterizarea secundă, urografie şi 
scintigrafie. Există m etode ce uşurează diagnosticul. C istom etria este aprecie
rea relaţiei dintre volum şi presiune în vezica urinară. Indicii normali su n t: apa
riţia senzaţiei de necesitate a micţiunii la un volum de 350± 100 ml de urină (vo
lumul vezicii urinare fiind de 550±150 ml). De asem enea e im portantă 
înregistrarea sim ultană a presiunii intravezicale şi intrauretrale. La o funcţiona
re adecvată a sfincterului în timpul tensionării presiunea în uretră  se m ăreşte cu 
valori mai mari faţă de presiunea intravezicală. La o insuficienţă a sfincterului, 
presiunea în uretră e aceeaşi ca şi în vezică sau e chiar mai mică. Dacă presiu
nea în uretră sporeşte puţin sau nu sporeşte deloc, aceasta de asem enea indică 
incontinenţă. Funcţia sfincterului se apreciază pe baza fenom etriei (m etodă de 
înregistrare a presiunii de iniţiere a relaxării muşchiului detrusor). Dacă ea nu 
depăşeşte 50 mm ai coloanei de m ercur sau chiar cedează, putem  afirma despre 
o funcţionare insuficientă a aparatului sfincterian.

Electromiografia poate evidenţia leziunile neurom usculare ale aparatului 
sfincterian. în alegerea m etodei curative serveşte şi m etrocistografia, care per
mite aprecierea gradului de deviere în situarea uretrei, colului şi fundului vezi- 
cal. La necesitatea aprecierii stării muşchiului levator se indică uretrocolpogra- 
fia şi colpocistografia.

Sunt expuse numai câteva m etode din toate investigaţiile speciale necesa
re în aprecierea stării m orfofuncţionale a aparatului uroexcretor. O anum ită in
formaţie sugerează examenele de ru tin ă : microscopia şi bacteriologia urinei. E 
cunoscut faptul că pacientele cu incontinenţă sunt predispuse la pielonefrită.

Tratamentul. Tratam entul incontinenţei de urină este individual. M etodele 
folosite se împart în conservatoare şi chirurgicale. în  o incontinenţă incipientă 
e binevenită indicarea gimnasticii de ridicare a tonusului muscular al planşeului 
pelvian. Exerciţiile indicate includ : contractarea sfincterului anal (cu plasarea 
mâinii pe abdomen, pentru excluderea contractării muşchilor peretelui abdo
minal) ; contractarea sfincterului vezicii u r in a re ; tuşea forţată etc. Aceste exer
ciţii trebuie repetate multiplu în decurs de 4-6 luni, zilnic câte 30-45 min.

Din remediile m edicam entoase în incontinenţă se indică inhibitori ai coli- 
nesterazei, ce acţionează asupra musculaturii netede şi striate. Estriolul şi alţi 
hormoni din această grupă pot fi indicaţi pacientelor de vârstă senilă.

Estrogenele sporesc tonusul m usculaturii netede, norm alizând funcţia 
sfincterului vezicii urinare. Sub acţiunea estrogenelor sporeşte cantitatea pro
teinelor contractile în fibrele musculare şi a natriului în celulă, sporeşte poten
ţialul de acţiune (P. Faber, 1977).

O măsură de reţinere a evoluării incontinenţei este aplicarea pesariilor 
uretrale. Este o m etodă mai frecvent aplicată în perioada preoperatorie bolna
velor cu patologii asociate. Ultim ele generaţii de pesarii sunt com pletate cu o 
instalaţie de generare a curentului continuu. Instalaţia are regulator cu care bol
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navele reglează stim ularea sfincterului vezical. U neori careva efect curativ poa
te fi obţinut cu ajutorul rem ediilor anxiolitice, sedative şi antidepresive în doze 
m oderate. Remediile fortifiante şi adaptogene în asociere cu vitaminele îm bu
nătăţesc metabolismul, starea generală şi pot acţiona pozitiv asupra tonusului 
sfincterului. Alte m etode cu aceeaşi influenţă sunt badijonarea uretrei şi colului 
uterin cu soluţie de nitrat de argint de 1%, 10-12 proceduri), vibromasajul, cu
renţii galvanici, masajul, electrobalneoterapia etc.

Tratamentul chirurgical. M ajoritatea bolnavelor cu grade m oderate şi seve
re de incontinenţă trebuie operate. E  im portantă alegerea corectă a m etodei 
chirurgicale pentru fiecare bolnavă. Până în prezent sunt propuse peste 200 va
rietăţi de intervenţii în caz de incontinenţă. Prim a operaţie a fost realizată cu 
succes de către Ruthenberg în 1875 şi constă în ligaturarea orificiului uretral ex
tern şi form area unei fistule artificiale urovezicale suprapubiene. Această ope
raţie prezintă numai interes istoric. M ulte din operaţiile propuse anterior nu se 
folosesc din cauza eficienţei joase şi a riscului lezării căilor urinare inferioare. 
Rezultatele dorite se obţin când incontinenţa urinară e condiţionată de dere
glarea funcţiei sfincterului vezicii urinare şi uretrale. Insuficient se corectează 
incontinenţa determ inată de maladiile sistemului nervos central şi periferic.

Unii autori consideră cauza incontinenţei dilatarea uretrei. Astfel C.Smith 
(1981) efectuează uretroliza introducând în uretră un cateter. I. Gavriliuc (1978) 
micşorează lum enul uretrei şi întăreşte sfincterul vezicii urinare prin m uscula
tura scheletală adiacentă. în ultimul timp sunt propuse un şir de operaţii care 
pot fi divizate în câteva g ru p e : intervenţii ce restabilesc anatom ia norm ală vezi- 
couretrală prin acces vaginal; variante de uretropexii re tropub iene ; intervenţii 
vezicouretrale corecţionale şi de fixare a aparatului m usculo-ligam entar prin ac
ces com binat; diverse modificări de operaţii de sling (anse).

Prima grupă de operaţii (restabilirea anatom iei vezicouretrale prin acces 
vaginal) este indicată în caz de uretro- şi cistocele şi m ărirea unghiului vezicou- 
retral peste 120°. Cea mai răspândită operaţie din această grupă de operaţii es
te colporafia anterioară. Uretropexiile retropubiene sunt indicate în caz de ro 
taţie pronunţată a colului vezicii urinare cu m ărirea unghiului vezicouretral. La 
restabilirea funcţiei sfincterilor vezicali se folosesc muşchii bulbo-spongioşi, is- 
chiocavernoşi, abduces şi graţilis ai coapsei (Griffits, 1968). Intervenţiile de co
rijare a anatomiei vezicouretrale şi de fixare a aparatului musculo-ligam entar 
prin acces combinat sunt indicate la reversarea unghiului vezicouretral şi de în 
clinaţie a uretrei de la 45° până la 120°.

Diverse variante ale operaţiilor de plasare a anselor (sling) sunt indicate 
mai ales în cazul incontinenţei de stres pentru  în lăturarea închiderii incom plete 
a sfincterului vezical. în  urm a intervenţiei se alungeşte uretra, se corijează un
ghiul vezicouretral posterior, se micşorează unghiul de înclinare al uretrei către 
simfiza pubiană la ridicarea colului vezical.



Fig. 15.3. Diagrama uretrocistogramei în caz de incontinenţă de 
urină.
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In cazul ineficienţei procedeelor clasice pot fi plasate benzi suburetrale 
cu scopul creării suportului joncţiunii intravezicale şi obstrucţiei parţiale  a lu- 
menului uretral. E le se confecţionează din fascia autogenă (fascia m uşchiului 
drept abdominal, fascia lată, ligam entul ro tund) sau din m ateriale sintetice. La 
unele paciente pot apărea dificultăţi în m icţiune, care se depăşesc prin auto- 
cateterizarea sau m anevra C rede (com presiunea transabdom inală externă a 
vezicii urinare).

Profilaxia. Rolul determ inant în profilaxia incontinenţei de urină revine 
conduitei calificate a naşterilor. în  primul rănd trebuie protejat perineul printr- 
o dirijare corectă a perioadei de expulzie şi efectuarea la necesitate a perineo- 
sau epiziotomiei. Totuşi, în caz de rupturi de perineu acestea trebuie suturate Ia 
timp şi calitativ. în  perioada post-partum  lăuzele cu rupturi trebuie să evite efor
turile fizice. Operaţiile ginecologice, mai ales histerectom ia vaginală, trebuie 
efectuate cu m are m inuţiozitate. La consultaţie şi în staţionar, în cazul apariţiei 
incontinenţei, ea poate fi tra tată  prin gimnastica de fortificare a planşeului pel
vian. Femeile care acuză incontinenţă trebuie să evite efortul fizic. în  perioada 
climacterică e indicat un tratam ent profilactic.

Fistulele urinare

Fistulele urinare sunt comunicări între căile urinare inferioare şi conduc
tul uterovaginal.

Problema fistulelor urogenitale îşi are originea din antichitate. Există date 
că această problem ă îi preocupa pe esculapii antici încă cu 4000 de ani în urmă. 
Se presupune că unul din primii, care a propus o soluţionare a acestei problem e 
în 1672, a fost H. Van Roonhyse, care a propus în cazul fistulei vezicovaginale o 
mobilizare a vezicii urinare cu suturarea separată a orificiilor cu fire de mătase. 
Până în prezent au fost propuse o mulţim e de m etode chirurgicale.

în  dependenţă de porţiunea interesată a aparatului urinar se disting 3 ti
puri de leziuni: uretrale, vezicale şi ureterale.

9
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Originea fistulelor urinare poate f i :
— congenitală —  anomalii în em briogeneză cu atragerea sinusului uroge

nital ;
— dobând ită :
a) obstetricale —  ca o consecinţă a travaliilor dificile, determ inate de o 

compresiune prelungită de către partea prezentată la înaintarea ei prin filiera 
genitală;

b) ginecologice —  ca o complicaţie posibilă în urm a operaţiilor transvagi- 
nale, exerezelor largi din cancerul genital sau ca o consecinţă a rad io terap ie i;

c) traum atice —  ca o consecinţă a leziunilor accidentale cu atragerea sfe
rei urogenitale.

Stările obstetricale ce pot facilita sau condiţiona apariţia fistulelor sunt 
naşterile îndelungate, mai ales în caz de făt macrosom, bazin clinic strâm tat, in
suficienţa forţelor de contracţie, care de fapt conduc la situarea prelungită a p ă r
ţii prezentate într-un planşeu pelvian, conduita naşterii cu vezica urinară plină, 
aplicarea manevrelor brutale de forceps sau vacuum-extracţie, operaţiile em- 
briotomice, versiunile fătului sau extragerea lui etc.

Operaţiile ginecologice care cel mai frecvent se pot complica prin fistule 
sunt histerectomiile realizate atât vaginal cât şi abdominal, colporafia an terioa
ră, extirprarea lărgită a uterului în cazul patologiilor oncologice, histerectom ia 
transvaginală. Conform  ultim elor date, datorită conduitei corecte a naşterilor şi 
aplicării pe larg a operaţiilor cezariene, raportul dintre cauzele obstetricale şi gi
necologice constituie 1 :7 -l  :8. în  ce priveşte ceilalţi factori m ajoritatea autori
lor le atribuie până la 10%.

Tabloul clinic. Simptomul esenţial este p ierderea de urină prin vagin. El 
poate fi observat după naştere sau intervenţie chirurgicală şi poate apărea mai 
târziu după radioterapie. P ierderea urinei poate fi redusă sau abundentă, ac
centuată în ortostatism , decubit, poziţie şezândă sau în timpul nopţii. Tulburările 
anexe apar curând şi constau din colpite, cervicite, anexite. Se schimbă şi statu- 
sul neuropsihic al pacientelor.

Examenul clinic începe cu tactul vaginal, care are ca scop aprecierea mi
nuţioasă a integrităţii şi stării mucoasei vaginale. în  cazuri mai dificile se recurge 
la cistoscopie sau la inocularea transvezicală a unei substanţe de contrast (al
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bastru de metilen 1%). în  ultimul caz vaginul se tapetează cu câteva meşe de ti
fon. Urografia intravenoasă e binevenită nu numai în cazul suspectării fistulelor 
uretrovaginale, dar şi în cazul unor fistule vezicovaginale cu mici dificultăţi în di
agnostic.

Diagnosticul diferenţial trebuie efectuat cu incontinenţa de urină. 
Intervenţia chirurgicală e unica m etodă de tratam ent. Ea poate fi realizată du
pă crearea unor condiţii care i-ar mări succesul, regresarea procesului inflama
tor, sanarea vaginului şi colului uterin. La necesitate se indică antibiotice, sulfa- 
mide şi chimioterapie, se recom andă o dietă bogată în proteine şi vitamine.

Pregătirea preoperatorie poate dura de la 2-3 până la 5-6 săptămâni. 
Uneori e necesară includerea psihologului în pregătirea bolnavei către operaţie, 
în tratam entul fistulelor urinare e necesară o restabilire a integrităţii aparatelor 
urinar şi genital cu o posibilitate a funcţionării lor adecvate separat unul de al
tul. Efectul curativ maxim va fi obţinut la o alegere corectă şi profesional reali
zată a metodei operative. Orice intervenţie anterioară ce suferă eşec complică 
efectuarea operaţiei succesive. Principiul tratam entului constă în suprim area ca
nalului fistular, realizată prin avivarea marginilor şi suturarea am belor organe. 
Procesul de avivare în unele intervenţii este înlocuit cu cel al dedublării sau cu 
combinarea lor. Căile de acces ale m anevrelor operative sunt: transvaginală, 
transvezicală şi transabdom inală. Fiecare din aceste căi de acces nu se substitu
ie, ci se completează reciproc. în  cazul fistulelor separate sau asociate uretrale 
uneori e necesară uretroplastia şi sfincteroplastia. Pentru uretroplastie se folo
seşte o porţiune a vezicii urinare sau m aterial aloplastic. La im posibilitatea res
tabilirii integrităţii ureterului, în cazul fistulelor uterovaginale se aplică urete- 
rocistoanastomoza sau ureteroenteroanastom oza. în  cazul schimbărilor 
secundare în rinichiul părţii afectate (după aprecierea stării rinichiului opus) se 
recurge la histerectomie.

Fistulele enterogenitale sunt comunicări ale tractului intestinal cu vaginul 
şi sunt mai rare decât fistulele urogenitale.

în dependenţă de porţiunea intestinului atrasă fistulele se îm part în recto- 
vaginale şi enterovaginale.

După etiologie fistulele pot fi congenitale (în cazul unor m alform aţii em- 
briogenetice) şi dobândite (aceiaşi factori cauzanţi, ca şi în cazul fistulelor u ro 
genitale). Orificiul extern al fistulei poate fi localizat în sectoarele superior, m e
diu sau inferior al vaginului, în vestibul sau perineu. în  raport cu aparatul 
sfincterian rectal, fistulele se divid în transsfincteriene, intrasfincteriene şi ex- 
trasfincteriene.

Diagnosticul nu prezintă m ari dificultăţi. Bolnavele acuză elim inarea con
ţinutului intestinal şi gazelor prin vagin. U neori secundar apar procese inflama
toare în sectoarele inferioare ale aparatului genital cu m anifestări caracteristi
ce. Femeile devin psihic labile şi apatice. Trebuie să se concretizeze minuţios 
circumstanţele apariţiei fistulei. Tactul vaginal apreciază starea pereţilor, iar la
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com pletarea lui cu examenul în valve poate fi vizualizat orificiul extern sfincte- 
rian. D eseori în cazul fistulei cu atragerea vaginului se apreciază colpita, endo- 
cervicita, ectropionul şi deform area cicatriceală a colului uterin. In cazurile di
ficile de diagnostic se recurge la microclistire cu albastru de m etilen sau 
indigocarmină cu plasarea în prealabil în vagin a unor meşe de tifon. Pentru exa
m inarea mucoasei rectale şi aparatului sfincterian se recurge la examenul per- 
rectum şi la rectorom anoscopie (colonoscopie).

Tratam entul este exclusiv chirurgical. P regătirea preopera to rie  locală şi 
generală trebuie efectuată minuţios, uneori timp îndelungat. Se prescrie un 
tra tam ent fortifiant (vitamine şi biostim ulatori), rem edii sedative şi psihotro
pe. în perioada p reoperato rie  se im pune un examen m inuţios al florei vagina
le. La necesitate se indică antibiotice şi rem edii sanogene. In tervenţia  ch irur
gicală poate fi realizată num ai în gradul I şi II de purita te  vaginală. U n factor 
im portant ce sporeşte considerabil frecvenţa succesului este p regătirea sufici
entă a tractului digestiv. Se indică dietă fără reziduuri, m icroclistire evacua
toare şi antiseptice.

Căile de acces sunt: vaginală, vaginoperineală, rectală, cocciperineală şi 
transsacrală. La început se mobilizează partea intestinală a fistulei cu orificiul 
intern, apoi se închid ambele orificii fistulare prin avivare sau dedublare. în  ca
zul insuficienţei sfincterului rectal suplim entar se efectuează sfincterolatero- 
plastia.

Profilaxia fistulelor constă în acordarea calificată a ajutorului obstetrical cu 
considerarea anamnezei şi grupelor de risc, cunoaşterea perfectă a anatomiei to 
pografice de către persoanele implicate în dirijarea travaliului şi mai ales în efec
tuarea intervenţiilor chirurgicale. în  situaţiile cu dificultate presupusă a travaliu
lui are importanţă alegerea secţiei cezariene ca metodă de realizare a naşterii. O 
importanţă deosebită are gradul de umplere a vezicii urinare în travaliu. La efec
tuarea intervenţiilor ginecologice şi la indicarea radioterapiei în cazul neoplas
melor genitale trebuie să se ţină cont şi de gradul implicării sistemului urinar.

Leziunile ureterului apar în urm a m anevrelor obstetricale, ginecologice 
sau traum atism elor habituale, de transport, de muncă, sportive. Traumatismul 
vezicii urinare inpartum  e cunoscut încă din antichitate (un astfel de caz descrie 
Hippocrate). în ultimii ani frecvenţa acestor leziuni, mai ales drept consecinţă a 
naşterilor complicate, a scăzut considerabil. Situaţiile ginecologice ce se com
plică cu careva alterare a integrităţii aparatului urinar totuşi răm ân frecvente. 
Situaţii obstetricale cu leziuni ale uterului su n t: leziunile uretrale în cazul naş
terilor normale şi leziunile uretrale în cazul naşterilor patologice, cu intervenţii 
chirurgicale, drept consecinţă a rupturii u te ru lu i; leziunile uretrale  în cazul m a
nevrelor obstetricale (secţia cezariană, forceps etc.). D upă Ashner, operaţii gi
necologice ce se pot complica cu leziuni uretrale sunt: histerectom ia totală şi 
subtotaîă realizată abdom inal; histerectom ia realizată transvaginal şi alte in ter
venţii. După origine leziunile uretrale pot fi divizate î n : ocazionale (întâm plă
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to are); intenţionate (când masa tum orală atrage uterul şi operaţia radicală e im
posibilă fără leziune) şi secundare sau ischemice (ca rezultat al acţionării trau
matismului, radiaţiei sau infecţiei lavascularizareaureterului). Englud aprecia
ză 5 zone cu pericol sporit în leziunile ureterului: locul de intersecţie a 
ureterului cu vasele iliace; partea intraligam entară; „fossae ovariae“, locul de 
intersecţie a ureterului cu artera  u terină; partea  intram urală a ureterului.

Traumatismele ureterului se îm part în : liga tu rare ; incizie; ruperea de la 
vezica u rinară ; rezecţia segm entului; zdrobirea u re te ru lu i; necroza u reteru lu i; 
leziuni radiaţionale. Aceste leziuni pot fi complete sau incomplete, unilaterale 
sau bilaterale. M odul de reparaţie a leziunilor ureterale e în dependenţă de lo
calizarea, caracterul lor şi starea generală a pacientei. La ligaturare se impune 
o înlăturare a ligaturii de plasare a unui cateter perm anent pe 8-10 zile. Pentru 
aprecierea prezenţei stricturii se poate recom anda o urografie excretoare cu o 
posibilă repetare peste 2-3 luni. La o dereglare com pletă a integrităţii uterului 
se recurge la uretroplastie. Leziunile ureterale diagnosticate in traoperator se re 
pară prin suturarea cap în cap sau prin anastom oză laterală. Totuşi mulţi clini- 
cieni recom andă unirea părţii centrale a ureterului cu vezica urinară (uretero- 
cistoneostomia). U ltim a operaţie este indicată în cazul leziunii ureterului la o 
distanţă de 5-6 cm de la vezica urinară. La leziuni ureterale în porţiunile supe
rioară şi mijlocie (7-12 cm de la vezica urinară) se indică operaţia Boori (des
crisă în 1894). Intervenţia reprezintă o anastom oză a ureterului lezat cu urete- 
rul opus. în ultimul timp această intervenţie se foloseşte limitat. Dacă realizarea 
operaţiilor reconstructiv-plastice e dificilă sau imposibilă se recurge la urete- 
rostomie transcutanată. Partea externă a ureterului se im plantează în plica in
ghinală sau în colţul plăgii. Această operaţie e simplă şi sugerează posibilitatea 
unei intervenţii operatorii succesive. în cazuri urgente rareori se recurge la ne- 
frostomie.

O intervenţie clasică, ce în ultimul timp cedează ca frecvenţă şi indicaţii, es
te transplantarea orificiului uretral în intestin. Ca indicaţii servesc fistulele uro
genitale inoperabile persistente după alte intervenţii, în lăturarea vezicii urina
re. O im portanţă deosebită în succesul intervenţiei are pregătirea tractului 
gastrointestinal. Cu 5-6 zile înainte de operaţie se indică dietă lactică, iar cu 3 zi
le — antibiotice sau sulfamide, se mobilizează ureterul, se apreciază locul anas- 
tomozei cu realizarea comunicării şi fixarea ureterului.

Leziunile vezicii urinare sunt consecinţele aceloraşi cauze ca şi în leziunile 
uretrale. Procesele inflam atoare în organele genitale şi ţesuturile adiacente pre- 
dispun spre traum atism ul vezicii urinare. Inflamaţiile şi procele tum orale influ
enţează anatom ia topografică a vezicii urinare şi a organelor genitale. în cazul 
unor tumori se recurge nu numai la rezecţie, ci chiar şi la extirparea vezicii uri
nare. Spre deosebire de ureter, ce se traum ează în urm a m anipulărilor intraab
dominale, vezica urinară poate fi lezată în timpul deschiderii cavităţii abdom i
nale, suturării plăgii şi apropierii simfizei pubiene şi la drenarea spaţiului
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Douglas. De asem enea sunt descrise cazuri de lezare a vezicii urinare cu instru
m ente ascuţite în timpul celor mai diverse intervenţii pe organele cavităţii ab
dominale. Evacuarea conţinutului vezical anti- şi in traoperator diminuează con
siderabil riscul leziunii. Tactica operatorie în caz de reparare a leziunii vezicale 
se apreciază în dependenţă de caracterul localizării părţii afectate. Fragm entele 
plăgii se fixează şi se apreciază situarea ostium urilor uretrale interne. D upă eli
berarea cavităţii abdominale de cantitatea de urină persistentă, marginile se su
turează cu fire de catgut în 2 straturi şi se peritonizează. în  vezica urinară se pla
sează un cateter Foley pe 5-6 zile. în cazul lezării vezicii urinare se indică o 
revizie a integrităţii ureterelor.

în unele cazuri grave de leziuni masive sau imposibile de restabilire plasti
că se recurge la cistectomie cu crearea unei anastom oze ureteroenterale sau ure- 
terocolonice. Succesul operaţiilor reparative depinde considerabil de gradul ca
litativ al evacuării urinei din cavitatea abdominală.

Căile de profilaxie a leziunilor traum atice sunt investigaţiile calitative ale 
aparatului urinar în perioada preoperatorie cu depistarea la timp a anomaliilor, 
distopiilor, m egaureterului etc.
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CAPITOLUL 16

PROCESELE HIPERPLASTICE 
ŞI CANCERUL ORGANELOR GENITALE

16.1. ftimorile ovarului

In şirul patologiilor tum orale feminine procesele proliferative ovariene ocupă 
un loc deosebit. Nu există un alt organ, unde s-ar întâlni un spectru atât de 

larg histogenetic de tum ori benigne şi maligne. D atele epidemiologice şi clinice 
arată că mai frecvent sunt afectate femeile în vârstă de 40-50 de ani, ce au în 
anam neză dereglări ale funcţiei ovariene (m enstruale, reproductive), hemoragii 
în postm enopauză, miom uterin, procese inflam atoare etc.

I. Bohm an (1983) dem onstrează com unitatea patogenetică a tum orilor 
ovariene cu cele ale uterului şi glandei m am are. Prin aceasta el argum entează, 
că tumorile ovariene apar în condiţiile dereglărilor horm onale în sistemul hipo- 
fizar-ovarian şi pot fi calificate ca tum ori horm onal-dependente. Din aceste m o
tive bolnavele în cauză trebuie considerate nu numai purtătoare de tum oare, dar 
şi femei cu diferite devieri horm onale.

Datele m ondiale medii privind m orbiditatea şi m ortalitatea provocată de 
tumorile ovariene constituie respectiv 7,5 şi 5,4 la 100 000 de femei. Cele mai în 
alte sunt datele din Canada, Suedia (13 la 100 000 de femei) faţă de Japonia, un
de această cifră scade până la 2 la 100 000 (Silverberg, 1985). Cancerul ovarian 
constituie cea mai frecventă cauză de deces al pacientelor cu oncopatologie gi
necologică.

în  Republica Moldova m orbiditatea şi m ortalitatea de cancer ovarian în 
1995 constituia respectiv 8,5 şi 5,7 la 100 000 de femei. Conform  datelor statis
tice m orbiditatea cancerului ovarian e mai înaltă la locuitoarele oraşelor, faţă de 
cele ale satelor (uneori de 2,5 ori). Se observă o anum ită influenţă a factorilor 
sociali şi economici, climaterici, tradiţiilor şi deprinderilor naţionale; rolul lor, 
însă, n-a fost pe deplin apreciat.

Osborne (1963) a evidenţiat o frecvenţă mai m are a tum orilor ovariene be
nigne şi maligne la femeile cu grupul sanguin A  (II). Se presupune influenţa no
civă a unor poluanţi chimici (gipsul, talcul, dim etilbenzantracenul, benzopire- 
nul), capabili să determ ine în anum ită m ăsură apariţia tum orilor ovariene. Ei
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afectează ovocitele, provocând hipoestrogenia, şi indirect m ăresc cantitatea de 
gonadotropină. A sem ănător poate fi efectul administrării necontrolate a clomi- 
fenului şi a unor remedii psihotrope. Riscul relativ de cancer ovarian descreşte 
odată cu numărul naşterilor (Fathala, 1971). N aşterea, sarcina şi utilizarea con
traceptivelor diminuează cantitatea de gonadotropină, ceea ce explică declinul 
incidenţei tumorilor ovariene în unele ţări.

Clasificarea. Având varietate exclusivă, în ce priveşte form a şi criteriile de 
bază, neoplasmele ovarului trebuie clasificate pe baza unui sistem logic, ce ar 
putea orienta şi uşura activitatea clinicienilor. Numai stabilind tipul tumorii poa
te fi aleasă tactica curativă corectă.

Până în prezent nu există o clasificare, ce ar fi acceptată de toţi ginecologii 
şi ar servi ca ghid în labirintul tum orilor ovariene. O clasificare dorită trebuie să 
includă nu numai particularităţile clinice, dar şi cele patofiziologice, patom or- 
fologice şi embriologice. M ajoritatea autorilor contem porani se conduc anume 
de aceste principii. Considerăm  că clasificarea histologică adaptată de OM S în 
1973, expusă mai jos, corespunde rezultatelor ştiinţifice din ultimii ani în acest 
domeniu.

Clasificarea histologică a tumorilor ovariene:

1. Tumori „epiteliale“ comune :
1.1. Tumori seroase

1.1.1. Benigne
1.1.1.1. chistadenom şi chistadenom papilar
1.1.1.2. papilom de suprafaţă
1.1.1.3. adenofibrom şi chistadenofibrom

1.1.2. Cu malignitate de graniţă (cancer cu potenţial malign scăzut)
1.1.2.1. chistadenom şi chistadenom papilar
1.1.2.2. papilom de supfaraţă
1.1.2.3. adenofibrom şi chistadenofibrom

1.1.3. Maligne
1.1.3.1. adenocarcinom papilar; adenocarcinom şi chistadenocarcinom papilar
1.1.3.2. carcinom papilar de suprafaţă
1.1.3.3. adenofibrom malign şi chistadenofibrom malign

1.2. Tumori mucinoase
1.2.1. Benigne

1.2.1.1. chistadenom
1.2.1.2. adenofibrom şi chistadenofibrom

1.2.2. Cu malignitate de graniţă (cancer cu potenţial malign scăzut)
1.2.2.1. chistadenom
1.2.2.2. adenofibrom şi chistadenofibrom

1.2.3. Maligne
1.2.3.1. adenocarcinom şi chistadenocarcinom
1.2.3.2. adenofibrom şi chistadenofibrom malign

1.3. Tumori endometriale
1.3.1. Benigne

1.3.1.1. adenom şi chistadenom
1.3.1.2. adenofibrom şi chistadenofibrom
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1.3.2. Cu m alignitate de graniţă (cancer cu potenţial malign scăzut)
1.3.2.1. adenom  şi chistadenom
1.3.2.2. adenofibrom  şi chistadenofibrom

1.3.3. Maligne
1.3.3.1. carcinom

—  adenocarcinom
—  adenoacantom
—  adenofibrom  malign

1.3.3.2. sarcom strom al endom etrioid
1.3.3.3. tum ori mixte m ezoderm ale (m iilleriene)

—  homoloage
—  hcteroloage

1.4. Tumori cu celule clare (m ezonefroide)
1.4.1. Benigne

1.4.1.1. adenofibrom
1.4.2. Cu m alignitate de graniţă (cancer cu potenţial malign scăzut)
1.4.3. Maligne

1.4.3.1. carcinom  şi adenocarcinom
1.5. Tumori B renner

1.5.1. Benigne
1.5.2. Cu m alignitate de graniţă
1.5.3. Maligne

1.6. Tumori mixte epiteliale
1.6.1. Benigne
1.6.2. Cu malignitate de graniţă (canccr cu potenţial malign scăzut)
1.6.3. Maligne

1.7. C anccr nediferenţiat
1.8. Tumori epiteliale neclasificate

2. Tumori provenite din cordoanele sexuale:
2.1. Tumori cu celule granuloase

2.1.2. Tumori din grupul tecom -fibrom
2.1.2.1. tecom
2.1.2.2. fibrom
2.1.2.3. neclasificate

2.2. A ndrob lastoam ele : tum ori cu celule Sertoli-Leydig
2.2.1. Tumori bine diferenţiate

2.2.1.1. androblastom ul tubu lar; tum oră cu celule Sertoli (adenom  tubular Pick)
2.2.1.2. androblastom ul tubular cu depozite lipidice (foliculom lipidic Lecene)
2.2.1.3. tum oră cu celule Sertoli-Leydig (adenom  tubular cu celule Leydig)
2.2.1.4. tum oră cu celule Leydig

2.2.2. Cu diferenţiere in term ediară
2.2.3. N ediferenţiate (sarcom atoide)
2.2.4. Cu elem ente heterologe

2.3. G inandroblastom ul
2.4. Neclasificate

3. Tumori cu celule lipidice
4. Tumori cu celule germ inale

4.1. D isgerminom ul
4.2. Tum ora sinusului endoderm al
4.3. Poliembriomul
4.4. Coriocarcinom ul
4.5. Teratoam ele
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4.5.1. Im ature
4.5.2. M ature

4.5.2.1. solid
4.5.2.2. chistic

— chistul derm oid (teratom  chistic m atur)
—  chist derm oid cu transform are m alignă

4.5.3. M onoderm ul cu specializare înaltă
4.5.3.1. strum a ovarii
4.5.3.2. carcinoid
4.5.3.3. strum a ovarii şi carcinoid
4.5.3.4. alte tum ori

4.6. Forme mixte
5. Gonadoblastomul

5.1. Pur
5.2. Asociat cu disgerminom sau alte form e de tum ori cu celule germ inale

6. Tumori ale ţesuturilor moi, nespecifice ovarului
7. Tumori neclasificate
8. Tumori m etastazice (secundare)
9. Stări şi boli asem ănătoare tum orilor

9.1. Luteom ul de sarcină
9.2. H iperplazia strom ală ovariană şi hipertecoza
9.3. Edem ul masiv
9.4. Chistul folicular solitar şi chistul de corp galben
9.5. Ovarele polichistice
9.6. Chisturi foliculare luteinizate multiple sau/şi corpi galbeni
9.7. Endom etrioză
9.8. Incluziuni ale epiteliului de suprafaţă (chist de incluziune germ inală)
9.9. Chist simplu
9.10. Leziuni inflam atoare
9.11. Chisturi paraovariene

în practica ginecologică şi oncologică se foloseşte de asem enea clasificarea 
după sistemul TNM, care reflectă destul de complet variantele răspândirii ana
tomice a procesului tum oral la orice stadiu, gradul răspândirii m etastazelor, ca
re de fapt şi determ ină supravieţuirea.

Clasificarea după sistemul TNM (1981):

I —  tum oare p rim ară ;
T|, —  tum oare prim ară nu se ap rec iază ;
T, —  tum oarea e lim itată de o v a re ;
T|„ —  tum oare lim itată de un ovar, ascită nu e s te ;
T lal — la suprafaţa ovarului tum oarea  nu se depistează, capsula nu este afectată;
T la2 —  tum oarea este apreciabilă la suprafaţa ovarului şi/sau este dereglată integritatea 

capsu lei;
T lb —  tum oarea e lim itată de unul sau am bele ovare, în  lichidul ascitic sau în lavajul 

cavităţii abdom inale se conţin  celule a tip ice ;
T 2 — tum oarea afectează unul sau am bele ovare cu răspândirea pe pelv is;
T ,a —  tum oare cu răspândire şi/sau m etastaze în u ter, şi/sau în una sau în ambele 

trom pe uterine, dar fără a tragerea peritoneului visceral şi fără ascită;
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T2i, — tumoarea se răspândeşte pe alte ţesuturi ale pelvisului şi/sau afectează peritoneul 
visceral, dar fără ascită;

T2c — tumoarea se răspândeşte pe uter şi/sau pe una sau ambele trompe şi/sau pe alte 
ţesuturi ale pelvisului. în lichidul ascitic sau în lavajul abdominal se conţin celule 
atipice;

T3 — tumoarea afectează unul sau ambele ovare, trece în intestinul subţire sau în oment, 
e limitată de bazinul mic sau în ganglionii limfatici retroperitoneali;

T, — date insuficiente pentru aprecierea tumorii primare.

Tumorile seroase
Tumorile seroase reprezintă unul din cele mai frecvente tipuri de tum ori 

ovariene epiteliale, având în structura lor incidenţa de 28,8-57,5%. Ele sunt re 
prezentate prin 2 forme m ari: cilioepiteliale şi papilare.

Epiteliul tum orilor seroase se aseam ănă cu epiteliul tubar sau superficial 
al ovarelor, celulele epiteliului ciliar aproape perm anent se găsesc în tum orile 
seroase benigne şi frecvent la form ele de tranziţie. Corpusculii psamomici —  la- 
minele, particulele de Ca, Mg, Al — pot fi găsiţi în cantitate variabilă. Ei, posi
bil, pot iniţia un proces proliferativ.

Chistoam ele seroase reprezintă cea mai simplă form ă a tum orilor epiteli
ale. Se presupune că chistoamele se dezvoltă din chisturi superficiale tapetate 
cu epiteliu cubic ce reprezintă cavităţi mici închise. Form area cavităţilor are loc 
prin invaginarea epiteliului superficial în strom a adiacentă.

Chistoamele cu pereţi netezi cilioepiteliali apar preponderent în perioada 
fertilă, vârful incidenţei fiind între 30 şi 50 de ani. Clinic în timpul tactului vagi
nal se depistează o form aţiune ro tundă sau ovoidă mobilă, situată lateral sau re- 
trouterin. Chistoam ele cilioepiteliale cel mai frecvent sunt unilaterale, unica
merale, cu pereţii netezi (fig. 16.1). Dimensiunile pot varia de la câţiva m ilim etru 
până la 30 cm în diam etru. Sunt descrise cazuri unde chistoamele conţineau pâ
nă la 20 1 de lichid. Astfel tum orile seroase pot atinge dimensiuni mari, fiind în 
m ajoritatea cazurilor mai mici decât cele mucinoase, unde activitatea secretorie 
e mai înaltă. Fluidul de obicei reprezintă un lichid seros de culoare gălbuie, în 
care pot fi găsite cristale mici. Epiteliul ce tapetează pereţii chistomului e uni
stratificat, cubic aplatizat, rareori cilindric. Pe alocuri epiteliul poate fi ciliat. O 
deosebită atenţie necesită tum orile papilare, care în unele cazuri se pot malig-

niza, iar fiind benigne se pot transfera pe perito- 
neu, om ent şi form a recidive. Au incidenţa maximă 
între 41 şi 50 de ani.

Clinic se m anifestă prin dureri în regiunea in
ferioară a abdomenului, care spre deosebire de al
te tipuri de tum ori apar mai rapid, deoarece chis
toam ele papilare au anum ite caractere (situare 
intraligam entară, afectare bilaterală, creşterea ma-

. . nifestată a papilelor si procese aderentiale în ab-Fig. 16.1. Chistom seros al ^  ' ' ' 1 . 1
o v a r u ] u j dom en). Pe lângă aceasta pacientele acuză senza-
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ţie de greutate şi disconfort în abdom en, fenom ene dizurice, dereglarea actului 
de defecare , slăbiciune, fatigabilitate, vertij şi insomnie. Tactul vaginal, de re 
gulă, relevă o form aţiune situată lateral sau retrouterin .

Chistoamele papilare sunt pluricam erale cu m ultiple papile, care pot um 
ple complet una sau câteva camere. Dim ensiunile chistoam elor papilare, de re
gulă, nu-s prea mari (diam etrul de până la 20 cm ţine de cazuistică). Conţinutul 
poate fi gălbui sau cafeniu, fluid sau vâscos. Papilele se pot situa şi pe suprafaţa 
externă (fig. 16.2). Rareori în chistoamele papilare pot fi găsiţi corpusculi psa- 
momici. Ei frecvent au form ă sferică şi sunt stratificaţi. Corpusculii psamomici 
se găsesc mai des în strom a papilelor decât în pereţii chistomului. N atura lor, 
probabil, depinde de procesele distrofice ale stromei, fiind mai frecvente în tu 
morile maligne.

Din tumorile seroase activitate proliferativă mai frecvent posedă chistoa
mele papilare şi papiloam ele superficiale. Proliferarea veridică a epiteliului se 
reprezintă prin pluristratificare, form area papilelor epiteliale, fără stromă, mi- 
toze frecvente. Pot fi observate grupări de celule epiteliale, ca rezultat al sepa
rării lor de zona de proliferare. Epiteliul ciliat frecvent e prezent în tum orile p ro 
liferante la fel ca şi cel columnar.

Procesele proliferative pot varia de la m oderate până la m anifeste, apro- 
piindu-se de tum orile maligne. D rept criteriu de diferenţiere cu tum orile m a
ligne este lipsa creşterii infiltrative. Tumorile proliferante pot da m etastaze im
plantate în peritoneu şi chiar mai departe. U n criteriu mai precis este intensita
tea mitozelor. în  tum orile seroase proliferante ele nu sunt mai frecvente decât 
una în câmpul de vedere.

Tumorile seroase ovariene trebuie diferenţiate de o serie de patologii in
testinale şi urinare. Rinichiul pelvian, dilatarea ureterului cauzată de urolitiază, 
diverticuli ai vezicii urinare, neoplasm ul intestinal, infecţiile intestinale, boala 
Crohn sunt num ai câteva din patologiile ce pot simula m aladii ale anexelor.

Cancerul seros este reprezentat de chistoamele cilioepiteliale malignizate. 
Ca şi în orice tum oare malignă celulele sunt anaplazate. O capacitate de bază a 
tum orilor seroase maligne este producerea maximă a lichidului şi o creştere ra
pidă a tumorii. D acă tum oarea penetrează capsula chistomului şi se răspândeş-
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Fig. 16.4. Tumoare ovariană 
(chistadenom).

te în cavitatea abdom inală apare as- 
cita.

Tumorile mucinoase 
Chistoam ele mucinoase se în

tâlnesc în 41,7% cazuri de tumori 
ovariene epiteliale. Incidenţa maxi
mă se află în grupa de vârstă între 41 
şi 50 de ani. Pot fi bilaterale, situate 
intraligam entar. U neori se complică 
cu ascită şi cu form area proceselor 

aderenţiale. Chistoamele mucinoase papilare se întâlnesc foarte rar. Pot atinge 
dimensiuni de 15-30 cm, uneori 50 cm în diam etru. Chistoam ele mucinoase par 
a fi cele mai mari din toate tum orile benigne (fig. 16.3). M acroscopic chistoa
mele mucinoase au form ă rotundă sau ovoidă. De obicei sunt pluricam erale, di
mensiunile fiecărei cam ere variind. Conţinutul e de consistenţa jeleului. Pereţii 
sunt relativ groşi. Suprafaţa internă e netedă, epiteliul ce tapetează pereţii e uni- 
stratificat. Capacitatea lui selectivă este producerea mucinei, care se găseşte sub 
formă de granule în interiorul celulei. Epiteliul poate fi cubic sau aplatizat, 
uneori chiar ciliat. Chistoamele mucinoase simple pot fi cu pereţi netezi sau 
glandulare.

Tumorile mucinoase proliferative prezintă anum ite dificultăţi în diferenţi
erea cu carcinoamele ovariene. M acroscopic tum orile proliferative se deosebesc 
puţin de variantele benigne. Suprafaţa externă e netedă, capsula relativ groasă. 
In jum ătate din cazuri pe suprafaţa internă se găsesc papile. Frecvenţa localiză
rii bilaterale e similară cu cea a tum orilor mucinoase. Criterii de diferenţiere 
sunt proliferarea internă a epiteliului, apariţia pe alocuri a pluristratificării (2-3 
straturi), strom a fără particularităţi (fig. 16.4). Spre deosebire de varianta m a
lignă, lipseşte atipismul celular, mitozele m ultiple şi creşterea infiltrativă.

Tumorile mucinoase maligne sunt reprezentate de adenocarcinoam e şi 
chistadenocarcinoam e (fig. 16.5). Cancerul mucinos are o structură glandular- 
papilară. Acest tip de cancer are o creştere latentă, poate disimina în cavitatea
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abdominală. Totodată infiltrarea şi pene
trarea în organele învecinate se m anifes
tă mai rar decât în cazurile de cancer se
ros. Atunci, când conţinutul mucinos se 
revarsă în cavitatea abdominală, poate 
apărea pseudomixomul peritoneului. Cu 
toate, că ultimul nu este malign, evoluţia 
lui agravează starea bolnavei.

Tumorile endometriale
Apar la femeile în vârstă reproduc- 

tivă. Pot avea dimensiuni de la microsco- '  Fig. /d i rc h is ta d e n o c a rc in o m  p äp iiaF  
pice până la 10-12 cm în diam etru. al ovarelor (consistenţă sem isolidă).

D intre neoplasm ele endom etriale 
fac parte tum orile care histologic sunt similare cu tum orile endom etrului. 
Deoarece endom etrioza poate form a noduli ce am intesc polipii endom etriali, în 
această afecţiune lipsesc multe criterii ale tum orilor şi ele se clasifică ca proces 
tumoral. De aceea trebuie considerate tum ori endom etrioide num ai acele neo
plasme, care provin din endom etrioză.

Tumorile endom etrioide benigne sunt depistate rar şi pot apărea sub ur
m ătoarele form e: adenom , chistadenom , adenofibrom  şi chistadenofibrom .

Adenofibroamele clinic şi macroscopic nu se deosebesc de cele seroase. 
Epiteliul caracteristic tumorilor endometrioide benigne e cilindric sau cubic, de 
tip endometrial. U neori poate fi găsit şi epiteliul tubar. Datele despre tumorile 
endometriale proliferante în literatură sunt prea scunde. Cauza tumorilor endo
metrioide nu e cunoscută, dar s-a observat că stimularea îndelungată cu estroge
ne poate avea careva rol, mai ales la pacientele cu endometrioză preexistentă.

Cancerul endom etrioid se întâlneşte mai rar decât cel mucinos sau seros. 
D upă structura histologică este reprezentat de adenocarcinom . D e rând cu 
structurile papilare (care amintesc de cancerul endom etrului) se întâlnesc şi sec
toare de epiteliu pavimentos. Adenocarcinom ul creşte relativ încet. Alte tum o
ri maligne reprezentative ale cancerului endom etrioid sunt adenocarcinom ul şi 
sarcomul.

Tumorile celulelor deschise (mezonefrale)
Tumorile celulelor deschise pot fi benigne, proliferante şi maligne. Datele 

despre variantele benigne şi proliferante sunt foarte scunde. Identificarea tu
morilor celulelor deschise e dificilă din cauza lipsei criteriilor unice acceptate de 
toţi. Până în prezent nu există o opinie unică despre histogeneza acestei grupe 
de tumori. Frecvent e utilizat term enul m ezonefrom sau tum oare mezonefrală.

La tum orile acestei grupe se atribuie neoplasm ele ce constau din celule 
deschise cu glicogen (asem ănătoare cu elem entele cancerului nefrocelular). In 
tumori se întâlnesc sectoare solide, glandulare, tubulare, papilare şi structuri mi- 
crochistoase în diverse combinaţii. Celule deschise ce conţin glicogen în diferi
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tă cantitate pot fi uneori găsite şi în neoplasm ele endom etrului. în  planul diag
nosticului diferenţial tumorile din celulele deschise trebuie deosebite de: tu 
morile sinusului endom etrial, adenom atoase şi lipoidocelulare, carcinoam e en- 
dom etrioide şi chistadenocarcinoame papilare.

Chisturile mici şi canaliculele din tum orile m ezonefrale benigne sunt ta 
petate cu epiteliu unistratificat din celule deschise. Epiteliul papilelor, care pot 
fi găsite uneori, e acelaşi. Strom a are caracterul fibromului. Variantele maligne 
ale acestor tumori sunt reprezentate de carcinom şi adenocarcinom .

Tumorile Brenner
După definiţia OMS tumorile B renner sau fibroepitelioam ele mucinoase 

benigne reprezintă tum ori fibroepiteliale ce constau din strom a ovarului şi gru
pări de celule poligonale sau epiteliale m ari de tip tranzitoriu. D upă datele lite
raturii frecvenţa tum orilor B renner este 0,6-2%. M ărim ea variază de la câţiva 
mm până la dimensiunile unui cap de om m atur. în  unele cazuri au dimensiuni 
microscopice. Tumorile Brenner frecvent sunt unilaterale, cu situare preponde
rentă în stânga, situarea bilaterală constituind 8-9%. De obicei au form ă ro tun 
dă sau ovoidă şi suprafaţa externă netedă. Capsula, de regulă, lipseşte. 
Tumoarea, după aspectul exterior, duritate şi structură fibrilară în secţiune, 
aminteşte fibromul. Culoarea e albă sau alb-surie, rareori galbenă. în  tum oare 
se pot găsi cavităţi mici (cu diam etrul 0,1-0,5 cm), uneori m ultiple (varianta mi- 
crochistoasă), rareori cavităţi mari. Conţinutul lor e preponderent mucos.

Tumoarea Brenner se poate asocia cu alte tumori, dintre care mai frecvent 
cu chistomul mucinos. Elem entul conjunctiv în structura tum orilor B renner e 
reprezentat de celule fusiforme şi fibre de colagen. U neori se constată o hiper- 
plazie a stromei mai ales în jurul conglom erărilor epiteliale. Relativ frecvent se 
observă hialinoza focală a stromei. Pot fi găsite focare de calcificare. Vase san
guine în tum oare sunt puţine, acestea predom inând în stromă. Partea epitelială 
a tumorii e reprezentată de cordoane şi cuiburi de diferită mărime şi formă, si
tuate sub formă de incluziuni în ţesutul conjunctiv, fiind bine delim itate de el. 
Aceste incluziuni constau din celule rotunde şi poligonale cu citoplasmă trans
parentă sau eozinofilă, conţinând glicogen şi nuclee rotunde sau ovoide. Ce
lulele epiteliale pot da reacţie pozitivă la lipide. M itozele în celule lipsesc. 
Uneori în aglomerările epiteliale pot fi găsite cavităţi de diferite dimensiuni şi 
forme, situate central sau excentric. Aceste chisturi sunt tapetate cu epiteliu ase
m ănător cu celule endoteliale sau cubice. Cavităţile chisturilor mici sunt um 
plute cu conţinut omogen sau cu celule epiteliale descuam ate. La periferia for
m aţiunilor epiteliale celulele sunt mai mici şi pot fi de form ă cilindrică sau 
aplatizate. Se întâlnesc celule de formă cubică cu nuclee întunecate, poliforme.

H isterogeneza tum orilor Brenner până în prezent nu e cunoscută. Se con
sideră că ele provin din epiteliul superficial al ovarului şi din chil, de asem enea 
nu se poate exclude provenienţa lor mezotelială.



Tumorile Brenner nu au un tablou clinic bine definit. Evoluţia deseori e 
asimptomatică şi se depistează pe masa de operaţie sau în timpul autopsiei. 
După unele date tum orile B renner sunt horm onal active. Ele au capacitatea de 
a transforma androstendiolul în estron şi estradiol.

Tumorile Brenner proliferante se întâlnesc extrem de rar. De obicei sunt 
unilaterale, dimensiunile variind între 8 şi 31 cm. M acroscopic sunt chistice sau 
solido-chistice, în secţiune reprezintă un chist cu conţinut lichid sau mucos. 
Suprafaţa internă e netedă, uneori cu concrescenţe albe, ce amintesc papilele. 
Morfologic pot fi găsite regiuni ce proliferează în interior fiind acoperite cu un 
strat epitelial din 10-30 rânduri de celule. Celulele nu sunt atipice, având mito- 
ze unice. Tumorile B renner se malignizează rar. Varianta malignă a tum orii es
te asem ănătoare cu cancerul mucinos. M enţionăm , că există unele opinii, p re
cum că tumorile Brenner reprezintă tum ori maligne cu diferenţiere joasă a 
celulelor.

Tumorile cordonului genital. în  această grupă de tum ori sunt incluse tum o
rile, ce constau din celule, care au apărut din cordonul genital sau mezenchimul 
gonadelor em brionare.

Conform form ulării lui R. Scully (1968), acceptată de OMS, tum orile stro
mei cordonului genital conţin celule granuloase, tecacelule, celule producătoa
re de colagen, celule Sertoli şi Leidig separat sau în diferite combinaţii. Tumorile 
cordonului genital se îm part în tum ori granulozostrom ale, androblastom e, gi- 
nandroblastom e, şi tum ori neclasificate. Neoplasm ele cordonului genital sunt 
tumori hormonal-active, excepţie făcând fibromul şi unele tum ori inactive.

Tumorile granulozo- şi tecacelulare fac parte  din tum orile fem inizante pro
ducătoare de estrogen. Nivelul estrogenelor e înalt în sânge, urină, mase fecale 
şi în neoplasme. Ca urm are are loc dereglarea ciclului m enstrual la fete şi la fe
mei de vârstă reproductivă, apar hemoragii uterine la femei în postm enopauză 
şi la fetiţe. în  endom etru observăm procese hiperplastice sub form ă de hiper- 
plazie glandulară, glandulo-chistoasă sau atipică, uneori se determ ină h ipertro
fia stratului muscular uterin. H iperplazia endom etrului în tum orile granulozo- 
celulare e prezentă în 56% cazuri, în tecoam e —  în 38-78%.

Foarte rar tumorile granulozocelulare şi tecoam ele conduc la form area as- 
citei şi hidrotoraxului, care dispar odată cu în lăturarea tumorii. D upă unele da
te tumorile granulozocelulare şi tecoam ele pot fi androgenproducătoare, m ani
festate prin virilizare.

Tumorile granulozocelulare se pot găsi la orice vârstă, mai frecvente fiind 
între 40-60 de ani. 3,5-4% din num ărul de cazuri se întâlnesc la fetiţe în perioa
da prepubertară. Frecvenţa tum orilor granulozocelulare variază între 0,6-3% în 
structura neoplasm elor ovariene. Tumorile granulozocelulare de obicei sunt 
unilaterale, cele bilaterale constituind 5-8%. M acroscopic tum orile sunt solide, 
solido-chistice şi chistice, au structură lobulară şi culoare galbenă, cu sufuziuni, 
focare şi necroze. Consistenţa variază de la dură până la moale. Tipul chistic se
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întâlneşte mai rar. Chisturile conţin fluid seros, mucos sau hemoragie. D i
mensiunile variază de la 3-4 mm în diam etru până la 20-30 cm. Form a tumorii 
poate fi rotundă, ovală sau reniform ă. Capsula e pronunţată, suprafaţa poate fi 
netedă sau rugoasă. Pentru celulele epiteliale ale neoplasm elor e caracteristică 
asem ănarea cu granuloasa foliculilor, celulele sunt mici, de form ă rotundă sau 
poligonală. Citoplasma e scundă, cu nuclee bazofile de form ă rotundă sau ne
regulată. în  dependenţă de structura histologică, tumorile granulozocelulare se 
îm part în micro- şi macrofoliculare, trabeculare, insulare şi difuze. Aceste vari
ante se pot asocia. Cea mai frecventă e varianta microfoliculară în grosim ea stra
turilor epiteliale, care au aspectul alveolelor şi insulelor (variantele insular şi al
veolar) ; se găsesc cavităţi microscopice care de obicei conţin secret proteic. La 
varianta macrofoliculară, care se întâlneşte m ult mai rar, se găsesc structuri ce 
se aseam ănă cu foliculii m aturi, cavităţi de diversă m ărim e înconjurate de un 
strat de celule, care pe alocuri invadează peretele cavităţii.

în  tipul trabecular structurile celulare sunt dispuse sub form ă de trabecu
le. Trabeculele conţin unul, două sau câteva straturi de epiteliu. Strom a tum o
rii, de regulă, are structură fibrilară, uneori fiind supusă schimbărilor mucoide 
sau distrofiei hialinoase. Răm âne neclarificată sursa sintezei horm onilor estro- 
geni în tum orile granulozocelulare. Paralel coexistă 2 ipoteze despre sinteza 
hormonală. Conform uneia, d rept sursă servesc celulele granuloase (R. Scully, 
1977), conform celeilalte (MeKay, 1949) tecacelulele au capacitatea de a sinte
tiza estrogene.

Tumorile celulare granuloase în 75-80% din num ărul de cazuri sunt benig
ne. Evoluţia clinică a lor uneori e malignă. Histologic aceste tum ori pot să nu ai
bă criterii de malignizare. M alignitatea evoluţiei proceselor date se m anifestă 
prin m etastazare şi recidivare. Recidivele mai frecvent apar în regiunea tunicii 
seroase a organelor abdominale, peritoneului parietal şi om entului, fiind re ta r
date în timp până la 5-30 de ani şi chiar mai mult după în lăturarea tum orilor.

Tumorile tecacelulare se întâlnesc la orice vârstă, dar mai frecvent în peri
oada postm enopauzală.

D upă datele literaturii tecoam ele se întâlnesc de 3 ori mai rar în com para
ţie cu tumorile granulozocelulare. Incidenţa tecoam elor se constată în 2,1% din 
num ărul neoplasm elor ovarelor şi în 2,4% din num ărul celor benigne. D e obi
cei, sunt unilaterale, rar — bilaterale, cu dimensiuni diverse. Form a tum orii este 
ro tundă sau ovoidă, suprafaţa netedă, rareori neregulată (cu structură lobula- 
ră). D upă aspectul exterior şi duritate poate fi confundată cu fibromul. Te
coamele n-au capsulă, cu toate că unele pot avea o pseudocapsulă din ţesutul 
ovarian compresat.

în  secţiune sunt de culoare gălbuie, cu septuri fibroase alb-surii. Tecoamele 
sunt bine vascularizate. M itoze patologice nu se constată.
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Tumorile granulozotecacelulare se întâlnesc rar. Aceste neoplasme consti
tuie 0,4% din num ărul tum orilor ovarelor, 0,5% din num ărul tum orilor benigne 
şi 3% din numărul celor maligne.

Macroscopic sunt analoage celor descrise anterior. Raportul celulelor tre
buie să fie aproximativ egal pentru  a aprecia tum oarea mixtă. După unele date 
sursa estrogenelor în tumorile mixte sunt tecacelulele.

Fibroamele ovarelor. Există părerea, că apar din strom a ovarelor, uneori în
să posibil că apar din ţesutul fibros nespecific.

Fibromul reprezintă o tum oare nefuncţională. Conform definiţiei OMS fi
broamele reprezintă tum ori strom ale, ce conţin celule fusiforme, care produc o 
cantitate sporită de colagen. D upă unele date frecvenţa fibroam elor variază în
tre 2,5-12,6%. De obicei sunt unilaterale, fiind bilaterale în 4-10% din numărul 
de cazuri, cu dimensiuni variate. Fibronul, de regulă, e rotund, ovoid sau reni- 
form, cu suprafaţa netedă, consistenţă dură. Poate conţine cavităţi cu consis
tenţă moale pe alocuri. C uloarea în secţiune e albă sau sur-albuie.

Fibroanele pot apărea sub două fo rm e : lim itantă (cu păstrarea unei părţi 
a ţesutului ovarian) şi difuză. Form a difuză e mai frecventă, atingând dim ensiu
ni mai mari (fig. 16.6). Histologic fibromul e compus din celule şi fibre colage- 
ne în diferit raport. Elem entele celulare sunt fusiforme, în caz de edem deve
nind stelate. De regulă, fibronul are o reţea sanguină săracă. Celulele frecvent 
se distribuie sub formă de fascicule. M itozele nu sunt caracteristice.

Androblastomul. Conform  definiţiei OMS (1977) androblastoam e pot fi 
considerate tumorile ce conţin celulele Sertoli sau Leidig cu un grad variat de 
maturizare, uneori şi celulele nediferenţiate ale şirului em brionar. M ajoritatea 
tumorilor sunt virilizante, unele fiind inactive sau feminizante. Androblastoa- 
mele se împart în înalt diferenţiate (sarcom atoide) şi androblastoam e cu ele
mente heterologe. Androblastoam ele înalt diferenţiate, în dependenţă de tipul 
celular şi activitatea funcţională, se îm part în: a) derivate ale celulelor Sertoli;
b) derivate ale celulelor Sertoli cu acum ularea lip idelor; c) derivate ale celule
lor Sertoli şi Leidig; d) derivate ale celulelor Leidig.

Tumoarea ce derivă din celulele Sertoli. în  toate cazurile e benignă. Se întâl
neşte foarte rar. Dimensiunile ei variază de la 2 până la 18 cm. Capsula frecvent

Fig. 16.6. Fibromul ovarului (u terul mic — 
din stânga).
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e pronunţată, structura e lobulară. în  secţiune tum orile sunt dure, de culoare 
gălbuie, portocalie sau suriu-oranj. R areori se găsesc form aţiuni cavitare mici.

Androblastom ul tubular, cum se num eşte această tum oare, constă din tu- 
buşoare des situate, tapetate cu celule Sertoli (cu citoplasmă deschisă şi nucleu 
bazofil). Uneori epiteliul e cubic sau cilindric.

Androblastomul tubular cu acumulare de lipide reprezintă o variantă foar
te rară de tumori, ce derivă din celulele Sertoli. Semnul distinctiv al acestei tu
mori este cantitatea m are de lipide incluse în celulele Sertoli, ce le conferă o di
mensiune exagerată.

Tumoarea ce derivă din celulele Sertoli şi Leidig  (tum oarea Pick descrisă de 
el în 1905). Adenom ul testicular, cum se mai num eşte tum oarea, se aseam ănă 
cu testiculele criptorice im ature. Se întâlneşte foarte rar. Cu excepţia unui caz, 
în toate celelalte cazuri descrise în literatură  e unilateral, dim ensiunile variind 
de la 0,5 cm până la 20 cm (în m edie — 5-6 cm). E bine delim itat, având o cap
sulă ferm ă. Suprafaţa, de regulă, e netedă, aşezarea predilectă fiind hilul ova
rului. în  secţiune culoarea e galbenă, alb-gălbuie sau galben-surie, structura 
fiind lobulară. în  tum oare pot fi găsite form aţiuni chistice. Tum oarea e form a
tă din structuri tubulare cu celulele Sertoli, p rin tre care se află celulele Leidig 
(care şi determ ină procesul androgen). R areori aceste tum ori pot fi inerte sau 
chiar fem inizante. La unele femei cu această tum oare înalt d iferen ţiată  poate 
fi depistată o anom alie congenitală a organelor genitale interne (mai frecvent 
lipsa uterului).

Tumoarea celulelor Leidig sau Leidigoma e însoţită aproape perm anent de 
efectul virilizant (nu trebuie exclusă şi varianta feminizantă).

Tum oarea în m ajoritatea cazurilor e unilaterală. S ituarea bilaterală e des
crisă în studii unice. D im ensiunile variază între 1 şi 15 cm (în m edie 5 cm în di
am etru). Frecvent se dezvoltă în hilul ovarului sau în m ezovarium , rep rezen
tând un nodul bine delim itat, dar fără capsulă, de consistenţă moale. La 
suprafaţă este de culoare e cafenie, galbenă sau oranj, în secţiune, de regulă, e 
galbenă. Celulele Leidig sunt distribuite în tum oare com pact, sub form ă de 
cordoane dense. S trom a e argirofilă, bogat vascularizată, pe alocuri cu focare 
de hialinoză.

Morfologic Leidigomele sunt tum ori benigne. Mitozele sunt foarte rare. în 
circa 15% din num ărul tum orilor din celulele Leidig se depistează hiperplazia 
glandulo-chistoasă a endom etrului, ce serveşte ca dovadă a posibilităţii secreţi
ei estrogene.

Androblastoamele puţin diferenţiate şi tranzitorii. Conform definiţiei OMS, 
tumorile cu diferenţiere interm ediară sunt cele în care celulele Sertoli imature 
nediferenţiate constau din ţesut asem ănător cu gonadele indiferente. De obicei 
sunt unilaterale (fiind bilaterale aproape exclusiv). Dim ensiunile variază de la 1 
până la 30 cm (în medie 11-12 cm) în diam etru, au capsulă. în secţiune au un ca
racter solid, chistos sau mixt. în  varianta chistoasă se găsesc cavităţi m ultiple sau
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unice cu fluid de culoare gălbuie-deschisă. Suprafaţa internă a chisturilor to t
deauna e netedă. Partea solidă a tumorii sau tipul omonim  are consistenţă fer
mă sau moale, culoare galbenă, sură, cafenie sau portocalie, uneori cu focare de 
necroză şi sufuziuni. Structurile epiteliale se distribuie sub form ă de tuberculi, 
ce constau dintr-un strat dublu de celule. în  strom ă celulele sunt fusiforme, de
limitate cu fibre de colagen, pe alocuri se situează celulele Leidig.

Androblastoamele de obicei sunt clasificate la tum orile androgene, ce se 
manifestă printr-o nefuncţionare sau atrofie a endom etrului, virilizarea la femei 
apare în peste 90% cazuri. Frecvenţa androblastoam elor maligne constituie 
21% (Selezniov, 1964), după datele literaturii variază între 10 şi 30%.

Androblastomul cu elem ente heterologe. în aceste tumori se găsesc anu
mite elemente hetero loge: tuburi şi chisturi tapetate cu epiteliu cilindric, um 
plute cu mucină, muşchi striaţi, ţesut cartilaginos, osos sau adipos. D upă m ani
festările clinice se aseam ănă cu celelalte tipuri de androblastoam e.

Hinandroblastomul reprezintă o tum oare a cordonului genital de tip celu
lar mixt (tum oare în care celulele granuloase coexistă cu tuburile tapetate, cu 
celulele Sertoli).

Toate tumorile descrise au cuprins vârsta între 14 şi 59 de ani, fiind unila
terale, cu diametrul variind între 1,4-6 cm, preponderent de culoare galbenă, ra
reori cafenie sau albă. De regulă, conţin 2 elem ente celulare —  celule granu
loase şi celule Sertoli, foarte rar fiind găsite şi celule Leidig.

Tumorile fem inizante. Conform clasificării OM S la tumorile fem inizante se 
referă tumorile granulozocelulare, tecacelulare şi granulozotecacelulare. Ele 
pot apărea la orice vârstă.

Tumorile granulozocelulare au fost găsite şi la copii în primul an de viaţă. 
M ajoritatea autorilor indică apariţia tum orilor granulozocelulare în perioada 
climacterică şi în menopauză. V ârsta preponderentă este între 30 şi 40 de ani.

Tumorile tecacelulare se depistează la vârsta apropiată de m enopauză şi 
postmenopauză (după S. Seliţkaia — între 30 şi 60 de ani). Cazuri de depistare 
la copii a tum orilor tecacelulare sunt foarte puţine.

M anifestările clinice ale tum orilor fem inizante sunt asem ănătoare şi con
diţionate de producerea în cantităţi mari a estrogenelor, care se află în sânge, în 
extractul tumoral şi se elimină cu urina şi masele fecale. După datele N. Kus- 
torova 100 g de ţesut tum oral conţine 0,2 g estronă. Producerea estrogenică în 
tumorile tecacelulare e mai înaltă decât în cele granulozocelulare. Activitatea 
hormonală a tum orilor tecacelulare condiţionează mai frecvent apariţia cance
rului endometrului. în  dependenţă de vârstă sim ptomele de feminizare se ma
nifestă diferit. La fetiţe apar simptome de m aturizare p recoce : se măresc glan
dele mamare, apare pilozitatea pubiană, se m ăreşte clitorisul şi labiile genitale, 
apar hemoragii uterine cărora le preced eliminările prem enstruale. în  vârsta fer
tilă au loc dereglări ale ciclului m enstrual, o am enoree mai mult sau mai puţin 
îndelungată, urm ată de hemoragii uterine.
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La femeile în postm enopauză are loc o „întinerire“ a organismului sub in
fluenţa estrogenelor, m anifestată prin apariţia hem oragiilor uterine, însoţite de 
diverse schimbări în uter (hiperplazia glandulo-chistoasă a endom etrului, poli- 
poza endom etrului, miomul şi endom etrioză uterină), m ărirea glandelor m a
mare. Uneori reapare libidoul, um ectarea vaginului, se m ăreşte uterul în dim en
siuni. Principalele acuze sunt: durerile, eliminările sanguinolente şi hem oragii
le, am enoreea şi reţinerea m enstruaţiei, sindromul viril, hirsutism ul, constipa- 
ţiile şi dereglările dizurice, indurarea glandelor m am are, pruritul vulvei.

Analiza funcţiei m enstruale a arătat, că vârsta medie a primei m enstruaţii 
se apropie de 13,5 ani. Instalarea funcţiei m enstruale e obişnuită, dar se consta
tă o tendinţă a m enstruaţiilor abundente şi prolongate.

Conform datelor OMS, tumorile tecacelulare sunt maligne într-un num ăr 
limitat de cazuri, constituind 4% (V. Bonson, 1974), dar posibilitatea de recidi- 
vare tardivă necesită un control regulat pe parcursul întregii vieţi a pacientelor.

Diagnosticul de tum oare fem inizantă până la operaţie e dificil. Poate fi sta
bilit pe baza aprecierii palpatoare a tum orii ovariene, proceselor hiperplastice 
în endom etru, hemoragiilor uterine, aprecierii hiperestrogeniei conform teste
lor funcţionale şi determ inării hormonilor.

Tumorile fem inizante au creştere lentă. La suspectarea acestora o atenţie 
deosebită trebuie atrasă asupra anam nezei şi examenului extern, raclajul diag
nostic fiind obligatoriu. E necesar a efectua teste funcţionale pentru  aprecierea 
excreţiei şi secreţiei hormonilor, to todată e binevenită laparoscopia, iar uneori 
chiar laparotom ia diagnostică. Volumul operaţiei se apreciază în dependenţă de 
vârsta bolnavei, starea ovarului opus, endom etrului şi de rezultatele diagnosti
cului histologic urgent.

Diagnosticul în perioada fertilă e cel mai dificil, deoarece sim ptomele de 
bază ale tum orilor feminizante —  dereglarea ciclului m enstrual şi hemoragiile
— sunt caracteristice pentru un şir de patologii, mai ales dacă vaginul nu deter
mină o form aţiune în regiunea anexelor.

La femeile de vârstă climacterică şi în perioada m enopauzală şirul de pa
tologii cu care trebuie diferenţiate tumorile fem inizante se micşorează cu omi
terea stărilor patologice determ inate de sarcină şi procese inflamatoare.

Rezultatele intervenţiei chirurgicale radicale s-au evidenţiat prin lipsa re
cidivelor. Starea generală s-a dovedit a fi satisfăcătoare, capacitatea de muncă
— păstrată. Totuşi s-au găsit unele patologii, care pot fi apreciate cauzal prin de
reglări hormonale (obezitatea, ateroscleroza, hipertonia şi diabetul zaharat).

La femeile operate în vârsta reproductivă funcţia m enstruală se restabileşte.
Tumorile ovariene masculinizante. Există câteva varietăţi ale acestor tum o

ri. Com ună pentru ele este capacitatea sporită a unuia din cei mai activi andro- 
geni — testosteronul, care condiţionează efectul masculinizant.

A pariţia tum orilor masculinizante poate fi legată de prezenţa prim ordiilor 
em brionare masculine. Celulele Leidig şi Sertoli, ce provin din mezenchimul
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mezodermal, se situează în regiunea hilului ovarian. Aceste tumori se formează 
din rămăşiţele părţii masculine a gonadelor în ovar. Primordiile em brionare ca
pătă activitate funcţională şi capacitate de proliferare. Este cunoscut faptul că 
dereglarea secreţiei horm onale foliculostim ulante conduce la apariţia tumorilor 
masculinizante. Schematic m anifestarea clinică a tum orilor masculinizante poa
te fi redată ca defem inizare şi masculinizare.

Uneori tumorile ce se prezintă morfologic ca m asculinizante nu posedă ac
tivitate horm onală sau ultima e dublu masculinizantă şi fem inizantă în acelaşi 
timp. Tumorile m asculinizante se întâlnesc la 0,5% din num ărul de femei cu ne
oplasme ale ovarelor. D upă datele I. Neciaieva androblastoam ele constituie 1,5- 
2% din numărul tum orilor ovarelor, fiind cele mai frecvente între vârsta de 20 
şi 30 de ani.

Tumorile lipido-celulare se întâlnesc la orice vârstă, însă mai frecvent în pe
rioadele climacterică şi de m enopauză. Simptomocomplexul tum orilor masculi
nizante este determ inat de acţiunea cantităţii excesive de androgeni, ce se for
mează în neoplasm e. Conform  datelor lui M. Soules (1978), nivelul de peste 2 
ng/ml testosteron în sângele venos periferic indică prezenţa unei tumori ovarie
ne androgenproducătoare. L. Bonaventura (1978) consideră că produsul de ba
ză al sintezei tum orilor lipoidocelulare este androstendiolul, testosteronul fiind 
secretat de tum orile ovariene, ce conţin celule hialine. Tumorile lipoidocelulare 
numai în 50% cazuri provoacă efect androgen.

M anifestările clinice ale tum orilor masculinizante se caracterizează prin 2 
perioade. La început apare defem inizarea (în treruperea m enstruaţiei, sterilita
tea), apoi se hipotrofiază glandele m am are, se subţiază stratul celulo-adipos 
subcutanat, scade libidoul, sporeşte tim brul vocii, apare hipertrofia clitorisului, 
pilozitatea de tip masculin, pilozitatea pe faţă, la femeile în vârstă — alopeţia.

De obicei tum oarea creşte încet şi simptomele progresează lent. în cazuri 
rare tum oarea progresează rapid. M anifestările clinice variază în dependenţă de 
vârstă. Astfel, în vârsta pubertară depistarea este foarte dificilă, deoarece nu 
sunt simptome de defeminizare. D urerile în regiunea inferioară a abdomenului, 
care este una din cele mai frecvente acuze în patologia dată, sunt cauza princi
pală de adresare la medic.

în  perioada reproductivă femeia se adresează din cauza am enoreei. în cea 
climacterică şi postm enopauzală, simptomele de defem inizare sunt atribuite 
vârstei şi nu sunt cauza adresării. Pacientele se deranjează numai la apariţia 
semnelor de masculinizare. A dresarea poate fi cauzată de durerile din regiunea 
inferioară a abdomenului. Conform datelor literaturii am enoreea şi hirsutismul 
sunt cele mai frecvente simptome (70-90% cazuri). în  50% are loc schimbarea 
timbrului vocii şi hipertrofia clitorisului. în androblastom  unilateral are loc hi- 
po- şi hipertrofia ovarului opus şi hipoplazia uterului. W. Pom erance (1962) a 
stabilit că în 83% cazuri din num ărul androblastoam elor defem inizarea a înce
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put cu am enoreea. Hirsutismul s-a apreciat în 93% cazuri, iar schim barea tim 
brului vocii — în 37%.

Un şir de patologii pot conduce la apariţia sindromului v iril: tumori ale en- 
cefalului, hipofizei, suprarenalelor etc. Pentru stabilirea diagnosticului trebuie 
efectuată o investigare complexă. în acele cazuri când tactul vaginal nu oferă ca
reva date e necesară determ inarea nivelului secreţiei şi excreţiei horm onale. în 
prezent sunt descrise cazuri de apreciere a localizării tumorii prin determ inarea 
nivelului testosteronului în sângele venos, ce pleacă de la ovar. La tactul vaginal 
se poate palpa o form aţiune unilaterală mobilă, ce repetă configuraţia ovarului 
de consistenţă dură.

La stabilirea diagnosticului de tum oare virilizantă se indică o intervenţie 
chirurgicală. Deoarece pacientele cu androblastom  în fond sunt femei tinere, e 
suficient de a înlătura tum oarea, apoi se restabileşte ovarul din ţesutul viabil, 
deoarece tum oarea de regulă nu are dimensiuni mari, capsula fiind bine p ro
nunţată. La femeile în perioada climacterică şi în m enopauză e indicată înlătu
rarea ovarului afectat. La suspectarea malignizării se efectuează panhisterecto- 
mia cu rezecţia om entului mare. D upă în lăturarea tumorii funcţia organismului 
feminin se restabileşte în aceeaşi succesivitate în care s-au dezvoltat simptome- 
le bolii cu toate că schimbarea timbrului, hipertrofia clitorisului şi hirsutismul 
pot răm âne pentru toată viaţa. Nivelul testosteronului scade până la normă. 
Aspectul femeii se schimbă repede. Prognosticul în m ajoritatea cazurilor e fa
vorabil, funcţiile m enstruală şi reproductivă se restabilesc.

Tumorile lipido-celulare. Conform definiţiei OMS în această grupă se includ 
tumorile, ce constau din celule ce amintesc celulele Leydig, celulele luteinice şi 
celulele corticosuprarenalelor, dar care nu pot fi identificate specific ca unul din 
cele 3 tipuri.

Tumorile asemănătoare cu cele adrenale. Aceste tumori se aseam ănă cu 
adenomul corticosuprarenalelor atât în aspect macroscopic, cât şi după specifi
citatea morfologică. Sunt benigne în 93% din num ărul de cazuri. De obicei sunt 
unilaterale (cu excepţia câtorva cazuri). Dim ensiunile variază de la minuscule 
până la 20 cm în diam etru şi chiar mai mult (în medie 5 cm). Au aspect de no
dul de formă rotundă sau ovală bine delimitat. în  secţiune sunt de consistenţă 
dură cu structură solidă, de culoare portocalie sau galbenă, rareori cafenie cu 
focare de fuziune.

Tabloul histologic aminteşte zonele reticulară sau glom erulară ale cortico
suprarenalelor. Tumoarea e compusă din celule m ari poligonale sau ovoide cu 
citoplasmă deschisă, spum antă sau vasculizantă. Nucleele nu sunt mari, bazofi- 
le, situate central. Celulele se distribuie sub formă de cuiburi sau cordoane des
părţite prin septuri stromale bogate în reţea capilară şi fibre argirofile. Celulele 
conţin lipide. Mitozele se întâlnesc foarte rar. M ajoritatea tum orilor sunt m as
culinizante, nefuncţionante fiind foarte puţine. De obicei, se dezvoltă la fem ei
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le de vârstă reproductivă. La fetiţe apar foarte rar (mai puţin de 10%). încă mai 
rar se întâlnesc la femeile de peste 70 de ani.

în  unele cazuri se constată m anifestări ale sindromului Cushing (hiperpla
zia la 25% din num ărul de bolnave, obezitatea la 20%). Endom etrul e fără sem
ne de proliferare, poate fi atrofie.

Provenienţa embrionară a tumorilor răm âne discutabilă fără excluderea 
completă a sursei suprarenale embrionare. Există ipoteza provenienţei stromale.

Ovariectomia unilaterală răm âne a fi o m etodă foarte eficientă mai ales la 
vârsta infantilă sau reproductivă. Rezultatul e nu numai norm alizarea funcţiei 
menstruale, dar şi a funcţiei generative, regresia sem nelor virile.

Teratoamele ovarelor
Teratoamele fac parte din grupa de neoplasm e unite sub denum irea de tu

mori germinogene, care conform definiţiei OMS constituie categoria tum orilor 
cu forme nediferenţiate. în  unele din ele predom ină structuri extraem brionare, 
în altele — structuri prem ature, m ature sau în diversă combinaţie, care pot pro
veni din unul sau câteva din cele 3 foiţe em brionare : endoderm ul, mezodermul 
şi ectodermul. în  rare cazuri este o diferenţiere m onoderm ală. în  prezent se con
sideră cea mai probabilă sursă de provenienţă a teratoam elor celulele genitale 
şi nu cele somatice.

Teratoamele mature. După chistoamele seroase şi mucinoase teratoamele 
mature sunt cele mai frecvente tumori benigne ale ovarelor. Frecvenţa lor în struc
tura neoplasmelor ovarelor atinge 23%, iar printre tumorile benigne — 26,4%.

Teratoamele m ature se îm part în : teratoam e chistice ben igne; teratoam e 
chistice cu m alignizare; teratoam e solide.

Teratoamele chistice benigne (sin. chistul derm oid sau derm oidul) constă 
din ţesuturi diferenţiate. De regulă sunt tapetate cu epiderm , dar se pot găsi şi 
ţesuturi de provenienţă endo- şi m ezoderm ală. Conform datelor literaturii, va
rianta chistoasă se descrie în 97% cazuri, constituind 19-20% din numărul neo
plasmelor ovarelor. Conform  datelor descrise de Selezniova teratoam ele pre
ponderent se localizează în ovarul drept 
(52,7%), fiind bilaterale în 8,2% cazuri.
Câţiva dermoizi în unul sau ambele ova
re e un proces rar descris.

Tumorile deseori au peduncul, di
mensiunile variind de la microscopice 
până la 40 cm în d iam etru (mai frecvent 
de la 5 până la 15 cm) (fig. 16.7). Au 
formă ovală sau reniform ă, consistenţă 
moale. în  secţiune form aţiunea chistoa
să are pereţi subţiri, este unicam erală,
umplută cu ţesut adipos şi păr, care poa- Figt /6> 7 Tcratom chistic matur (chist 
te fi aranjat liber sau în ghem. derm oid).
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Fig. 16.8. Sarcom ul ovarului 
la o fetiţă de 6 ani şi 8 luni.

Ţesutul adipos poate fi prezentat sub form ă de bile. In peretele chistului se 
află o form aţiune dură ce proem ină in cavitate sub forma unei tuberozităţi. 
Această form aţiune denum ită tubercul parenchim atos sau cefalic este partea 
principală a dermoidului. In el pot fi găsite ţesuturi m ature sau organe rudi
m entare. în 'A de cazuri pe tubercul sau lângă el se găsesc dinţi. Frecvent sunt 1- 
3 dinţi, rareori mai mulţi (ei pot fi afectaţi de carie). în tr-un  caz D. Main (1970) 
a descris 300 de dinţi dintr-un derm oid. La secţionarea tuberculului se poate gă
si ţesut adipos, osos sau cartilaginos, rareori fragm ente de tub digestiv sau glan
dă tiroidă.

în unele studii publicate în ultimele 2 secole sunt incluse informaţii despre 
găsirea în chiştii dermoizi a rudim entelor de organe genitale feminine şi m ascu
line, de membre, a capului rudim entar şi a unor structuri similare fătului.

Rolul preponderent în teratoam ele chistice îl ocupă ţesuturile ectoderm u- 
lui, mai rar mezoderm ului şi exclusiv endom etrului.

Examenul histologic mai frecvent depistează piele, foliculi piloşi, ţesut adi
pos, glande sebacee şi sudoripare, ţesut m uscular nestriat, cartilaginos, ţesut 
osos, ţesut nervos prezentat de glie, plexuri vasculare şi ganglioni.

Dintre ţesuturile şi organele mai rar întâlnite în teratoam e fac p a r te : ele
m entele aparatului respirator sub aspect de structuri cavitare sau tubulare, aco
perite cu epiteliu ciliat (ce am inteşte mucoasa laringelui sau traheii). Ţesut pul
m onar se întâlneşte foarte rar. Pot fi găsite structuri ale cortexului cerebral, 
cerebelului, măduvii spinării, epiteliului tractului gastrointestinal, mucoasei ca
vităţii bucale şi glandelor salivare, ligamente de esofag. Foarte rar, în afară de 
rudim entele organelor genitale externe, sunt găsite rudim ente ale glandei para- 
tiroide şi timusului, suprarenalei şi hipofizei. încă mai rar pot fi depistate uter 
rudim entar, glandă mamară, prostată, fragm ente ale tractului urinar, pancreas, 
rinichi, ţesut muscular striat, rudim entul ochiului. Pot fi găsite şi rudim ente ale 
ţesutului gonadic.
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In lipsa epidermului şi altor com ponente tisulare diagnosticul de teratom  
se poate stabili pe baza oleogranuloam elor sau sectoarelor sub formă de sită (ca
vităţii microscopice separate de fascicule de ţesut fibrinos şi ţesut adipos, care 
infiltrează pereţii chistului).

Malignizarea teratoam elor chistice se observă rar (în 1-2 cazuri). Cea mai 
frecventă formă de malignizare e cancerul cu celule plate (75-85% din numărul 
tuturor malignizărilor ).

Din chistul derm oid se poate  dezvolta carcinom ul celulelor bazale, sar- 
comul osteogen, hondrosarcom ul, leicom iosarcom ul, sarcom ul nediferenţiat 
(fig. 16.8).

M alignizarea teratoam elor chistice poate avea loc la orice vârstă, mai 
frecvent după 40 de ani. Prognosticul la bolnavele cu m alignizare e foarte ne
favorabil.

Teratoamele solide. Teratomul solid sau teratoblastul se întâlneşte foarte 
rar şi este atribuit preponderent la neoplasmele maligne. E necesar de a dife
renţia teratoam ele, deoarece prognosticul lor este foarte variabil.

Dimensiunile pot fi de la minuscule, până la foarte mari. Suprafaţa, de obi
cei, e netedă, consistenţa — dură, în secţiune are o structură solidă, rareori cu o 
cantitate de chisturi mici (varianta solido-chistoasă). Chisturile pot fi multiple 
sau unice, de dimensiuni mai mari. Ambele sunt rezultatul necrozei. în terato- 
blastoame se determ ină ţesut adipos, cartilaginos sau osos, se constată dinţi, pi
ele, anexe, rareori neuroglie.

Teratoamele m onoderm ale şi înalt specializate. Această categorie de tera
toame include strum a ovarului, carcinoidul, chistul epidermoid, tum oarea glan
delor sebacee, melanomul prim ar malign.

Struma ovarului. Din această grupă fac parte tumorile în care ţesutul ti- 
reoid predom ină sau constituie com ponentul principal al tumorii.

M ajoritatea strum elor (60-70%) au aspectul unui nodul bine delimitat, 
situat în peretele sau septul teratom ului chistic benign. R areori (în 10%) ea se 
localizează în peretele chistomului mucinos. Grupul de tum ori, ce constau din 
ţesut tireoid pur, variază în dimensiuni de la 1 la 20 cm. Strum a aproape per
manent e unilaterală, are o form ă neregulată, suprafaţă netedă cu proem inarea 
vaselor sanguine şi a cavităţilor. în secţiune e dură, pe alocuri moale, cu struc
tură solidă sau solido-chistoasă. Chisturile au dimensiuni variate cu conţinut de 
culoare brună sau galben-albuie. Strum a ovarului conţine iod, dar în cantităţi 
mai mici decât glanda tiroidă. în  5-15% cazuri sunt semne de hipertiroidie.

Struma e identică structurii glandei tiroide. Constă din multiple cavităţi, ce 
conţin coloid şi sunt tapetate cu epiteliu cubic. Se malignizează rar.

Carcinoidul. Reprezintă o tum oare a celulelor argentafine. Carcinoidul 
ovarelor are aceleaşi specificităţi morfologice, ca şi carcinoidul tractului gastro
intestinal şi al căilor respiratorii. Carcinoidul ovarian se întâlneşte rar.
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M ajoritatea carcinoizilor au aspectul unui nodul limitat, situat în peretele 
chistului derm oid sau al chistului mucinos. In secţiune e de culoare galbenă sau 
portocalie, mai rar albă sau surie. De obicei, e unilateral, dimensiunile variază 
de la 4 până 16 cm în diam etru.

Histologic constă din celule mici, poligonale, cu nucleul situat central, ci
toplasmă eozinofilă, m icrogranulară, uneori cu vacuole um plute cu lipide. Ce
lulele carcinomului se distribuie sub form ă de cordoane, insuliţe sau columne. 
Tipul insular e mai caracteristic carcinoidului ovarian. Mitozele lipsesc sau sunt 
unice. R areori se găsesc petrificate mici.

Evoluţia clinică a majorităţii carcinoizilor e benignă. M etoda efectivă de 
tratam ent e salpingooforectom ia unilaterală.

Gonadoblastom ul sau tum oarea Scully (descrisă de el pentru prim a dată în 
1953). Conform definiţiei OMS, ea constă din 2 tipuri de ce lu le : celule m ari em 
brionare, asem ănătoare celulelor disgerminomului sau seminomului, şi celule 
mici, ce amintesc granuloasa im atură sau celule Sertoli. In afară de aceasta s tro 
ma poate conţine celule asem ănătoare celor luteinice şi celulelor Leydig. Tu
m oarea se întâlneşte rar. Dimensiunile variază de la microscopice până la 10 cm 
şi mai mult în diam etru (în medie 1-5 cm).

O situare bilaterală se observă în lA cazuri. De obicei, are form ă rotundă, 
cu suprafaţa netedă, de consistenţă moale, elastică sau foarte dură (în caz de cal- 
cifiere). în  secţiune are culoare sur-roz, uneori cu sectoare gălbui sau portoca
lii. Histologic în afară de celule em brionare (ultimele sunt frecvente) adesea se 
întâlnesc corpusculi hialinici.

După caracterul distribuirii celulelor mici ovoide ale cordonului genital în 
gonadoblastom pot fi evidenţiate urm ătoarele tip u ri: celule distribuite în jurul 
cavităţilor rotunde, ce conţin m aterial eozinofil, ce am inteşte varianta microfo- 
liculară a tumorii granulozocelulare; celule aranjate în jurul cuiburilor de celu
le em brionare; uneori celulele mici ovoide înconjoară celulele prim ordiale sub 
formă de coroniţă.

Rareori în gonadoblastom  se observă mitoze, dar num ai în celulele em bri
onare. Aglom erările celulare, ce au o m em brană bazală groasă, sunt delim itate 
de o variată cantitate de stromă, ce se aseam ănă cu strom a ovariană.

J. Teber în 1967 a făcut o clasificare a gonadoblastoam elor (le num eşte go- 
nocitome).

Gonocitomul I — tum oare horm onal inactivă, ce constă exclusiv din celu
le embrionare.

Gonocitomul II — tum oare estrogenă, ce conţine celule em brionare, gra
nuloase şi Sertoli.

Gonocitom ul III —  tum oare masculinizantă, ce conţine celule em briona
re, granuloase, Sertoli, Leydig şi luteinizante.

G onocitom ul IV — tum oare germ inogenă virilizantă în asociere cu hiper- 
plazia celulelor hiliare sau focare de celule luteinizante.
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Până în prezent nu există o coincidenţă a teoriilor provenienţei şi naturii 
gonadoblaştilor.

Simptomele clinice, ce apar în caz de gonadoblastoam e, depind de dere
glările dezvoltării gonadelor, dim ensiunea tumorii, prezenţa şi tipul activităţii 
hormonale. Vârsta bolnavelor variază între 6 şi 28 de ani, concentrându-se între 
16 şi 25 de ani.

R. Scully, după manifestările clinice, deosebea 2 grupe clinice cu fenotip 
masculin şi feminin. Bolnavele cu fenotipul feminin alcătuesc grupa de bază a 
bolnavelor cu gonadoblastoam e, ce constituie 85% din toate cazurile. Această 
grupă se mai îm parte în 2 subgrupe: fără semne de virilism şi cu semne de viri
lism. în caz de lipsă a sem nelor virile, organele genitale externe au semne de in
fantilism, glandele m am are sunt normal sau slab dezvoltate. La pacientele mai 
în vârstă de 15 ani se depistează am enoree, rareori secundară, sau oligomeno- 
ree. Uneori aceste bolnave acuză dureri în regiunea inferioară a abdomenului 
(mai ales fetiţele). Tum oarea frecvent e depistată numai în timpul operaţiei. 
Uterul aproape în totdeauna este infantil, endom etrul —  atrofie, trom pele pot fi 
normale, epiteliul fiind nefuncţional.

Bolnavele cu semne de virilism se întâlnesc puţin mai frecvent decât cele 
fără, alcătuind ceva mai mult de jum ătate din toate bolnavele cu fenotip femi
nin. Simptomele de bază sunt am enoreea şi virilismul.

Glandele m am are ale acestor bolnave sunt slab dezvoltate; se observă ten
dinţa către infantilismul organelor genitale externe şi hipertrofia clitorisului. La 
m ajoritatea bolnavelor este prezent hirsutismul de variate grade. Dureri în ab
domen bolnavele nu acuză. U terul în această subgrupă aproape întotdeauna e 
infantil. Tipul glandei sexuale din care apare tum oarea nu se determ ină sau re
prezintă testiculele imature.

Bolnavele cu gonadoblastom  şi fenotip masculin constituie 15%. Practic la 
toate bolnavele acestei grupe se depistează anomalii ale organelor genitale ex
terne, iar la unele ginecomastie. La m ajoritatea bolnavelor infantile sunt p re
zente uterul şi trom pele uterine. Tipul gonadei din care provine tum oarea sau 
nu se determină, sau e reprezentat prin ţesut testicular imatur.

Gonadoblastom ul se consideră tum oare benignă, însă celulele pot avea 
unele semne de malignizare (m anifestate prin activitate mitotică şi/sau invazie 
locală).

în lăturarea tumorii îm preună cu gonada este o m etodă eficientă de tra ta 
ment, dacă celulele au caracter benign. în  caz de disgenezie a gonadei opuse se 
practică gonadectomia bilaterală (pentru a nu scăpa din vedere gonadoblasto
mul minuscul în gonada opusă). H. Schellhas (1974) propune înlăturarea con
comitentă şi a uterului în caz de disgenezie a gonadei opuse.

Procesele tumorale
Luteomul. Luteoam ele sunt de 2 tip u ri: 1) luteom ul gravidelor şi 2) luteo- 

mul stromal.
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Luteomul gravidelor reprezintă o form aţiune tum orală, care se depistează 
în ultimul trim estru al sarcinii, înainte sau în timpul naşterii, ocazional în timpul 
operaţiei cezariene.

Luteinizarea extensivă a tecii are loc în timpul sarcinii şi e cauzată de sti
mularea prolongată cu gonadotropina corionică. în  rare cazuri poate avea loc 
tum efierea, care necesită intervenţie chirurgicală. Aceste leziuni pot fi asociate 
cu hidram nionul şi sarcina multiplă. Luteomul reprezintă un neoplasm veridic 
sau o luteinizare dram atică stromală, care poate regresa postpartum  odată cu 
reducerea stimulării cu gonadotropina corionică umană. M ajoritatea luteoam e- 
lor sunt hormonal inactive. La o parte de gravide luteomul e însoţit de sindro
mul viril. Primele semne de virilizare apar în al II-lea trim estru al sarcinii. în  pe
rioada de lăuzie semnele virile trep tat dispar.

Analiza datelor literaturii indică o localizare bilaterală în mai mult de ju 
m ătate de cazuri. Dimensiunile pot atinge 20 cm în diam etru (în medie 7,5-8,5 
cm). Frecvent reprezintă o form aţiune uninodulară, dar poate fi şi m ultinodu- 
lară (nodulii fiind bine delimitaţi). în  secţiune luteomul e de consistenţă moale 
sau flască, de culoare galbenă sau galben-portocalie, rareori galben-surie, cu su- 
fuziuni şi necroze pe alocuri.

Histologic e reprezentat prin celule mari poligonale, aranjate sub form ă de 
cordoane sau noduli. Citoplasma celulelor e eozinofilă, conţine lipide în canti
tăţi mici. Nucleele sunt mari, rotunde, veziculare, cu nucleoli pronunţaţi. Mi- 
tozele sunt distribuite neuniform  în cantitate variată. Strom a e slab dezvoltată, 
bogată în capilare. Faptul că luteomul e supus autoinvoluţiei confirmă natura lui 
netum orală. în  prezent este o ipoteză că el reprezintă o hiperplazie tecaluteini- 
că nodulară.

Luteomul stromal. Luteoam ele strom ale reprezintă tum ori nu prea mari 
(până la 2-3 cm), situate în stratul cortical şi/sau m edular al unui sau al am belor 
ovare. Aceste form aţiuni, frecvent unice, rareori multiple, nu au capsulă, în sec
ţiune apar prin culoare galbenă, cafenie, surie sau albă.

Histologic luteoam ele strom ale constau din celule poligonale mari sau ro 
tunde, distribuite sub form ă de cuiburi sau cordoane. Nucleele sunt mari, situa
te centra] sau excentric. Citoplasma e eozinofilă, uneori vacuolizată. Strom a e 
slab pronunţată, rareori reprezentată prin fascicule late de colagen hialinizat, 
care desparte celulele în grupe. Luteomul e bogat în vase şi în reţea  argirofilă si
tuată pericelular.

Vârsta preponderentă variază între 50-70 de ani.
Tactica chirurgicală e adecvată prin ovariectomie unilaterală.
Chisturile ovariene. Chisturile reprezintă cavităţi cu conţinut fluid sau se- 

misolid. Ele pot apărea în orice perioadă a vieţii, începând cu perioada puber- 
tară până la m enopauză. M ajoritatea sunt de dimensiuni mici, însă pot creşte şi 
în unele cazuri se transform ă în tumori maligne. Aceste chisturi sunt funcţional 
cauzate de incluziunea mezoteliului în timpul ovulaţiei.
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Chisturile foliculare sau ale corpului galben sunt structuri tranzitorii fizio
logice, localizate frecvent bilateral, care apar la suprafaţa ovarelor ca nişte vezi
cule palide cu lichid transparent, dimensiunile cărora ajung până la câţiva cen
timetri în diam etru. Ele reprezintă foliculi incomplet dezvoltaţi, care nu pot fi 
reabsorbiţi.

Simptomele, de obicei, nu sunt prezente în afară de cazurile de torsiune 
sau ruptură cu hemoragie intraabdom inală. în asem enea cazuri pot apărea sem
nele abdomenului acut. Ocazional aşa chisturi sunt asociate cu dereglări ale 
funcţiei m enstruale. Chisturile mari pot cauza dureri pelviene surde, dispareu- 
nie şi ocazional o hemoragie uterină asociată cu o perturbare a ovulaţiei. Ovarul 
poate fi neconsiderabil mărit şi sensibil la palpare, iar eliminările vaginale vor 
dovedi un conţinut înalt de estrogene.

Salpingitele, endom etrioză, chisturile luteinice şi cele neoplazice trebuie 
luate în considerare în diagnosticul diferenţial. M ajoritatea chisturilor folicula
re dispar spontan timp de 60 de zile fără tratam ent. Când există simptome de 
perturbare, restabilirea ciclului ovarian-horm onal poate fi uşurată. Ovulaţia 
poate fi stim ulată cu o terapie de 5 zile, incluzând o singură adm inistrare intra- 
musculară de 5 mg progesteron sau 1,25-2,5 mg 17-oxiprogesteron capronat. 
Ovulaţia poate fi indusă cu 50 mg clom ifencitrat (clomid) per os timp de 5 zile. 
Totuşi, aşa form ă de terapie trebuie adm inistrată ca excepţie în cazuri rare. în 
afară de aceasta, astfel de m edicam ente, în special, rem ediile ovulatorii, sunt 
contraindicate dacă nu e exclusă sarcina. Orice chist de dimensiuni considera
bile, care persistă mai mult de 60 de zile şi e asociat cu o perioadă m enstruală 
normală, nu e de natură foliculară.

Chisturile luteinice. Sunt cunoscute 2 tipuri de chisturi luteinice: 1) gra- 
nulus-luteinice şi 2) tecii luteale.

Chisturile granulus-luteinice (corpului galben) sunt form aţiuni funcţiona
le, nonneoplazice ale ovarului. D upă ovulaţie celulele granuloase devin luteini- 
zante. în  stadiul de vascularizare acum ularea sângelui în cavitatea centrală for
mează nucleul hemoragie. Resorbţia sângelui conduce la transform area în chist 
a corpului luteinic. Rezistenţa chistului corpului luteinic poate cauza dureri lo
cale sau sensibilitate şi am enoree precoce sau reţinerea m enstruaţiei urm ată de 
hemoragie după resorbţia chistului. Chistul corpului galben poate cauza torsiu
nea ovarului, provocând dureri puternice. Se poate rupe sau sângera. în  acest 
caz laparotom ia este deseori utilizată pentru oprirea hemoragiei. Chistul poate 
dispare în decurs de 2 luni la femeile negravide şi se poate micşora în decursul 
ultimului trim estru la gravide.

Chisturile tecii luteale pot varia în dimensiuni de la minuscul până la câţi
va centim etri în diam etru. Sunt de obicei bilaterale, pline cu lichid gălbui (de cu
loarea paiului) şi frecvent asociate cu m olahidatiform a, coriocarcinomul. Simp
tomele abdominale sunt minime. U neori se descrie o senzaţie de greutate în 
regiunea pelviană. R uperea chistului poate cauza hem oragie intraabdom inală.
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Unele semne ale sarcinii, cum sunt senzaţia de greaţă sau paresteziile m am are, 
de asem enea sunt înregistrate. Studiile de laborator pot m enţiona un titru deo
sebit de înalt de gonadotropină corionică.

Chiuretajul poate fi efectuat pentru a exclude reţinerea produsului de con
cepţie, molei hidatiforme sau coriocarcinomului. De asem enea nu trebuie ex
clusă sarcina extrauterină. Chisturile dispar spontan după finisarea sarcinii m o
lare, destrucţia coriocarcinomului sau în treruperea terapiei cu gonadotropină. 
M etoda chirurgicală se utilizează rar.

Tecozele, hipertecozele, tecom atozele sau granulom ele corticale nu con
duc la m ărirea în dimensiune a ovarelor. Schimbările sunt dem onstrate numai 
în timpul examenului histologic al gonadelor excizate. Aceste schimbări pot fi 
asociate cu hemoragia postm enopauzală şi hiperplazia endom etrială. Ambele 
ovare conţin celule luteinizante stromale. în  prezent incidenţa luteinizării foca
le în strom ă sau a tecozei în ovarele postm enopauzale este necunoscută. Tot
odată s-a dem onstrat prezenţa enzim elor lipidice în celulele fusiforme strom a
le cu activitate metabolică a nucleului. Multe din aşa-num itele granuloam e 
corticale rezultă din ţesuturi străine, care se includ în cortexul ovarian cum este 
de exemplu infiltrarea limfocitară (granuloam e atipice). Celulele euzinofile m a
ri cu nucleul lor sunt atrase în strom a adiacentă bilară.

Patologia ovarelor polichistice (Sindromul Stein-Leventhal). Pentru acest 
sindrom este caracteristică afectarea am belor ovare, am enoreea secundară sau 
oligom enoreea şi infertilitatea.

Diagnosticul prezum ptiv al sindromului Stein-Leventhal deseori poate fi 
stabilit colectând anam neza şi efectuând examenul iniţial. O pubertate  norm a
lă şi o adolescenţă precoce cu o funcţie adecvată este urm ată de episoade de 
am enoree, care se lungesc progresiv. M ărirea ovarelor este identificată în tim 
pul examenului pelvian la peste jum ătate din paciente.

17-ketosteroizii urinari sunt minimal ridicaţi, dar excreţia estrogenelor şi a 
SH este normală. Nivelul horm onilor luteinici (LH) este ridicat. La unele paci
ente se constată o producţie sporită de androstendioni, altele excretă o cantita
te considerabilă de dehidroepiandrosteron. înregistrarea tem peraturii bazale şi 
biopsia endom etrului confirmă anovulaţia. în  prezent pentru diagnostic p re
ponderent se utilizează ultrasonografia şi laparoscopia. H iperplazia adrenocor- 
ticală are loc, dacă semnele defeminizării sunt absente şi funcţia adrenală este 
normală. Rezultatul testului supresiv cu dexam etazon este negativ numai dacă 
originea tumorii e pelvică.

Peste 50% din paciente au hirsutism, iar m ajoritatea sunt obeze. Sindromul 
afectează femeile în vârstă de la 15 până la 30 de ani. M ulte cazuri de infertili- 
tate fem inină secundară cauzată de lipsa ovulaţiei sunt determ inate de sindro
mul ovarului polichistic. Schimbările posibil sunt cauzate de disfuncţia sistemu
lui hipotalam o-hipofizar. Totuşi, contribuţia prim ară a ovarelor la problem ă nu 
e deplin clarificată.
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Ovarele „sclerochistice“ m ărite, cu suprafaţa netedă, de culoarea „perlei“, 
dar fără incizuri, sunt denum ite „ovare Oyster“. M ulte chisturi foliculare cu li
chid sunt situate sub cortexul fibros superficial. De obicei se constata luteiniza- 
rea focală strom ală a tecii interne.

O formă separată cu „coroniţă“ a sindromului ovarului polichistic este sin
dromul ovarului edem atos mărit, iniţial descris de Stenberg. Pentru acest ovar 
unilateral m ărit e caracteristică strom a edem atoasă cu „cuiburi“ de celule stro
male luteinizante. Pacientele cu asem enea patologie sunt masculinizate. Oofo- 
rectomia unilaterală este asociată cu regrersia simptomatologiei.

Tum oarea ovariană virilizantă este rareori diagnosticată, deoarece m ărirea 
ovarelor este bilaterală şi rareori conduce la schim barea vocii sau la hipertrofia 
clitorisului.

Tratamentul e variab il: 50 mg de hidrocortizon per os de 2 ori pe zi în de
curs de 2-3 luni poate fi utilizat pentru a induce ovulaţia, alteori se constată nu
mai norm alizarea ciclului. 50-100 mg de clomifen citrat (clomid) timp de 5-7 zi
le ciclic induce cu succes ovulaţia în m ajoritatea cazurilor. în unele cazuri 
folosirea gonadotropinei m enopauzale um ane produce restabilirea ovulaţiei. 
Rareori, totuşi, e necesară rezecţia. Rezultatele chirurgicale sunt em inente, res
tabilind ovulaţia şi fertilitatea.

D eoarece aşa paciente suferă de anovulare cronică, endom etrul lor este 
stimulat de estrogene îndelungat, ducând la form area hiperplaziei endom etria
le atât tipice cât şi atipice. S-a observat sporirea frecvenţei cancerului înalt dife
renţiat al endom etrului la pacientele cu anovulaţie îndelungată şi stim ularea 
persistentă cu estrogene. Schimbările endom etriale atipice pot fi reversate, utili
zând substanţe p rogestaţionale: câte 40-60 mg norgestrol acetat timp de 3-4 lu
ni. Rezultatul se apreciază la biopsia repetată.

Metastazarea tumorilor ovariene
M etastazarea determ ină evoluţia clinică, selecţia m etodei de tratam ent şi 

prognosticul bolii. Pentru tum orile ovariene limitate sunt caracteristice afectă
rile peritoneului parietal şi visceral, om entului m are în urm a m etastazării ex
clusiv im plantaţionale. Cel mai frecvent m etastazele se găsesc în spaţiul Douglas 
şi în om ent, frecvent fiind depistate num ai histologic, reprezentând microme- 
tastaze. M etastaze limfogene şi hem atogene nu se depistează nici clinic, nici his
tologic. Frecvenţa m etastazării creşte la bolnavele relativ tinere, care se află în 
vârstă reproductivă şi au o anam neză scurtă a bolii. In tensitatea m etastazării de 
asem enea creşte la prezenţa lichidului ascitic (se facilitează m etastazarea im- 
plantaţională la creşterea transcapsulară, tipul papilar al tum orii şi localizarea 
bilaterală).

La tumori maligne spre începutul tratam entului deja 60-85% din numărul 
bolnavelor cu cancer ovarian au m etastaze m ultiple (M. Piver, 1982; R. Pfie- 
derer, 1984). Frecvenţa m etastazării în diverse organe variază de la 0,1%’ până 
la 69,6%. Localizările predilecte ale m etastazelor sunt peritoneul (69,6%),
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om entul шаге (64,7%), nodulii limfatici (23,0%), ficatul (12,6%), pleura 
(10,5%), diafragmul (9,2%). în tabloul clinic al cancerului ovarian cu m etasta
ze pe primul plan se plasează afecţiunile peritoneului. Mai frecvent m etastaze
le se localizează în peritoneul pelvian, în regiunea spaţiului Douglas şi excavaţiei 
vezico-uterine, mai rar pe peritoneul vezicii urinare, seroasa uterului, ligamen
tele late şi trom pele uterine. Peritoneul parietal şi visceral se afectează în m ă
sură egală mai intens în zona de contact direct cu tum oarea. Dim ensiunile m e
tastazelor prin im plantare variază între 0,1 şi 3 cm în diam etru. Im portanţa 
clinică a m etastazelor peritoneale este m are, deoarece ele se pot răspândi la dis
tanţă (după unele presupuneri, la trecerea prin orificiile fiziologice ale diafrag
mului, pe pleură, mai ales în caz de ascită), ceea ce frecvent determ ină genera
lizarea procesului şi necesită includerea chim ioterapiei în tratam ent.

A tragerea om entului m are în proces denotă o evoluţie severă şi un prog
nostic dramatic. M etastazarea în om ent provoacă un complex de simptome ce 
agravează starea generală a pacientelor. Calea de m etastazare în om ent p re
ponderent e implantaţională. M etastazele în om ent uneori pot fi depistate nu
mai microscopic. Acestea impun extirparea om entului în toate stadiile clinice 
ale cancerului ovarian (fig. 16.9).

Nodulii limfatici de asem enea se includ frecvent în procesul de m etastaza
re. Mai des sunt atacaţi nodulii paraaortali (lombari), pelvieni, mezenterici şi in
ghinali. D epistarea acestor m etastaze e facilitată de limfografia inferioară cu 
contrast. M etastazele în ficat de regulă sunt unice, dure, fără să schimbe aspec
tul şi dimensiunile organului. Dureri, tem peratură înaltă, icter, semne de insu
ficienţă hepatică ca la m etastazele cancerului m am ar, gastric, etc. nu se depis
tează. M etastazele în pleură indică un grad avansat al procesului cu hidrotorax, 
ce conduce la dispnee, tuse, tahicardie, ridicarea tem peraturii. M etastazarea se 
produce pe trei căi: im plantaţională (dom inată), limfogenă şi hem atogenă, ce 
pot fi separate sau avea anum ite asocieri.
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Tumorile ovariene metastatice (secundare)
Orice form ă de cancer poate da m etastaze în ovar, inclusiv şi tum oarea m a

lignă prim ară de ovar, ce poate m etastaza în ovarul opus.
Cea mai m are im portanţă practică au m etastazele cancerului gastrointes

tinal (mai ales cel gastric) şi ale cancerului m am ar (E. Vişnevskaia, 1980).
Tumorile m etastatice Krunkerberg din stomac, de regulă, sunt bilaterale, 

dacă considerăm  şi cazurile când m etastazele într-un ovar apar mai târziu decât 
în celălalt (I. Neceaeva, 1966). A num e în aceste cazuri al doilea ovar pare intact, 
iar la depistarea tum orilor în ambele ovare una, de regulă, e mai mare.

M etastazarea cancerului gastrointestinal în ovar are loc pe cale limfoge- 
nretrogradă, iar a cancerului m am ar — pe cale hem atogenă. V ârsta bolnavelor 
în aproape jum ătate de cazuri nu depăşeşte 40 de ani.

Frecvenţa cancerului ovarian m etastatic constituie după G. Zieger, N. 
Hirah (1982) 8% din toate tipurile de cancer ovarian. Cel mai frecvent tum oa
rea prim ară (conform aceloraşi autori) este localizată în colul sau corpul uterin, 
glanda m am ară şi stomac.

Tabloul clinic al cancerului ovarian m etastatic nu diferă de cel al canceru
lui ovarian prim ar, dacă nu ţinem  cont de unele semne ale cancerului prim ar ex- 
traovarian. Frecvent în sim ptom atica clinică apar dereglări ale ciclului m enstru
al, mai des am enoree, cauzată de luteinizarea stromală.

Diagnosticul histopatologic al tum orilor m etastatice ovariene este destul 
de dificil. Orice tum oare ovariană malignă poate fi metastatică. Pentru un diag
nostic corect pacientele trebuie investigate deplin.

Chiar şi în timpul laparotom iei numai histologic se poate aprecia precis ti
pul prim ar sau m etastatic al tum orii ovariene. De aceea în cazurile incerte se re
comandă operaţia radicală.

Diagnosticul tumorilor ovariene. La bolnavele cu tum ori ovariene foarte rar 
sunt prezente sim ptomele clinice specifice unui anum it tip de tumori.

Diagnosticul de tum oare ovariană se stabileşte pe baza datelor anamnezei, 
tactului vaginal, rectal şi m etodelor auxiliare de investigare.

Colectarea anam nezei se începe cu interogatoriul, care decurge după sche
ma cunoscută. Medicii trebuie să ţină cont de grupele posibile de risc a prezen
ţei în anam neza eredocolaterală a proceselor tum orale. U neori chiar la această 
etapă se pot trage unele concluzii privind natura procesului patologic.

La palparea unei form aţiuni suspecte în regiunea ovarelor trebuie palpat 
om entul m are şi regiunea paraaortală (m etastaze limfogene). Dacă se depistea
ză ascită, consistenţa variabilă a tumorii, m etastaze în spaţiul Douglas sau om ent 
natura procesului nu prezintă îndoieli.

Trebuie m enţionat faptul că starea generală a bolnavelor cu cancer ovari
an suferă mult mai puţin decât în cancere de altă localizare şi nu totdeauna re
flectă stadiul adevărat al procesului.



A tât pentru  confirm are cât şi pentru stabilirea precisă a diagnosticului 
aproape perm anent se folosesc m etode paraclinice.

M etoda radiologică este o m etodă de rutină, dar mai frecvent utilizată. 
Radiografia şi/sau radioscopia cutiei toracice perm ite depistarea m etastazelor 
în plăm âni şi prezenţa hidrotoraxului. Investigarea radiologică a tractului di
gestiv perm ite aprecierea tipului prim ar sau m etastatic al tum orii ovariene, de 
asem enea dintre intestine şi procesul tumoral.

Tabloul clinic al tum orilor ovariene se compune din simptome subiective şi 
obiective. Simptome subiective su n t: durerile în abdom en de caracter variat, de
reglarea funcţiei tractului gastrointestinal, de la disconfort uşor, constipaţii, 
până la fenom ene de ocluzie intestinală de divers grad, dereglările sistemului 
urinar — micţiunile imposibile, m icşorarea diurezei zilnice; sim ptomele de ca
racter general — slăbiciune, p ierderea ponderii, fatigabilitate, scăderea capaci
tăţii de muncă, inapetenţă, elevarea tem peraturii. Simptome obiective sunt con
siderate m ărirea în dimensiuni a abdom enului din cauza creşterii active a masei 
tumorale, dereglarea ciclului m enstrual, apariţia diverselor eliminări din vagin.

Tumorile ovariene aproape perm anent debutează asim ptom atic ca mult 
mai târziu să se manifeste prin câteva sim ptome scunde, ce foarte rar ne pot ori
enta spre un anum it tip de tum oare.

Simptome predom inante în stadiile precoce s-au dovedit a fi durerile în ab
domen, în regiunile lom bară şi/sau sacrală, dereglările tractului digestiv sau sis
temului urinar.

în stadiile avansate durerile au o intensitate mai m are, apar dereglări di- 
zurice, uneori ocluzii intestinale.

în  diagnosticul tu turor tum orilor organelor interne, inclusiv şi al ovarelor, 
un rol deosebit revine palpaţiei. Posedând-o perfect şi folosind-o cu iscusinţă, cu 
ajutorul ei se pot determ ina dimensiunile, consistenţa, caracterul tumorii, loca
lizarea precisă şi interrelaţiile cu organele adiacente.

După spusele lui N. Strajesco (1951), „ochiul şi m âna sunt cele mai p e r
fecte instrum ente pentru investigarea cavităţii abdom inale“ . Procedeul bim a
nual uneori ne poate oferi diferenţa dintre chist şi chistomul ovarian. Stabilind 
diagnosticul de tum oare ovariană, recurgem  la operaţie, care frecvent determ i
nă cu ajutorul examenului histologic diagnosticul precis.

Exam enul bim anual, care depistează o form aţiune laterală  sau retroute- 
rină, ne sugerează un diagnostic de tum oare ovariană. La depistarea dintr-o 
singură parte  a unei tum ori de consistenţă dur-elastică putem  presupune un 
chistom cu pereţii netezi. Tum oarea cu pereţii groşi şi suprafaţa iregulată frec
vent reprezintă un chistom mucinos. S ituarea in traligam entară sau bilaterală 
e mai frecventă la chistomul papilar. F ibroam ele am intesc form a ovarului, 
fiind dure şi mobile. Chisturile derm oide se localizează an terio r uterului, sunt 
mobile şi dure.
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Cea mai simplă investigare radiologică — radiografia ţintită a cavităţii ab
dominale poate fi informativă în caz d e : tum ori ce dau imagine contrastă, mi- 
oame uterine calcinate, dermoizi ce conţin dinţi, oase sau alte incluziuni radio- 
pozitive.

Histerosalpingografia este o m etodă răspândită extrem de valoroasă în ca
zul când este necesară studierea formei cavităţii u terine şi a trom pelor uterine.

M etoda radiologică se aplică pentru  precizarea diagnosticului în caz de tu 
mori în bazinul mic, diagnosticului diferenţial dintre tum orile uterine şi ale ane
xelor, dintre tum ori şi procese tum orale de etiologie inflam atoare, suspiciune de 
sarcină extrauterină, anomalii ale organelor genitale interne.

D atorită gazului introdus pot fi apreciate aderenţele în cavitatea abdom i
nală şi deplasarea organelor genitale interne, sursa tum orii şi m ulte alte proce
se patologice.

O informaţie încă mai vastă poate fi obţinută la asocierea pneum operito- 
neului şi histerosalpingografiei (se vizualizează ambele suprafeţe ale uterului şi 
trompelor). Cu ajutorul m etodei radiologice aproape precis se poate stabili p re
zenţa sau lipsa procesului tum oral, însă cu o precizie mai mică se poate deter
mina caracterul formaţiunii. Structura morfologică a acestor procese ce frecvent 
apar cu un contur oval sau rotund poate fi cea mai variată.

Flebografia şi arteriografia în diagnosticul tum orilor ovariene se practică 
rar, fiind totuşi folosite în caz de suspiciuni de neoplasm e maligne.

Starea nodulilor limfatici cel mai bine se apreciază cu ajutorul limfografi
ei cu substanţă de contrast. Este cea mai informativă în caz de suspiciuni de dis- 
germinom, care m etastazează aproape exclusiv limfogen, şi de apreciere a sta
diului cancerului (rezultatul pozitiv im pune un stadiu avansat).

G. Loscutov (1981) propune asocierea puncţiei fornixului posterior pentru 
a obţine exsudatul sau lavajul din spaţiul Douglas (pentru examenul citologic) 
cu plasarea (prin acelaşi ac) pneum operitoneului. Com binarea acestor m etode 
este mai informativă decât fiecare în parte.

U na din cele m ai simple, practic inofensive, m etode e cea ultrasonogra- 
fică. Folosirea ultrasunetului se bazează pe principiul reflectării şi absorbirii 
energiei u ltrasunetului de ţesuturile cu densitate variată în diferită m ăsură. 
U nda ultrasonografică se poate reflecta de la hotarul a două m edii ce d iferă în 
densitate cu zecimi de procente. Cu ajutorul u ltrasunetului se pot obţine im a
gini ale form aţiunilor care nu sunt accesibile exam enului radiologie din cauza 
densităţii mici.

M etoda ultrasonografică nu are contraindicaţii şi e exclusivă în cazurile 
când nu pot fi aplicate alte m etode paraclinice. Cu ajutorul ultrasunetului ova
rele se pot vizualiza ca nişte form aţiuni elipsoidale cu lungimea şi lăţim ea până 
la 5 cm. La ultrasonografie se poate urm ări creşterea foliculului. Structura vari
abilă a diverselor tum ori ovariene complică aprecierea ecografică, dar în p re
zent au fost elaborate criterii acustice precise ale unor tum ori şi procese tumo-
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rale ale ovarelor. M etoda ultrasonografică s-a dovedit a fi simplă, informativă şi 
inofensivă.

M etoda endoscopică. Cu ajutorul acestei m etode, care în ultimul timp a că
pătat o deosebită răspândere, se pot aprecia contururile, culoarea şi caracterul 
neoplasmului, se poate efectua biopsia ţesutului ovarian.

Calea de introducere a endoscopului poate fi diversă. A legerea m etodei e 
determ inată de situarea form aţiunii, care trebuie studiată; aşezarea preuterină 
solicită laparoscopia, cea retrouterină — culdoscopia.

Utilizând m etoda endoscopică, putem  diagnostica unele procese cu di
mensiuni mici, inapreciabile palpator, care frecvent sunt horm onal active. M e
toda endoscopică foarte frecvent spune ultimul cuvânt în stabilirea diagnosticu
lui. Ea poate fi asociată cu puncţia (numai în caz de siguranţă în evoluţia benignă 
a procesului) şi biopsia, care cu ajutorul examenului histologic apreciază precis 
tipul tumorii.

în depistarea strumei ovarului ne poate ajuta folosirea I 13' radioactiv, care 
se poate acumula în ovar indicând o sporire a utilizării I 131 din reţeaua sanguină.

M etoda diagnosticării cu radioizotopi e utilizată în diagnosticul tum orilor 
organelor genitale externe, a colului şi corpului uterin cu m etastaze în ovar prin 
m etoda ß-radiom etriei de contrast. Principiul m etodei constă în sporirea inclu
derii P ’2 radioactiv în celulele tum orilor maligne faţă de sectoarele normale. 
Pentru apreciere se folosesc contoare sensibile la ß-radiarie.

Tomografia com puterizată este folosită pentru diagnosticul diferenţial din
tre tumorile maligne şi benigne ale ovarului, precizarea unor date clinice despre 
localizarea, dimensiunile, forma, contururile, structura internă şi coraporturile 
cu ţesuturile şi organele adiacente.

Tomograma în caz de cancer ovarian determ ină o form aţiune de form ă in
corectă cu contururi iregulate şi neclare, structură internă neom ogenă, sectoa
re solide ce alternează cu cavităţi chistoase, uneori cu deform area şi compresa- 
rea vezicii urinare, rectului sau altor organe abdominale. Ronde, Steinbricb 
(1984) constată că tom ografia com puterizată, folosită în complex cu alte m eto
de, permite o repartizare pe stadii mai reală şi decizia volumului intervenţiei.

R ezonanţa nucleom agnetică (R N M ) este o m etodă nouă, ce foloseşte 
undele frecvenţei spectrului de radio în diverse câm puri m agnetice pen tru  a 
obţine imagini secţionate ale corpului. Im aginea depinde de num ărul nuclee
lor de H  în ţesuturi şi de locul ocupat de H  în lim itele fiecărui organ. RN M  es
te invazivă, lipsită de radiaţie  ionizantă, fără pericol pen tru  pacient. Planul 
imaginii se alege autom at în direcţia dorită —  transversală, coronară  sau sagi- 
tală. D ezavantajele m etodei s u n t: tim pul lung de scanare şi costul înalt al echi
pam entului şi examenului individual. Pelvisul este o regiune de perspectivă, 
deoarece conţine organe şi ţesuturi de contrastare  natu rală  —  ţesutul adipos 
pelvian, urina în vezica urinară şi gazul din intestine. Cu ajutorul RN M  se poa
te aprecia gradul de extensie al proceselor tum orale cu d iferen ţierea imaginii
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tum orale, de asem enea se pot detecta  m etastazele în nodulii limfatici de di
mensiune norm ală.

M etoda citologică la pacientele cu cancer ovarian se foloseşte de 3 decenii, 
fiind actuală şi în prezent, deoarece perm ite stabilirea exactă a diagnosticului.

Cu ajutorul citologiei se confirmă morfologic diagnosticul clinic de cancer 
ovarian, se apreciază gradul răspândirii procesului tum oral şi în complex cu al
te metode se face controlul eficacităţii tratam entului şi gradului remisiei după 
un curs de chim ioterapie sau radioterapie.

Ca m aterial pentru cercetare serveşte exsudatul din cavităţile abdom inală 
şi pleurală colectat până şi în timpul operaţiei, exsudatul din spaţiul Douglas ob
ţinut în urm a puncţiei fornixului posterior, punctatul din nodulii tumorali şi lim
fatici suspecţi, frotiurile de pe suprafaţa colului uterin şi aspiratele din cavitatea 
uterină etc.

Laparotom ia este m etoda de ultim refugiu când expiră posibilităţile celor
lalte m etode (rezultatul citologic al lichidului ascitic e negativ), când datele exa
menului ultrasonor sunt problem atice şi laparoscopia e ineficientă din cauza 
aderenţelor ş. a.

Prin inciziile m ediene se prelevă frotiuri-am prente pentru citologie, făcând 
revizia cavităţii abdom inale şi a pelvisului.

O m are im portanţă are aprecierea tumorii în timpul operaţiei. Exam inarea 
trebuie făcută la exterior şi interior, incizia capsulei e obligatorie. Examenul his
tologic e foarte necesar în toate cazurile şi obligator în cazurile suspecte.

A precierea diagnosticului până la operaţie e necesară pentru a determ ina 
volumul intervenţiei, caracterul pregătirii preoperatorii. Mai întâi de toate tre 
buie să constatăm  dacă procesul e benign sau malign, apoi să apreciem  starea 
generală a organismului bolnavei şi nivelul lui funcţional.

Tratamentul. în  prezent s-a form at o concep ţie : bolnava la care s-a depis
tat o tum oare ovariană trebuie operată. Această concepţie e argum entată, deoa
rece tum orile benigne cu timpul pot conduce la complicaţii. Până la studierea 
histologică (deci, frecvent până la operaţie) nu se poate stabili precis natura pro 
cesului tum oral. O peraţia trebuie efectuată după posibilitate rapid, indiferent 
de vârstă, prezenţa sau lipsa acuzelor, dimensiuni exagerate sau minuscule. în  
cazul benign operaţia e una din m etodele profilaxiei cancerului ovarian.

Tergiversarea operaţiei e inadmisibilă, ţinând cont şi de faptul că pot sur
veni anumite com plicaţii: torsiunea pedunculului tum oral, supurarea, ruperea 
capsulei, eventrarea conţinutului în vezica urinară şi rect etc.

în  cazul intervenţiei chirurgicale e aleasă m etoda conservatismului justifi
cat. Unii autori propun de a lua la bază vârsta bolnavei, la femeile tinere — de 
a recurge la ovariectomie unilaterală, iar la cele aproape de m enopauză — pen
tru a preveni cancerul — la panhisterectom ie. Totuşi este necesară o atenţie deo
sebită când se decide a înlătura ovarul. M ultiple studii au arătat, că al doilea ovar 
nu-şi poate angaja complet toate funcţiile, chiar dacă se hipertrofiază. Se dere



glează funcţiile m enstruale şi generativă, apar dereglări neurovegetative. O pe
raţiile trebuie să fie în m ăsura posibilităţilor maxim conservatoare.

Contraindicaţii pentru efectuarea operaţiilor conservatoare sunt rotirea 
pedunculului ovarian, supurarea, aderenţele masive în bazinul mic, situarea in
traligam entară a tumorii. Chiar dacă sunt sectoare fără schimbări patologice în 
ţesutul ovarian, e imposibil de a m enţine nutriţia acestora, ele fiind astfel înlă
turate. Până nu dem ult se considera că înlăturarea ovarului în caz dacă vârsta 
femeii depăşeşte 45 de ani e indiferentă. Acum, însă, s-a dovedit că ovariecto- 
mia e extrem de nedorită la orice vârstă. O retragere bruscă a ovarului din sis
temul complex endocrin poate conduce la apariţia sindromului postcastraţional 
(până la 64% din num ărul de femei). La fiecare a 4-a el decurge îndelungat şi 
sever. S-a observat o schimbare a undelor EEG , ce indică atragerea cortexului 
în acest proces.

Castraţia chirurgicală conduce frecvent la hiperostoză, dereglarea funcţiei 
glandei tiroide, schimbări m etabolice, hipercolesterolem ie, ce condiţionează 
ateroscleroza şi obezitatea.

Indicaţie pentru în lăturarea bilaterală a anexelor, panhisterectom ia şi am 
putarea uterului cu anexe serveşte procesul malign în ovare, tum orile bilaterale 
la femeile în perioada climacterică şi postm enopauzală.

O m entectom ia trebuie efectuată obligator, indiferent de prezenţa m etas
tazelor vizibile (frecvent num ai histologic se depistează m icrom etastaze).

In timpul intervenţiei trebuie înlăturate m asele tum orale şi pe cât e posibil 
m etastazele din peritoneu, seroasa intestinelor, apendicele (la prezenţa m etas
tazelor în el), nodulii limfatici schimbaţi. în  caz de imposibilitate a efectuării 
operaţiei de elecţie se procedează conform situaţiei concrete.

Un rol deosebit revine laparotom iei de revizie, care se efectuează după la- 
parotom ia diagnostică cu chim ioterapie şi/sau radioterapie, mai ales în caz de 
remisie clinică com pletă sau în caz de suspectare a recidivelor după sfârşitul pri
mei cure de tratam ent.

Rezultatele tratam entului operator chiar şi în prezent lasă de dorit (supra
vieţuirea de 5 ani în stadiul I nu depăşeşte 40-50%, iar în celelalte stadii abia 
atinge 40%).

Radioterapia se foloseşte ca m etodă de îm bunătăţire a rezultatelor in ter
venţiei chirurgicale şi dacă în trecut exista părerea că trebuie folosită în stadiile 
avansate de cancer ovarian, apoi în prezent F. Rutlege şi alţi autori americani 
consideră utilizarea radioterapiei necesară în stadiile I şi II, şi în cazurile extir
pării complete a m aselor tum orale după ce frecvent po t răm âne „răm ăşiţe“ ale 
tumorii.

Tumorile mari, imobile, cu exsudat în cavităţile seroase, servesc drept con
traindicaţii pentru radioterapie şi elecţia terapiei asociate în acest caz cade pe 
chimioterapie. Mai rar radioterapia se asociază cu chim ioterapia.
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Chim ioterapia în ultimul timp tot mai larg se utilizează în tratam entul can
cerului de diverse localizări, inclusiv şi a celui ovarian.

Apariţia unor studii privind problem ele cineticii creşterii cancerului a per
mis aprecierea heterogenităţii tumorii. Acest fapt m icşorează eficienţa chimio- 
terapiei şi a impus aplicarea polichim ioterapiei. Principiul de bază al polichimi- 
oterapiei este com binarea preparatelor cu un mecanism de acţiune diferit 
(antimetaboliţi, antibiotice antitum orale, horm oni etc.).

Altă cale de com batere a heterogenităţii celulare este folosirea îndelunga
tă a infuziei de p reparate antitum orale. „M anual C ancer C hem otherapy“ (1981) 
recomandă pentru tratam ent 13 scheme de polichim ioterapie. Mai frecvent sunt 
folosite 3 din e le :

1) ciclofosfan 150 mg/m2 per os zilnic timp de 14 z ile ;
5-fluoruracil 600 mg/m2 i/v în prim a zi şi a 8-a zi de cu rs ;
m etotrexat 40 mg/m2 i/v în prim a zi şi a 8-a zi de curs.
Cursul se repetă peste 4 săptămâni.
2) ciclofosfan 600 mg/m2 i/v în prim a z i ;
adriamicin 25 mg/m2 i/v în prim a z i;
cisplatin 50 mg/m2 i/v în prim a z i ;
hexam etilentetram in 150 mg/m2 per os din a 8-a până în a 21-a zi.
Se repetă peste 3 săptăm âni.
3) adriamicin 30 mg/m2 în prim a zi;
cisplatin 50 mg/m2 i/v în prim a z i ;
hexam etilentetram in 150 mg/m2 per os din a 8-a până în a 21-a zi.
Se repetă 3 săptăm âni.
H orm onoterapia. încă din 1972 s-a început studierea influenţei horm ono- 

terapiei asupra cancerului ovarian.
H orm onoterapia are 2 d irecţii:
1) Estrogenoterapia, care se efectuează cu sol. Synestroli 2% i/m de la 20 

până la 80 mg/24 de ore. Doza sum ară — 1-4 g, rareori mai mult —  până la 10 
g (M. Livşiţ, E. Ţîrlina, 1981).

Autorii au selectat unele situaţii când estrogenoterapia e mai eficientă (în 
caz de chistadenocarcinom  seros, paciente de vârstă relativ tânără, m enopauză 
până la 6 ani, prezenţa hiperplaziei endom etrului, nivel relativ înalt de 17-ke- 
tosteroizi).

2) Progestinoterapia se efectuează cu oxiprogesteron capronat 12,5% câte 
250-500 mg intram uscular zilnic în decurs de 2 lu n i; peste o zi — în decurs de 2 
luni; 2 ori în săptăm ână —  timp de 6 luni (la unele bolnave până la 3 ani). Doza 
sumară variază de la 20 până la 60 g. Nu s-au evidenţiat anum ite stări când pro- 
gesteronoterapia e mai eficientă.

în  ultimul timp unii autori (P. Hoffman, P. Siiteni, 1980) indică folosirea 
unui tip de horm onoterapie în dependenţă de prezenţa în tum oare a unor re-
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ceptori specifici — receptori de estrogene (R E) şi receptori de progestină (RP). 
R E  se găsesc preponderent în tum orile înalt diferenţiate.

Im unoterapia este o direcţie în tratam entul tum orilor maligne, inclusiv şi 
a cancerului ovarian. Unii autori (W. Creasm an et al., 1979) propun com binarea 
polichim ioterapiei cu un im unostim ulator (Levamizol, Timolin). In asem enea 
cazuri s-au obţinut rezultate mai bune decât în cazul utilizării polichim ioterapi
ei izolat.

16.2. Procesele h iperplastice şi cancerul corpului uterin

Procesele hiperplastice ale endometrului

M aladiile patologice preneoplastice ale endom etrului se clasifică în proce
se de fond (hiperplazia glandulară, polipii endom etriali) şi stări precanceroase 
(adenom atoza sau hiperplazia adenom atoasă, hiperplazia glandulară atipică), 
în  m enopauză la stările precanceroase ale endom etrului se referă nu num ai for
mele atipice ale hiperplaziei endom etrului, dar şi polipii endom etriali, şi h iper
plazia glandulară a endom etrului, mai ales cea recidivantă, atrofia endom etru
lui asociată cu hemoragii uterine în m enopauză.

Hiperplazia glandulară a endom etrului se îm parte în glandular-chistică şi 
în formă polipoasă sau polipoză. D upă răspândirea procesului ea poate fi în fo
car şi difuză. Această patologie mai des se constată la femeile în prem enopau
ză, la cele cu hemoragii uterine anovulatorii, cu tum ori ovariene estrogen-pro- 
ducătoare şi la cele care primesc lunar un exces de estrogene exogene.

Macroscopic hiperplazia glandulară reprezintă o îngroşare a endometrului, 
deseori cu concreşteri polipoide. Examenul microscopic determ ină un num ăr m a
re de glande dilatate. Stroma este proem inentă şi hiperplastică (fig. 16.10).

Se consideră ca stare precanceroasă num ai hiperplazia recidivantă a endo
m etrului, care există timp îndelungat 
la femeile în perioada climacterică.

Polipii endom etrului reprezintă 
form aţiuni ovoide multiple, dispuse în 
grupuri, ce se im plantează pe peretele 
uterin prin interm ediul unui pedun- 
cul, mai mult sau mai puţin larg, ce 
constă din ţesut muscular neted şi fi
brös. De obicei ei se localizează în re 
giunea unghiului şi fundului uterin. în  
m ajoritatea cazurilor se dezvoltă din 
focarele hiperplaziei stratului bazai al 
endom etrului (fig. 16.11). Se deose
besc urm ătoarele forme de polipi:

Fig. 16.10. Hiperplazie glandular-chistică a 
endometrului (după James A. Corscaden).
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glandulari, glandular-fibroşi şi fibroşi.
Glandele în polipi sunt dispuse neuni
form, haotic. Dacă aceste glande sunt 
acoperite cu epiteliu prismatic înalt de 
tip proliferativ, atunci ele reacţionează 
la stimularea estrogenică şi la acţiunea 
progesteronului similar endom etrului 
normal sau hiperplaziat. Polipii cu 
stromă intens fibrozată şi glande aco
perite cu epiteliu prismatic turtit des
eori sunt hormonal independente. Po
lipul fibros al endom etrului reprezintă Fig. 16.11. Polip al endometrului (după E. 
nu altceva, decât un miom submucos Petrova), 
uterin pe peduncul. Sub acţiunea dere
glărilor de circulaţie la torsiune sau la infectare în polipi apar schimbări secun
dare. Polipii endom etriali se malignizează foarte rar, ca şi hiperplazia glandula
ră a endometrului, deşi în perioada postm enopauzală frecvenţa malignizării lor 
creşte.

Hiperplazia atipică a endom etrului se caracterizează printr-o proliferare 
atipică a elem entelor mucoasei uterului. Se depistează atât în structura endo
metrului îngroşat (hiperplaziat), cât şi a celui efilat (atrofiat), precum  şi în poli
pi (polipi adenom atoşi). H iperplazia atipică se localizează în focar şi difuz. 
Atipia poate fi structurală, adică cu modificări în structură şi localizarea glan
delor, şi celulară, atunci când atipia se determ ină în celulele epiteliului glandu
lar şi în stromă.

Tabloul microscopic al hiperplaziei atipice a endom etrului variază în de
pendenţă de gradul de diferenţiere. Se determ ină o predom inare a elem entelor 
glandulare contrar celor strom ale, ceea ce nu se observă la hiperplazia glandu
lară a endometrului. Strom a citogenă în hiperplazia atipică totdeauna este pă

strată, spre deosebire de adenocarcino
mul înalt diferenţiat. G landele sunt lo
calizate haotic, au dimensiuni şi formă 
diversă, deseori cu proem inarea unor 
papile în lumenul lor (fig. 16.12).

Se deosebesc 3 form e ale hiperpla
ziei a tip ice : uşoară, m oderată şi gravă. 
Conform  datelor literaturii, transform a
rea hiperplaziei atipice în cancer invaziv 
se constată în 20-50%. Deseori dezvol
tarea  proceselor hiperplastice în endo- 
m etru se asociază cu tecom atoza ova
relor, miomul uterin, adenofibrom ul

Fig. 16.12. Hiperplazie adenomatoasă a 
endometrului (după G. Gusberg).
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glandelor m am are. De aceea la examinarea 
bolnavelor cu suspiciuni de maladii precan
ceroase ale uterului trebuie să se ia în con
siderare posibilitatea dezvoltării procese
lor proliferative în ovare, glandele m am are, 
m iom etru.

Tabloul clinic. în  m ajoritatea cazurilor 
bolnavele cu stări precanceroase nu pre
zintă acuze. în diverse forme de hiperplazie 
a endom etrului sim ptomele sunt relativ 
aceleaşi, m anifestându-se prin hemoragii 
uterine de diversă durată şi intensitate. La 
femeile în perioada de reproducere preva
lează acuze la eliminări sanguinolente in- 
term enstruale, la cele în perioada climacte
rică (mai ales în prem enopauză) —  m en

struaţii abundente cu ulterioare eliminări sanguinolente neînsem nate (la poli- 
poză) şi hemoragii u terine îndelungate (la hiperplazia glandulară şi 
adenom atoză). într-un şir de cazuri la bolnavele cu procese hiperplastice ale en 
dom etrului, drept consecinţă a dereglărilor m etabolice şi endocrine, se consta
tă creşterea excesivă a masei corpului, sterilitate, dereglări de somn, scăderea 
capacităţii de muncă.

Diagnosticul la bolnavele cu suspiciuni de precancer al endom etrului se 
stabileşte pe baza datelor anamnezei, examenului prim ar, biopsiei prin aspira
ţie, chiuretajului diagnostic fracţionat, reacţiei colpocitologice horm onale, ul- 
trasonografiei transvaginale, histeroscopiei sau histerografiei în asociere cu bi- 
opsia-ţintă şi m etodele radioizotope (fig. 16.13).

Tratamentul m aladiilor de fond şi precanceroase ale endom etrului în prin
cipiu este determ inat de caracterul patologiei, vârsta bolnavelor, maladiile aso
ciate şi alţi factori, care m ăresc riscul dezvoltării proceselor hiperplastice.

Tratamentul conservator trebuie să fie complex şi să includă norm alizarea 
proceselor metabolice şi endocrine ale organismului. Un rol im portant ocupă 
horm onoterapia, care este indicată numai după o examinare m inuţioasă cu ex
cluderea cancerului endom etrului, tum orilor şi proceselor tum orale ale anexe
lor uterine, miomului uterin submucos. A dm inistrarea preparatelor horm onale 
se începe numai după înlăturarea com pletă a mucoasei hiperplaziate şi polipi
lor endom etrului cu examinarea histologică ulterioară.

Tratamentul hormonal al proceselor hiperplastice ale endom etrului constă 
din 2 etape. Prima etapă a tratam entului prevede realizarea hemostazei. Dacă 
în perioada pubertară hem ostaza este preponderent horm onală, atunci în peri
oada reproductivă şi climacterică mai frecvent se va recurge la hem ostaza in
strum entală — chiuretajul cavităţii uterine. U n rol deosebit îi revine hemosta-

Fig. 16.13. Polip cu sectoare de atipie. 
Tabloul histeroscopic.
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zei hormonale, care are urm ătoarele indicaţii: în cazurile când după efectuarea 
chiuretajului cavităţii uterine cu scop de hem ostază nu au trecut mai mult de 6 
luni; necesitatea unei hem ostaze urgente, atunci când hem ostaza instrum enta
lă este contraindicată (eliminări purulente din căile genitale, maladii inflama
toare ale uterului şi anexelor lui, suspiciuni de miom uterin submucos, maladii 
somatice inflam atoare); lipsa efectului tratam entului simptomatic. Preparatele 
de bază folosite sunt: gestagenele „pure“ (17-OPC, depo-provera etc.) şi p re
paratele estrogen-gestagenice com binate monofazice cu concentraţie minimă 
de estrogene (microginon, femulen, norinil etc.). Bolnavelor cu durata perioa
dei postm enopauzale mai m are de 1 an concom itent cu gestagenele „pure“, mai 
ales când hem oragia uterină este pronunţată, li se recom andă şi androgene (tes
tosteron propionat, m etiltestosteron etc.).

Etapa a II-a a tratam entului la fem eile în perioada reproductivă constă în 
înlăturarea recidivelor proceselor hiperplastice ale endom etrului cu restabili
rea ulterioară a ciclului m enstrual ovulator. Form area unui ciclu m enstrual co
rect la femeile cu hiperplazie glandulară şi polipi ai endom etrului se obţine 
prin folosirea estrogenelor şi progestinelor. La început tim p de 12-14 zile se 
administrează etinilestradiol (m icrofolin) câte 0,05 mg zilnic de la a 2-a până 
la a 14-a -  a 16-a zi, după ce se foloseşte 17-OPC câte 250 mg la a 14-a şi a 21- 
a zi a ciclului m enstrual. Cu acelaşi scop se folosesc şi p repara te le  estrogen- 
gestagenice com binate m onofazice şi trifazice după schem a de contracepţie 
timp de 3-6 luni.

In prezenţa contraindicaţiilor la adm inistrarea estrogenelor (maladii pre- 
tumorale ale endom etrului în asociere cu miomul uterin, m astopatia, tumorile 
maligne ale organelor genitale şi extragenitale etc.) e raţional să se folosească 
numai gestagene „pure“ (17-OPC, depo-provera, norcolut etc.) în a 2-a fază a 
ciclului m enstrual timp de 3-6 luni.

Cu scop de restabilire a ovulaţiei după corecţia ciclului m enstrual se reco
mandă clostilbeghit câte 100-150 mg pe zi, începând cu a 5-a zi a ciclului m en
strual nou form at după oprirea hem oragiei timp de 5 zile. Apoi se face pauză 
până la începutul m enstruaţiei ulterioare. E  raţional să se urm eze tim p de 5-6 
cicluri. Cu acelaşi scop se adm inistrează pergonalul, decapeptilul.

Tratamentul horm onal al bolnavelor în perioada reproductivă cu adeno- 
matoza endom etrului se începe cu adm inistrarea gestagenelor „pure“ . în  caz de 
regresie a hiperplaziei atipice confirmate histologic, din a 3-a -  a 5-a zi după apa
riţia reacţiei m enstruale se începe adm inistrarea ciclică a preparatelor estrogen- 
gestagene combinate după schema de contracepţie sau se folosesc gestagenele 
pure în a II-a fază a ciclului m enstrual timp de 6 luni.

La femeile în perioada climacterică tratam entul horm onal constă în profi
laxia recidivelor proceselor hiperplastice cu păstrarea reacţiei m enstruale cicli
ce sau stagnarea ei. H orm onoterapia hiperplaziilor glandulare şi polipilor en
dometrului este eficientă la folosirea gestagenelor „pure“, care se administrează
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în regim ciclic sau continuu timp de 6 luni. Terapia adenom atozei endom etrului 
la bolnavele în perioada climacterică necesită folosirea gestagenelor „pure“ în 
doze m ari în regim continuu.

în  prezent în tratam entul proceselor hiperplastice ale endom etrului se în
trebuinţează cu succes derivaţii 17-etiniltestosteronului (danazolul) şi ai 19-nor- 
steroizilor (gestrinonul şi nem estranul). Aceste preparate posedă efect antigo- 
nadotrop, inhibă funcţia ovarelor şi ca rezultat conduc la hipoplazia şi atrofia 
endometrului.

Pentru aprecierea eficacităţii tratam entului horm onal al proceselor h iper
plastice ale endom etrului peste 3 luni de la începutul tratam entului se va ind ica: 
ultrasonografia, examenul citologic şi radioizotop, iar bolnavelor cu adenom a- 
toză a endom etrului şi chiuretajul diagnostic fracţionat. La sfârşitul tra tam en
tului hormonal aceste investigaţii se vor repeta cu includerea obligatorie a chi
uretajului diagnostic şi a histeroscopiei.

După efectuarea tratam entului conservator aceste bolnave sunt supuse 
unei dispensarizări stricte.

Tratam entul conservator nu în to tdeauna poate  în lă tu ra  procesele h iper
plastice ale endom etrului. D in aceste motive se aplică tra tam entu l chirurgical
— histerectom ia subtotaîă sau to ta lă  cu sau fără anexe. Indicaţiile pen tru  tra 
tam entul chirurgical po t fi absolute: stări precanceroase ale endom etrului 
(adenom atoza, polipii adenom atoşi) în asociere cu adenom ioza; miom uterin  
de orice localizare, procese tum orale ale anexelor u te r in e ; stări p recanceroa
se ale colului u terin  şi canalului cervical; re la tiv e : hiperplazia recidivantă la fe
meile din grupa de risc a cancerului endom etrului. Tratam entul chirurgical es
te contraindicat bolnavelor de vârstă înain tată  cu m aladii extragenitale grave 
asociate.

Cancerul corpului uterin (cancerul endometrului)

Pe parcursul ultim elor decenii cancerul corpului uterin a devenit una din 
cele mai frecvente tum ori maligne ale organelor genitale feminine. în  unele ţă 
ri dezvoltate (Elveţia, Danem arca, S.U.A., Franţa) s-a observat o tendinţă spre 
m ajorarea acestei tumori, fiind explicată prin creşterea progresivă a maladiilor 
civilizaţiei: diabetul zaharat, boala hipertonică, obezitatea etc. Cei mai mici in
dici au fost înregistraţi în ţările în curs de dezvoltare ale Asiei (mai ales în India) 
şi în America Centrală.

D atele Institutului Oncologic din M oldova referitor la ginecopatele cu can
cer al corpului uterin pe parcursul anilor 1991-1995 arată o creştere a indicilor 
m orbidităţii — de la 8,7 până la 10 şi a m ortalităţii — de la 4,1 până la 5,4 cazu
ri la 100 000 de femei. Concom itent cu aceasta se constată o tendinţă spre mic
şorarea supravieţuirii timp de 5 ani de la 54 până la 51,9 cazuri la 100 000 de fe
mei. Mai frecvent cancerul corpului u terin  se întâlneşte la femeile în perioada 
climacterică (50-60 de ani). Printre bolnavele cu cancer al corpului uterin se de-
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Vârsta
bolna
velor

Structura en
dometrului

H o r m o n o t e r a p i a
Etapa I-i 

hemostaza
Etapa a II-a 

reglarea ciclului menstrual
__ I ..... ____ 11.......... III IV

Până la 
45 

de ani

Hiperplazia 
glandulară şi 

polipii en
dometrului

Preparate estrogen-gestagenice com
binate monofazice, câte o pastilă peste fie
care oră prima zi — 4-5 pastile, a II-a zi — 
3-4 pastile, a III-a zi — 2-3 pastile, a IV-a 
zi — 1-2 pastile, apoi câte o pastilă zilnic 
până la a 21-a zi. 17-OPC — câte 250 mg 
i/m zilnic timp de 3-5 zile. Provera (MPA) 
— câte 30 mg până la oprirea hemoragiei.

Etinilestradiol (microfolin) 
câte 0,05 mg zilnic din a 2-a zi 
până la a 14-a — a 16-a zi, apoi se 
foloseşte 17-OPC câte 250 mg la 
a 14-a — a 21-a zi a ciclului men
strual timp de 3-6 luni.

Preparate estrogen- 
gestagenice combinate mono
fazice (microginon, gravistat, fe- 
mulen, norinil, miniziston) şi 
trifazice (triregol, tricvilar, trizis- 
ton) după schema contraceptivă 
timp de 3-6 luni.

17-OPC câte 250 mg i/m la a 
14-a şi a 21-a zi a ciclului men
strual timp de 3-6 luni.

Depo-provera (MPA) câte 200 
mg i/m la a 14-a şi a 21-a zi a ci
clului menstrual timp de 3-6 luni. 
Depostat câte 200 mg i/m la a 
14-a şi a 21-a zi a ciclului men
strual timp de 3-6 luni.

Depostat câte 200 mg i/m la a 
14-a zi a ciclului menstrual timp 
de 3-6 luni.

Provera câte 5-10 mg per os zil
nic de la a 16-a până la a 25-a zi a 
ciclului menstrual timp de 3-6 
luni.

Norcolut (primolut-nor, nor- 
luten) câte 5-10 mg per os de la a 
16-a până la a 25-a zi a ciclului 
menstrual timp de 6 luni.

Până la 
45 

de ani

Adeno- 
matoza en
dometrului 

(hiperplazia, 
polipii)

-II-

17-OPC: în prima şi a II-a lună 
câte 500 mg i/m de 3 ori în 
săptămână, în a III-a şi a IV-a 
lună câte 500 mg de 2 ori în 
săptămână, în a V-a şi a VI-a 
lună câte 500 mg o dată în 
săptămână.

Depo-provera câte 200-400 mg 
i/m o dată în săptămână timp de 
6 luni.

Gestrinon (nemestran) câte 2,5 
mg de 2-3 ori în săptămână timp 
de 6 luni.

Dacă la examenul histologic se 
confirmă regresia hiperplaziei ati
pice, se formează ciclul menstrual 
normal, folosind preparatele 
estrogen-gestagenice combinate 
sau gestagene „pure“ în regim ci
clic.
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Tratamentul hormonal al proceselor hiperplastice ale endometrului
(continuare)

J TT III ________  IV .. .

După 
45 de 

ani

Hiperplazia 
glandulară şi 

polipii en
dometrului

Preparate estrogen-gestagenice com
binate monofazice câte o pastilă peste fie
care oră: prima zi — 6 pastile, a 11-a zi — 5 
pastile, a III-a zi — 4 pastile, a IV-a zi — 3 
pastile, a V-a zi —2 pastile, apoi câte o 
pastilă zilnic până la a 21-a zi sau 17-OPC 
câte 250 mg i/m zilnic timp de 3-5 zile. Bol
navelor cu perioada postmenopauzală mai 
mare de 1 an li se vor recomanda con
comitent cu gestagenele „pure“ şi andro- 
gene: testosteron propionat câte 50 mg i/m 
de 2 ori în săptămână sau metiltestosteron 
câte 50 mg sublingval zilnic, etc.

17-OPC câte 250 mg i/m de 2 
ori în săptămână sau e posibilă ad
ministrarea la a 14-a şi a 21-a zi a 
ciclului menstrual timp de 6 luni.

Norcolut (primolut-nor, nor- 
luten) câte 10 mg per os dc la a 5- 
a până la a 25-a zi a ciclului men
strual timp de 6 luni.

Depo-provera câte 200 mg i/m 
o dată în săptămână timp de 6 
luni.

Depostat câte 200 mg i/m o 
dată în săptămână timp de 6 luni.

Donazol câte 400-600 mg i/m 
zilnic timp de 6 luni.

Gestrinon (nemestran) câte 2,5 
mg i/m de 2-3 ori în săptămână 
timp de 6 luni.

Adeno
matoza en
dometrului 

(hiperplazia, 
polipii)

-II-

17-OPC câte 500 mg i/m de 2-3 
ori în săptămână timp de 6 luni.

Depo-provera câte 400-600 mg 
i/m o dată în săptămână timp de 
6 luni.

Depostat câte 400-600 mg i/m o 
dată în săptămână timp de 6 luni.

Donazol câte 600 mg i/m zilnic 
timp de 6 luni.

Gestrinon (nemestran) câte 2,5 
mg i/m de 2-3 ori în săptămână 
timp de 6 luni.

term ină un procent înalt al fem eilor nuligeste, nulipare şi care nu duc viaţă se
xuală.

Etiopatogenia. H iperestrogenia cronică absolută şi relativă este factorul 
principal, care conduce la proliferarea endom etrului şi care în lipsa acţiunii an- 
tiestrogenice a progesteronului poate servi ca fond pentru dezvoltarea succesi
vă a hiperplaziei glandulare, hiperplaziei atipice şi a cancerului endom etrului.

Cauze ale hiperplaziei pot fi: dereglările funcţionale în ovare (persistenţa 
şi atrezia foliculilor); modificările organice în ovare (chisturile foliculare, hi
perplazia teca-ţesuturilor şi celulelor hilus-ovariene, sindromul Stein-Leven- 
thal; tumorile fem inizante; schimbările în metabolismul endocrin (obezitatea, 
ciroza ficatului, h ipotiro id ia); hiperplazia (adenom ul) glandelor suprarenale şi 
terapia neadecvată cu estrogene.

In dezvoltarea hiperestrogeniei la bolnavele cu cancer al corpului uterin 
pot fi deosebite 3 mecanisme principale: anovulaţia în perioada reproductivă şi 
p rem enopauzală; hiperplazia teca-ţesuturilor ovariene în pre- şi postm enopau- 
z ă ; obezitatea cu transform area excesivă a androstendionului în estron în ţesu
tul adipos.
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Bremond (1977) descrie 2 predispoziţii ale fondului horm onal la cancerul 
corpului uterin, care există în 2 perioade diverse din viaţa fem eii: în decursul pe
rioadei reproductive o hiperestrogenie relativă, cu insuficienţă de p rogesteron ; 
în menopauză, o excreţie dim inuată de androgeni şi un schimb anorm al exage
rat al precursorilor androgenilor în estrogene, care în final conduce la o h ipere
strogenie necompletă.

Din cele expuse se poate deduce, că cancerul endom etrului reprezintă o tu 
moare hormonal dependentă.

Se evidenţiază 2 variante patogenice principale: pentru  varianta I, care se 
întâlneşte în m ajoritatea cazurilor, este caracteristică asocierea sem nelor hipe- 
ractivităţii hipotalam o-hipofizare şi ovariene, m anifestate prin hiperestrogenie 
şi dereglări ale metabolismului lipidic şi glucidic. Aceste tulburări pot fi cauze
le hemoragiilor uterine anovulatorii; hiperplaziei ţesuturilor horm onal-produ- 
cătoare ale ovarelor (sindromul Stein-Leventhal, tum orile fem inizante); p re 
zenţei miomului uterin şi a adenom atozei. Concom itent se constată obezitatea, 
diabetul zaharat şi boala hipertonică. M ai des această variantă se dezvoltă pe 
fondul hiperplaziei glandulare sau adenom atozei endom etrului. Histologic ea 
reprezintă un cancer glandular înalt diferenţiat cu un num ăr m are de receptori 
ai estradiolului şi progesteronului şi o sensibilitate m arcată la progestine. Sis
temul imun este fără deosebiri esenţiale. Prognosticul este favorabil. Varianta a 
II-a se constată la 30-40% din num ărul de bolnave. De obicei acestea sunt femei 
de vârstă înaintată, în anam neza cărora rar se constată dereglări vădite ale func
ţiei menstrual-ovariene. Tulburările endocrin-m etabolice se m anifestă neînsem 
nat. Se observă fibroza strom ei ovarelor, apariţia tum orii pe fondul atrofiei en
dometrului, tipul hipoestrogenic al reacţiei colpocitologice în postm enopauză. 
După structura histologică cancerul este glandular-solid sau solid. Progresia tu 
morii în m ajoritatea cazurilor conduce la m icşorarea sau pierderea diferenţierii 
ei. în tumorile glandular-solide num ărul receptorilor estradiolului este relativ 
înalt, ai progesteronului — micşorat, în tum orile solide conţinutul receptorilor 
ambilor hormoni este foarte scăzut. Se determ ină o depresie a sistemului imun. 
Prognosticul este problematic.

Cancerul corpului u terin  se localizează mai des în regiunea unghiurilor şi 
fundului uterin. Poate a p ă re a :

— difuz, afectând toată suprafaţa uterului sau o m are parte  a lu i;
— în focar;
— multicentric.
După caracterul creşterii, indiferent de structura histologică, poate fi exo- 

fit, endofit sau mixt. Se deosebesc urm ătoarele forme exofite: papilară (fig. 
16.14); verucoasă; similară conopidei; polipoasă (fig. 16.15); în form ă de nodul 
mare izolat. Ultimele form e se întâlnesc foarte rar.
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г . . . . , • r~ _ . . .  Fig. 16.15. Cancerul endometrului.rig. Ib .14. Cancerul endometrului. Forma papilara. °  . . .r Forma polipoasa.

Cancerul corpului u terin  se dezvoltă în epiteliul cilindric superficial al 
glandelor endom etrului. D upă structura histologică se deosebesc u rm ătoare
le fo rm e :

— adenomul malign — o form ă înalt diferenţiată, ce apare mai des în fo
car izolat. Caracterul malign se m anifestă prin creşterea distructivă în miome- 
tru (fig. 16.16);

—  adenocarcinom ul este cea mai frecvent întâlnită formă. D upă gradul de 
m aturizare se deosebesc: cancer glandular înalt diferenţiat cu tendinţă spre 
creştere exofită (fig. 16.17); cancer glandular, ce reprezintă form a m aturizată cu 
creşterea infiltrativă în peretele u teru lu i; cancer glandular cu un grad mediu sau 
scăzut de m aturizare şi cu o structură glandular-solidă (fig. 16.18);

—  cancerul solid e form at din celule canceroase mici nediferen tiate  (fig. 
16.19);

Fig. 16.16. Adenom malign (după 
Games A. Corscaden).

Fig. 16.17. Adenocarcinom înalt 
diferenţiat (după Ia. Bohman).
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Fig. 16.18. A denocarcinom  glandular 
solid (după Ia. Bohm an).

Fig. 16.19. C ancerul solid al endom etru lu i 
(nediferenţiat) (după Ia. Bohm an).

— cancerul mucos — form ă caracteri
zată printr-o hiperproducţie de mucus cu ten 
dinţă spre descuam are;

— adenocanceroidul —  cancer glandu
lar cu form area sectoarelor de cancer pavi- 
mentos cu sau fără cornificare;

— cancerul pavimentos (epiderm al) 
primar, ce creşte în form ă de trabecule groa
se, rareori poate fi secundar tranzitoriu de la 
colul u terin ;

— carcinosarcomul.
Cancerul corpului uterin se răspândeşte 

preponderent pe cale limfatică, mai rar he- 
matogen şi prin implantaţie. Căile principale 
de metastazare sunt ganglionii limfatici iliaci 
şi paraaortali. M etastazele regionale prim are 
ale cancerului corpului uterin aproximativ cu 
aceeaşi frecvenţă se localizează în 3 grupe de 
ganglioni limfatici ai bazinului m ic : iliaci ex
terni, obturatori şi iliaci interni. M etastazele 
în ganglionii iliaci comuni se întâlnesc foarte 
rar. Afectarea ganglionilor limfatici lombari 
şi inghinali denotă un proces tum oral avansat 
(fig. 16.20).

Afectarea m etastatică a anexelor u teri
ne se întâlneşte rar. Mai des pot fi întâlnite 
metastaze în pereţii vaginului. M anifestările

Fig. 16.20. Schem a m etastazării 
limfogene a cancerului 
en d o m etru lu i:
grupele de gang lion i: 1 -  iliaci 
ex te rn i; 2 -  iliaci in te rn i;
3 -  o b tu ra to ri; 4 -  lom bari;
5 -  sarcali la te ra li; 6 -  iliaci 
com un i; 7 -  ing inali; 8 -  gluteici 
in ferio ri; 9 -  gluteici superiori.
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răspândirii prin im plantaţie sunt desiminările cu noduli tum orali în om ent, pe- 
ritoneul parietal şi visceral. M etastaze îndepărtate se depistează în ficat, plăm â
ni şi oase.

Stadiile clinice ale cancerului endometrului
(Clasificarea clinică FIGO, 1977)

Stadiul 0 —  C a in situs (hiperplazia atipică a endom etrului).
Stadiul I —  cancerul în limitele corpului uterin.
Stadiul Ia —  lungimea cavităţii u terine 8 cm sau mai mult.
Stadiul Ib —  lungimea cavităţii uterine mai m are de 8 cm.
Stadiul II —  cancerul afectează corpul şi colul uterin  (de obicei canalul cervical), dar nu 
depăşeşte limitele uterului.
Stadiul III —  cancerul se răspândeşte după limitele uterului, dar nu depăşeşte limitele bazinului

Stadiul IV — cancerul depăşeşte limitele bazinului mic şi/sau invadează m ucoasa vezicii urinare 
şi rectului.
Stadiul IVa —  invadarea în vezica u rinară  şi/sau rect.
Stadiul IVb — m etastaze îndepărtate .
G — gradaţia histologică.
G| —  cancer glandular înalt diferenţiat.
G; —  cancer glandular d iferenţiat m oderat.
G, —  cancer glandular solid sau nediferenţiat.

Clasificarea cancerului corpului uterin după sistemul TN M  (1985)
T  —  tum oare prim ară.
Tis —  carcinom  preinvaziv (Ca in situs).
TO  —  tum oarea prim ară nu se determ ină (în lăturarea com pletă în tim pul chiuretajului).
T, —  carcinom  în lim itele corpului uterin.
T i;, —  lungim ea cavităţii u terine până la 8 cm.
T,„ —  lungim ea cavităţii u terine m ai m are de 8 cm.
T  —  carcinom ul se răspândeşte pe colul uterin, dar nu depăşeşte lim itele uterului.
T  —  carcinom ul depăşeşte limitele u terului, invaziv vaginul, dar răm âne în lim itele bazinului

T  — carcinom ul se răspândeşte pe m ucoasa vezicii urinare sau în rect şi/sau în limitele 
bazinului mic.
N —  ganglionii limfatici regionali ai bazinului mic.
N„ —  m etastaze în ganglionii limfatici regionali nu se determ ină.
N, —  sunt m etastaze în ganglionii limfatici regionali.
M —  m etastaze îndepărtate.
Mu —  semne ale m etastazelor îndepărta te  lipsesc.
M, —  sunt m etastaze îndepărtate.
Cr TNM  (p TNM ) —  corespunde categoriilor T, N. M (după exam inarea histologică a 
preparatu lu i după operaţie).
In fiecare observaţie clinică sim bolurile T, N şi M se grupează, ceea ce perm ite de a efectua 
urm ătoarea  analogie pe stadii cu clasificarea clinico-anatom ică.
Stadiul 0 —  Tis.
Stadiul I —  T N oM o.
Stadiul II —  T N oM o.
Stadiul III —  T N o M o , T ,,N ,M o.
Stadiul IV —  T  şi/sau M, cu orice indice al sim bolurilor T  şi N.

Tabloul clinic. Simptomele de bază ale cancerului corpului uterin su n t: he
moragiile uterine, leucoreea şi durerile. De obicei, acestea sunt sim ptome tar
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dive ce denotă un proces tumoral avansat. Simptomul cel mai precoce este leu- 
coreea apoasă, uneori abundentă, cu conţinut mucos. Dacă tum oarea începe să 
se dezintegreze sau e supusă traum ei, eliminările capătă un caracter sanguino
lent; în caz de infectare apar eliminări purulente (piom etrita). Eliminările san
guinolente sunt diferite după caracter şi intensitate. U neori au aspectul „spăla
turilor de carne“, alteori bolnavele le caracterizează ca „eliminări sanguinolente 
neînsemnate sau hemoragii abundente“ .

Durerile în cancerul corpului uterin poartă  caracter diferit. Ele pot fi în for
mă de criză, determ inate de contracţiile m iom etrului în urm a distensiei u teru 
lui către tum oarea în creştere sau acum ularea în cavitatea uterină a diverselor 
eliminări (mucom etra, hem atom etra, piom etra). R etenţia eliminărilor în cavi
tatea uterului poate fi condiţionată de îngustarea canalului cervical, de tum oa
rea în creştere. Dacă conţinutul uterului periodic se evacuează prin canalul cer
vical, atunci durerile sunt mai puţin pronunţate, periodic pot lipsi. în  cazurile 
avansate durerile sunt tenebrante, fiind condiţionate de com prim area trunchiu- 
rilor nervoase ale bazinului mic de către infiltratele tum orale.

în unele cazuri bolnavele acuză prurita organelor genitale externe, febră, 
polakiurie.

în formele iniţiale ale cancerului endom etrului uterul răm âne neschimbat. 
Pe parcursul dezvoltării procesului tum oral el devine mai voluminos, lax, puţin 
dureros sau mai des indolor, limitat în m obilitate.

Se deosebesc 3 etape în evoluţia clinică a cancerului corpului uterin. Etapa
I cuprinde perioada de la apariţia cancerului invaziv până la m om entul con- 
creşterii profunde în m iom etru. E tapa a II-a se caracterizează prin răspândirea 
local-regională, invadarea profund-accelerată a tumorii în miom etru. Acest fapt 
e condiţionat de distrucţia plexurilor limfatice musculare subseroase, care con
duce la creşterea frecvenţei m etastazelor în ganglionii limfatici ai bazinului. 
Etapa a III-a se caracterizează prin disem inarea limfogenă, hem atogenă şi prin 
implantarea procesului tumoral.

Pot fi câteva variante ale evoluţiei cancerului corpului u te r in :
— lentă — comparativ cu o evoluţie mai favorabilă. Histologic această evo

luţie reprezintă un cancer glandular înalt diferenţiat sau o form ă m atură cu in
vazie superficială în m iom etru. M etastaze limfogene lipsesc;

— clinică nefavorabilă. D upă structura histologică este un cancer glandu- 
lar-solid sau solid. Tum oarea invadează în m iom etru, sunt posibile m etastaze în 
ganglionii limfatici regionali ai bazinului. La trecerea tum orii în canalul colului 
uterin, deseori mai departe se observă infiltraţia aparatului ligam entar al u teru 
lui, parametrului şi paracolposului. E  posibilă m etastazarea în vagin ;

— acută — cu o evoluţie extrem de agresivă. Se întâlneşte rar şi se carac
terizează printr-o asociere de factori nefavorabili, ce caracterizează progresia 
tum orii: diferenţierea m edie şi scăzută a tum orii; creşterea invazivă intensivă; 
metastaze în ganglionii limfatici ai bazinului şi ai ganglionilor lombari. La inva-
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darea tunicii seroase a uterului e posibil 
tipul „ovarian“ de m etastazare (m etas
taze pe peritoneul parietal, om ent) cu 
deces rapid.

O im portanţă deosebită în depista
rea  cancerului corpului uterin are exa
m inarea complexă a bolnavelor suspec
te, care include aprecierea corectă a da
telor clinice şi paraclinice.

U n rol im portant în diagnostic ocu
pă examenul citologic al conţinutului ca
vităţii uterine, obţinut prin aspiraţie cu 
seringa Braun sau prin vacuum-aspira- 
ţie. De regulă, el trebuie efectuat după 

Fig. 16.21. C ancerul endom etrului. examenul ginecologic. în  caz de colecta-
Tabloul histeroscopic. re incorectă a m aterialului, necrotizare

a tum orii sau dimensiuni mici ale ei, re 
zultatele examenului citologic pot fi 
fals-negative.

La pacientele cu m anifestări clinice în m enopauză şi în perioada postme- 
nopauzală examinarea probelor citologice colectate din endocervix şi fornixul 
posterior al vaginului stabileşte endocarcinom ul în m ajoritatea cazurilor.

O m etodă im portantă în depistarea cancerului uterin este examenul histo
logic al bioptatului, obţinut prin interm ediul 
chiuretajului fracţionat al endom etrului, care 
se efectuează strict cu scop de diagnostic şi 
foarte atent pentru a evita perforaţia pereţi
lor uterului. în  unele cazuri rezultatul m orfo
logic poate fi greşit.

Histeroscopia perm ite de a determ ina 
localizarea tum orii şi de a efectua biopsia-ţin- 
tă (fig. 16.21). Această m etodă poate fi utili
zată chiar şi în timpul hemoragiei. Cu scop di
agnostic poate fi folosită histerocervicografia 
(fig. 16.22). în  caz de cancer al corpului u te
rin cele mai caracteristice semne radiologice 
su n t: modificarea formei uterului şi conturu
lui cavităţii lui, form area în uter a defectelor 
de um plere centrală şi marginală de diferite 
dimensiuni. Se deosebesc 3 forme radiologice 
ale cancerului corpului u te r in : exofită (cu sau 
fără exulceraţie), endofită şi mixtă. Unica m e

Fig. 16.22. Form a locală a
cancerului endom etrului. Tabloul 
histerocervicografia
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todă directă de depistare a m etastazelor limfogene până în prezent este limfo- 
grafia. Datele limfografiei denotă că m etastazarea regională depinde de locali
zarea tumorii. In cazul cancerului endom etrului regiunii fundului uterin m etas
tazele mai des se depistează în sectorul ganglionilor paraaortali, iar în cazul 
localizării tumorii prim are în regiunea inferioară cu implicarea în proces a ca
nalului colului uterin — în ganglionii iliaci. Limfografia joacă un rol im portant 
în determ inarea operabilităţii bolnavelor cu cancer al corpului uterin.

La semnele neoperabilităţii se referă blocada căilor limfatice, fluxul retro
grad al limfei, afectarea totală a ganglionilor iliaci sau implicarea în procesul tu 
moral a ganglionilor limfatici lombari. Limfografia perm ite de a controla radi- 
calitatea operaţiei, com parând datele ei până şi după intervenţia chirurgicală.

La examinarea bolnavelor cu cancer al corpului uterin e im portant de a 
aprecia starea sistemului urinar, mai ales dacă histerografia sau histeroscopia 
depistează o afectare totală a endom etrului cu implicarea în proces a pereţilor 
canalului colului uterin. U rografia excretoare perm ite de a stabili prezenţa m e
tastazelor limfogene sau infiltratelor param etrului după semne indirecte de ti
pul „lipsa funcţiei rinichilor“, „dilatarea ureterelor“, „devierea sau deform aţia 
sistemului cavitar al rinichilor“, „erodarea peretelui vezicii urinare“.

O informaţie obiectivă şi destul de amplă despre particularităţile anatom i
ce ale tumorii, gradul de răspândire poate fi obţinută prin asocierea histerocer- 
vicografiei, limfografiei şi urografiei.

Un rol im portant îl ocupă determ inarea receptorilor estrogenici şi proges- 
teronici în ţesuturile neoplastice ale corpului uterin prin diverse m etode (m eto
da spectroscopică cu raze ultraroşii etc.), scopul căreia este aprecierea hormo- 
nosensibilităţii tum orii şi program area unei horm onoterapii adecvate.

Tratamentul
în tratam entul contem poran al bolnavelor cu cancer al corpului uterin se 

folosesc, de obicei, 3 m etode principale: chirurgicală, combinată (chirurgicală şi 
actinică etc.) şi actinică asociată. Ca m etode adjuvante sunt horm ono- şi chimi- 
oterapia. Folosirea fiecăreia din aceste m etode este bazată pe particularităţile 
biologice ale tumorii, gradul de răspândire şi structura morfologică.

Tratamentul chirurgical se foloseşte în etapele precoce de dezvoltare a pro
cesului tumoral (stadiul I), când focarul prim ar nu depăşeşte limitele endom e
trului şi când tum oarea este localizată în regiunea fundului uterin.

în  dependenţă de datele clinico-morfologice volumul intervenţiei chirurgi
cale poate include: histerectom ia totală a uterului, histerectom ia lărgită tipică 
după Vertheim (extirparea uterului cu anexele, înlăturarea ţesutului celulo-adi- 
pos param etral şi paravaginal, ganglionilor limfatici, localizaţi pe parcursul va
selor iliace comune externe şi interne ale nervului o b tu ra to r; în lăturarea treimii 
superioare a vaginului cu delim itarea ureterelor).

în  caz de vârstă înaintată a bolnavelor, starea generală agravată de aşa m a
ladii ca, obezitatea, diabetul zaharat, boala hipertonică, e raţional să se efectu-
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eze histerectom ia totală a uterului cu anexe, fără efectuarea lim fadenectomiei 
profilactice.

Această operaţie va fi indicată la un proces tum oral localizat, limitat în re 
giunea superioară a uterului, în lipsa infiltraţiei m iom etrului şi a structurii înalt 
diferenţiate a tumorii.

Bolnavelor în perioada reproductivă, starea generală a cărora nu este agra
vată de maladii asociate grave, iar tum oarea se deosebeşte printr-o diferenţiere 
scăzută, cu infiltrarea m iom etrului şi răspândirea spre istm, canalul cervical şi 
ganglionii limfatici ai bazinului mic, li se indică histerectom ia lărgită după 
Vertheim.

Tratamentul combinat include com ponenţii chirurgicali şi actinici. Se deo
sebesc 2 varian te :

— intervenţie chirurgicală — iradiere postopera to rie ;
— iradiere preoperatorie —  operaţie radicală ulterioară.
Varianta I se foloseşte mai pe larg. Iradierea postoperatorie este orientată 

spre asigurarea efectului obţinut după intervenţia chirurgicală şi preîntâm pină 
dezvoltarea posibilă a recidivelor locale ale tumorii.

Cura de tratam ent prin iradiere la distanţă a nivelului de localizare a bon
tului vaginal cuprinde în medie 30-35 Gr. Tratam entul postoperator actinic p re
vede de asem enea şi iradierea vaginului cu ajutorul unor colpostate speciale. 
Doza sumară atinge nivelul de 20-25 Gr.

A  II-a variantă a tratam entului combinat include terapia actinică intraca- 
vitară în perioada preoperatorie cu scopul de a micşora activitatea m itotică a ce
lulelor tumorale. Prin aceasta se asigură ablasticitatea în timpul intervenţiei chi
rurgicale şi micşorarea posibilităţii recidivelor tum orii în bontul vaginului şi 
pereţilor lui. G am m aterapia intracavitară este indicată bolnavelor, la care his- 
terografic s-a stabilit tranziţia tumorii de pe corpul uterin pe canalul cervical sau 
morfologic sunt diagnosticate forme anaplazice ale cancerului.

Indicaţii la folosirea unui tratam ent actinic asociat (gam m aterapia intra
cavitară şi distantă) sunt: tumorile uterine răsp'ândite local în limitele T, :NxMo 
(lipsa semnelor clinice ale m etastazelor în d ep ă rta te ); form ele operabile ale p ro 
cesului tumoral în caz de contraindicaţii la tratam entul chirurgical sau combi
nat, refuzul bolnavei de la intervenţia chirurgicală.

Contraindicaţii pentru indicarea terapiei actinice asociate : form ele gene
ralizate ale procesului tu m o ra l; invadarea organelor învecinate (vezica urinară, 
rectul); descom punerea tumorii cu semne de infiltrare acută a ţesutului celulo- 
adipos din bazinul mic, prezenţa anomaliilor in tracavitare; maladiile decom 
pensate ale sistemelor cardiovascular, pulm onar şi endocrin.

D epistarea receptorilor nucleari citoplasmatici în tum orile hormonal-de- 
pendente a permis elaborarea indicaţiilor horm onoterapiei şi aprecierea efica
cităţii ei. Se foloseşte ca m etodă adjuvantă la diferite etape ale tratam entului 
complex al bolnavelor cu cancer al endom etru lu i: în perioada pre- şi postope
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ratorie, în tratam entul recidivelor şi m etastazelor cancerului endom etrului, mai 
ales în plămâni şi oase.

Preoperator se adm inistrează 17-OPC câte 500 mg intram uscular zilnic 
timp de 10 zile până la doza sum ară 5,0 g. în  form ele slab diferenţiate şi nedife
renţiate ale adenocarcinom ului cu scop de m ărire a sensibilităţii tumorii se in
dică antiestrogene — tamoxifen câte 60 mg zilnic până la doza sum ară 600 mg.

H orm onoterapia postoperatorie include 2 variante de tratam ent în depen
denţă de gradul de diferenţiere a cancerului corpului u terin: 17-OPC câte 500 
mg intramuscular de 2 ori în săptăm ână timp de 6 luni, în cazurile adenocarci
nomului înalt diferenţiat, şi 17-OPC în aceeaşi doză în asociere cu tamoxifen câ
te 20 mg zilnic timp de 6 luni, în form ele nediferenţiate.

Seria de tratam ent al recidivelor şi m etastazelor cancerului endom etrului 
constă în adm inistrarea zilnică a 17-OPC câte 500 mg intram uscular în decurs 
de 2-3 luni, apoi în urm ătoarele 3 luni —  câte 500 mg de 2 ori în săptăm ână. 
Gestagenele sunt contraindicate în insuficienţa cardiovasculară şi starea gene
rală gravă a bolnavelor.

La femeile cu forme avansate ale cancerului corpului uterin, la care p re
valează structurile anaplastice ale tumorii în program ul tratam entului complex 
se include şi polichim ioterapia care prevede inhibarea dezvoltării m etastazelor 
manifeste şi ascunse.

Luând în considerare că toate m etodele de tratam ent, precum  şi procesul 
tumoral avansat posedă acţiune im unosupresorie, e binevenită adm inistrarea 
imunomodulatoarelor (timalin, epitalam in etc.).

Sarcomul corpului uterin

Sarcomul corpului uterin constituie 2-5% din toate tumorile maligne ale 
uterului şi 1% din tum orile maligne ale organelor genitale feminine (G. Conley 
Lacey, 1987; Bohman, 1989; Vihleaeva, 1991).

Până în prezent geneza sarcomului u terin  răm âne necunoscută. în  ultim e
le decenii a fost enunţată presupunerea despre corelaţia posibilă a sarcomului 
uterin cu infecţia virotică. Eibffer, M orton (1970), M astac (1975) dem onstrează 
riscul crescut pentru dezvoltarea sarcomului uterin la femeile infectate cu viru
sul herpesului simplu (HSV-2). A lt factor predispozant în apariţia sarcomului 
corpului uterin, mai ales a tum orilor mixte m ezoderm ale, pot fi consecinţele 
aplicării radioterapiei organelor bazinului mic. V ârsta m edie a bolnavelor cu 
sarcomul corpului uterin este de 50 de ani.

Un rol im portant în patogeneza sarcomului uterin îl ocupă dereglările neu
roendocrine şi metabolice (obezitatea, diabetul zaharat, boala hipertonică, ste
rilitatea, hemoragiile uterine anovulatorii cu hiperestrogenie cronică), întâlnite 
frecvent în perioada pre- şi postm enopauzală, cu toate că horm onodependenţa 
sarcomului uterin răm âne până în prezent neconcretizată. La presarcoam ele 
uterului se referă toate mioamele u terine proliferative atipice, caracteristice
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Forme tip „homolog“ tip „heterolog“

Pure:

1. Leiomiosarcomul
2. Sarcomul stromal endometrial
3. Mioza stromalä endolimfatică
4. Angiosarcomul

1. Rabdomiosarcomul
2. Hondrosarcomul
3. Osteosarcomul

M ixte: Carcinosarcomul Tumoarea mixtă mezodermică

printr-un polimorfism celular şi nuclear foarte pronunţat, similar sarcomului. 
Lipsa sau num ărul mic de mitoze contribuie la diferenţierea acestor tum ori be
nigne de sarcom.

Histogeneza şi particularităţile morfologice
Toate tumorile maligne neepiteliale sunt sarcoame. Ele sunt de origine me- 

zodermică, fiind identificate mai frecvent celulele m usculare netede, celulele ţe 
sutului conjunctiv interstiţial din m iom etru, celulele endom etriale strom ale şi 
celulele din pereţii vaselor sanguine. Se disting sarcoame „pure“, ce constau 
dintr-un singur tip de celule, şi „mixte“ —  din 2 sau mai m ulte tipuri celulare; 
de tip „homolog“ — din elem ente celulare, ce se conţin în uter, şi de tip „hete- 
rolog“ —  din elem ente celulare necaracteristice uterului c a : muşchi striaţi, car
tilaj, ţesut osos.

Conform datelor din literatură 95-98% din toate sarcoam ele uterine sunt 
reprezentate de 4 tipuri histologice: leiomiosarcomul, sarcomul stromal endo
metrial, tum oarea mixtă mezoderm ică, carcinosarcomul.

Stabilirea structurii histologice a sarcomului corpului uterin are o im por
tanţă vastă pentru prognosticarea tratam entului.

Leiomiosarcomul se poate dezvolta în 
u terul nem odificat sau în orice loc al nodulu
lui fibromatos, mai des în centrul lui, în m ajo
ritatea cazurilor se localizează intram ural. 
Structura macroscopică a leiomiosarcoame- 
lor este d iversă: consistenţă moale, edem, cu
loare neom ogenă cu arii hem oragice şi necro- 
tice (fig. 16.23). Microscopic tum oarea este 
compusă din structuri musculare atipice, cu 
un diferit grad de m aturizare (înalt diferenţi
ate, m oderat diferenţiate, nediferenţiate). 
A lături de leiomioblaste nediferenţiate se gă
sesc celule fusiforme scurte cu miofibrile şi 
polimorfism nuclear m arcat (fig. 16.24).

In cazul form elor înalt diferenţiate, în 
care celularitatea este mică, pentru diagnos- 

Fig. 16.23. Leiomiosarcom. tic o m are im portanţă reprezintă num ărul mi-
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tozelor. Mai mult de 5 mitoze pe 10 câm pu
ri la o mărire microscopică m are constituie 
un criteriu de malignizare. Cu cât e mai m a
re numărul de mitoze, cu atât mai mult creş
te agresivitatea şi potenţialul de m etastaza- 
re a tumorii.

Sarcomul strom al endom etrial se dez
voltă macroscopic ca o masă tum orală poli- 
poidă, care invadează progresiv cavitatea 
endometrială şi obstruează orificiul intern 
al canalului cervical. în  aproximativ 25% 
din cazuri se instalează o infiltrare tim purie 
a miometrului cu implicarea organelor adi
acente şi a venelor bazinului. Consistenţa 
este moale, iar suprafaţa de secţiune — 
strălucitoare, gălbuie (fig. 16.25). M icro
scopic proliferarea conţine celule asem ănă
toare celor din strom a endom etrială (carci
nomul citogen), numai că sunt mai puţin 
diferenţiate. Polimorfismul nuclear este 
mic. Celulele bazale sunt rare, mitozele 
sunt frecvente. R eţeaua este groasă, iar m a
tricea intercelulară —  în cantitate mică (fig. 
16.26).

în grupa sarcoam elor endom etriale se 
evidenţiază şi mitoza strom ală endolimfati- 
că, care se deosebeşte printr-o creştere in- 
filtrativă superficială şi un prognostic mai 
favorabil. Dacă num ărul de mitoze este mai

Fig. 16.25. Sarcomul stromal 
endometrial (formă polipoasă).
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mic de 5, de obicei, sunt mioaze strom ale endo- 
limfatice, iar cele difuze cu cel puţin 10 mitoze
— sarcoam e strom ale endom etriale.

Tum oarea mixtă m ezoderm ică se evidenţi
ază microscopic ca o masă polipoidă volumi
noasă, care se poate exterioriza prin colul u te
rin. Prezintă o consecinţă variată în funcţie de 
ţesuturile com ponente : mixoid, cartilaginos sau 
osos. Frecvent se găsesc arii hemoragice şi ne- 
crotice (fig. 16.27). Microscopic tum oarea con
ţine un amestec de structuri maligne, epiteliale 
şi stromale cu caracter de ţesut heterolog ute- 

Fig. 16.27. Tumoarea mixtă rului (fig. 16.28). C om ponenţa carcinom atoasă
mezodermică (macropreparat). este reprezentată prin arii de adenocarcinom  cu

variate grade de diferenţiere şi extrem de rar 
prin zone de carcinom epidermoid. Com ponenţa strom ală, care form ează struc
tura de bază a tum orii cu caracter slab diferenţiat conţine celule polim orfe cu 
nuclee neregulate, hipercrom e. Elem entul heterolog este reprezentat prin struc
turi de tip condrosarcom , osteosarcom, rabdom iosarcom . Prezenţa de focare 
mixomatoase este comună.

Semnul obligatoriu al carcinosarcomului este asocierea a 2 părţi consecu
tive : epitelială şi mezenchimală. Proliferarea este lipsită de elem ente heterolo- 
ge. M acroscopic tum oarea apare sub formă de noduli polipiformi mari, de cu
loare roşie întunecată, care umplu cavitatea uterului, prolabează în canalul 
cervical şi concresc în m iom etru (fig. 16.29). Microscopic se găsesc focare de 
carcinom (carcinom nediferenţiat, adenocarcinom , carcinom epiderm oid) cu 
zone sarcom atoase, care conţin celule fusiforme, rotunde şi gigante în proporţii 
variabile. Com ponenţa sarcom atoasă este, de regulă, predom inantă. M itozele 
sunt num eroase (fig. 16.30).

Carcinosarcomul are unele trăsături clini
ce : după particularităţile bolii e asem ănător car- 
cinomului endometrial, este mai sensibil la iradi
ere, mai des m etastazează pe cale limfogenă.

Tabloul clinic şi căile de metastazare
Simptomul principal al sarcom elor u teri

ne este hem oragia uterină de diversă durată  şi 
intensitate, mai frecvent întâlnită în leiomio- 
sarcom.

Alte simptome sunt: durerea sau discon
fortul abdominal pronunţate la toate tipurile 
histologice, creşterea rapidă a tumorii cu m ări
rea volumului abdomenului, determ inată mai

Fig. 16.28. Tumoarea mixtă 
mezodermică (după Ia. 
Bohman).



PROCESELE HIPERPLASTICE Şl CANCERUL ORGANELOR GENITALE 371

Fig. 16.29. Carcinosarcomul 
uterului.

des în leiom iosarcoam e; simptomele urogeni
tale şi gastrointestinale.

în caz de infectare a tum orii apare febra, 
eliminări purulente sau sanguinolente. Slăbi
ciunea generală, caşexia, tem peratura subfe- 
brilă îndelungată, anemia, care nu sunt legate 
de hemoragia uterină, sunt semne ale unui 
proces tumoral avansat.

Sarcoamele corpului uterin se caracteri
zează printr-un ritm de creştere foarte rapidă 
a tumorii prim are, precum  şi prin răspândirea 
ei. Ele pot să m etastazeze atât pe cale limfoge- 
nă, cât şi hem atogenă sau să penetreze orga
nele învecinate.

Leiomiosarcoamele m etastazează preponderent hem atogen, pe când cele
lalte tipuri histologice — mai des pe cale limfogenă.

O particularitate unică a carcinosarcomului este posibilitatea răspândirii 
componentului m ezoderm al pe cale hem atogenă, iar a com ponentului epitelial
— pe cale limfogenă, m etastazând în ganglionii limfatici ai bazinului, repetând 
în aşa fel calea răspândirii cancerului endom etrial.

în cazurile avansate ale tu turor form elor histologice ale sarcomului uterin 
se observă o disem inare hem atogenă şi limfogenă p ronunţată  în plămâni, ficat, 
oase, organele abdominale, vagin, ovare, ganglioni limfatici. în  caz de afectare 
a peritoneului parietal şi a om entului la aceste bolnave apare ascita.

Diagnosticul
Luând în considerare creşterea şi m etastazarea rapidă a tumorii, diagnos

ticul precoce răm âne dificil.
Un risc m ajor în dezvoltarea sarcom u

lui este creşterea rapidă a miomului uterin, 
mai ales în perioadele pre- şi postm enopa- 
uzală. Sarcoamele endom etriale, tum orile 
mixte mezoderm ice, carcinosarcom ul şi le
iomiosarcoamele localizate submucos pot fi 
depistate în stadiile precoce la examinarea 
citologică a aspiratelor şi raclatelor endo
m etriale, mai ales la femeile cu dereglări 
neuroendocrine şi m iom uterin.

Pentru diagnostic prezintă im portanţă 
şi exam inarea histologică a fragm entelor 
detaşate din tum oare în cavitatea uterină, 
histeroscopia sau histerocervicografia cu bi- 
opsia-ţintă ulterioară, flebografia in trau te

Fig. 16.30. Carcinosarcomul uterului 
(după Ia. Bohman).



372 GH, PALAD! ♦  GINECOLOGIE

rină. Limfografia este mai des indicată în cazurile afirmării histologice a tum o
rii mixte mezodermice şi carcinosarcom ului uterin.

Indiferent de tipul histologic, se examinează în m od obligatoriu căile uri
nare : cromocistoscopia, urografia excretorie, renografia radioizotopă. în  caz de 
necesitate — rectorom anoscopia, colonoscopia, examenul radiologie al stom a
cului şi intestinelor. Cu scop de a exclude m etastazele îndepărtate  se indică ra
diografia organelor cutiei toracice, scanarea ficatului şi oaselor.

Diagnosticul leiomiosarcomului intram ural şi subseros trebuie concretizat 
chiar în timpul operaţiei. Im ediat după în lăturarea preparatului se va efectua un 
examen histologic de urgenţă.

Tratamentul bolnavelor cu sarcomul corpului uterin trebuie să fie com plex: 
chirurgical radical, actinic şi chim ioterapeutic. Tratam entul leiomiosarcomului 
şi sarcomului în miom uterin începe în primul rând pe cale chirurgicală. O pe
raţia de elecţie este histerectom ia totală cu anexele. în  stadiile II şi III se va în
lătura 16 de vagin cu scopul de a preîntâm pina recidivele în bontul postoperator. 
Terapia actinică postoperatorie este problem atică, având în vedere că leiom io
sarcomul posedă o radiosensibilitate foarte scăzută. Bolnavelor în stadiile II şi
III li se va indica iradierea la distanţă, pentru a micşora riscul recidivelor locale. 
Chim ioterapia leiom iosarcoam elor răm âne până în prezent o m etodă de tra ta 
m ent fără perspectivă. însă depistând sensibilitatea m etastazelor leiom ioam elor 
la unele antibiotice antitum orale (adriamicina, carm inom icina), chim ioterapia 
se va indica după efectuarea tratam entului chirurgical sau com binat cu scopul 
de a preîntâm pina recidivele. Ca m etodă de sine stătătoare chim ioterapia este 
indicată în stadiul IV al maladiei şi la apariţia recidivelor şi m etastazelor. în  ca
zul unui efect pozitiv chim ioterapia se va practica timp de 2 ani.

Planificarea tratam entului bolnavelor cu sarcoam e strom ale endom etriale, 
tumori mixte m ezoderm ice şi carcinosarcom e prevede mai multe variante.

în  unele situaţii clinice, la trecerea tumorii pe colul uterin cu infiltraţia pa
ram etrului, e raţională folosirea unui tratam ent actinic preoperator, în doza su
mară 30-40 Gr. în  cazul când tum oarea se află în limitele uterului şi nu trece în 
endocervix, m etoda chirurgicală de elecţie este histerectom ia lărgită. La trece
rea tumorii pe colul uterin se efectuează operaţia Vertheim. în tratam entul com 
plex se include şi terapia actinică postoperatorie, deoarece aceste tipuri histolo
gice ale sarcomului uterin sunt sensibile la iradiere. Indicaţiile chim ioterapiei 
sunt aceleaşi ca şi la leiomiosarcom.

D epistarea receptorilor estrogenici şi progesteronici în ţesuturile sarco- 
m atoase, aprecierea hormonosensibilităţii este o indicaţie a adm inistrării p re
paratelor horm onale progesteronice.

Prognosticul sarcoamelor corpului uterin este destul de grav. Comparativ, 
o evoluţie mai favorabilă au sarcoamele, ce se dezvoltă în com ponenţa noduli- 
lor miomatoşi — supravieţuirea timp de 5 ani după tratam ent este de circa 60%. 
Aceasta se explică p r in : depistarea precoce a tumorii în stadiul I al m aladiei; ti
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pul de creştere a tum orii (in focar), diferenţierea celulară înaltă şi activitatea mi- 
totică comparativ joasă. Unii autori au m enţionat o evoluţie clinică relativ favo
rabilă la bolnavele cu sarcom al endom etrului, deoarece deseori în momentul 
depistării tum oarea se află în faza de răspândire localizată, fără m etastaze regi
onale îndepărtate. Prognosticul este grav la bolnavele cu sarcoame mixte mezo- 
dermice şi carcinosarcoam e endom etriale, care mai frecvent se determ ină în sta
diile II şi III de răspândire a tum orii cu invadarea profundă a miometrului, 
metastaze în ovare şi ganglionii limfatici ai bazinului.

16.2.1. Miomul uterin

M iomul uterin este o tum oare benignă, horm onodependentă, ce se referă 
la grupul de tum ori m ezenchim ale şi se dezvoltă, de regulă, în tunica musculară 
a uterului (fig. 16.31). Această tum oare mai e num ită „fibromiom “, „fibromio- 
mul uterului“, „leiomiom“, dar clinicienii includ în noţiunile date unul şi acela
şi sens. Termenul „miom u terin“ este cel mai potrivit, deoarece indică că tu 
moarea s-a dezvoltat din miom etru. Cu toate acestea şi term enii sus-numiţi pot 
fi folosiţi pentru caracterizarea morfologică specială a tumorii, în particular pen
tru determ inarea raportului dintre ţesuturile muscular şi conjunctiv în tumoare.

Studierea structurii histologice a tum orii denotă posibilitatea evidenţierii 
a 3 tipuri de miom u te r in : miom simplu, care se dezvoltă după principiul hiper- 
plaziilor musculare benigne; proliferativ, care se caracterizează prin criterii 
morfogenetice adecvate unor tum ori benigne ale m iom etrului; presarcomele, 
care reprezintă o etapă în malignizarea tumorii.

Miomul u terin  este una din cele mai des întâlnite tum ori ale organelor ge
nitale feminine. în  structura m orbidităţii ginecologice miomul ocupă 12-20%. 
Incidenţa veridică a acestei patologii probabil depăşeşte considerabil frecvenţa 
înregistrată, deoarece depistarea maladiei date în multe instituţii m edicale este 
tardivă, când miomul atinge dimensiuni destul de mari.

Luând în considerare faptul că miomul uterin este una din cele mai răs
pândite maladii ale organelor genitale feminine, a fost efectuat un studiu epi
demiologie pentru determ inarea factorilor interesaţi în apariţia şi dezvoltarea 
ei. Aşa a fost analizată incidenţa miomului uterin vizavi de regiunile climato-

Fig. 16.31. Miom uterin.
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geografice. A  fost dem onstrat, că în regiunile de nord frecvenţa miomului sca
de comparativ cu regiunile sudice, unde intră şi Moldova. în  Republica Moldova 
frecvenţa miomului uterin este de 44,8 la 1000 de femei examinate.

Dezechilibrarea m ecanism elor de adaptare sub influenţa factorilor de stres 
şi a celor ecologici extremali explică într-o m ăsură oarecare incidenţa m ărită de 
miom uterin la femeile din localităţile urbane faţă de cele din localităţile ru ra
le. Vârsta medie la care a fost depistată tum oarea la femeile din Moldova este 
de 43,5±1,6 la sate şi 48±1,8 la oraşe. Pe baza acestor date epidemiologice se 
conchide, că riscul dezvoltării miomului creşte după 40 de ani. Cu toate că pri- - 
mele semne clinice ale tum orii apar anume în aceste perioade de vârstă, dez
voltarea procesului patologic începe mult mai devreme. Putem considera, că de
butul tumorii se referă la vârsta reproductivă şi anum e la 30-32 de ani. Studierea 
funcţiei m enstruale la purtătoarele de miom a dem onstrat o m enarhe întârzia
tă, prezenţa sindrom ului hiperm enstrual, iar în unele cazuri şi o îndepărtare a 
m enopauzei. Nu au fost determ inate legături directe dintre debutul vieţii sexu
ale şi apariţia miomului uterin. Totodată realizarea funcţiei reproductive p re
zintă interes în dezvoltarea acestei patologii. Aşa, miomul uterin se întâlneşte 
mai frecvent la femeile care nu au viaţă sexuală regulată, la pacientele cu nu
m eroase avorturi în anamneză. Probabil, paralel cu alţi factori, aceştia duc la 
schimbări secundare în sistemul neurohorm onal şi pot provoca miomul uterin. 
Atrage atenţia asocierea miomului uterin cu patologia extragenitală şi anum e cu 
patologia ficatului, glandei tiroide, anemiile etc. Afecţiunile ginecologice pre- 
m orbide ale miomului uterin sunt prezentate prin procesele inflam atoare ale ge
nitalelor, patologia colului uterin. Se m enţionează frecvenţa înaltă a m astopa
tiilor la pacientele cu miom (53-74%).

Etiopatogenia. In dezvoltarea miomului uterin o im portanţă deosebită au 
factorii de risc, evidenţiaţi la m ajoritatea fem eilor cu această pa to log ie :

1. Predispoziţia ereditară către miomul uterin. A  fost dem onstrat că mio
mul poate să apară la femeile, m am ele cărora suferă de această patologie sau la 
surorile din aceeaşi familie.

2. Infantilismul somatic şi genital al femeilor, asociat cu dereglările funcţi
ei menstruale.

3. Dereglările funcţiei sistemului hipotalam o-hipofizar-ovarian-uterin.
4. Dereglările ciclului m enstrual pe fond de tulburări ale m etabolismului şi 

alte dereglări endocrine.
5. Procesele inflamatoare recidivante, care denotă tulburări ale funcţiei o r

ganelor genitale.
6. Chiuretajele cavităţii uterine diagnostice, după avorturi spontane, m edi

cale etc.
In planul studiului patogeniei miomului uterin factorul horm onal joacă un 

rol deosebit, deoarece reglează procesele de metabolism şi particularităţile mor- 
fo-funcţionale ale organului-ţintă —  uterul.
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în patogenia miomului uterin rolul principal revine dereglărilor la diferite 
niveluri ale sistemului hipotalam o-hipofizar-suprarenal-ovarian-uterin.

Studiul funcţiei hipofizei la bolnavele cu miom uterin a stabilit tulburarea 
secreţiei ciclice şi corelaţiei dintre hormonii luteinizant şi foliculostimulant al hi
pofizei.

Cauza posibilă a afectării sistemului hipotalam o-hipofizar ce decurge cu 
majorarea funcţiei gonadotrope sunt infecţiile acute şi cronice suportate anteri
or, maladiile acute, traum atism ele ş. a. Cauza hipofuncţiei gonadotrope a hipo
fizei pot fi hemoragiile după naştere şi avort, toxicozele gravidelor, stările sep
tice, ce le-au suportat aceste bolnave în ultimii 1-4 ani, până la depistarea 
miomului. D ereglarea stării funcţionale a sistemului hipotalam o-hipofizar con
duce pe de o parte la schimbări în form area horm onilor gonadotropi şi ovarie- 
ni, iar pe de altă parte  — la dereglarea excreţiei ciclice şi raportului dintre dife
rite fracţii ale hormonilor. La un num ăr m are de bolnave se constată tulburări 
vădite ale funcţiei ovariene, determ inate de regulă de maladiile inflam atoare 
cronice ale anexelor, de tum orile horm onal active (androblastoam e), de hipo- 
plazia ovariană.

La m ajoritatea bolnavelor dezvoltarea miomului poate fi legată de schim
bările în uter, provocate de dereglările aparatului receptor în urm a avorturilor 
frecvente, examenelor m anuale ale cavităţii uterului, naşterilor ce decurg cu 
complicaţii, viciilor de dezvoltare a uterului, hipoplaziei uterului, endometritei.

în prezent se evidenţiază 2 forme clinico-patogenetice ale miomului u te
rin, care convenţional caracterizează schimbările prim are şi secundare în mio- 
metru. Schimbările prim are apar la ]A din num ărul acestor bolnave, mai des pe 
fond ereditar, agravat cu dereglări horm onale în perioada pubertară şi postpu- 
bertară, sterilitate prim ară, infantilism genital. A  doua form ă clinico-patogene- 
tică se întâlneşte în 65% cazuri şi este legată de dezvoltarea schimbărilor 
secundare ale miometrului la jem ei, care anterior au suferit de maladii ale sis
temului reproductiv. Cu toate că rolul factorului horm onal în patogenia m io
mului uterin este indiscutabil, în ultimul timp se revede opinia că dezvoltarea lui 
este rezultatul unei hiperestrogenem ii. S-a dovedit că excreţia de estrogene la 
miom în comparaţie cu femeile sănătoase la etapele incipiente nu diferă. Con
form cercetărilor contem porane în apariţia miomului uterin are im portanţă nu 
atât surplusul estrogenelor, cât dereglarea metabolismului, ritmului şi nivelului 
de excreţie a lor, corelarea calitativă între diferite fracţii ale estrogenelor cu p re 
dominarea fracţiilor active —  estron şi estradiol. Dezvoltarea miomului de ase
menea este condiţionată de nivelul horm onilor antagonişti: horm onii corpului 
galben şi androgenilor.

în patogenia tum orilor horm onodependente ale organelor genitale un m o
ment de bază revine alterării prim are a com petenţei specifice a structurilor mor- 
fofuncţionale ale organului-ţintă. D im inuarea funcţiei receptoare a endom etru
lui poate fi cauza dezvoltării miomului. Receptorii sunt o specie aparte de
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proteine specifice, ce se deosebesc printr-o afinitate înaltă de horm oni şi se lo
calizează în fracţiile solubile ale celulelor. S-a constatat că num ai 50-60% din tu 
mori conţin receptori ai estrogenelor, ce reacţionează la horm onoterapie, iar 
restul sunt rezistente. De asem enea se afirmă, că tum oarea este sensibilă la hor
moni dacă ea conţine receptori ai progesteronului.

V. Surcel (1990) aduce argum ente de participare nemijlocită a com ponen
ţei vasculare în dezvoltarea miomului uterin, sugerând ideea că modificările vas
culare pot influenţa proliferarea tum orală. Originea lor com ună (mezoblastică) 
între ţesutul conjunctiv perivascular şi m usculatura netedă stabileşte interrela- 
ţii funcţionale strânse, care participă la toate transform ările din uter. în  aşa 
mod, factorului vascular îi revine rolul de localizare a procesului tum oral în con
diţiile unui mediu hiperhorm onal local cu participarea directă la histogeneză 
prin elem entele sale structurale.

Miomului uterin îi corespund şi un şir de maladii som atice: ale sistemelor 
cardiovascular, hepatobiliar etc. D eoarece metabolismul horm onilor steroizi 
are loc în ficat este posibilă legătura patogenetică între starea lui funcţională şi 
dezvoltarea procesului tum oral în uter.

M iomul uterin deseori se combină cu schimbările polichistice ale ovarelor. 
Din num ărul total de femei operate de miom uterin la 60% s-au efectuat in ter
venţii asupra ovarelor.

Diagnosticarea tim purie şi tratam entul polichistozei ovariene şi proceselor 
inflamatoare ale anexelor pot fi o profilaxie şi o m ăsură de tratam ent, ce con
tribuie la stabilirea creşterii tumorii.

Com binarea miomului şi gravidităţii se observă la 0,21-3,8% din num ărul 
total de gravide mai ales la vârsta de 30-35 de ani.

S-a observat că funcţia reproductivă scade cu câţiva ani înainte de depista
rea miomului. Sterilitatea prim ară şi secundară este un fenom en frecvent întâl
nit la bolnavele cu miom. Aceasta reprezintă o problem ă aparte, care are câte
va aspecte. Unii autori asociază apariţia miomului pe fond de sterilitate, alţii 
însă presupun că miomul este prim ar, iar sterilitatea apare secundar, din cauză 
că nodulii localizaţi în cavitatea uterului împiedică im plantarea norm ală, iar 
uneori şi concepţia.

Conform datelor lui Gh. Paladi (1982), sterilitatea este determ inată nu nu
mai de mărimea şi localizarea nodulilor miomatoşi, dar în mare măsură este şi re
zultatul disfuncţiei ovariene, maladiilor inflamatoare ale uterului şi anexelor, en- 
dometriozei, ce deseori se întâlnesc concomitent la acest contingent de bolnave.

în urm a unui studiu s-a dovedit că sterilitatea prim ară este prezentă la 
17%, iar sterilitatea secundară la 20% din num ărul de femei bolnave cu miom 
uterin. în  aşa mod se poate constata o dim inuare a funcţiei reproductive la bol
navele cu miom uterin.

O problem ă aparte reprezintă asocierea miomului uterin cu procesele hi- 
perplastice ale endom etrului. Cel mai frecvent depistate su n t: hiperplazia glan
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dular-chistică, adenom atoza, polipoza endom etrului. De asem enea bolnavele 
cu miom uterin sunt incluse în grupa de risc m ajorat în dezvoltarea tum orilor 
maligne ale endom etrului. Totodată riscul malignizării miomului uterin la bol
navele date nu este mai înalt decât la cele fără m aladia nominalizată. Frecvenţa 
acestor transform ări nu este mai m are de 1,8-2,2%.

Clasificarea. Conform localizării topice a nodulilor m iom atoşi deosebim :
Forme tipice (localizate în corpul u te r in ):
1. Subseroase.
2. Interstiţiale.
3. Submucoase.
Fiecare din aceşti noduli are începutul în stratul corespunzător al m iom e

trului : subseroşi —  din stratul superficial subseros; interstiţiali — din stratul 
mediu; iar submucoşi — din stratul profund al m iom etrului (fig. 16.32).

Formele atipice (localizate în afara corpului uterin) (fig. 16.33):
1. Retrocervicală.
2. Retroperitoneală.
3. Antecervicală.
4. Subperitoneală.
5. Paracervicală.
6. Intraligam entară.
Formele atipice se întâlnesc foarte rar, de regulă nodulii situaţi atipic sunt 

imobili.
Pentru asem enea forme este caracteristică apariţia mai frecventă a dere

glărilor funcţiei organelor învecinate.
în dependenţă de manifestările clinice unii autori clasifică miomul ca simp

tomatic sau asimptomatic.
Tabloul clinic. Clinica miomului u terin  e determ inată în m are m ăsură de 

vârsta bolnavei, vechimea bolii, localizarea nodulilor, fondul prem orbid în o r
ganismul bolnavei, patologia genitală şi extragenitală existentă. Semnele de ba-

Fig. 16.33. Miom uterin cu 
localizarea nodulilor în 
regiunea colului uterin.

Fig. 16.32. Miom uterin cu multipli noduli subseroşi (1), 
submucoşi (2) şi interstiţiali (3).
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ză caracteristice pentru miomul uterin su n t: hemoragiile uterine, durerile în re
giunea inferioară a abdomenului şi în regiunea lom bară, mai rar fără semne di- 
zurice, constipaţii, leucoree înainte de m enstruaţie.

In stadiul incipient de dezvoltare a tumorii, mai des în perioada reproduc- 
tivă, apar m enstruaţii abundente, prelungite, care se constată la mai bine de 50% 
din num ărul de bolnave.

Pe măsura progresării maladiei aşa dereglări devin din ce în ce mai expri
mate, uneori capătă caracter de m etroragii care deseori conduc la anem izarea 
bolnavelor şi la pierderea capacităţii de muncă. A proape la ]A din num ărul de 
bolnave în anam neză s-au constatat devieri în stabilirea ciclului m enstrual, con
diţionate de dereglările din sistemul hipotalam o-hipofizar-ovarian-uterin deja 
în perioada de pubertate.

Hemoragii ciclice de tipul hiperpolim enoreei se observă la 2A din num ărul 
de bolnave, restul fiind aciclice. Caracterul hem oragiilor este determ inat atât de 
fondul hormonal în organism, cât şi în mai m are m ăsură de localizarea noduli- 
lor miomatoşi. La bolnavele cu localizarea subseroasă a nodulilor în 55% cazu
ri m enstruaţiile sunt m oderate, în 42% —  abundente, în 11% —  scunde. în  ca
zul nodulilor intram urali, în circa 45% cazuri m enstruaţiile sunt abundente. 
Totodată nu întotdeauna dimensiunile şi localizarea tum orii exprimă tabloul cli
nic adecvat. Uneori şi mioamele mici pot conduce la hemoragii abundente.

Creşterea suprafeţei endom etrului, dereglările funcţiei contractile a u te
rului de asem enea joacă un rol anum it în apariţia hem oragiilor de acest fel. 
Dereglările funcţiei endom etrului, legate de patologia mucoasei (schimbări hi- 
perplastice, atrofice, dereglări ale aparatului receptor, schimbări ale activităţii 
lui fibrinolitice, endom etrioză), de asem enea pot servi drept cauză a hem ora
giilor uterine.

Unul din factorii de bază, ce cauzează dereglarea funcţiei m enstruale, es
te dilatarea venelor uterine.

în  cazul schimbărilor evidenţiate ale ciclului bifazic şi ale celui monofazic 
la bolnavele cu miom uterin după toţi indicii trom bogram ei se evidenţiază o hi- 
percoagulare.

Altă particularitate caracteristică miomului uterin este perioada mai înde
lungată de funcţionare a ovarelor. D eseori la pacientele în vârstă de 50-53 ani 
se observă hemoragii, ce se aseam ănă cu m enstruaţiile, având uneori chiar ca
racter ciclic. De asem enea pentru bolnavele de această vârstă e caracteristic re
gresul tumorii, ce coincide, de regulă, cu m enopauza.

Simptomele de bază ale m iomului uterin în perioada postm enopauzală 
su n t: dureri în regiunea inferioară a abdom enului şi în regiunea lombară, he
moragii din căile genitale şi dereglarea funcţiei organelor adiacente uterului.

M anifestărilor clinice ale maladiei deseori se asociază hiperplazia adeno- 
chistică, polipoza, endom etrioză, rareori cancerul endom etrului, sarcomul în 
combinare cu boala hipertonică, obezitatea, boala ischemică a cordului, m ala
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diile organelor respiratoare etc. A sem enea dereglări la bolnavele cu m iom  ute
ri n în perioada postm enopauzală denotă necesitatea dispensarizării active în 
această perioadă a vieţii.

Schimbările generative, ce se întâlnesc des în postm enopauză, se observă 
şi la bolnavele de vârstă tânără cu tum ori de dimensiuni mari.

în cazul dereglărilor acute de trofică în noduli la bolnavele în orice peri
oadă a vieţii se pot m anifesta semne clinice pronunţate ale m aladiei (hiperter- 
mie, dureri, semne de excitare a peritoneului, elevarea VSH, leucocitoză); ase
menea manifestări clinice şi lipsa efectului de la terapia conservatoare sunt 
indicaţii pentru intervenţia chirurgicală.

Simptomul dolor, care se evidenţiază la m ajoritatea pacientelor, este de ge
neză diferită. Durerile se localizează în regiunile inferioare ale abdom enului şi 
în regiunea lombară. D urerile perm anente sâcâitoare, de regulă, se întâlnesc în 
cazurile de noduli subseroşi şi intram urali fiind determ inate de superextinderea 
peritoneului, ce acoperă aceşti noduli. D eseori durerile prelungite exprimate 
sunt legate de creşterea rapidă a tumorii. în  caz de dereglări circulatorii în no
dul, durerile poartă caracter acut, condiţionând tabloul clinic al abdomenului 
acut. La dimensiuni mari şi o creştere lentă a miomului durerile sunt, de regu
lă, sâcâitoare şi se m enţin pe parcursul întregului ciclu m enstrual. D urerile acu
te sub formă de acces în timpul m enstruaţiei denotă localizarea submucoasă a 
nodulului şi un proces deja avansat. D acă nodului este situat pe partea anteri
oară a uterului, durerile iradiază în regiunea vezicii urinare, în porţiunile inferi
oare ale peretelui abdominal anterior. Dacă nodulii se situează pe peretele pos
terior al uterului, durerile deseori iradiază în rect. La situarea intraligam entară 
a nodulului se pot observa dureri violente, în urm a comprimării plexului nervos, 
ce se află în regiunea orificiului intern al colului uterin. De asem enea durerile 
la bolnavele cu miom pot fi condiţionate şi de maladiile ginecologice concomi
tente (endometrioză, proces inflam ator al anexelor ş. a.).

Nu mai puţin im portante din punct de vedere clinic sunt şi dimensiunile mi
omului uterin. La m ajoritatea pacientelor dimensiunile variază între 7-16 săp
tămâni de graviditate. în  legătură cu răspândirea largă a m etodelor m oderne de 
diagnostic şi tratam ent în ultimii ani miomul uterin de dimensiuni m ari se în tâl
neşte din ce în ce mai rar.

Mai frecvent nodulii m iom atoşi se localizează pe peretele anterior al u te
rului, iar uneori în regiunea fundului uterin şi peretelui posterior miomul intra- 
ligamentar se întâlneşte în 0,2-0,5% cazuri. De regulă, m iomul creşte lent. La 
creşterea rapidă se referă tum orile ce timp de un an sau mai puţin şi-au mărit 
dimensiunile cu 5 săptăm âni de graviditate.

Una din manifestările clinice ale maladiei este dereglarea funcţiei organe
lor adiacente. în  aşa fel, dereglarea funcţiei organelor adiacente în 25% cazuri 
se întâlneşte în localizarea atipică a nodulilor, la miom subseros, în cazurile când 
nodulii ating dimensiuni mari.
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A propierea anatom o-topografică, inervarea şi vascularizarea com ună a o r
ganelor genitale şi sistemului excretor condiţionează apariţia fenom enelor di- 
zurice, chiar şi la femeile cu miom uterin de dimensiuni nu prea mari.

Aşadar, miomul uterin reprezintă o m anifestare locală a schim bărilor seri
oase ce au loc în organismul feminin, o patologie a dezadaptării, care denotă 
tulburări în sistemul hipotalam o-hipofizar-ovarian-uterin cu o hiperplazie a en 
dom etrului pe fondul relaţiilor horm onale dereglate cu/sau schim barea sensibi
lităţii receptorilor organului-ţintă.

Metodele de diagnostic. în  ultimii ani se recom andă 3 etape de examinare a 
bolnavelor cu miom u te rin :

— examenul medical şi tratam entul în condiţiile consultaţiei de femei, po 
liclinicii, unităţii m edico-sanitare;

— examenul şi tratam entul în secţiile ginecologice ale spitalelor raionale şi 
orăşeneşti;

— examenul şi tratam entul în staţionare ginecologice specializate.
La prim a etapă se stabileşte diagnosticul, maladiile genitale şi extragenita- 

le concomitente, se face planul examinării bolnavei şi tipul tratam entului.
Examenul general începe de la studierea detaliată a datelor anam nezei: 

dezvoltarea bolnavei în perioada pubertară, caracterul m enstruaţiilo r; noxele 
profesionale, anam neza ereditară, maladiile antecedente etc. în  tim pul exame
nului obiectiv se atrage atenţia asupra tipului de constituţie, caracterului depu
nerii ţesutului adipos, pilozităţii, gradului de anem izare (culoarea tegum ente
lor, mucoaselor). Se studiază glandele m am are, glanda tiroidă. Cea mai simplă 
metodă de stabilire a diagnosticului prim ar este examenul bimanual, când se de
term ină uterul cu dimensiuni m ărite, cu suprafaţa nodulară de o consistenţă du
ră. în unele cazuri, însă, la o localizare atipică, la schimbări exprim ate în obezi
tate sunt necesare şi m etode paraclinice pentru stabilirea diagnosticului. Pentru 
determ inarea activităţii funcţionale a ovarelor timp de 2-3 cicluri m enstruale se 
măsoară tem peratura bazală, se apreciază indicele cariopicnotic, simptomul de 
cristalizare ş. a. Se determ ină nivelul de 17-cetosteroizi şi 17-oxicetosteroizi. Se 
efectuează examenul clinico-radiologic al glandelor m am are. Se efectuează bi
opsia aspiratorie pentru a studia structura mucoasei cavităţii uterine. Deosebit 
de im portantă este determ inarea patologiei eventuale a colului uterin prin col- 
poscopie pentru alegerea corectă a volumului intervenţiei chirurgicale.

M etodele sus-numite pot fi efectuate în condiţii de ambulator.
în  staţionar se efectuează m etode mai complicate de diagnostic: endosco- 

pia, radiologia etc. Cu scop diagnostic e binevenită efectuarea histerosalpingo- 
grafiei. Acest studiu perm ite evidenţierea particularităţilor cavităţii uterine, di
mensiunilor cavităţii uterine, deform ării ei, perm eabilităţii trom pelor uterine, 
prezenţei sinechiilor, polipozei, endom etriozei, proceselor hiperplastice şi can
cerului endom etrului. Pentru evidenţierea nodulilor submucoşi se efectuează 
radiografia cu soluţie de contrast. O altă m etodă de diagnosticare este histeros-
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copia, care perm ite exam inarea stării mucoasei uterine, diferenţierea polipilor 
de nodului submucos de dimensiuni mici (miomul are form ă rotundă, este aco
perit de mucoasă palid-roză). Insă cu ajutorul m etodelor sus-numite nu se pot 
diagnostica miomul subseros şi unele form e intram urale, precum  şi cele atipice. 
Cu acest scop se efectuează pelviografia cu bicontrast (aer în cavitatea abdom i
nală şi soluţie de contrast în cavitatea uterului). Pentru concretizarea localizării 
miomului poate fi folosită flebografia intrauterină.

Metodele endoscopice (laparoscopia, culdoscopia) se folosesc pe larg în 
practica ginecologică. Ele perm it d iferenţierea tum orilor uterine de tumorile 
ovariene, concretizarea diagnosticului. în  ultimii ani se foloseşte examenul ul- 
trasonor, care perm ite determ inarea localizării, dim ensiunilor nodulilor. în  caz 
de creştere rapidă a tumorii, suspiciuni de malignizare, cu scop de concretizare 
a diagnosticului bolnavele sunt îndreptate în instituţii oncologice, unde se efec
tuează angiografia, se determ ină activitatea electrică a uterului ş. a. Diagnosticul 
precoce şi tratam entul corespunzător este o m etodă reală şi unică de evitare a 
intervenţiei chirurgicale, recurgând la o terapie conservatoare până la începutul 
menopauzei.

Diagnosticul diferenţial. M iomul uterin necesită diferenţiere de cancerul 
sau sarcomul uterin, de tum orile benigne sau maligne provenite din ovare, de 
tumorile inflamatoare ale anexelor, de graviditate. Cancerul corpului uterin 
poate fi suspectat în cazul eliminărilor sanguinolente îndelungate, m enţinându- 
se totodată faptul că miomul uterin poate fi asociat cu această maladie. His- 
terosalpingografia, histeroscopia, raclajul diagnostic perm it precizarea diag
nosticului. Tumorile ovariene benigne, de regulă, se diferenţiază de cele ale 
corpului uterin. în  cazuri mai dificile colul uterin se fixează cu pensa „tire-bal- 
le“ şi se deplasează în jo s : tum oarea ce provine din u ter se deplasează şi ea. în 
precizarea diagnosticului se folosesc USG, radiografia organelor bazinului mic, 
examenul endoscopic.

Tumorile ovariene deseori sunt confundate cu nodului subseros. în  am be
le cazuri se indică intervenţia chirurgicală. A num ite dificultăţi în diferenţierea 
miomului uterin şi a tum orilor ovariene benigne se constată când în bazin are 
loc un proces aderenţial evidenţiat. în  ultima instanţă e indicată laparotom ia. 
Miomul uterin trebuie diferenţiat cu uterul gravid, în ultimul caz uterul având o 
consistenţă moale. Astfel, se efectuează USG, testele imunologice şi biologice 
pentru diagnosticarea gravidităţii. în  postm enopauză diagnosticul „miom ute
rin“ se stabileşte cu precauţie. Creşterea uterului în volum în această perioadă 
mai des este legată de patologia ovarelor sau de procesele maligne ale endom e
trului. Pentru precizarea diagnosticului se efectuează studiul histologic al conţi
nutului cavităţii uterine.

Tratamentul miomului u terin  poate fi chirurgical şi conservator. Indicaţii 
pentru tratam entul chirurgical servesc:
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1. Dim ensiunile m ari ale tum orii (mai m ari de 12-13 săptăm âni), deoarece 
ele dereglează topografia organelor bazinului mic şi cavităţii abdom inale, p ro 
voacă disfuncţii ale rinichilor.

2. M eno- şi metroragiile abundente, ce provoacă anemie masivă.
3. C reşterea masivă şi rapidă a tumorii.
4. Prezenţa nodulilor subseroşi pedunculaţi. Ei prezintă un risc perm anent 

de torsionare şi dezvoltare a abdom enului acut.
5. Localizarea submucoasă a miomului uterin. Acest tip de tum oare pro

voacă hemoragii abundente şi o anem izare a bolnavei.
6. Localizarea intraligam entară a nodulilor miomatoşi, care conduce la un 

sindrom dolor din cauza compresiunii plexurilor nervoase.
7. Localizarea nodulilor miom atoşi în regiunea colului uterin.
8. Prezenţa miomului uterin şi a altor stări patologice ale organelor geni

tale: hiperplazia endom etrului, tum ori ale ovarului, prolapsul uterului.
9. Necroza nodulului miomatos.
Pregătirea preoperatorie are o m are im portanţă pentru rezultatul tra ta 

mentului. Pentru determ inarea volumului operaţiei se indică examenul citolo
gic, colposcopia complexă, biopsia colului în caz de necesitate.

în cadrul tratam entului chirurgical apar o serie de problem e. E necesar de 
a determ ina calea de acces la tu m o are : abdom inală sau vaginală. Volumul ope
raţiei depinde de vârsta pacientei, starea generală, gradul de anemizare, pa to 
logia concomitentă, prezenţa şi localizarea nodulilor miomatoşi. O peraţiile se 
efectuează în mod planic şi în mod urgent. Indicaţiile urgente apar în caz de he
moragii, ce prezintă pericol pentru viaţa bolnavei, în cazurile de abdom en acut, 
condiţionat de torsiunea pedunculului sau necroza lui.

Distingem 2 tipuri de opera ţii: radicală şi conservatoare. Operaţiile rad i
cale sunt prezentate de histerectom ia subtotaîă cu/sau fără anexe şi histerecto
mia totală. Problem a de păstrare sau nu a anexelor în operaţiile radicale se de
cide în fiecare caz individual. Ele sunt înlăturate, de obicei, la femeile în 
prem enopauză sau postm enopauză cu scopul de a preîntâm pina malignizarea 
ovarelor. Anexectomia este indicată şi în cazurile de prezenţă a unui proces in
flam ator pronunţat în bazinul mic. Totodată, în cazurile când ovarele m acros
copic sau palpator nu sunt schimbate este necesar de a le păstra în cadrul ope
raţiei. Avantajul acestei tactici constă în trecerea mai lentă la o m enopauză 
artificială, la neutralizarea sindromului postcastraţional şi a dezvoltării patolo
giei cardiovasculare. Acelaşi lucru se referă şi la trom pele uterine, deoarece la 
înlăturarea lor au loc dereglări de inervaţie ale ovarelor. Volumul operaţiei ra
dicale depinde de starea colului uterin. Dacă nu determ inăm  schimbări patolo
gice ale colului,- se efectuează histerectom ia subtotaîă. A  fost dem onstrat că 
păstrarea colului uterin neschimbat perm ite m enţinerea timp îndelungat a acti
vităţii horm onale ovariene şi a unui risc scăzut de dezvoltare a tulburărilor neu- 
rovegetative la bolnavele operate. Studiul cauzelor apariţiei proceselor maligne
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Fig. 16.34 a. H isterectom ia subtotală. Pensarea, incizia şi Fig. 16.34 b. H isterectom ia 
suturarea lig. rotund,u tero-ovarian , trom pei şi incizia subtotală. Pensarea, incizia şi
peritoneului vezico-uterin. su turarea arterelor uterine.

în bontul uterului a dem onstrat că ele, de obicei, apar în primii ani după tra ta
mentul operator, mai ales din patologia precanceroasă, care deja era prezentă 
către m om entul operaţiei. Cancerul bontului cervical după histerectom ia sub
totală se întâlneşte în 0,44-2,09%, iar tratam entul lui prezintă anum ite dificul
tăţi legate de dereglările topografice ale organelor cavităţii bazinului mic şi de 
procesul aderenţial. Profilaxia lui prevede un examen preoperator serios, ce in
clude colpocervicoscopia, citomorfologia, histologia etc.

Histerectom ia subtotală. D upă deschiderea cavităţii abdom inale este ne
cesară explorarea pelvisului pentru  a determ ina posibilităţile anatom ice şi teh 
nice ale efectuării histerectom iei subtotale (fig. 16.34; a, b, c, d, e).

Fig. 16.34 c. H isterectom ia 
subtotală. A m putarea
supravaginală a uterului. Fig. 16.34 d. H isterectom ia subtotală. Suturarea bontului.
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Fig. 16.34 e. Histerectomia 
subtotaîă. Sfârşitul peritonizării.

Pentru uşurarea examinării intraoperatorii uterul este luxat şi adus la in
cizia abdom inală fie cu mâna, fie cu sfredelul chirurgical sau cu pensa Museux. 
Cavitatea peritoneală se separă cu un scutec um ed şi moale, introdus în spaţiul 
Douglas, care m enţine şi uterul exteriorizat. U lterior se aplică pensele pe liga
m entele utero-ovariene, trom pele uterine şi ligamentele rotunde la nivelul re- 
bordurilor bilaterale ale uterului şi la 1 cm de la ele. Ţesuturile între pense se 
secţionează. Apoi pensele sunt substituite cu ligaturi de catgut, se pătrunde în
tre foiţele ligamentului lat, evidenţiind marginile uterului până la istm. Peri- 
toneul vezico-uterin se secţionează de la un ligament rotund la celălalt, 
păstrându-se o distanţă de 1-2 cm deasupra locului unde peritoneul se reflectă 
spre vezica urinară. Peritoneul secţionat se decolează de pe istmul uterului până 
la nivelul colului. U lterior se înclină uterul spre simfiza pubiană, secţionându-se 
peritoneul de pe faţa posterioară a istmului deasupra inserţiilor ligamentare 
utero-sacrale, fără a-1 decola. Pentru secţionarea arterelor uterine, perpendicu
lar pe axul uterului se aplică pense masive pentru  prinderea pedunculului vas
cular întreg. H isterectom ia se efectuează cu ajutorul bisturiului deasupra pen 
selor aplicate pe arterele uterine. Apoi pe arterele uterine sunt aplicate ligaturi 
de catgut. D upă efectuarea histerectom iei subtotale bontul se fixează cu pense 
şi se prelucrează uşor cu soluţie de iod. Ocolindu-se mucoasa, numai prin ţesut 
musculo-fibros cu fire de catgut se suturează colul uterin. începând de la faţa 
posterioară a colului uterin, cu un fir subţire de catgut se efectuează peritoniza- 
rea, la început spre dreapta, apoi spre stânga în şiret continuu. La peritonizare 
capetele ligamentelor rotunde şi ale trom pelor trebuie să fie înfundate sub foi
ţele ligamentelor largi, lăsând trom pele şi ovarele în cavitatea abdominală. D u
pă extragerea instrum entelor, scutecelor, revizia cavităţii abdominale, controlul 
hemostazei, se reface peretele abdominal în planurile anatom ice respective.

Histerectomia totală. D ebutul operaţiei este acelaşi ca şi la histerectom ia 
subtotaîă. Foarte atent se eliberează marginile uterului până la nivelul istmului, 
apoi se secţionează peritoneul vezico-uterin şi se decolează vezica până la pere
tele vaginului. Prin aceasta se expune mai bine pediculul vascular şi se laterali-
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zează ureterele. U rm ătoarea etapă constă în secţionarea ligam entelor utero-sa- 
crale cât mai aproape de uter, prin care se aplică ligaturi de catgut. U lterior se 
efectuează decolarea spaţiului recto-vaginal prin secţionarea transversală a pe
ritoneului de pe faţa posterioară a istmului cervical. Apoi se secţionează liga
mentele cardinale şi arterele uterine. Vaginul se secţionează prin fornixul ante
rior. Colul uterin se separă de fornixuri şi uterul se înlătură. Im ediat după 
îndepărtarea uterului vaginul se închide, respectând planurile anatomice. O 
atenţie deosebită trebuie acordată hemostazei, mai ales în regiunile laterale, 
deoarece acolo trec ram urile vaginale ale arterei uterine.

în  unele cazuri se poate  efectua histerectom ia to tală  prin  m etoda vagi- 
nală, ca indicaţii servind m iom ul uterului de dim ensiuni mici, adenom atoza 
uterului.

Operaţiile conservatoare pe uter. în  ginecologia operatoare contem porană 
tot mai des stinde spre păstrarea funcţiilor specifice ale organism ului: m enstru
ală, reproductivă. în miomul uterin se aplică urm ătoarele intervenţii chirurgi
cale conservatoare: miomectomia, care constă în enuclearea nodulilor mioma- 
toşi, miometrectomia, defundarea uterului, care se efectuează în cazurile când 
localizarea nodulului m iom atos perm ite păstrarea uterului, endom etrului ş. a. 
Au fost propuse o serie de operaţii reconstructiv-plastice, esenţa cărora constă 
în înlăturarea nodulului miomatos şi a ţesutului din jurul lui. Acest tip de ope
raţii au o răspândire largă, iar tehnica lor este în continuă perfecţionare. Con
duita contem porană postoperatorie perm ite un succes înalt în realizarea aces
tor intervenţii chirurgicale la uter, num ărul de complicaţii fiind de 4-7%. Mulţi 
autori în alegerea volumului operaţiei se conduc de vârsta bolnavei, conside- 
rând-o optimală la 35-37 de ani. Totodată, criteriul de bază trebuie să fie nu nu
mai vârsta ei, ci şi funcţia m enstruală deplină. Contraindicaţiile acestor operaţii 
sunt: starea patologică a colului uterin, procesele inflam atoare ale bazinului 
mic, lipsa posibilităţilor tehnice de îndeplinire a operaţiilor. Rezultatele efici
ente ale operaţiilor conservatoare, care se m anifestă prin păstrarea funcţiei 
menstruale şi generative, neutralizează într-o m ăsură oarecare opiniile unor au
tori despre recidivele frecvente ale miomului uterin. Conform  studiului efectu
at, indicaţii pentru intervenţii chirurgicale repetate se constată la 10% din nu
mărul de femei. Considerăm, că dacă aceste intervenţii perm it păstrarea funcţiei 
reproductive sau chiar numai a celei m enstruale timp de 10-15 ani, ele sunt efi
ciente şi recomandabile.

Tratamentul conservator al miomului uterin are scopul de a stopa creşte
rea lui şi de a intensifica atrofia nodulilor m iomatoşi, dacă aceştia există. 
Tratamentul neoperator este indicat în cazurile de noduli interstiţiali şi subse
roşi, volumul tum orii fiind nu mai m are de 12 săptăm âni de sarcină, în absenţa 
metro- şi menoragiilor. De asem enea el este indicat în cazurile de patologie ex- 
tragenitală asociată, când aceasta prezintă o contraindicaţie pentru tratam entul 
operator. Tratamentul conservator al miomului u terin  este contraindicat în ca-
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zurile de miom uterin  eu dim ensiunea nu mai m are de 12 săptăm âni de sarcină; 
cu noduli submucoşi şi interstiţiali cu creştere cen tripe tă ; în asocierea m iom u
lui cu tum ori ovariene şi adenom atoză, la creşterea rapidă a tum orii în caz de 
m etro- şi menoragii, ce duc la anem izarea organismului. Totodată sunt şi un şir 
de contraindicaţii pentru adm inistrarea preparatelor horm onale, care stau la ba
za tratam entului neoperator ca, trom boflebita şi trom bem bolia în anamneză, 
boala varicoasă, hipertensiunea, operaţiile cu tum ori de diferită localizare, pa
tologia glandei mamare.

Tratamentul conservator complex prevede corecţia regimului alimentar, 
deoarece o mare parte din ginecopate suferă de dereglări ale m etabolismului li- 
pidic. Obezitatea este caracteristică pentru un num ăr m are de bolnave, mai ales 
în prem enopauză. Succesul tratam entului conservator depinde şi de sanarea pa
tologiei extragenitale asociate (a sistemului hepatobiliar, endocrin etc.). în  sis
temul complex al tratam entului conservator un rol aparte îi revine vitaminote- 
rapiei, care are un efect pozitiv m ultiplu asupra organismului. în  afară de 
saturarea cu vitamine native, ce se conţin în produsele alim entare, se recom an
dă adm inistrarea preparatelor sintetice. Aceasta se referă la vitaminele grupei 
В (B„ B2, B,„ B l5), acidul ascorbinic care are un efect pozitiv asupra steroidoge- 
nezei în ovare şi glandele suprarenale. V itam ina E  (tocoferol acetat) este indi
cată în dereglarea funcţiei sistemului hipotalam o-hipofizar. U n rol de bază i se 
atribuie vitaminei A  (retinol acetat), care are acţiunea de reglare a tu turor ni
velelor sistemului neuroendocrin. Conform  cercetărilor (Gh. Paladi, 1986) acest 
complex de vitamine perm ite m icşorarea sensibilităţii receptorilor uterini şi ai 
altor organe-ţintă faţă de hormonii estrogeni.

La baza terapiei conservatoare a miomului se află preparatele horm onale 
cu efect gestagen (norcolut, turinal, 17-OPC). Se utilizează şi pregnina (17-alfa- 
etiniltestosteron).

Acţiunea antitum orală a gestagenilor se m anifestă prin m icşorarea activi
tăţii mitotice a celulelor tum orale şi stoparea creşterii lor. Gestagenii sunt indi
caţi bolnavelor de vârstă reproductivă şi prem enopauzală. Pe larg se utilizează 
şi preparatul norcolut, care se adm inistrează de la a 16-a până la a 25-a zi a ci
clului m enstrual câte 5 mg timp de 6 luni (doza la o serie — 300 mg). Pacientelor 
în prem enopauză li se recom andă un regim neîntrerupt de norcolut timp de 3 
luni, câte 5-10 mg pe zi.

17-OPC are un efect gestagen foarte pronunţat şi se adm inistrează pacien
telor cu m enstruaţia păstrată la a 14-a, a 17-a, a 21-a zi în doze de 125 mg sau 
250 mg timp de 6 luni. Pregnina se indică pacientelor de vârstă reproductivă du
pă schema ciclică: de la a 16-a — la a 26-a zi a ciclului m enstrual câte 0,02 g de 
3 ori pe zi timp de 3 luni.

în  cazurile de miom uterin cu dimensiuni mici (până la 6-7 săptăm âni) pen
tru tratam entul conservator se utilizează preparatele com binate estrogen-gesta- 
genice (non-ovlon, anovlar etc.), care inhibă sinteza şi secreţia horm onilor go-
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Vitaminoterapia miomului uterin

Preparatul Doza Termenul de administrare

Pentovit 1 pastilă de 2-3 ori pe zi
a 5-a —  a 14-a zi 
a ciclului m enstrual

Acid ascorbinic 0,25 de 1-2 ori pe zi
a 12-a —  a 26-a zi 
a ciclului m enstrual

Tocoferol acetat 100 mg
a 14-a —  a 26-a zi 
a ciclului m enstrual

Retinol acetat 50000 U A  3-4 ori a 15-a —  a 26-a zi 
a ciclului m enstrual

nadotropi. Acţiunea lor exclude ovulaţia şi stopează procesele proliferative în 
uter şi nodulii miomatoşi. Preparatele se adm inistrează în regim ciclic de la a 6- 
a până la a 25-a zi a ciclului m enstrual, câte o pastilă pe zi. Peste 3 luni se efec
tuează examenul de control pentru  determ inarea rezultatelor tratam entului. 
Aceste preparate, de obicei, stabilizează creşterea tumorii, mai rar conduc la o 
micşorare neînsemnată a ei. Pacientelor în prem enopauză preparatele estrogen- 
gestagenice nu li se recom andă din motivul conţinutului înalt de estrogene, ca
re acţionează negativ asupra sistemului cardiovascular şi hepatobiliar.

în prem enopauză se adm inistrează pe larg androgeni şi derivaţii lor. Este 
indicat m etiltestosteron 5-10 mg pe zi de la a 16-a până la a 25-a zi a ciclului m en
strual timp de 4-6 luni. Aceste doze nu provoacă o virilizare văd ită ; uneori se 
menţionează o hipertricoză uşoară pe gambe şi în regiunea organelor genitale, 
în postmenopauză, de obicei, se utilizează testosteron propionat. în  aceste ca
zuri se aplică doze mari de p reparate (doza la o serie include 750 mg, câte 50 mg 
peste o zi). în  urm ătoarele 6 luni se recom andă folosirea sublingvală a pregni- 
nei (câte 30 mg timp de 10 zile cu un interval de 20 de zile).

O metodă nouă în tratam entul neoperator al miomului uterin este adm i
nistrarea preparatelor agoniste R G LG  — buserilina, goserelina etc. Ele prezin
tă decapeptide — analogi sintetici ai RG LG . A dm inistrarea acestor p reparate 
provoacă inhibarea sintezei LG şi ca rezultat m icşorarea activităţii estrogenice 
a ovarelor. Pe acest fond s-a m enţionat regresarea nodulilor m iom atoşi până la 
50-70% de la volumul iniţial. Preparatele nom inalizate sunt de perspectivă, 
aflându-se în curs de studiere. în  m eno- şi m etroragii se adm inistrează hem os
tatice, uterotonice, preparate cu conţinut de Fe.

în ultimii ani a fost revăzută opinia privind m etoda fizioterapeutică folosi
tă în tratamentul miomului uterin. Experienţa clinică denotă posibilitatea aces
tei metode de tratam ent a miomului, mai ales dezvoltat pe fond de proces in
flamator cu dereglări neuroendocrine. Astfel, e binevenită electroforeza cu Zn, 
Cu, KI, enzime proteolitice. De asem enea este acceptabilă ionogalvanizarea en- 
donazală cu scop de inhibare a horm onilor gonadotropi. D in factorii balneolo-
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gici se m enţionează băile cu iod şi brom, radon (10-12), care au un efect pozitiv 
asupra sistemului nervos, endocrin, vascular etc.

Profilaxia m iomului uterin poate fi efectuată prin m enţinerea echilibru
lui horm onal al organismului mai ales în perioada reproductivă a femeii. Ea 
constă î n :

— supravegherea evoluţiei funcţiei m enstruale, reproductive, începând cu 
vârsta pubertară;

— stim ularea natalităţii la o vârstă tânără, când nu sunt create prem ise 
pentru dezvoltarea miom ului;

— depistarea tum orilor în fazele incipiente de dezvoltare, aplicarea la timp 
a tratam entului conservator;

— evitarea abuzurilor de preparate horm onale;
—  dispensarizarea pacientelor cu tumori benigne ale organelor genitale şi 

supravegherea lor în dinamică.
M iom ul uterin şi sarcina
Problemei influenţei sarcinii asupra dezvoltării miomului uterin în litera

tură i se acordă o atenţie minimală, cu toate că anum e în această perioadă în o r
ganismul feminin au loc schimbări neuroendocrine complexe (fig. 16.35).

In ultimii ani se constată o creştere a numărului pacientelor cu miom uterin 
şi sarcină. Acest fapt este determ inat de mărirea numărului prim iparelor de vâr
stă înaintată, de succesele tratam entului neoperator şi de efectuarea operaţiilor

conservatoare pe uter. Din aceste con
siderente problema miomului uterin şi 
a sarcinii este foarte actuală, iar condu
ita sarcinii şi naşterii la pacientele date 
netesită o atenţie deosebită.

Unii autori indică o decurgere fă
ră complicaţii a sarcinii şi naşterii, şi 
posibilitatea naşterii per vias naturalis 
(G. M artius, 1974). Alţi autori sunt de 
părerea că în m ajoritatea cazurilor 
sarcina şi miomul uterin se complică 
reciproc (I. Sidorova, 1985, V. Achim 
ş. a., 1980). Pentru a aprecia riscul aso
cierii gravidităţii şi miomului uterin, e 
necesar să se ia în considerare urm ă
torii fac to ri: vârsta prim iparei, patolo
gia extragenitală, localizarea şi dim en
siunile miomului uterin, anam neza 
obstetricală şi cea ginecologică com 
plicată (sterilitatea, avorturile, dere
glările funcţiei m enstruale, operaţiile

Fig. 16.35. Miom uterin şi sarcină: 
1 -  miom uterin difuz; 2 -  embrion.



PROCESELE HIPERPLASTICE Şl CANCERUL ORGANELOR GENITALE 389

pe uter şi anexe), durata procesului miomatos, atitudinea oului fetal şi a pla
centei către nodului miomatos.

In grupa de risc minim sunt incluse femeile în vârstă de până la 35 de ani 
fără patologie extragenitală, cu localizarea subseroasă a nodulilor miomatoşi, cu 
miom interstiţial (uterul mărit nu mai mult de 8-9 săptăm âni de sarcină), cu du
rata procesului nu mai m are de 5 ani. în  grupa de risc înalt sunt incluse primi- 
gestele în vârstă de peste 36 de ani, cu noduli m iomatoşi interstiţiali de dim en
siuni mari (uter mărit mai mult de 10 săptăm âni de sarcină), cu noduli subseroşi 
sau cu localizarea atipică a lor, cu semne de dereglări de vascularizare în unul 
din nodulii miomatoşi, cu miomectomie conservatoare în anam neză (mai ales 
dacă cavitatea uterului a fost deschisă în timpul operaţiei) sau cu patologia pe
rioadei postoperatorii. Se recom andă de a păstra sarcina la toate femeile din 
grupa de risc minim, deoarece ea, de obicei, evoluează fără complicaţii. în  cele
lalte cazuri atitudinea medicului trebuie să fie strict individualizată.

La fiecare a 2-a — a 3-a femeie cu miom uterin în timpul sarcinii se de ter
mină iminenţă de în trerupere a sarcinii sau de naştere prem atură. Cauzele aces
tui fapt sunt legate de o im plantare insuficientă în endom etrul nepregătit cu 
schimbări vasculare sau structurale. în  10-12% cazuri se dezvoltă gestoze tard i
ve. Foarte frecvent (27-40%) se determ ină insuficienţa feto-placentară şi, ca ur
mare, hipotrofia intrauterină a fătului. în cazul, când nodulii sunt situaţi inter
stiţial sau submucos, ei constituie un obstacol în acom odarea fetală şi conduc la 
anomalii de aşezare ale fătului.

Păstrarea sarcinii este contraindicată în cazurile de suspiciune a maligni- 
zării tumorii, creştere rapidă a nodulilor, dimensiuni m ari ale uterului m iom a
tos schimbat. în unele cazuri în timpul sarcinii pot avea loc necroza nodulului 
miomatos, dereglări de alim entare sanguină. Clinic aceste situaţii se manifestă 
prin apariţia sindromului dolor, m ărirea dimensiunilor tum orii (din cauza ede
mului), febră, leucocitoză, im inenţă de întrerupere a sarcinii. în  aceste cazuri se 
recomandă un tratam ent conservator timp de 1-2 zile (de la a 14-a până la a 36- 
a săptămână de sarcină), care include: preparate spasmolitice, antibacteriene, 
dezintoxicante. în  caz de agravare a situaţiei în lipsa efectului de la terapia con
servatoare este indicat tratam entul chirurgical. Actualm ente se recom andă de a 
înlătura în timpul sarcinii numai nodulii miomatoşi subseroşi. Suntem  de păre
rea, că enuclearea nodulilor miomatoşi interstiţiali conduce la apariţia im inen
ţei de întrerupere a sarcinii, la dezvoltarea complicaţiilor septico-purulente şi 
măreşte riscul tromboemboliilor. Ca indicaţii pentru  înlăturarea uterului gravid 
servesc: necroza nodulului, peritonita, suspiciunea malignizării miomului u te
rin (histerectomia totală), dereglările de vascularizare a nodulului miomatos, 
ruptura capsulei nodulului, creşterea rapidă a nodulilor miomatoşi (histerecto
mia subtotaîă). în  timpul operaţiei se va ţine cont de necesitatea păstrării orga
nului şi a funcţiei lui reproductive sau m ăcar a celei m enstruale.
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în  naştere  adesea pot surveni com plicaţii: anom alii ale fo rţe lo r de tra 
valiu, p rezen taţii pelviene, decolarea p rem atu ră  a p lacentei norm al inserate 
sau jos inserate, hem oragii în perioada  de delivrenţă a placentei sau de lăuzie 
im ediată.

în  cazurile de miom u terin  frecvent are loc substituirea ţesutului muscular 
cu cel conjunctiv, apar dereglări hemodinam ice ca staza venoasă, m icşorarea vi
tezei circulaţiei sanguine. Din aceste motive în timpul travaliului nu se reco
m andă stim ularea lui cu preparate oxitocice, dar e indicată utilizarea mai pe larg 
a spasmoliticelor.

Luând un considerare, că naşterea per vias naturalis prezintă totuşi un risc 
major pentru mam ă şi făt, în cazurile asociate cu miom uterin recom andăm  de 
a lărgi indicaţiile pentru operaţia cezariană.

Indicaţii pentru operaţia cezariană de plan servesc:
1) localizarea atipică a nodulului m iom atos;
2) miomul multiplu intram uscular;
3) asocierea miomului uterin cu alte stări patologice genitale sau extrage- 

n ita le ;
4) stările patologice ale fătului;
5) cicatrice pe uter după m iom ectomie conservatoare cu deschiderea cavi

tăţii uterine şi cu complicaţii postopera to rii;
6) nodulii m iomatoşi, ce servesc ca obstacol în biomecanismul naşterii.
în  timpul operaţiei cezariene este necesar de a efectua şi histerectom ia în 

cazurile de localizare atipică a nodulilor, necroză a nodulului m iom atos, p re
zenţă a nodulilor miom atoşi multipli, localizare a submucoasei şi creştere cen
tripetă a tumorii.

în timpul operaţiei se va ţine cont de necesitatea păstrării organului —  u te
rului şi a funcţiilor lui specifice.

Nu mai puţin im portantă este conduita corectă a perioadei de lăuzie. în  
uterul miomatos schimbat deseori se constată subinvoluţia acestuia, endomio- 
metrite, hemoragii. O patologie specifică reprezintă dereglările de vasculariza- 
re a nodulului miomatos (necroza). La răspândirea particulelor necrotizate a 
nodulului miomatos prin vasele lezate ale uterului în locul, unde s-a aflat pla
centa, pot apărea unele afecţiuni septico-purulente puerperale.

Totodată este major riscul unor aşa complicaţii, ca trom bem bolia sau trom - 
boflebitele. Conduita acestei perioade cere utilizarea preparatelor spasmolitice, 
oxitocice, iar în unele cazuri şi antibioticoterapie.

Aşadar, frecvenţa înaltă a asocierii m iomului uterin cu sarcina dictează ne
cesitatea unei atitudini individuale a medicului în fiecare caz aparte. Aceasta 
perm ite realizarea funcţiei reproductive la pacientele cu miom uterin.
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16.3. Procesele hiperplastice şi cancerul colului uterin.
Stările de fond şi precanceroase ale colului uterin

Stările patologice ale colului uterin, pe baza cărora se dezvoltă CCU, se îm 
part în stări de fond şi precanceroase.

Clasificarea după Iacovleva I. A. (1977)

I. Stările de fond:
A . Procese hiperplastice.

1. Endocervicoza:
— simplă;
— proliferativă (cu apariţia structurilor glandulare);
— regenerativă (acoperirea cu epitgliu plat pluristratificat).

2. Polipul:
— simplu;
— cu proliferare;
— cu epidermizare.

3. Papilomul (epiteliu fără atipie).
4. Leucoplazia sub formă simplă (leucoplachia).
5. Endometrioză.

B. Procese posttraumatice.
1. Rupturile.
2. Ectropionul.
3. Schimbările cicatriceale.
4. Fistulele colo-vaginale.

C. Procese inflamatoare.
1. Eroziunea veridică.
2. Cervicita cronică.

II. Stările precanceroase:
A. Displazia.
B. Leucoplazia cu atipie celulară.
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C. Eritroplazia (eritroplachia).
D. Adenomatoza.

Endocervicoza
Endocervicoza este o patologie, localizată în jurul orificiului extern al co

lului u terin  pe suprafaţa vaginală a colului acoperită cu epiteliu cilindric (fig.
16.36). Ea poate fi posttraum atică, congenitală şi dishorm onală. Endocervicoza 
posttraum atică apare după traum atism e la naştere sau în timpul avorturilor, iar 
cea congenitală apare atunci, cînd contactul epiteliului cilindric cu cel pavimen- 
tos este situat mai exterior în raport cu orificiul extern şi în perioada pubertară 
sub acţiunea horm onilor sexuali celulele proliferative se diferenţiază în epiteliu 
cilindric. Ectopia dishorm onală apare la femeile de vârstă mai înaintată din cau
za dereglărilor horm onale. Vizual endocervicoza are culoare roşie-aprinsă, su
prafaţă glandulară de form ă şi m ărime diferită, care poate fi localizată în jurul 
canalului cervical, mai rar în buza posterioară sau anterioară. La atingere su
prafaţa endocervicozei poate sângera. Pseudoeroziunea poate apărea pe un col 
deform at. Tabloul colposcopic constă din papile rotunde sau alungite roşii- 
aprinse. Această culoare este condiţionată de m ultiple vase sanguine, care se vi
zualizează prin epiteliul cilindric unistratificat. La suprafaţa endocervicozei se 
aplică soluţie de acid acetic, în urm a căreia apare constricţia vaselor şi un edem  
de scurtă durată a epiteliului, papilele devin mai conturate, se înălbesc. Pseudo
eroziunea poate fi glandulară, papilară şi în stadiu de epitelizare. Tabloul cito- 
logic în cazul endocervicozei glandulare se caracterizează prin prezenţa ce
lulelor epiteliului plat pluristratificat şi prin celulele de epiteliu glandular 
descuam ate de pe suprafaţa lui. Epiteliul cilindric creşte în profunzim ea colului 
uterin şi form ează glande ramificate cu o reacţie inflam atoare perifocală (fig.
16.37). Pentru form a papilară este caracteristic faptul că paralel cu structurile 
glandulare se dezvoltă şi strom a conjunctivă sub form ă de papile, acoperite cu 
epiteliu cilindric unistratificat. Pentru endocervicoză cu epitelizare sunt carac
teristice insuliţe de epiteliu plat metaplazic între epiteliul glandular. în  afară de

Fig. 16.36. Endocervicoză. Fig. 16.37. Pseudoeroziune.
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metoda colposcopieă, pentru confirm area diagnosticului în cazurile suspecte de 
atipie se recurge la biopsia-ţintă.

Pentru această patologie nu există sim ptomatologie clinică, acuzele posi
bile fiind legate de patologiile asociate cu endocervicoză, mai des de caracter in
flamator.

Tratamentul endocervicozei se începe cu tra tarea  patologiilor asociate du
pă determinarea agentului patogen. Endocervicoza cu reacţie inflam atoare vă
dită se tratează prin m etode cruţătoare, aplicînd tam poane cu ulei de cătină, de 
vaselină, emulsii antibacteriene, paralel se tratează şi procesul inflamator. Cele 
mai răspândite m etode de tratam ent su n t: diaterm ocoagularea, criocoagularea 
cu azot lichid şi iradierea colului uterin cu undele Laser. în  prezenţa semnelor 
de displazie se folosesc m etode mai radicale. Femeile suferinde de această pa
tologie după tratam ent se află la evidenţă dispanserică.

Polipul
Polipul este caracteristic pentru femeile m ultipare mai în vârstă de 20 ani 

(fig. 16.38). Foarte rar apare înainte de m enarhe şi ocazional se poate dezvolta 
după menopauză. M ajoritatea polipilor sunt benigni, dar pot apărea schimbări 
ce confirmă începutul malignizării. A pariţia polipului este rezultatul unei hi- 
perplazii focale a endocervixului sau poate fi rezultatul inflamaţiei cronice, răs
punsului anormal local la stimuli horm onali sau la edem ul localizat pe vasele 
sanguine cervicale. Polipii pot fi depistaţi paralel cu hiperplazia endom etrului, 
iar hiperestrogenia poate juca un rol etiologic. Polipul endocervical este de cu
loare roşie, cu creştere lentă, variind în dimensiuni. Microscopic strom a polipu
lui este formată din ţesut conjunctiv fibros, conţinând multiple vase sanguine în 
centru. Stroma polipului poate fi infiltrată de celule inflam atoare: limfocite, 
neutrofile polim orfonucleare şi celule plasmatice. Epiteliul de pe suprafaţă va
riază de la tipic cervical cu celule colum nare, până la epiteliu m etaplastic scua- 
mos, care poate avea diferite grade de m aturizare.

Polipii endocervicali sunt palizi, abia coloraţi, rotunzi sau alungiţi, cu un 
peduncul subţire. Aceşti polipi frecvent sângerează. Microscopic ei conţin mai

Fig. 16.38. Polip glandular al canalului 
cervical.
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mult ţesut fibrös decât cei endocervicali, având puţine glande mucoase sau aces
tea lipsesc, şi sunt acoperiţi cu epiteliu scuamos. A lteraţia m etaplastică este co
m ună pentru ambele tipuri, cât şi inflamaţia, uneori până la necroză. Incidenţa 
malignizării polipului este sub 1%. Din polipi se poate dezvolta carcinomul ce
lular scuamos, mai rar, întâlnindu-se şi adenocarcinom ul.

Simptome principale sunt sângerările postcoitale şi in term enstruale; leu- 
coreea şi hiperm enoreea de asem enea pot fi consecinţe ale polipului, mai rar se 
întâlnesc hemoragiile postm enopauzale.

Polipii asimptomatici se pot depista în urma unui examen ginecologic. Una 
din m etodele principale este citologia vaginală, care determ ină semne de infla- 
maţie şi celule atipice. Ocazional polipul poate fi diagnosticat în timpul histe- 
roscopiei sau în urma unui raclaj al canalului cervical, efectuat în legătură cu 
diverse patologii. Polipul cervical trebuie diferenţiat de adenocarcinom ul endo
metrului, sarcomul endom etrului, miomul uterin pedunculat, polipul endom e
trului. Diagnosticul cert se stabileşte pe baza examenului microscopic.

Orice polip poate fi infectat de diferiţi agenţi patogeni, în urm a interven
ţiilor instrum entale sau a m anevrelor incomplete de înlăturare. în  aceste cazuri 
se administrează antibiotice cu spectru larg de acţiune. Principala m etodă de 
tratam ent este polipectom ia, fiind considerată o m ăsură serioasă. Deoarece es
te m are riscul unei hemoragii, intervenţia trebuie efectuată în condiţii de spital. 
Se practică excizia sau electroexcizia cu suturarea ulterioară. în  caz de prezen
ţă a infecţiei este necesară identificarea agentului patogen prin microscopie. 
Tratamentul local constă în adm inistrarea băiţelor cu acid acetic slab, sub con
trolul reacţiei inflam atoare. Toţi polipii înlăturaţi se supun examenului histolo
gic pentru a exclude cancerul.

Profilaxia polipilor constă în tratam entul calitativ al cervicitelor cronice şi 
colpitelor.

Papilomul
Papiloamele cervicale sunt neoplasm e benigne ce apar în porţiunea vagi

nală a cervixului şi pot fi de 2 tipuri: papiloam e solitare tipice, ce pornesc din 
exocervix (sunt compuse dintr-o strom ă conjunctivă fibroasă, acoperită cu epi
teliu stratificat sănătos), şi condiloame ale cervixului, care au diferită form ă şi 
sub acţiunea acidului acetic în timpul colposcopiei devin albe, ceea ce este tipic 
pentru condiloamele acuminate. Papilomul este un neoplasm  benign de etiolo- 
gie necunoscută, iar condiloamele sunt cauzate de HPV şi se consideră ca m a
ladie sexual transmisibilă. A sem enea leziuni sunt m ultiple şi pot apărea în va
gin, vulvă şi pe perineu.

Papilomul nu are simptomatologie caracteristică şi este depistat în timpul 
examenului ginecologic de rutină sau la colposcopie (fig. 16.39). Tabloul colpos- 
copic constă din structuri papilare în interiorul cărora se determină anse sangui
ne atipice. Examenul citologic depistează coilocite — celule scuamoase cu schim
bări perinucleare în urma pătrunderii intracelulare a HPV. Biopsia epiteliului
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depistează papilomatoza şi acantoza. Mito- 
zele pot fi frecvente, dar lipsesc schimbările 
neoplastice. Coilocitele predom ină în celu
lele superficiale.

Tratamentul papiloam elor prevede 
excizia. Papilomul operat este supus exa
menului histologic. Condiloam ele suspecte 
mai întâi trebuie supuse examenului histo
logic, apoi înlăturate. M etodele principale 
de tratam ent sunt diaterm oelectroexcizia, 
crioaplicaţia şi lasero-terapia. Pacientele 
care acuză disconfort local pot folosi crema 
Fludex, ce conţine 5-fluoruracil.

Prezenţa condiloam elor acum inate în 
porţiunea vaginală a colului uterin sporeş
te riscul dezvoltării carcinomului cervical.
Profilaxia acestei patologii are o im portanţă m a re : m etoda principală de preve
nire a HPV-infecţiei constă în folosirea contracepţiei de barieră.

Ectropionul
Ectropionul este rezultatul traum ei colului uterin în timpul naşterii labori

oase, care nu a fost restabilită sau a fost tra tată  incomplet. Cauza rupturilor co
lului uterin şi apariţia ulterioară a ectropionului poate fi dilatarea colului uterin 
în timpul avorturilor. în  caz de ectropion m ucoasa canalului cervical se află în 
condiţii anorm ale, aceasta conducând la dereglarea secreţiei fiziologice a glan
delor cervicale, care au im portanţă în funcţia reproductivă şi preîntâm pină in
fecţia adiacentă. Condiţiile date sunt create de acţiunea acidă a conţinutului va
ginal. Dereglarea funcţiei de barieră a colului uterin contribuie Ia alipire pe 
mucoasa torsionată a florei patogene din vagin. Pe m ucoasă se văd plici îngro
şate, mucoasa devine hiperem iată, edem aţiată, uneori cu defecte. Dacă ectro
pionul nu este tratat, poate surveni atrofia epiteliului pavimentos. Ectropionul 
deseori este asociat cu endocervicoza şi se num eşte ectropion erozat.

Diagnosticul se bazează pe examenul ginecologic de rutină, în care la vizu
alizarea colului uterin se determ ină cicatrice, deform area colului, suprafaţa 
netedă sau riguroasă a mucoasei torsionate de culoare roşie. Suprafaţa ectropi
onului este acoperită de eliminări mucoase, deseori tulbure din cauza am este
cului cu leucocite.

Simptomatologia acestei patologii este legată de endom etrita cronică cu 
care deseori se asociază. La un examen colposcopic al colului deform at se poa
te depista un tablou atipic, condiţionat de dereglarea procesului de epitelizare, 
cauzată de inflamaţia cronică a colului uterin. în caz de deform aţie a colului u te
rin se înfăptuieşte un examen complex, care include colposcopia, examenul ci- 
tologic, biopsia şi raclajul separat al corpului uterin.

Fig. 16.39. Papilomul.
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Tratamentul poate fi realizat cu ajutorul diaterm opuncturii, care se efec
tuează în jurul colului uterin. în  urm a dezvoltării ţesutului fibros în limitele di- 
aterm opuncturilor apare îngustarea regiunii orificiului extern şi form area lui. 
D iaterm opunctura se efectuează după diaterm ocoagularea ectropionului ero- 
zat. în  caz de deform aţii considerabile se efectuează operaţii reconstructiv-plas- 
tice, iar în cazul asocierii cu stările precanceroase se efectuează conizarea colu
lui uterin.

Endometrioză
Endom etrioză constă din structuri chistice de culoare roşietică până la ro- 

şu-purpuriu pe porţiunea vaginală a cervixului, de obicei, cu dimensiuni de câţi
va mm în diam etru, până la 1 cm şi mai mult. Structurile chistice apar în cervix 
prim ar sau se im plantează în timpul naşterii sau m anevrelor chirurgicale ori în 
urma extinderii directe a fundului de sac vaginal. Biopsia apreciază glande en- 
dom etriale şi ţesut stromal. Aceste sectoare de endom etru ectopic de obicei răs
pund la stim ularea horm onală în tim pul ciclului m enstrual. H em oragiile post- 
coitale şi interm enstruale, dism enoreea, dispareunia pot fi sim ptomele asociate 
ale acestei patologii. Rareori aceste leziuni pot simula cancerul cervixului, în ca
zul dat fiind indicată biopsia. Leziunile trebuie să fie electrocoagulate, iar cele 
mai mari —  excizate.

Hiperplazia microglandulară
Hiperplazia m icroglandulară (adenom atoza) este un răspuns anorm al la 

stimulii horm onali, în urm a folosirii contraceptivelor orale sau poate apărea la 
paciente ocazional. Se presupune că această patologie poate apărea şi pe fondul 
inflamaţiilor cronice. Schimbările date apar în ţesutul glandular al canalului cer
vical. Microscopic ele se prezintă ca un grup de chisturi cu epiteliu colum nar 
non-neoplastic ce conţine mucus. Această patologie poate simula cancerul. 
Biopsia este m etoda principală de diagnostic diferenţial.

Eroziunea veridică
Eroziunea veridică este un defect al epiteliului de pe suprafaţa vaginală a 

colului uterin. Ea poate apărea în urm a proceselor inflam atoare, mai rar după 
traum atism e mecanice. Este situată, de obicei, în jurul orificiului extern sau pe 
buza posterioară. Vizual se determ ină o porţiune erozată de epiteliu de culoare 
roşie-argintie, form ă neregulată, uşor sângerândă la contact ce este greu dife
renţiată  de ectropion sau endocervicoză. Tabloul colposcopic prezintă o supra
faţă netedă de culoare roşie, cu marginile nete, fundul fiind form at din ţesut con
junctiv cu multiple vase subepiteliale şi hemoragii punctiform e. La examenul 
citologic al frotiului prelevat de pe eroziune se determ ină eritrocite, leucocite, 
proteine nucleale, mai rar celule scuamoase. La colorarea cu soluţie Lugol ero
ziunea determ ină lipsa epiteliului, depuneri de fibrină şi elem ente ale sângelui, 
în  stratul subepitelial se determ ină un proces inflamator, infiltraţie leucocitară, 
edem, sufuziuni sanguine.
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Eroziunea veridică este un proces cu durată nu mai mare de 2 săptăm âni, 
deoarece trece în stadiul urm ător de endocervicoză. Tratam entul eroziunii veri
dice decurge paralel cu tratam entul patologiilor inflam atoare asociate, care con
tribuie la apariţia ei. D acă eroziunea este de etiologie inflam atoare, se deter
mină agentul patogen şi se aplică tratam entul specific. Eroziunea cu reacţie 
inflamatoare vădită se tratează prin m etode cruţătoare, aplicând tam poane cu 
ulei de cătină, vaselină, emulsii antibacteriene, paralel tra tând  procesul infla
mator. D in m etodele bioterapeutice se foloseşte iradierea colului uterin cu ra
ze ultraviolete (aparatul OKUF-5) sau m icrounde cu diapazon centim etric 
(„Luci-2“).

Leiomiomul
Leiomiomul se form ează din elem ente musculare netede, a căror origine 

cervicală se constată foarte rar. R aportul dintre leiomiomul uterului şi cervixu- 
lui este 12:1. M ajoritatea leiom ioam elor corpului uterin sunt multiple, iar ale 
cervixului — solitare. Localizarea acestei patologii este deseori asimptomatică, 
până tum oarea nu atinge dimensiuni mari. Simptomatologia este legată de com
presiunea vezicii urinare, rectului, param etrului sau obstrucţiei canalului cervi
cal. Micţiunile dese şi imperative sunt rezultatul compresiunii vezicii urinare. 
Retenţia de urină poate apărea şi la com presiunea uretrei. H em atom etru l este 
caracteristic obstrucţiei canalului cervical. în  caz de creştere laterală compresi
unea ureterului conduce la hidronefroză. Simptomul principal din partea rectu
lui este constipaţia. în  cazul pătrunderii tum orii în vagin apare dispareunia. 
Leiomiomul cervixului se palpează în timpul examenului bimanual.

Displazia
Displazia este o creştere sau dezvoltare atipică a celulelor epiteliului mul- 

tistratificat al cervixului. Acest term en se aplică, îndicându-se zonele la care o 
parte din epiteliul scuamos este înlocuit cu cel anormal.

Fig. 16.40. 
a — displazie uşoară; 
b — displazie gravă.



Displazia se îm parte în 3 form e (fig. 16.40): uşoară, m oderată şi gravă, în 
dependenţă de gradul afectării epiteliului. în  form ele grave schimbările histolo
gice sunt caracteristice Ca in situs. Cancerul preinvaziv se consideră atunci, când 
toate celulele de pe m em brana bazală sunt im ature şi au creştere dezordonată, 
posedă polaritate şi polimorfism. Variatele grade ale neoplaziei intraepiteliale 
cervicale, începând cu displazia uşoară şi term inând cu Ca in situs, reprezintă un 
proces neoplazic continuu. Dacă displazia gravă nu este ratată, atunci cancerul 
progresează în Ca in situs, apoi în cancer invaziv.

Teoriile originii carcinom ului celulelor scuamoase se bazează pe iniţierea 
cancerului în zone schimbate cu potenţial neoplazic. M ajoritatea carcinoam elor 
cervicale apar pe zone iniţial aparente prin prezenţa epiteliului atipic sau di- 
splazic (fig. 16.41) şi se dezvoltă foarte încet. Cauza schim bărilor atipice nu e cu
noscută, dar e considerabil rolul factorilor virali. H PV  tip 16 şi 18 şi HSV-2 sunt 
factorii primari virali. Factorii epidemiologici sunt similari cu cei ai cancerului 
colului. Prevalenţa displaziei variază între 1,2 — 3,8% la pacientele nuligeste. 
Sarcina poate produce schimbări în epiteliul cervical asem ănătoare cu cele ale 
displaziei. U nele din aceste schimbări pot apărea în dependenţă de deficitul aci
dului folie, 3A din schimbările legate de sarcină evoluează tim p de 6 luni post
partum . Displazia poate apărea la femei de la 15 ani până la vârsta înaintată, cu 
incidenţă de vârf în grupul de vârsta de la 25 până la 35 de ani.

Celulele displastice supuse examenului citologic se caracterizează prin 
anaplazie, creşterea raportului nucleo-citoplasmatic,hipercrom atism, multinu- 
cleolaritate, dereglări de diferenţiere. Histologic se determ ină creşterea num ă
rului mitozelor. Clinic semne caracteristice stabilite precis nu există.

Diagnosticul se bazează pe examenul citologic al frotiului de rutină colo
rat după Papanicolaou. Dacă displazia se diagnostică citologic, atunci este 
necesară o confruntare histologică şi determ inarea gradului precis al leziunii.

Examinări speciale:
1. Testul Schiller, care se bazează pe principiul aprecierii conţinutului de 

glicogen în epiteliul colului cu aplicarea iodului, ce produce o schimbare a cu
lorii în cafeniu. Testul poate fi aplicat cu soluţie Lugol.
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Fig. 16.41. Colpomicroscopie. Epiteliul 
lat pluristratificat atipic.
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2. Colposcopia, ce evidenţiază 
schimbări ale epiteliului şi reţelei vas
culare. Poate fi asociată cu biopsia re 
giunilor schimbate, iar în cazuri sus
pecte se poate asocia cu biopsia în 
con, ce determ ină diagnosticul neo
plasmelor intraepiteliale şi invazive.

3. Biopsia în con este indicată în
cazul când examenul citologic nu ne 
permite să stabilim corect diagnosti
cul. Ea se indică după prezenţa 
schimbărilor în frotiul colorat după 
Papanicolaou. Fig. 16.42. Leucoplazie.

In cazul displaziei uşoare exa
menul citologic trebuie efectuat la fiecare 6 luni, deoarece ea poate regresa 
spontan. Displazia m oderată poate fi tratată  cu succes aplicându-se electrocau- 
terizarea, crioaplicarea şi vaporizarea cu laserul СО,. Dacă procesul patologic 
începe din canalul cervical şi limitele lui nu se văd clar, atunci este indicată co- 
nizarea colului uterin. La histerectom ie se recurge în cazul hemoragiilor dis- 
funcţionale,leiomiomului uterului, endom etriozei pelviene, necesităţii sterili
zării etc. In prezent laseroterapia este o m etodă alternativă crioaplicaţiei şi 
electrocauterizării.

Leucoplazia (leucoplachia)
Este un proces patologic, care se caracterizează prin cornificarea epiteliu

lui plat pluristratificat (fig. 16.42). Etiologia acestei patologii este necunoscută, 
dar se presupune rolul factorilor endogeni, legaţi de dereglări horm onale (insu
ficienţa de estrogene) şi de insuficienţa vit. A, şi exogeni (infecţioşi, chimici). 
Vizual leucoplachia se caracterizează prin placarde dure pe fondul mucoasei 
neschimbate, care au o culoare albă sau surie, sunt plate sau puţin proiem ină 
deasupra mucoasei cu limite clare sau ş te rse ; încercarea de a le şterge de pe m u
coasă este imposibilă. Mai des placardele sunt solitare, uneori căpătând dim en
siuni mari, trecând pe fornixuri. Simptomatologie caracteristică nu există şi pa
tologia decurge asimptomatic, fiind depistată în urm a unui examen ginecologic 
de rutină. Tabloul colposcopic se prezintă în felul u rm ăto r: sunt deschise duc
turile glandulare cu marginile cornificate, multiple vase sanguine, varicos dila
tate. La un examen citologic al leucoplaziei în frotiu se depistează m ultiple ce
lule cu aspect de plăci de diferită form ă şi dimensiuni. Celulele scuam ate sunt 
situate în grupuri aparte sau form ează un plast, acoperind tot câmpul de vede
re. Sunt prezente celulele din stratul interm ediar al epiteliului de diferită formă 
cu nucleu mic şi incluziuni de cheratohialină. în cazurile grave se depistează pro
cese de metaplazie şi proliferarea celulelor bazale.



402 GH. PALADI ♦  GINECOLOGIE

Leucoplachia se întâlneşte la vârsta de circa 40 de ani, pe fondul endocer- 
vicozci îndelungate netratate. La prelucrare cu soluţie Lugol leucoplachia este 
iod-negativă.

M etoda de diagnostic obligatorie este biopsia cu raclaj diagnostic al mu
coasei canalului cervical.

In tratam entul form elor simple de leucoplachie se aplică criodistrucţia, di- 
aterm ocoagularea şi laseroterapia. în  tratam entul pacientelor de vârstă înainta
tă cu leucoplachie simplă se folosesc unguente ce conţin estrogene.

Eritroplachia
Eritroplachia este un proces, în cadrul căruia are loc o subţiere considera

bilă a epiteliului cu fenom ene de discheratoză. Se determ ină atrofia stratului 
superficial şi interm ediar al epiteliului plat pluristratificat cu o hiperplazie a 
stratului bazai şi parabazal, însoţite de atipia elem entelor celulare. Clinic se ma
nifestă prin porţiuni roşii-aprinse, uneori cu nuanţe cianotice, cu margini clare, 
neregulate. Culoarea roşie este condiţionată de vasele sanguine, care la contact 
uşor sângerează. Colposcopic se manifestă prin porţiuni roze, epiteliul care aco
peră eritroplachia este subţire, cu elem ente de cornificarc. Tabloul histologic de
term ină subţierea plastului epitelial, în ţesuturile mai adânci se determ ină vase 
sanguine cu infiltraţie limfoidă. Eritroplachia se înlătură prin m etoda chirurgi
cală (excizia), aplicându-se to todată şi m etode ce conduc la distrucţia comple
tă: diaterm ocoagularea, crioterapia, vaporizarea cu laser.

Cancerul colului uterin

M orbiditatea cancerului colului uterin (CCU ) variază în dependenţă de re
giunea geografică, starea social-economică şi culturală a populaţiei şi de mulţi 
alţi factori, care nu sunt până în prezent bine determ inaţi. Cel mai înalt indice 
de m orbiditate este în Colum bia (52,9), iar cel mai mic —  în Israel (4,9), între 
femeile de rasă ivrită pură. în Moldova acest indice în anul 1995 a constituit 14,5 
la 100000 de persoane, iar m ortalitatea atingând 2,4 cazuri la 100000 de per
soane. în  ceea ce priveşte supravieţuirea de 5 ani şi mai mult în Moldova în 1995 
a constituit 71,8 la 100000 de persoane, aceasta fiind cu 20 cazuri mult mare de
cât la cancerul corpului uterin şi al ovarului.

Etiopatogenia cancerului colului uterin, ca şi a cancerului m ultor altor lo
calizări nu este cert determ inată în prezent. Medicul italian Rigoni-Stern încă în 
anul 1842 a publicat date conform cărora m aladia dată este mai frecvent cauza 
decesului fem eilor căsătorite sau care au fost căsătorite şi mai rar a celor carc 
nu duc viaţă sexuală.

Sunt publicate studii epid.cmiologice despre factorii predispozanţi, carc 
privesc apariţia CCU în dependenţă d e : activitatea sexuală, schimbul des al par
tenerilor sexuali, începutul precoce al vieţii sexuale, apariţia precoce a primei 
gravidităţi, deoarece este stabilit, că la vârsta de 14-18 ani epiteliul plat pluri
stratificat nem atur al colului uterin este mai vulnerabil la acţiunea factorilor
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Fig. 16.43. C lasificarea  C C U  d u p ă  stadii.

cancerigeni. S-a observat o micşorare a m orbidită
ţii de CCU între femeile, bărbaţii cărora au fost su
puşi circumciziei, presupunându-se acţiunea noci
vă a smegmei. Conform altor date (Reid, Coplesan,
1981) cancerigenele se conţin în sperm ă, rolul p rin
cipal atribuindu-1 celor 2 proteine ale sperm ei: his- 
tona şi protamina. Se presupune că aceste proteine 
pot provoca atipia epiteliului plat pluristratificat.

Mai contem porană este teoria virotică, adep
ţii căreia (L. Zilber etc.) presupun acţiunea virusu
lui herpesului — HSV-2, care se transm ite prepon
derent pe cale sexuală şi se conţine în smegmă, şi a 
papilomovirusului ce provoacă apariţia condiloa- 
melor acuminate. Deşi HSV-2 adesea se asociază 
cu displazia colului uterin, acţiunea directă cance
rigenă a lui asupra celulelor nu a fost determ inată.

în 1977, Zur Houzen lansează ipoteza care 
presupune rolul HPV în apariţia cancerului colului 
uterin. Sunt cunoscute 60 de serotipuri ale HPV, iar 
tipurile 6,11, 16, 18, 33, 35 sunt asociate cu patolo
gia tractului genital. Serotipurile 6 şi 11 ale HPV 
provoacă condiloamele organelor genitale ex terne; 
serotirupile 16 şi 18 sunt asociate cu dezvoltarea ne
oplasmelor intraepiteliale cervicale şi a cancerului 
invaziv. Virusul HPV se depistează în ADN cromo- 
zomial al celulelor tumorale. Nu este exclus nici ro
lul nicotinei în apariţia cancerului colului uterin, presupunându-se că nicotină 
contribuie la realizarea infecţiei virotice. Deci, CCU este o patologie polietiolo- 
gică şi apare mai des pe un fond prem orbid creat de traum e, infecţii etc.

C la s if ic a re a  C C U  d u p ă  s ta d ii  
conform O rganizaţiei m ondiale a obstetricienilor şi ginecologilor (fig. 16.43)

Stadiul 0 —  canceru l pre invaziv  (C a  in situs).
Stadiul Ia —  c an ceru l e s te  în lim ite le  co lu lu i u te rin  cu  invazie în  s tro m ă  nu  m ai m u lt d e  3 m m  
(diam etrul tum orii nu  d e p ăşeş te  1 cm ) —  can c er m icroinvaziv.
Stadiul Ib —  canceru l este  în  lim ite le  co lu lu i u te r in  cu  invazie m ai m are  de  3 m m .
Stadiul I la  —  canceru l in filtrează  vaginul, fă ră  a  trec e  p e  tre im ea  lui in fe rio a ră , şi/sau  se 
răspândeşte pe co rp u l u terin .
Stadiul Ilb  —  canceru l in filtrează  p a ra m e tru l în  u n a  sau  am b e le  p ă rţi, fă ră  a  se ex tinde  pe 
peretele bazinului.
Stadiul l i l a  —  canceru l in filtrează  tre im e a  in fe r io a ră  a vag inu lu i şi/sau  su n t m e ta s taze  în 
anexele u te ru lu i; m eta staze le  re g io n a le  lipsesc.
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Fig. 16.44. Tabloul co lp o m icro sco p ic : a -  un  caz de c an c er p re invaziv ; 
b -  alt caz de can c er preinvaziv .

S tad iu l I l lb  —  can ceru l in filtrează  p a ra m e tru l în  u n a  o ri în  am b e le  p ă rţi p ân ă  la p e re te le  
bazinu lu i şi/sau su n t m eta staze  reg io n a le  în  ganglion ii lim fatici ai baz in u lu i şi/sau se d e te rm in ă  
h id ro n efro ză  şi rin ich i n e fu n c ţio n a l, cau za t de  s ten o za  u re te ru lu i.
S tad iu l IV  —  can ceru l se ră sp ân d e ş te  pe  o rg an e le  ad ia ce n te  (vezica u r in a ră  şi rec t)  sau se 
d e te rm in ă  m eta staze  la d is tan ţă .

C la s if ic a re a  d u p ă  s is te m u l T N M  (1985)

T  —  tu m o a re  p rim ară .
T ls —  can c er pre invaziv  (C a  in situ s) (fig. 16.44).

Ti — can cer în lim ite le  co lu lu i u terin .

T ,a —  carc in o m  m icroinvaziv  (p â n ă  la 3 m m ) (fig. 16.45).

T и, —  c arc in o m  invaziv.

Fig. 16.45. a -  c an c er m icro invaziv ; b -  tab lou l 
co lp o m icroscop ic  în  caz de  c an c er p av im en tos.
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T: — cancer, ce se ră sp ân d eşte  d u p ă  lim ite le  co lu lu i u te rin , d a r  nu a junge  la p e re ţii bazinu lu i 
şi/sau cancer care  im plică p e re ţii  vag inu lu i fă ră  ră sp ân d ire  în  tre im e a  lui in fe rio a ră  şi/sau  care  
trece pe corpul u terin .
T2a — cancer care  in filtrează  n um ai vaginul sau co rp u l u te rin  (fă ră  in filtra re a  p a ram e tru lu i) .
T;i, —  cancer ce in filtrează  p a ram e tru l.
T, — cancer cu in filtra ţie  în tre im ea  in fe rio a ră  a vag inu lu i şi/sau p a ra m e tru lu i p ân ă  la pe re ţii 
bazinului.
T,„ — carcinom ul im plică tre im ea  in fe r io a ră  a  vaginului.
Tjb — carcinom  ce se ră sp ân d e şte  p ân ă  la p e re ţii  baz in u lu i şi/sau p ro v o acă  h id ro n e fro z ă  sau 
încetarea funcţiei rin ich iu lu i c au za tă  de s ten o za  u re te ru lu i.
T4 — carcinom  ce iese din lim itele  b az inu lu i m ic sau  in filtrează  vezica  u r in a ră  sau  rectu l.
N — ganglioni lim fatici reg ionali ai bazinu lu i mic.
Nn — m etastaze  în ganglioni nu  s-au  d ep is ta t.
N| — se d e te rm in ă  m eta staze  în ganglion ii reg ionali.
N2 —  se palpează  o in d u ra ţie  im obilă  pe  p e re te le  bazinu lu i cu p re z e n ţa  sp a ţiu lu i liber în tre  ea  şi 
tum oarea prim ară.
N4 — stud ierea  g an g lion ilo r lim fatici este  im posibilă.
M — m etastaze  la d is tan ţă .
Mu — nu sunt sem ne de m e ta s taze  la d is tan ţă .
Mi — sunt m etastaze  la d is tan ţă  se a fec tează  ganglion ii lim fatici inghinali şi lom bari.
M» — insuficienţă de  d a te  p e n tru  d e te rm in a re a  m e ta s taz e lo r la d is tan ţă .

C la s if ic a re a  h is to lo g ic ă  a  tu m o r ilo r  m a lig n e  a le  co lu lu i u te r in  
d u p ă  O M S  (1975)

A. Tumori ep ite liale
1. C ancerul e p id e rm o id  (p a v im e n to s ) :

a) ch era tin izan t (fig. 16.46);
b) cancer m ac ro ce lu la r  n e ch e ra tin iz an t (fig. 16.47);
c) cancer m ic ro ce lu la r n ech e ra tin izan t.

2. A denocarcinom ul endocerv ixu lu i.
3. A denocarcinom ul e n d o m e trio id .
4. A denocarc inom ul m ezo n efro id .
5. C ancer ad en o id o -ch isto s. „
6. C ancer g lan d u la r-p av im en to s.

B. Tumori n eep ite lia le
1. R abdom iosarcom ul e m b rio n ar.
2. L eiom iosarcom ul.

Fig. 16.46. C an cer pav im en to s ch era tin izan t. Fig. 16.47. C a n ce r p av im en to s n ech era tin izan t.
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Carcinomul pavim entos poate fi reprezentat prin mai 
multe forme histologice în funcţie de gradul de di
ferenţiere, pe care îl suportă celulele pavim entoase. El 
se clasifică în form ă spinocelulară, nediferenţiată şi in
term ediară.
Cancerul spinocelular (sau diferenţiat) constă din 
placarde de celule poligonale, care tind să reproducă 
form a celulelor din stratul spinos al epiteliului pavi
m entos (de unde şi provine denum irea formei date). 
A şezarea acestor placarde este destul de caracteristică: 
la periferie ele sunt form ate din celule alungite sau fu
siforme cu nuclee mari hipercrom e şi o citoplasmă re

dusă bazofilă, iar în centrul placardului sunt celule mari poligonale cu citoplas
mă mai abundentă şi mai clară, cu nuclee mari, veziculoase, m ultinucleolate, 
care alternează cu nuclee mici, hipercrom e, picnotice. Se întâlnesc de asem enea 
num eroase mitoze în diverse faze, adesea atipice, m ultipolare, hiperploidale. în 
unele cazuri aceste forme spinocelulare prezintă un grad diferit de cheratiniza- 
re şi paracheratoză. Procesul de cheratinizare conduce la form area aşa-numite- 
lor perle epiteliale (sau globi epiteliali).

Cancerul nediferenţiat se caracterizează printr-o proliferare de celule 
alungite, cilindrice sau fusiforme, cu nuclee de aceeaşi formă, înconjurate de o 
citoplasmă redusă bazofilă. Aceste celule pot infiltra difuz ţesuturile profunde. 
M itozele sunt frecvente, atipice.

Carcinomul interm ediar este form at dintr-o proporţie diferită de celule 
spinocelulare şi nediferenţiate. M ajoritatea carcinoam elor colului uterin sunt 
interm ediare, gradul de malignizare depinzând de proporţia  celulelor nedife
renţiate.

A denocarcinom ul colului uterin se întâlneşte mai rar decât carcinom ul 
pavimentos. Tum oarea poate  lua naştere din celulele epiteliului superficial al 
endocervixului, ca şi din glandele cervicale. Celulele tum orale au o form ă tu r
tită, cubică, iar în lum enul glandelor se poate  conţine o cantitate  variabilă de 
mucus. Structurile glandulare sunt alungite, tubulare, lipsite de m em brană ba- 
zală, delim itate de celulele înalte cu m itoze num eroase, adesea atipice. A ceas
tă form ă histologică se caracterizează prin tr-o  proliferare extensivă, destucti- 
vă, pătrunzând în profunzim ea m iom etrului sau în fornixurile vaginale.

La nivelul colului uterin se poate întâlni o form ă specială de cancer, aşa- 
numitul adenocarcinom  de canal G artner, care prezintă testuri obliterate ale 
duetului Wolff. Microscopic tum oarea are un aspect lax, datorită  proliferării 
unor form aţiuni glandulare. Celulele carcinom atoase sunt mari, cu citoplasmă 
clară. Această formă evoluează clinic ca şi alte adenocarcinoam e şi poate fi în
tâlnită în copilărie.

Fig. 16.48. F o rm a  exofită  a 
C C U .
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De obicei examenul clinic al pacientelor ce suferă 
de CCU relevă 3 form e de c re ş te re :

— creştere exofită sub form ă de „conopidă“ şi for
maţiuni m acronodulare (fig. 16.48; 16.49);

— creştere endofită sub form ă de ulceraţie (fig.
16.50);

— infiltrat canceros al colului uterin.
Tumorile sub formă de „conopidă“ câte odată în

chid tot lumenul vaginului, au tendinţă spre creştere pe
riferică, iar răspândirea pe fornixurile vaginului apare Fig. 16.49. F o rm a  

mai târziu. Forma m acronodulară are o tendinţă spre exofită  a  C C U . 

creştere periferică şi în adâncime cu trecere pe funduri
le de sac vaginal. Se palpează nodulii duri acoperiţi cu mucoasă normală la prima 
vedere sau ulcerată. Clinic forma m acronodulară decurge mai malign decât cea 
precedentă, iar dacă apare vreo hemoragie, atunci se opreşte cu greu, deoarece 
este condiţionată de erodarea vaselor sanguine medii şi de calibru mare.

Forma endofită ulceroasă are aspectul unei adâncituri asem ănătoare cu o 
pâlnie, care penetrează adânc, prin canalul cervical, cu o bază lată îndreptată 
spre lumenul vaginului. Marginile ulceraţiei sunt dure, suprafaţa este microno- 
dulară, deseori acoperită cu depuneri surii.

Infiltratul canceros atacă tot colul uterin, dar nu implică mucoasa. Deseori 
această form ă infiltrativă îşi ia începutul din canalul cervical. încercarea de a tre
ce prin canalul cervical cu o sondă este imposibilă, deoarece sunt multe buzu
nare oarbe, în unele cazuri ajungând până la tunica seroasă a uterului. Uneori 
de sine stătător pot apărea perforaţii din cauza distrucţiei, ce conduce la apari

ţia proceselor inflam atoare în ba
zinul mic sau chiar la apariţia pe- 
ritonitei.

R ăspândirea cancerului co
lului uterin pe pereţii vaginului 
are loc pe urm ătoarele c ă i:

—  m etastazarea pe căile 
lim fatice;

—  per continuitatem  —  con- 
creşterea pereţilor vaginului;

—  m etastazarea retrogradă 
prin trom bi canceroşi;

— implantările de contact: 
în locul unde tum oarea contac
tează cu m ucoasa vaginului.

Expansiunea tum orii pe cor- 
Fig. 16.50. F o rm a e n d o fită  a  C C U . pul uterin are loc per continuita-
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tem, iar afectarea param etrului se m anifestă prin infiltrate canceroase. Afec
tarea ţesutului adipos retrocervical se întâlneşte foarte rar, mai des se depistează 
infiltraţie de-a lungul ligamentelor sacrouterine.

Dintre ganglionii limfatici, care sunt mai des implicaţi în proces, fac parte 
cei de pe parcursul arterei iliace interne, la încrucişarea arterei uterine cu ure- 
terul, pe parcursul arterei iliace externe şi comune. Răspândirea tumorii pe o r
ganele vecine are loc per continuitatem . Infiltrarea vezicii urinare apare mai des 
când tum oarea este localizată pe buza anterioară a colului uterin, iar a rectului
— de pe buza posterioară. A fectarea ureterului şi a anexelor uterine se întâl
neşte foarte rar.

In stadiile incipiente ale CCU m etastaze în organele la distanţă se întâlnesc 
foarte rar, tum oarea mult timp răm ânând „locală“ . Cel mai des este afectat fi
catul, plămânii, apoi peritoneul, pleura, oasele. Sunt descrise cazuri de afectare 
a ganglionilor limfatici supraclaviculari (ganglionul lui Virhof), subclaviculari şi 
cervicali.

Ca in situs
Carcinomul in situs se caracterizează printr-un grad diferit de atipie a ce

lulelor epiteliale fără semne de creştere infiltrativă şi distrucţie a m em branei bâ
zâie. După structura morfologică carcinomul in situs poate fi îm părţit în 3 fo r
me (Koss, 1979):

— forma înalt diferenţiată m acrocelulară apare mai des din exocervix. 
Epiteliul îşi păstrează stra tu rile ; se determ ină atipia nucleului celular, celulele 
conţin multă cheratină, din care cauză clinic şi colposcopic ea se aseam ănă cu 
leucoplachia;

—  forma mixtă (interm ediară) apare mai des în locul de contact al epiteli
ului plat pluristratificat cu cel plasmatic. Stratificarea epiteliului este dereglată, 
celulele sunt de mărime medie, cu o atipie considerabilă a nucleului;

—  form a nediferenţiată (microcelulară) apare mai des în epiteliul canalu
lui cervical. Stratul epitelial este îngroşat, stratificarea lui lipseşte, celulele sunt 
de dimensiuni mici cu atipie pronunţată. «

După Paterson (1983) la 'A din num ărul de bolnave cu Ca in situs, care nu 
au primit tratam ent într-un anum it term en, are loc invazia cancerului în stra tu
rile profunde ale colului uterin. Carcinom ul preinvaziv nu are simptome clinice 
patognomice, dar colectând anam neze se poate stabili, că aceste bolnave timp 
îndelungat suferă de o stare de fond a colului uterin, au eliminări periodice din 
fanta genitală, dereglări de ciclu m enstrual, mai rar hemoragii de contact. 
Diagnosticul se bazează pe un complex de investigaţii: colposcopie, colpomi- 
croscopie, citologie şi histologie.

Tratamentul cancerului intraepitelial la femeile de vârstă tânără constă în 
aplicarea m etodelor chirurgicale econome, cu scopul de a păstra funcţia rep ro 
ductivă şi menstruaţiile. Se aplică am putarea în con a colului uterin după 
C hturm dorf şi conizarea colului uterin (cu bisturiul, electroconizarea şi lasero-
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conizarea). în  ultimii ani se fac încercări de a folosi în tratam entul Ca in situs in- 
terferonul leucocitar uman (De Polo, 1985), iradierea cu laser C 0 2. în  caz de 
contraindicaţii privind intervenţia chirurgicală se aplică radioterapia sub formă 
de gammaterapie intracavitară.

în unele cazuri poate fi aplicată şi histerectom ia totală a uterului. Ind icaţii: 
vârsta înaintată a bolnavei; asocierea cu miom uterin  sau tum ori ale anexelor; 
localizarea tum orilor în canalul cervical; în cazurile când din punct de vedere 
tehnic este dificil de a efectua conizarea colului uterin etc.

Simptomele principale ale CCU  s u n t: elim inările din vagin, hem oragiile 
şi durerile. în  m ajoritatea cazurilor CCU  la începutul dezvoltării sale nu are 
clinică vădită, aceste sem ne fiind caracteristice şi pen tru  alte patologii, iar apa
riţia lor în caz de cancer denotă un proces avansat. E lim inările po t fi apoase, 
colorate cu sânge, fără miros sau cu miros fetid. A pariţia lor este determ inată  
de deschiderea spaţiilor intercelulare limfatice şi a vaselor limfatice la descu- 
amarea părţilor necrotizate ale tum orii. D acă aceste elim inări se acum ulează 
în vagin şi se dezvoltă infecţia, atunci apare  m irosul fetid. E lim inările pu ru 
lente nu sunt caracteristice pen tru  CCU. A m estecul de sânge le dă aspectul 
„spălaturilor de carne“ .

Hemoragiile pot avea caracter de mici eliminări sanguinolente, hemoragii 
solitare sau repetate. Caracteristice pentru  CCU sunt hemoragiile de contact, 
care apar datorită unei traum e (coitus, examen bimanual sau în valve etc.). 
Hemoragiile pot apărea şi în caz de constipaţii, la un efort fizic, în caz de mers 
zgomotos etc. Ele sunt condiţionate de ruperea vaselor sanguine mici, situate 
superficial, pereţii cărora sunt fragili, subţiri, inflamaţi şi pe alocuri necrotizaţi.

Durerile au un caracter şi o localizare foarte diversă. Mai des ele sunt lo
calizate în regiunea lombară, sacrală, inferioară a abdom enului şi a intestinului 
gros. Pentru form ele avansate sunt caracteristice durerile în coapsă (mai des cea 
stângă), condiţionate de infiltrare, care ajung până la pereţii bazinului. D urerea 
este un semn tardiv, care denotă implicarea în proces a ganglionilor limfatici şi 
a ţesutului bazinului cu form area infiltratelor. La răspândirea tum orii pe vezica 
urinară apar semne de dizurie, senzaţii false, poate apărea cistita, ce adaugă bol
navei noi suferinţe, se pot form a fistule urogenitale. Com presiunea ureterelor 
conduce la retenţie de urină cu dezvoltarea hidro- şi pionefrosului, rezultatul 
fiind uremia. Penetrarea tum orii în rect se m anifestă clinic prin constipaţie, 
scaun cu sânge, iar mai târziu se pot form a fistule.

Caşexia pentru CCU nu este caracteristică, iar dacă şi apare denotă un grad 
avansat. Cauza ei este insuficienţa alim entară, dereglările m etabolice şi intoxi
caţiile cu produsele de dezintegrare ale tumorii.

Diagnosticul diferenţial se efectuează c u :
1. Tuberculoza colului u terin : se întâlneşte foarte rar şi se m anifestă prin 

ulceraţie situată superficial, cu marginile excavate, fundul neregulat din cauza
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formării nodulilor surii, care sângerează neînsem nat. Diagnosticul exact se sta
bileşte după un examen histologic.

2. Şancrul dur: este situat excentric în raport cu orificiul extern al colului 
uterin, adesea înconjoară orificiul sub form ă de in e l; are form ă rotundă, fund 
neted, bază dură. Diagnosticul exact se stabileşte pe baza lim fadenitei specifice, 
depistării spirochetei palide în eliminările din ulcer şi pe baza reacţiilor serolo- 
gice pozitive.

3. Sarcomul colului uterin. Această m aladie se întâlneşte foarte rar, iar di
agnosticul precis se stabileşte num ai histologic.

4. Polipii şi miomul distructiv ai uterului sunt deseori confundaţi cu CCU. 
Diagnosticul se stabileşte num ai histologic.

5. Condiloam ele acum inate se întâlnesc rar, deseori fiind asociate de con- 
diloame ale mucoasei vaginului şi pielii organelor genitale externe. Aceste for
me patologice sunt moi la palpaţie şi deseori asociate cu eliminări purulente din 
vagin (gonoree).

Diagnosticul se bazează p e :
1. Datele anam nestice: se atrage atenţia asupra maladiilor precedente, ca

racterului acuzelor, prezenţei dereglărilor din organele genitale şi cele vecine.
2. Examenul obiectiv (în valve): se vizualizează starea colului uterin, loca

lizarea procesului, particularităţile expansiunii locale în endo- şi exocervix, for
ma de creştere. Pentru studierea stării epiteliului se foloseşte proba lui Schiller, 
care constă în colorarea colului uterin cu soluţie Lugol. Se determ ină porţiuni 
iodnegative ale epiteliului, ce servesc ca bază pentru  un examen citologic şi col- 
poscopic mai minuţios.

3. Examenul combinat (vaginal-rectal) oferă posibilitatea de a studia di
mensiunile, consistenţa şi m obilitatea, de a determ ina starea aparatului liga- 
m entar şi param etrului, răspândirea tum orii pe organele adiacente.

4. Sondarea colului u te r in : se studiază perm eabilitatea, lungimea şi direc
ţia canalului cervical. Este o m etodă obligatorie în procesul pregătirii pacientei 
pentru examenul radiologie.

5. Colposcopia şi colpocitologia: rolul lor principal constă în depistarea 
stărilor precanceroase şi stadiilor incipiente ale CCU.

6. M etoda citologică: constă în examenul microscopic al eliminărilor din 
col şi vagin. Frotiul se prelevă din regiunile cele mai modificate vizual. M ateri
alul poate fi aspirat cu pipeta din fornixul posterior al vaginului, scarificat sau se 
poate folosi frotiul-am prentă. Diagnosticul se bazează pe studierea mărimii, for
mei şi structurilor celulare.

7. Biopsia cu examenul histologic ulterior. M aterialul histologic trebuie să 
fie prelevat sub controlul colposcopului, aplicând excizia ţesuturilor cu bisturi
ul. B ioptatul este necesar să se ia cât mai profund şi mai larg, pentru  ca să in
cludă epiteliul adiacent sănătos.
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8. Raclajul diagnostic separat al canalului cervical şi al cavităţii uterine cu 
un examen histologic ulterior.

9. M etodele radiologice: cervicohisterografia, beta-radiom etria cu P '2, care 
se bazează pe capacitatea fosforului radioactiv de a pătrunde în celulele cance
roase într-o concentraţie mai mare decât în celulele norm ale, ceea ce facilitea
ză efectuarea biopsiei-ţintă. Din alte m etode radiologice face parte pneumo- 
pelviografia, arteriografia, limfografia de contrast pentru  studierea ganglionilor 
limfatici regionali.

10. M etode endoscopice: cervicohisteroscopia. Pentru studierea organelor 
adiacente se foloseşte rectorom anoscopia, irigoscopia, cromocistoscopia, uro- 
grafia excretorie.

11. U ltrasonografia şi tomografia com puterizată, care în ultimii ani au că
pătat o răspândire foarte largă datorită faptului că sunt m etode neinvazive.

Tratamentul pacientelor cu cancer al colului uterin include urm ătoarele 
m etode:

— chirurgicală;
— radio terapeutică;
— chim ioterapeutică;
— combinată, ce constă în aplicarea m etodelor chirurgicală şi rad io tera

peutică;
— în complex, ce constă în folosirea m etodelor chirurgicală, rad io terapeu

tică şi chimioterapeutică.
M etoda chirurgicală
1. Conizarea colului uterin.
Indicaţii: displazia m oderată şi gravă, cancer preinvaziv şi microinvaziv la 

pacientele de vârstă tânără, care doresc pe viitor să devină gravide. Această m e
todă poate avea 3 m odificări:

— aplicarea bisturiului. Excizia se efectuează în con în aşa fel, ca vârful lui 
să ajungă aproape până la orificiul uterin intern. Astfel se înlătură nu mai puţin 
de Mdin mucoasa canalului cervical, înălţim ea conului fiind de 1,5-2 cm;

— electroconizarea colului uterin. C ontraindicaţii: colul uterin conic la fe
meile care nu au născut, m icşorarea lui accentuată sau la femeile în vârstă cu 
fornixurile vaginale şterse, cancer preinvaziv al canalului cervical, penetrarea tu 
morii în fornixuri. Contraindicaţii de ordin genera l: inflamaţii acute şi subacu- 
te ale genitalelor, hiperterm ie, leucocitoză, VSH elevată. E lectroconizarea co
lului uterin include tot ţesutul schimbat al exocervixului în limitele de 1 cm de 
ţesut sănătos şi 3A din endocervix. Com plicaţii: hemoragii după detaşarea stru- 
pului, acutizarea inflamaţiilor cronice ale organelor genitale şi stenoza canalu
lui cervical;

— conizarea cu ajutorul laserului СО,. Această m etodă a fost propusă de 
Stafl în 1977. Aplicarea ei contribuie la o epitelizare mai rapidă şi mai eficientă 
a ţesuturilor, hemoragia fiind minimală, iar complicaţiile rare.
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Fig. 16.51. O p e ra ţia  W ertheim . 
Incizia lig. ro tu n d e  şi ca rd in a le  
şi p licii v ez ico u te rin e .

2. H isterectom ia totală a uterului.
Indicaţii: pacientele cu cancer preinvaziv, care au contraindicaţii la coni- 

zarea colului uterin, cancer microinvaziv. Este discutabilă în trebarea despre în
lăturarea sau nu a ovarelor, care se hotărăşte in traoperator în dependenţă de 
starea lor şi de vârsta bolnavei. Ovarele vizual neschim bate la pacientele cu can
cer preinvaziv şi microinvaziv în perioada reproductivă trebuie să fie păstrate, 
deoarece m etastazele în stadiul I în anexe nu sunt descrise. în  caz de răspândi
re a procesului până la fornixuri şi cu trecere pe ele se efectuează histerectom ia 
totală extrafascială cu treim ea superioară a vaginului.

3. H isterectom ia totală lărgită. Această operaţie a fost descrisă de gineco
logul austriac W ertheim  (1902), al cărui nume îl poartă  până în prezent (fig. 
16.51; 16.52). Pe parcursul perfecţionării tehnicii operatorii au fost propuse mai 
multe modificări ale acestei operaţii. Volumul intervenţiei include înlăturarea 
uterului, excizia în bloc a ţesutului adipos al bazinului cu ganglionii limfatici re
gionali, incizia cât mai aproape de pereţii bazinului a ligam entelor utero-sacra- 
le şi cardinale, înlăturarea a nu mai puţin de lA din vagin cu ţesutul adipos al pa- 
racolposului. Această operaţie se efectuează în condiţii ablastice. Complicaţii 
postoperato rii: fistule urogenitale, disfuncţia vezicii urinare, limfostaza m em 
brelor inferioare etc.

M etoda radiologică
Această m etodă este de bază în tratam entul cancerului colului uterin. 

Indicaţii: stadiul I, când operaţia este contraindicată din cauza vârstei înaintate

Fig. 16.52. O p e ra ţia  W ertheim  
E xcizia în  b loc  a  ţesu tu lu i 
ad ip o s cu ganglion ii lim fatici 
reg ionali.
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şi patologiei concomitente, stadiile II şi III. C ontraindicaţii: asocierea cu sarci
nă şi miom uterin, m etastaze la distanţă, penetrarea în organele adiacente, pa
tologii asociate necom pensate etc.

Radioterapia radicală include 2 com ponente : iradierea intracavitară şi ira
dierea la distanţă. Prima influenţează asupra tumorii prim are şi asupra zonei de 
răspândire locală, care include vaginul, param etrul, porţiunea ligamentelor 
apropiate de col. Iradierea la distanţă include ganglionii limfatici regionali şi 
părţile laterale ale ligamentelor. Radioterapia intracavitară ca m etodă de sine 
stătătoare se foloseşte numai în form e precoce de CCU, iar tendinţa de a trata 
bolnavele numai cu iradiere la distanţă în stadiile mai avansate, chiar cu doze 
majore, conduce la eşec clinic. în  stadiul IV radioterapia are un caracter palia
tiv: prelungirea vieţii bolnavei, lupta cu hemoragiile şi sindromul algic. Sarcina 
radioterapiei constă în distrugerea tumorii cu o afectare minimală a organelor 
şi ţesuturilor adiacente. Sensibilitatea tum orilor colului uterin la iradiere este di
ferită. Mulţi autori (Iacobs, 1986, Randall, 1986) consideră, că adenocarcinom ul 
este mai puţin sensibil la iradiere decât cancerul pavimentos, iar iradierea Ca 
pavimentos m acrocelular necheratinizant este mai eficientă decât a celui chera- 
tinizant.

Pe parcursul perfecţionării radioterapiei au fost propuse mai multe m eto
de (de Paris, M ancester, Stockholm, H iuston), însă în prezent ele au o im por
tanţă mai mult istorică decât practică.

Mai răspândită este m etoda lui V. Tobolevici, care constă în perindarea 
seansurilor de iradiere intracavitară şi la distanţă. V. Tobolevici a propus un şir 
de aplicatori intrauterini şi endovaginali, care pot fi acomodaţi la particularită
ţile anatomice ale bolnavei şi la diferite variante de răspândire şi creştere a tu 
morii. Numărul de aplicaţii ale preparatului radioactiv este de 4-5 ori, iar tim 
pul de iradiere este 24-48 de ore. Se folosesc aplicatori cu СО 1"1, cu izotopi 
artificiali de ceziu, californiu, indiu. Pentru m ajorarea efectului se poate folosi 
oxigenarea hiperbarică, hiperterm ia locală şi diferiţi radiosensibilizatori. Radio
terapia la distanţă se realizează prin aplicarea iradierii de supervoltaj la gam- 
matron, prin iradiere de megavoltaj la Betatron, iradiere protonică şi de la ac
celeratori liniari de electroni. M ai pe larg se foloseşte gam m a-aparatul de 
supervoltaj încărcat cu СО"1. Volumul radioterapiei depinde în m are m ăsură de 
forma histologică, stadiul cancerului, prezenţa patologiilor asociate etc. Doza 
optimală este de 60 Gr, dintre care 40 G r revin iradierii la distanţă, iar 20 G r — 
iradierii intracavitare.

Tratamentul combinat
Această m etodă constă în aplicarea iradierii pre- şi postoperatorii. Scopul 

principal al iradierii postoperatorii este de a distruge celulele canceroase în z- 
ona focarului prim ar eliminat şi a ganglionilor limfatici regionali. Ea nu se reco
mandă în caz de lipsă a m etastazelor cancerului pavim entos în ganglionii limfa
tici înlăturaţi, când invazia tum orii este superficială (până la 1 cm), şi atunci când
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medicul este sigur de radicalitatea tratam entului chirurgical. Dacă în ganglionii 
limfatici regionali înlăturaţi au fost depistate m etastaze se aplică iradierea pos
toperatorie om ogenă a bazinului cu doza totală 40-50 Gr. Iradierea p reopera
torie se efectuează combinând iradierea intracavitară cu cea la distanţă sau fo
losind una din aceste metode.

în  stadiile I şi II se foloseşte radioterapia intracavitară, iar în stadiul Ilb  — 
iradierea la distanţă sau asociată cu cea intracavitară, doza totală fiind de 35-40 
Gr. Iradierea preoperatorie are un şir de avantaje faţă de cea postoperatorie: 
celulele tum orale până la operaţie sunt mai bine asigurate cu 0 2, din care cauză 
sunt mai radiosensibile, to todată se micşorează disem inarea celulelor tum orale 
şi frecvenţa recidivelor postoperatorii.

Chim ioterapia
Pe lângă radioterapie şi m etoda chirurgicală în ultimii ani se fac încercări 

de a folosi în tratam entul CCU preparate antitum orale. însă tratam entul m edi
camentos nu se aplică pe larg din cauza efectului slab. Se folosesc urm ătoarele 
preparate: ciclofosfan, 5-fluoruracil, m etotrexat, prospidin, bleomicin, adrea- 
micină etc. Poate fi folosită introducerea endolimfatică a dozelor m ajore de chi
m ioterapie. M. Piver (1980) a recom andat pacientelor cu CCU, tra tate  prin m e
toda chirurgicală, o combinaţie de 3 p reparate: adreamicină, ciclofosfan şi 
5-fluoruracil, dar efectul clinic nu a fost complet.

Deci, m etoda chim ioterapeutică după datele literaturii nu dă rezultate vă
dite clinice şi poate fi folosită doar num ai ca m etodă asociată în tratam entul chi
rurgical şi radioterapeutic.

Prognosticul tratam entului CCU depinde de stadiul m aladiei: în stadiul I 
este favorabil, în stadiul II — relativ favorabil, în stadiul III —  discutabil, iar în 
stadiul IV — nefavorabil.

Prognosticul se agravează considerabil în cazul localizării tum orii în endo- 
cervix, indiferent de stadiu (Hopkins, 1987). Structura histologică a tum orii nu 
influenţează considerabil asupra rezultatelor tratam entului chirurgical şi com 
binat la pacientele cu cancer în stadiile Ib şi Ila. Radioterapia adenocarcino- 
mului şi a cancerului slab diferenţiat în stadiile II şi III are un efect mai slab de
cât asupra cancerului pavimentos în aceleaşi stadii. U n criteriu de prognosticare 
im portant este volumul tum orii şi adâncim ea invaziei ei în stromă. D upă datele 
literaturii la un volum de afectare în limitele 1 cm2 supravieţuirea de 5 ani şi mai 
mult este mai mare de 80%. Alt criteriu de prognostic nefavorabil este depista
rea, după un examen histologic minuţios, a embolilor canceroşi în vasele sangu
ine şi limfatice ale stromei tum orii (Williams, 1986). D epistarea m etastazelor în 
ganglionii limfatici regionali dim inuează efectul radioterapiei de 1,5 ori. U n cri
teriu im portant este vârsta bolnavei. Rezultatele tratam entului pacientelor în 
vârstă de peste 50 de ani sunt mai nefavorabile decât la cele tinere, deoarece 
sunt caracteristice form ele mai răspândite şi mai maligne (adenocarcinom ul,



cancerul slab diferenţiat), cât şi prezenţa patologiei asociate, ce nu perm ite apli
carea dozelor optim e de radioterapie.

Profilaxia CCU este o m ăsură mai uşor realizabilă decât a cancerului u te
rin şi ovarian deoarece această formă nozologică este vizibilă şi depinde într-o 
mare măsură de starea social-economică, nivelul cultural al populaţiei, măsuri
le de iluminare sanitară în masă, realizarea controalelor profilactice etc.

Profilaxia poate fi prim ară şi secundară. Cea prim ară constă în excluderea 
factorilor exogeni legaţi de particularităţile vieţii sexuale, acţiunii virusului her- 
pesului şi a papaviruşilor. Scopul principal al profilaxiei secundare constă în de
pistarea la timp şi tra tarea  stărilor de fond, precanceroase şi Ca in situs. Calea 
reală de micşorare a m orbidităţii de CCU invaziv este depistarea precoce şi tra 
tarea displaziei şi Ca in situs care se poate realiza printr-un examen citologic la 
toate femeile după vârsta de 20 ani, indiferent de prezenţa factorilor de risc. 
Scriningul citologic este de o dată pe an. A fară de examenul profilactic în masă 
se aplică şi examenul particular al femeilor, care se adresează la consultaţie în 
legătură cu alte patologii genitale, şi al tu turor pacientelor din staţionarul de ori
ce profil.

Organizarea examenului profilactic în masă parcurge urm ătoarele e ta p e :
— examenul prim ar şi selectarea bolnavelor pe baza examenului ginecolo

gic şi citologic;
— depistarea şi tra tam entu l stărilor de fond în condiţiile consultaţiei de 

fem ei;
— examenul profund şi sanarea bolnavelor cu stări precanceroase şi can

cer al colului uterin în instituţiile oncologice.
După efectuarea examenului profilactic pacientele se îm part în grupe de

risc:
Ia — bolnavele cu suspiciuni de patologie oncologică;
Ib — bolnavele cu stări precanceroase;
II — bolnavele care necesită tratam ent specializat;
III — bolnavele practic sănătoase, care au suportat operaţia radicală şi re

cidive sau m etastaze determ inate la distanţă nu a u ;
IV — bolnavele în stadiile avansate, cărora tratam entul chirurgical le este 

contraindicat.
Toate aceste m ăsuri contribuie la o depistare precoce a stărilor de fond şi 

precanceroase, precum şi a form elor tinere de CCU, ce perm ite efectuarea unei 
intervenţii chirurgicale radicale, cu însănătoşirea com pletă a pacientelor.
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16.4. Tiimorile benigne şi cancerul vaginului şi vulvei

Tumorile benigne ale organelor genitale externe şi ale vaginului
Dintre tum orile benigne ale organelor genitale externe fac parte fibromul, 

lipomul, papilomul, mixomul, limfangiomul, hemangiomul şi hidroadenom ul, 
iar dintre tumorile benigne ale vaginului — fibromul şi chisturile.

Fibromul se localizează în regiunea labiei mari (în grosimea ei) sau sub m u
coasa vaginului. Pentru el este caracteristică creşterea în volum pe peduncul sub
ţire. Pacientelor cu această patologie le este indicat tratam entul chirurgical, ca
re constă în înlăturarea tumorii.

Lipomul se dezvoltă din ţesutul lipidic în regiunea muntelui Venus (pubis) 
şi labiilor mari. Tumoarea e de consistenţă m oale, mobilă şi are capsulă. Este in
dicat tratam entul chirurgical, care constă în în lăturarea tumorii.

Hemangiomul e o tum oare benignă vasculară, ce poate fi capilară sau ca
vernoasă. Tumoarea capilară se caracterizează prin creşterea infiltrativă care se 
poate răspândi pe col, uneori chiar şi în cavitatea uterului. Tum oarea cavernoa
să e alcătuită din cavităţi m ari de diferite forme ce conţin sânge şi elem ente ase
m ănătoare endom etrului. Câte odată sângele din cavitate se descom pune, se 
necrotizează şi poate să se ulcereze. Obiectiv se apreciază o pată albăstruie-pur- 
purie la suprafaţa mucoasei sau pielii, iar colposcopic se determ ină o reţea de 
anastom oze ale vaselor sanguine. Este indicat tratam entul chirurgical, care con
stă în crioterapie sau în electrocoagularea tumorii.

Limfangiomul este o tum oare benignă ce se dezvoltă din vasele limfatice, 
are form ă de noduli mici ce se pot apropia, form aţi din ţesut conjunctiv, creşte 
încet şi se infectează. Este indicat tratam entul chirurgical, care prevede incizia 
tumorii.

Hidradenomul este o tum oare benignă, ce creşte din elem entele glandelor 
sudoripare. A pare la vârsta de 15-20 ani şi se localizează pe pubis, labiile mari. 
Hidradenom ul are aspectul unor erupţii simetrice multiple, de culoare galben-

roză sau galben-cafenie, sub formă 
de noduli de 0,2-1 cm. Este indicat 
tratam entul chirurgical, care constă 
în înlăturarea tumorii.

Chistul vaginului se întâlneşte 
frecvent (fig. 16.53). In m ajoritatea 
cazurilor această tum oare este situa
tă superficial, câte odată pătrunde în 
profunzim ea peretelui vaginal, ajun
gând până la stratul celular adipos al 
vaginului. M ărim ea chistului variază 
de la o nucă, până la dimensiunile 

Fig. 16.53. C hist al vag inu lu i. unui ou de găină. Are un conţinut se-
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Fig. 16.54. C o n d ilo am e 
acum inate cu m align izare .

ros, rareori mucinos, transparent, de culoare galben-deschisă. Pereţii chistului 
constau din ţesut conjunctiv şi din elem ente musculare. Suprafaţa internă a chis
tului este acoperită cu epiteliu cilindric, cubic sau prismatic. Chistul vaginului se 
dezvoltă din ducturile M üller (rar) sau Wolff, din care se form ează vaginul em 
brionar. Chistul dezvoltat din duetul Wolff se situează pe pereţii laterali ai vagi
nului, rareori pe cel anterior, iar cel din duetul M iiller deseori se întâlneşte în 
anomaliile de dezvoltare ale vaginului.

Timp îndelungat chistul vaginal există fără sim ptomatică şi se depistează 
întâmplător în timpul examenului ginecologic.

Diagnosticul se bazează pe examenul în valve al vaginului, unde se vizuali
zează chistul. Tratamentul constă în enuclearea şi în lăturarea chistului din ţesu
tul înconjurător.

Maladiile de fond  ale organelor genitale externe
Deosebim urm ătoarele maladii de fond ale organelor genitale externe: 

condiloamele, nevusul, distrofia hiperplastică (kraurosisul şi leucoplachia), di- 
strofia combinată (d. hiperplastică-l-psoriazis), psoriazisul sclerotic.

Condiloamele acuminate
Această patologie se întâlneşte la femeile de vârstă reproductivă. Con

diloamele sunt cauzate de virusul HPV, de ciuperci şi în unele cazuri însoţesc go- 
noreea, deseori încep să crească rapid în timpul sarcinii. Condiloam ele acumi
nate reprezintă nişte veruci, suprafeţele cărora se suprapun, sem ănând cu 
varza-de-mare (fig. 16.54). Această patologie se tratează pe cale chirurgicală ce 
prevede înlăturarea verucilor.

în ultimii ani se aplică pe larg criodistrucţia condiloam elor cu azot lichid, 
care se efectuează după m enstruaţie. Crioterapia are un şir de priorităţi faţă de 
celelalte metode, deoarece ea se poate efectua am bulator, este aproape indolo- 
ră şi provoacă o hemoragie neînsem nată, evită sclerozarea ţesutului postopera
tor caracteristic pentru alte m etode (chirurgicală, diaterm odistrucţia).
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Nevusul
După anumite informaţii nevusul se poate maligniza în 20-40% cazuri. 

Zanovschi şi Douglas (1972) presupun, că form ele pigm entare şi interm ediare 
ale nevusului în fiecare al 4-lea caz sunt predecesoare melanomului vulvei. De 
aici rezultă, că nevii benigni, mai ales cei ce proem inează, au risc m ărit de ma- 
lignizare. Tratam entul nevului este chirurgical şi constă în în lăturarea acestuia 
cu biopsie intraoperatorie urgentă, iar în cazul când se suspectă m elanom  se va 
efectua vulvectomia.

Kraurosisul şi leucoplachia deseori se combină şi form ează fondul pe care 
se dezvoltă cancerul.

După cum au arătat studiile lui I. Iacovleva, M. Ştemberg (1974), la com
binarea leucoplachiei cu kraurosisul malignizarea epiteliului pluristratificat se 
malignizează în regiunea leucoplachiei şi nu a kraurosisului.

Etiopatogenia kraurosisului şi a leucoplachiei vulvei nu e pe deplin cunos
cută. Se presupune o dependenţă în dezvoltarea acestor patologii de dereglarea 
a funcţiei reproductive a organismului feminin. S-a constatat că la 2 din 5 bol
nave cu kraurosis şi leucoplachie m enarha a survenit tardiv, iar la fiecare a pa
tra bolnavă m enopauza a survenit precoce (35-42 de ani). D ebutul maladiei la 
fiecare a 3-a bolnavă a coincis cu începutul climacteriului. Fiecare a 5-a bolna
vă de kraurosis şi leucoplachie a m enţionat debutul vieţii sexuale precoce sau 
tardiv, viaţa sexuală neregulată, actul sexual întrerupt, anorgasmul, ce conduc la 
dereglări neuroendocrine. La 10,7% din num ărul bolnavelor cu aceste patologii 
s-au depistat tum ori ale uterului, ovarelor şi glandelor m am are, care fac parte 
din tumorile horm onal dependente, ce dau posibilitate să presupunem  ipoteza 
endocrin-m etabolică în apariţia kraurozisului şi a leucoplachiei.

In 10% cazuri s-a depistat că distrofia hiperplastică s-a com binat cu vitili
go regiunii anogenitale (patologia neuroendocrină) ce confirmă geneza neuro- 
endocrină a lor. Kraurosisul şi leucoplachia vulvei în m ajoritatea cazurilor s-a 
dezvoltat pe fondul patologiei extragenitale, patologiei sistemului hepatobiliar 
sau a tractului gastrointestinal, invaziei cu helminţi ce conduc la intoxicarea o r
ganismului, acţionând asupra tegum entelor şi m ucoaselor vulvei.

O im portanţă deosebită în apariţia acestor patologii are m icşorarea recep
torilor horm onilor steroizi în ţesutul vulvei, mai ales a celor estrogeni şi corti- 
costeroizi.

Kraurosisul este o stare involutivă-sclerotică cronică a vulvei, ce se carac
terizează prin atrofia organelor genitale externe. M ucoasa şi pielea îşi pierd 
elasticitatea, apare depigm entarea, pielea se subţiază şi ia form a foiţei de per
gament. A trofia organelor genitale externe progresează şi conduce la dispariţia 
clitorisului, labiilor mari şi mici cu sclerozarea şi dispariţia vestibulului vaginal 
şi a sfincterului extern al uretrei. Câte odată kraurosisul se răspândeşte pe p ie
lea perineului, regiunii interne a fem urului şi plicii inghinale. Procesul, de obi
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cei, are caracter simetric şi clinic se m anifestă prin prurit, mai pronunţat în re 
giunea clitorisului şi perineului.

Histologie kraurosisul la începutul procesului se m anifestă prin hipertrofia 
epidermului cu elem ente de acantoză şi infiltrare a ţesutului conjunctiv. La for
mele învechite se observă scleroza ţesutului conjunctiv cu atrofierea pielii labii- 
lor genitale, ba chiar şi dispariţia lor.

Leucoplachia deseori se combină cu kraurosisul, dar poate fi şi de sine stă
tătoare. Simptomele kraurosisului şi leucoplachiei sunt asem ănătoare. In de
pendenţă de evidenţierea hipercheratozei deosebim  leucoplachie: plată, hiper- 
trofică şi verucoasă.

Leucoplachia are form ă de pată  albă-aurie cu suprafaţa netedă sau cu mici 
noduli, care se înalţă pe suprafaţa mucoasei. Se localizează în regiunea labiilor 
mici, clitorisului şi în vagin. La început petele au graniţe fixe şi dimensiuni mici, 
apoi se măresc în dimensiuni, se îngroaşă şi se descuam ează sub form ă de plas
turi albicioase. Schimbările histologice ce se produc sub epiteliul mucoasei se 
manifestă prin para- şi hipercheratoză, acantoză fără polimorfism celular şi nu
clear, fără distrugerea m em branei bazale. D eoarece ca şi în kraurosis, în leuco
plachie pruritul e pronunţat, el conduce la form area excoriaţiilor şi la infectarea 
lor. în unele cazuri au loc transform ări ale ţesutului afectat de leucoplachie în 
proces canceros. Tratam entul acestor patologii e complex şi include terapie se- 
dativă, hormonoterapie locală şi generală cu estrogene, androgeni şi corticoste- 
roizi, desensibilizante, anestezice locale, care până în prezent dau un efect cli
nic slab, deoarece nu este cunoscută pe 
deplin patogenia.

în  forma veziculoasă a leucoplachiei, 
ce proeminează pe piele, histologic destul 
de frecvent se depistează displazie şi cancer 
preinvaziv faţă de form a plată.

Dintre stările precanceroase ale vulvei 
fac parte displaziile care pot fi slabe, m ode
rate şi pronunţate (fig. 16.55).

Displazia vulvei e reprezentată prin ati- 
pia epiteliului pluristratificat al vulvei cu de
reglarea stratificării, dar fără implicarea în 
proces a membranei bazale şi stratului su
perficial al epidermei.

Ca in situs este o patologie a epiteliului 
superficial al epiderm ei şi mucoasei în toată 
grosimea căreia sunt prezente (histologic) 
unele criterii ale cancerului ca: pierderea 
stratificării şi polarităţii celulelor, dar lipseş
te invazia în m em brana bazală.
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Sunt cunoscute urm ătoarele forme clinice ale Ca in s itu s: boală Bowen, eri- 
troplachia Keira şi boala Paget. Displazia şi Ca in situs în ultimii ani se înlocu
iesc cu term enul „neoplazia intraepitelială a vulvei“ (NIV). Ea poate să regre- 
seze, să răm ână stabilă şi să progreseze în cancer invaziv.

M etodele de diagnostic ale distrofiilor, displaziilor şi Ca in situs su n t: exa
menul clinic m inuţios în complex cu examenul histologic.

Dintre m etodele auxiliare fac parte examenul citologic şi cel radioizotop. 
Tratamentul
Dacă displazia e locală şi a fost depistată în vârsta reproductivă, este indi

cată înlăturarea ţesutului în limitele celui sănătos, criodistrucţia sau laserotera- 
pia. Aceste bolnave sunt incluse în grupa de risc a apariţiei cancerului.

In form ele displaziei difuze în perioada reproductivă şi în toate form ele di
splaziei la vârsta pre- şi m enopauzală este indicat tratam entul chirurgical, care 
constă în vulvectomia simplă.

Tumorile maligne ale organelor genitale externe şi ale vulvei 
Dintre tum orile maligne ale organelor genitale externe şi ale vulvei fac pa r

te cancerul şi carcinomul.
Cancerul organelor genitale externe constituie 1-5,6%, iar al vaginului — 

2-2,5%- din tot cancerul organelor genitale. D in num ărul cazurilor de cancer al 
vulvei 44,18% se localizează în regiunea labiilor mari, 1,6% — labiilor mici, 
27,4% — în regiunea clitorisului, 2,2% —  în glanda Bartholin, iar în 8% cazuri
— cuprinde toată vulva. D eoarece cancerul organelor genitale în m ajoritatea ca
zurilor se dezvoltă din epiteliul m ultistratificat plat al pielii şi mucoasei, şi foar
te rar din elem entele glandulare şi anexele pielii, deosebim  urm ătoarele forme 
histologice: cancer cu celule plate cornificate şi necornificate, cancer slab dife
renţiat, cancer bazocelular, adenocarcinom , cancer Paget.

C la s if ic a re a  c a n c e ru lu i vulvei d u p ă  s ta d ii  (1985)

S tadiul 0 —  carc in o m  preinvaziv .
S tadiul I —  tu m o a re  p â n ă  la 2 cm  în d iam e tru , lim ita tă  în re g iu n e a  vulvei, fă ră  m e ta s taza re . 
S tadiu l II —  tu m o a re  m ai m are  de  2 cm  în d iam e tru , lim ita tă  în re g iu n e a  vulvei fă ră  m eta staze  
reg ionale .
S tadiul l i l a  —  tu m o a re  de  orice  d im en siu n e , ce se ră sp ân d e ş te  în  vag in  şi/sau în tre im ea  
in fe rio a ră  a  u re tre i şi/sau anusu lu i. M e tas taze le  reg io n a le  lipsesc.
S tad iu l IH b —  tu m o a re  ca în  stad iu l l i l a ,  d a r  cu  p re z e n ţa  m e ta s taz e lo r  m ob ile  în n odu lii 
lim fatici fem uro-inghinali.
S tad iu l IVa —  tu m o a rea  se ră sp ân d e ş te  în  tre im ea  in fe rio a ră  a  u re tre i  şi/sau în vezica  u rin a ră , 
şi/sau în rec t, şi/sau în  o ase le  bazinu lu i. M e tas ta ze  reg io n a le  nu se a p rec iază  sau  ele su n t m obile. 
S tad iu l IV b —  tu m o a re  cu acelaşi g ra d  d e  ră sp ân d ire , d a r  cu  m eta s taze  reg io n a le  v a riab ile  sau  
cu m eta s taz e  în d e p ă rta te .

C la s if ic a re a  in te rn a ţ io n a lă  a  c a n c e ru lu i vulvei d u p ă  s is te m u l T N M  (1985)

T  —  tu m o a rea  p rim ară .
Tis —  can cer preinvaziv.
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T, — tu m o area  e lo ca lizată  în  lim ite le  vulvei cu d iam e tru l d e  p â n ă  la 2 cm.
T; — tum oare  so lita ră  sau  m u lticen trică , lim ita tă  în re g iu n e a  vulvei, cu d iam e tru l m ai m are  de 2

T3 — tum oare  de  d iverse  d im en siu n i ce se ră sp ân d e ş te  în vagin  şi/sau în  u re tră , şi/sau  în 
perineu, şi/sau în  anus.
T4 —  tum oare  de  diverse d im ensiun i ce in filtrează  m u co asa  vezicii u r in a re  şi/sau  tre im ea  
inferioară a u re tre i, şi/sau m u co asa  rec tu lu i, şi/sau  o ase le  b az inu lu i mic.
N — noduli lim fatici reg io n a li (fem u ro -in g h in a li) .
Nu —  nodulii fem u ro-ingh ina li nu  se p a lp ează .
N| — nodulii fem uro -in g h in a li se p a lp ează , d a r  nu  su n t m ăriţi şi su n t m obili.
N; —  nodulii fem uro -in g h in a li se p a lp e az ă  un i- sau  b ila te ra l, su n t m ăriţi, du ri, m obili.
M — m etastaze în d ep ă rta te .
M„ — criteriile de m e ta s taz a re  în d e p ă r ta te  lipsesc.
M|„ — se p a lpează  nodulii m ăriţi, du ri, m e ta s ta tic i în  re g iu n e a  h ip o gastrică .
M |h —  se aprec iază  a lte  m e ta s taze  în d e p ă rta te .
Se poate fo rm a o analog ie  în tre  c lasifica rea  c ilind rică  d u p ă  stad ii şi T N M :
Stadiul 0 =  Tis N„MU 
Stadiul I —  T |NO„M „; T ,N |M M 
Stadiul FI — T?N 2M„; T2N,M„
Stadiul III —  T,N„M„; T ,N ,M M; T ,N 2M „; T ,N 2M„; T ,N :M„
Stadiul IV — TjNuM,,; T4N|M„; TJ^M ,,; T,N,Mn; T-,N,M„; T2N,M(,; T4N,M(I =  d iverse  v a ria n te  a 
T şi N cu Mia şi Mu,.

Patogenia cancerului organelor genitale externe şi a vaginului este puţin 
studiată din cauza incidenţei mici. Astăzi sunt prezente o m ulţime de teorii în ce 
priveşte etiopatogenia lui.

Ipoteza dereglărilor endocrin-m etabolice se bazează pe studiul lui L. Dex
ter (1965), care a arătat că bolnavelor cu cancer al organelor genitale externe le 
este caracteristică reducerea perioadei de reproducere din contul m enarhei ta r
dive şi menopauzei precoce şi fertilitatea m ărită. La m ajoritatea bolnavelor se 
depistează o hipoestrogenie ce se combină cu dereglări ale metabolismului glu- 
cido-lipidic.

Teoria virotică în ultimii ani indică rolul factorului exogen în geneza can
cerului vulvei şi vaginului. Sub acţiunea factorilor exogeni, de exemplu, a HSV 
= 2 şi a papilomovirusului (HPV ), în regiunea unde sunt prezente maladiile de 
fond pot apărea displazii şi cancer preinvaziv.

Alte teorii, inclusiv cea embriogenetică, biochimică (L. Şabad), nervoasă 
(I. Pavlov, К. Petrova), sunt discutabile şi au o im portanţă nu prea m are în dez
voltarea cancerului vulvei şi al vaginului.

Simptomatologia cancerului vulvei e m ultiformă. La apariţia tum orilor 
bolnavele acuză ulcere dureroase, eliminări purulente, disconfort, prurit şi he
moragie. Deseori datorită acestor acuze medicii suspectează leucoplachie sau 
kraurosis fără a examina bolnavele în complex (histologic, biopsie), tratându-le 
simptomatic, ceea ce provoacă avansarea procesului canceros.

Diagnosticul form elor avansate nu e problem atic, deoarece acestea au un 
tablou clinic şi vizual caracteristic (fig. 16.56). Pentru confirm area diagnosticu
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lui se foloseşte vulvoscopia cu biopsia şi exa
m inarea histologică a bioptatului din regiu
nea suspectată.

Alegerea şi planificarea tratam entului se 
va efectua, ţinând cont de particularităţile 
maladiilor extragenitale concom itente, ce pot 
impune simplificarea volumului operaţiei, de 
vârsta bolnavei. D eoarece după intervenţii 
chirurgicale neradicale, în legătură cu cance
rul vaginal, se dezvoltă deseori m etastaze re 
gionale şi chiar îndepărtate, la deciderea vo
lumului operativ se va ţine cont de indicaţiile 
vitale pentru operaţie. Se cunosc 4 variante de 
intervenţii chirurgicale în dependenţă de răs
pândirea regional-locală a tumorii.

Bolnavelor cu cancer pre- şi microinvaziv 
li se va efectua vulvectomia simplă. în cancerul 
de stadiul I se va efectua vulvectomie radicală 
cu limfadenectomie bilaterală (femuro-inghi- 

nală), care se poate combina cu iradierea nodulilor limfatici. Tratamentul chirur
gical e suficient în acest caz. Dacă se recomandă a-1 combina cu iradierea post
operatorie în corespundere cu tum oarea stadiului T;, în stadiul T  se indică 
iradierea preoperatorie a nodulilor limfatici care se va combina cu vulvectomia 
radicală şi cu înlăturarea nodulilor limfatici femuro-inghinali.

Ultimele informaţii dau prioritate tratam entului cu electroni rapizi, faţă de 
gamm aterapie, şi îl recom andă pentru aplicare.

în caz de contraindicaţii ale tratam entului chirurgical se va efectua iradie
rea la distanţă a tumorii prim are şi a zonei regionale de m etastazare cu ajutorul 
electronilor rapizi sau gamm aterapiei.

Vulvectomia simplă constă în înlăturarea totală a pielii şi mucoasei vulvei, 
precum şi a 1,5 cm de ţesut învecinat.

Această operaţie e indicată în tratam entul proceselor de fond, displaziei şi 
cancerului preinvaziv. în  celelalte cazuri se va efectua vulvectomia radicală, ca
re constă în vulvectomie cu limfadenectomie. Vulvectomia se efectuează în li
mitele periostului simfizei şi muşchilor perineului, adică preparatul se înlătură 
în stratul ce cuprinde fascia superficială a perineului, iar celelalte straturi, ca cel 
ischio-cavernos, cu fascia să răm ână neatinse. Dacă cancerul s-a răspândit pe 
uretră, treim ea ei inferioară poate fi secţionată, fără a deregla funcţia. în  uretră 
se va introduce cateterul pentru 10 zile. Dacă tum oarea s-a răspândit pe pe re 
tele posterior al vaginului şi pe perineu, se va inciza pielea cu 1 cm mai sus de 
anus în direcţie transversală şi se va prepara rectul. A  doua echipă de chirurgi 
efectuează limfadenectomia. Incizia se efectuează sub form ă de arc, ce uneşte

Fig. 16.56. Fo rm a exofitâ  a canceru lu i 
vulvei.
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spina iliacă anterioară, apoi bilateral se incizează pielea cu 2 cm mai sus şi pa
ralel cu ligamentul inghinal, ce se va intersecta cu incizia la nivelul marginii su
perioare a oaselor pubiene, se înlătură nodulii limfatici în teaca fascială.

C lasifica rea  c a n c e ru lu i v a g in u lu i d u p ă  s ta d ii

Stadiul 0 Ca in situs — carc in o m  preinvaziv .
Stadiul I —  tu m o a re  cu d iam e tru l p â n ă  la  2 cm , ce c o n cre ş te  nu  m ai ad ân c  de s tra tu l subm ucos 
al vaginului. M etas taze  nu  se ap rec iază .
Stadiul II —  tu m o a re  cu d iam e tru l m ai m are  de 2 cm , cu acelaşi nivel de  invazie sau cu in filtra te  
paravaginale ce nu se ră sp ân d esc  p â n ă  la p e re ţii  osoşi ai b az inu lu i mic. M e tas taze  reg io n a le  nu 
se apreciază.
Stadiul l i l a  —  tu m o a re  de d ife rite  d im ensiun i cu in filtra te  p a rav ag in a le  ce se ră sp ân d e sc  pân ă  
la pereţii osoşi ai b azin u lu i, fă ră  m e ta s taz e  reg io n a le .
Stadiul I l lb  —  aceeaşi tu m o a re  ca  în stad iu l l i l a ,  d a r  cu  m eta s taz e  reg io n a le  m obile.
Stadiul IVa —  tu m o a re a  in v ad ează  o rg an e le  şi ţe su tu rile  învec inate .
Stadiul IVb —  tu m o are  de  d im en siu n i d ife rite  cu m e ta s taz e  fixate reg io n a le  şi în d e p ă rta te .

C lasificarea d u p ă  s is te m u l T N M

T — tum oare  p rim ară .
Tis —  carcinom  preinvaziv .
To — tu m o area  p rim a ră  nu  se a p rec iază  ( în lă tu ra tă  la b iopsie).
T| —  tum oare  lim ita tă  în  re g iu n ea  p e re ţilo r  vaginali.
T, — tu m o area  p ă tru n d e  în  ţe su tu rile  p a rav ag in a le , d a r  nu  se ră sp â n d e ş te  p e  p e re ţii  vaginului.
T3 — tu m o area  se ră sp ân d e ş te  pe  p e re ţii  b az inu lu i mic.
T4 — tum oarea  in v ad ează  m u co asa  u re tre i  şi/sau  rectu l, şi/sau  sc ră sp ân d e şte  în  a fa ra  bazinu lu i

N — noduli lim fatici reg ionali.
И, — m etastaze  nu-s.
N, — m etastazele  m obile  su n t p re ze n te  în  n o d u lii lim fatici reg io n a li un ila te ra li.
N: — m etastaze  m obile  b ila te ra le  reg io n a le .
N, — m etastaze  fixe în n odu lii lim fatici.
M — m etastaze  în d ep ă rta te .
M(l —  nu sun t criterii de  m e ta s taza re .
M, —  sunt p rezen te  m e ta s taze  în d e p ă rta te .
Stadiul I =  T ,N ,iM ,i 

Stadiul II =  T 2N„M„
Stadiul III =  T,N„M„ =  T , -  3N,M „
Stadiul IVa =  T 4N„ -  3M„
Stadiul IVb =  T , - 4 N I1- 3 M ,

Cancerul prim ar al vaginului (CPV) se întâlneşte rar, constituind circa 1- 
2% din cancerul organelor genitale. El se întâlneşte în diferite perioade ale vie
ţii femeii: la fetiţe în primii 5 ani de viaţă e prezentat prin rabdom iosarcoam e 
embrionare, la 14-20 ani — prin carcinoame, iar la vârsta mai înaintată — prin 
cancer plat şi slab diferenţiat. De aceea depistarea la maturi a tum orilor malig
ne de alt tip histologic ne im pune să excludem m etastazarea lui din organele în
vecinate. După structura histologică se deosebesc 3 form e de cancer plat al va
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ginului: cornificat, necornificat, care poate fi m acrocelular şi m icrocelular. Mai 
rar în vagin se pot dezvolta şi tum ori m ezonefroide, endom etrioide, chistade- 
noide şi cancer glandular plat. Rar se întâlneşte cancerul neepitelial (sarcomul 
şi melanomul).

în  vagin m etastazează cancerul colului şi corpului uterin, sarcomul u teru 
lui şi rar cancerul ovarelor, corioncarcinomul şi hipernefrom ul. Pentru cancerul 
vaginului m etastazat este caracteristică localizarea lui în regiunea peretelui pos
terior în treim ea inferioară a vaginului.

Clinic cancerul vaginului se manifestă prin hemoragie, leucoree şi simpto- 
me caracteristice pentru formele avansate ale maladiei (dizurie, dereglări de de- 
fecaţie); mai târziu apare edem ul alb sau albastru al m em brelor inferioare, se 
dereglează funcţia rinichilor în urm a infiltrării param etrului şi m etastazării în 
nodulii limfatici ai bazinului mic.

Cancerul vaginului prioritar se răspândeşte prin sistemul limfatic şi depin
de de localizare. Dacă cancerul afectează treim ea superioară a vaginului, a tun
ci metastazele se vor răspândi prin nodulii limfatici (interni şi externi) şi ob tu 
ratorii. Dacă cancerul e localizat în treim ea inferioară a vaginului m etastazele 
se răspândesc prin nodulii femuro-inghinali. Cancerul localizat în treim ea mij
locie a vaginului se întâlneşte foarte rar şi m etastazează prin nodulii limfatici ai 
bazinului (inclusiv fesieri) şi femuro-inghinali.

In formele avansate cancerul este diagnosticat uşor. Foarte preţioasă şi in
formativă în diagnosticul stărilor de fond, precanceroase, în cancer preinvaziv şi 
microcarcinom este colposcopia cu citologie ori biopsia, ce va confirma defini
tiv diagnosticul. Pentru a aprecia nivelul de răspândire al procesului canceros se 
foloseşte cistoscopia, urografia excretoare, radiografia radioizotopă, rectosig- 
moidoscopia, limfografia radioizotopă, radiografia cutiei toracice.

Tratamentul
W oobruff (1975) a propus tratam entul cancerului preinvaziv cu citostatice 

din grupa antim etaboliţilor: 5-fluoruracil sub form ă de unguent de 5%  câte 5 g 
în fiecare zi, timp de 10-14 zile. D upă acest tratam ent se constată necrotizarea 
zonei cancerului preinvaziv cu descuam area şi epitelizarea ei. D acă peste 3 luni 
la controlul citologic şi colposcopic nu se va constata regresia totală a canceru
lui preinvaziv se recom andă a II-a serie de tratam ent, ce constă din 5 aplicaţii cu 
unguent de fluoruracil de 5%. O altă m etodă e criodistrucţia tum orii preinvazi- 
ve cu azot lichid sau laseroterapia C 0 2.

Cancerul invaziv se va tra ta  în dependenţă de stadiu, vârstă şi localizarea 
tumorii. în  stadiul I şi în caz de localizare a tumorii în treim ea superioară a va
ginului ultima se va expune radiaţiei intravaginale ca în cazul cancerului colului 
uterin. Când cancerul se localizează în treim ea inferioară a vaginului tra tam en
tul se efectuează după un plan individual. Bolnavelor în vârstă de până la 50 de 
ani, în caz dacă tum oarea e localizată în treim ea superioară a vaginului, le este
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indicată vaginectomia desfăşurată, incizia treimii superioare a vaginului după ce 
la indicaţie se adm inistrează iradierea la distanţă.

în stadiul II se efectuează iradierea intravaginală şi a regiunii nodulilor lim
fatici regionali cu gam m aterapie.

în stadiul l i la  se adm inistrează gam m aterapia regiunilor cancerului şi no
dulilor limfatici regionali după ce e posibilă lim fadenectom ia regională (femu- 
ro-inghinală sau iliacă).

în stadiul I llb  tratam entul este acelaşi ca şi în stadiul l ila . 
în stadiile IVa şi IVb se va efectua iradierea cu radiu după un plan indivi

dual, care se combină cu chim ioterapie (bleomicin, prospedin, ciclofosfamid, 
olivomicin, fluoruracil).

16.5. Tratamentul simptomatic al oncoginecopatelor cu proces 
tumoral avansat

Cu toate că oncologia ginecologică a obţinut succese m ari în folosirea m e
todelor contem porane de diagnostic, aproximativ la Va din num ărul de oncogi- 
necopate prim ar depistate se diagnostică un proces tum oral avansat, când efec
tuarea unui tratam ent radical, ce prevede înlăturarea com pletă a tumorii sau 
oprirea creşterii ei, este irealizabilă. Scopul tratam entului constă în com pensa
rea dereglărilor multiple, determ inate de procesul tum oral diseminat, cum sunt 
tulburările neuropsihice (astenia, depresia, apatia etc.), sindromul dolor, sin
dromul dispeptic, caşexia, hiperterm ia, complicaţiile de caracter inflam ator şi 
cele ce necesită intervenţii chirurgicale urgente (stenoza ureterelor, ocluzia in
testinală, hemoragiile etc.).

Elaborarea unei tactici curative raţionale a oncoginecopatelor cu proces 
tumoral avansat prevede efectuarea tratam entului în condiţii de staţionar cu 
participarea specialiştilor de divers profil, aplicarea celor mai m oderne m etode 
de tratament al sim ptom elor şi sindroam elor grave, crearea unor secţii, spitale 
şi centre specializate pentru acest contingent de bolnave.

Particularităţile clinice ale procesului tum oral avansat cu diverse localiză
ri ale tumorii prim are determ ină sarcinile tratam entului simptomatic. La bol
navele cu localizarea tum orii în uter, vagin şi vulvă ele constau în tra tarea  sin
dromului dolor, insuficienţei renale, hem oragiilor şi complicaţiilor septice; la 
cele cu tumori maligne prim are ale ovarelor şi trom pelor uterine —  în detoxi- 
carea organismului, corecţia ocluziei intestinale, echilibrarea metabolismului 
bazai, inclusiv alim entaţia paraenterală.

Una din cele mai grave consecinţe ale procesului tum oral disem inat este 
sindromul dolor. M ajoritatea bolnavelor acuză durere. D urerea reprezintă o 
tulburare neplăcută senzorială şi em oţională, determ inată de alterarea existen
tă sau posibilă a ţesuturilor. Ea în to tdeauna este subiectivă. U n rol im portant în 
determinarea gradului de gravitate îl ocupă factorii psihologici, care se alipesc
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la suferinţa existentă a bolnavelor şi agravează şi mai mult starea lor. Factorii ca
re modifică percepţia durerii la bolnavele cu proces tum oral avansat su n t:

— sursa somatică (cancerul propriu-zis, patologiile concom itente, efectele 
adverse ale terapiei efectuate e tc .) ;

— depresia (pierderea atitudinii sociale, rolului în familie, insomnia, sen
tim entul disperării e tc .) ;

— mânia (excitabilitate, inaccesibilitatea medicilor, reţineri în stabilirea di
agnosticului, lipsa efectului tratam entului etc.);

—  alarma (frica de m oarte, îngrijorarea despre familie, neliniştea sufle
tească etc.).

înţelegând geneza complicată a acestor dureri este clar de ce unele bolna
ve continuă să acuze dureri insuportabile, chiar şi după adm inistrarea unor can
tităţi enorm e de preparate analgezice. Cauzele apariţiei durerii la acest contin
gent de bolnave se îm parte în 2 g ru p e :

— determ inate nemijlocit de procesul tum oral (com prim area şi inflamarea 
structurilor nervoase; ocluzia vaselor sanguine şi limfatice, căilor biliare şi uri
nare ; obstrucţia organelor cavitare; infiltrarea peritum orală şi distrucţia tum o
rii, afectarea m etastatică a sistemului o sos);

—  apărute în urm a tratam entului antitum oral efectuat (postchirurgical, ac
tinic şi chim ioterapeutic).

M ecanismele fiziologice ale durerilor, inclusiv cancerogene, până în p re
zent răm ân neclare. Se presupune că în ţesuturile moi, vasele sanguine şi limfa
tice, nervi, organele interne şi oase se produc un şir de modificări neurofiziolo- 
gice şi neurofarm acologice, care activează şi m ăresc sensibilitatea receptorilor 
nociceptivi şi a m ecanoreceptorilor prin interm ediul excitanţilor mecanici (com
prim area de către tum oare) şi chimici (m etastazele în oase), în urm a cărora apar 
dureri perm anente sau interm itente. Preparatele analgezice sunt cele mai efici
ente în suprim area durerilor de acest gen. La unele bolnave infiltraţia nervilor 
sau com prim area lor îndelungată de către tum oare conduce la alterarea parţia
lă a axonilor şi m em branei celulei nervoase, care devine foarte sensibilă la exci
tanţii mecanici şi chimici. In cazul dat apar dureri de tipul unei senzaţii superfi
ciale de arsură sau străpungătoare, care nu se supun corecţiei chiar şi după 
adm inistrarea analgezicelor narcotice, dar se am eliorează într-o oarecare m ă
sură la folosirea preparatelor adjuvante (neuroleptice, antidepresante, tranchi
lizante etc.).

M etodele contem porane de suprim are a sindromului dolor pot fi repre
zentate în felul u rm ăto r:

1. M etodele tradiţionale de tratam ent al tum orilor m aligne:
a) tratam entul actinic paliativ-simptomatic în doza sumară 15-20 G r;
b) polichim ioterapie pe fond de hiperglicemie de scurtă d u ra tă ;
c) tratam entul chirurgical paliativ (am putaţia, rezecţia, stom a etc.).
2. Tratam entul psihoterapeutului (hipnoza, autotreningul etc.).
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3. Folosirea preparatelor analgetice:
a) m ononenarcotice (aspirină 250-500 mg la fiecare 3-4 o re ; paracetam ol 

200-400 mg la fiecare 4 o re ; fenadon 2,5-5,0 mg la fiecare 4 o re ; indometacină 
(metindol) 25-50 mg la fiecare 4 o re ; naproxen 250-500 mg la fiecare 4 o re ; or- 
tofen (voltaren) 25-50 mg la fiecare 6 o re; reoperin 1250-2500 mg la fiecare 6 
ore e tc .;

b) nenarcotice în asociere cu antiinflam atoare, tranchilizante, neurolepti- 
ce şi antihistaminice (analgină 50% — 2,0 ml +  suprastin 2,5% — 2,0 ml +  no- 
şpa 2% — 2,0 m l; baralgină 5,0 ml -I- dimedrol 1% — 2,0 ml +  seduxen 0,5% —
2.0 m l; analgină 50% —  2,0 ml +  papaverină 2% — 2,0 ml +  platifilină 0,2% —
1.0 ml e tc .);

c) mononarcotice (opiate slabe: codeină 30-130 mg per os la fiecare 4-6 
ore; dextropropixifen 50-100 mg la fiecare 6-8 ore per os; opiate puternice: di- 
onin (etilmorfină) câte 10-15 mg la fiecare 3 ore per o s ; prom edol 2% — 100 ml 
la fiecare 3 ore, om nopon 2% —  1,0 ml la fiecare 5 ore e tc .; opiate cu acţiune 
îndelungată: morfilong sau tram al la fiecare 12 ore;

d) narcotice în asociere cu nenarcotice, antihistaminice, neuroleptice, tran
chilizante (prom edol 1% — 1,0 ml +  analgină 50% — 2,0 ml +  seduxen 0,5%
— 2,0 ml, droperidol 0,25% + fentanil 0,005% —  2,0 ml + dimedrol 1% — 1,0 
ml; dipidolor 0,75% —  1,0 ml +  analgină 50% — 2,0 ml +  dimedrol 1% —  1,0 
ml etc.).

De obicei aceste preparate se adm inistrează intramuscular. In unele cazu
ri sunt eficiente supozitoarele (scopolamină 0,0005 +  codeină 0,02 +hidroclo- 
rură de efedrină 0,025; trodon etc.). Efect analgezic puternic posedă şi norfina, 
care poate fi adm inistrată atât parenteral cât şi sublingval. în  sindromul dolor 
pronunţat aceste preparate pot fi adm inistrate şi intravenos (prom edol 2% —  2 
ml + dimedrol 1% — 1,0 ml + analgină 2,5% —  2,0 ml + vitamina B„ 5% —  1,0 
ml — o singură dată). Unii autori recom andă şi adm inistrarea în perfuzie a nar
coticelor. Din preparatele adjuvante pot fi folosite şi antidepresantele (amitrip- 
tilina câte 25 mg per os sau 1% — 2,0 ml p a ren te ra l; m elipram in (imidazol) în 
drageuri câte 25 mg şi 1,25% — 2,0 ml parenteral; corticosteroizii, ca analgezi
ce adjuvante (prednisolon 10 mg de 3 ori în z i ; dexam etazon câte 4 mg în 24 de 
ore per os cu m icşorarea trep tată  a dozei peste 7-10 zile).

4. Blocadele m edicam entoase:
a) ale zonelor d o lo re ;
b) trunchiurilor, plexurilor şi ganglionilor nervoşi;
c) epidurale, sacrale, subarahnoidale.
5. M etodele netrad iţionale:
a) acupunctura;
b) electroanalgezia;
c) laseroterapia.
6. Intervenţiile neurochirurgicale (hordotom ia, talam otom ia e tc .) ;
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7. Detoxicarea organismului (infuzional-m edicam entoasă, enterosorbţia, 
hemodializa extracorporală etc.).

Sindromul dispeptic (voma, greaţa, lipsa poftei de m âncare etc.), dereglă
rile metabolismului hidro-salin şi proteic cu apariţia succesivă a caşexiei sunt ca
racteristice de obicei pentru  cancerul avansat al ovarelor şi trom pelor uterine. 
Cu scop de tratam ent al sindromului dispeptic se folosesc un şir de preparate 
m edicam entoase, care posedă efect antiem etic: colinolitice (atropină 0,1% câ
te 0,25 mg de 2 ori în zi per o s ; platifilină 0,25% câte 10-15 picături de 2-3 ori în 
zi per os; scopolamină 0,25% —  0,5 mg per os sau 0,5-1,0 ml subcutanat e tc .) ; 
antihistaminice (dim edrol 0,03-0,05 g de 2-3 ori pe zi per os sau 1% — 1-2 ml 
i/m, suprastin câte 25 mg de 2-3 ori pe zi sau 2% —  1 ml i/m sau i/v; taveghil câ
te 1 mg de 2 ori pe zi, per os etc.); derivaţii m etaclopram idei (reglan, ţerucal, 
eglonil parenteral 10 mg de 3-4 ori pe zi; neuroleptice (haloperidol 0,5% — 1,0 
ml, droperidol 2,5 —  5 mg i/m ); glucocorticoizii (dexam etazon, metilpredniso- 
lon câte 10 mg de 3-4 ori pe zi i/m sau i/v).

în  form ele grave ale sindrom ului dispeptic se folosesc 2 scheme de tra ta 
m ent:

— dexametazon 10 mg, m eterazin 10 mg şi dimedrol 50 mg la fiecare 2-4 o re ;
—  m etaclopream id (reglan) 20 mg şi seduxen 5 mg la fiecare 4 ore.
O m etodă optim ă de tratam ent al oncoginecopatelor grave este alim enta

rea parenterală, scopul căreia este com pensarea deficitului de substanţe plastice 
şi minerale, norm alizarea echilibrului energetic. Valoarea energetică va consti
tui 2500-3000 kkal/24 de ore. A lim entaţia parenterală trebuie să satisfacă pe de
plin necesitatea organismului în proteine, glucide, lipide şi electroliţi. A m es
tecurile de bază folosite su n t:

—  hidrolizatele proteice (hidrolizină, am inopeptidă, am inonarcovină, 
azoam ină, poliam ină etc.), care conţin 8,5% de aminoacizi cristalini la 500 ml 
de so lu ţie ;

— glucidele (dextroza şi glucoza de 10% );
— emulsiile lipidice (lipomaiz, intralipidă, lipofundin, infantinol în soluţie 

de 10-20% câte 500 ml).
In aceste am estecuri se adaugă electroliţi, care conţin m icroelem ente (Na, 

K, Ca, Mg, Zn, Fe), vitamine, (A, B„ B,„ C, K), insulină, heparină. Eficacitatea 
metodei creşte la oncoginecopatele grave cu caşexie în perioada pre- şi posto
peratorie. O m etodă de perspectivă este folosirea substanţelor ciclului Krebs (ci- 
trat, malat, succinat etc.), pentru  îm bunătăţirea m etabolismului energetic al ţe 
suturilor.

Un simptom frecvent întâlnit este hiperterm ia. Cauzele ei pot fi: descom 
punerea tumorii, procese paraneoplastice şi maladii intercurente. Febra „can- 
cerogenă“, de obicei, este ondulată cu devieri nictem erale înalte (1-2°C). U neori 
se determ ină o subfebrilitate stabilă, mai ales seara. Febra „cancerogenă“ nu es
te însoţită de frisoane şi transpiraţii. Se supune corecţiei cu aspirină 2-3 g în 24
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de ore, indometacină 50-100 mg per os. în  caz de febră persistentă se adm ini
strează prednisolon 15-20 mg zilnic.

Tratamentul consecinţelor inflam atoare se va efectua după m etoda curati
vă clasică.

M ajoritatea oncoginecopatelor cu form e avansate ale cancerului primesc 
tratament conservator, însă în unele cazuri este necesară intervenţia chirurgica
lă. Una din indicaţii este hem oragia din tum oarea recidivantă, care din punct de 
vedere tehnic nu poate fi înlăturată. La bolnavele cu cancerul vulvei, cu hem o
ragie din nodulii recidivanţi şi m etastatici se va efectua criodistrucţia lor. H em o
ragiile în cancerul colului uterin avansat deseori necesită tratam ent chirurgical, 
deoarece m etodele conservatoare (tam ponada, buretele hem ostatic), electro- 
coagularea şi criodistrucţia locurilor hemoragice sunt eficiente num ai în cazuri 
unice. De aceea se va efectua ligaturarea arterei iliace interne.

Metoda chirurgicală în calitate de ajutor simptomatic este indicată şi în ste
noza ureterelor, determ inată de infiltraţia tum orală. La aceste bolnave se de
termină anurie şi urem ie gravă. Pentru am eliorarea stării lor se va recurge la pi- 
elostomie bilaterală sau la cateterizarea transcutană a bazinetelor renale sub 
controlul USG. Bolnavelor cu ocluzie intestinală li se vor efectua două tipuri de 
operaţii: anus praeternaturalis sau anastom oze interintestinale.
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CAPITOLUL 17

GLANDA MAMARĂ

Glandele m am are sunt glande reproductive secundare, reprezentând glan
dele sudoripare modificate, derivate din endoderm . La femei acest organ 

asigură lactaţia, iar la bărbaţi posedă activitate funcţională minimă, fiind ne
dezvoltat.

Glandele m am are sunt situate în partea superioară a treimii toracale m e
dii, extinzându-se lateral de la m arginea sternală până la nivelul liniei axilare an
terioare. Se extind de la coasta a II-a până la a VI-a (uneori a VII-a). Suprafaţa 
internă a glandelor m am are acoperă fascia m uşchilor toracali. Porţiunea m ajo
ră a glandei m am are corespunde muşchiului pectoral m are, iar porţiunea late
rală şi cea inferioară — muşchilor serratus anterior şi oblic extern, şi unei porţi
uni mici a muşchiului rectus abdominalis. Partea caudală a ţesutului m am ar (ce 
poartă denum irea de fascia Spence) se extinde superior şi lateral perforând fas
cia profundă axilară şi intrând în axilă, contribuind la fluidarea vaselor şi situa
rea ganglionilor limfatici axilari.

Circa 80-85% din glanda m am ară e form ată din ţesut adipos, care la femeia 
adultă e substituit cu ţesut glandular şi ducturi. Stroma form ată din ţesut con
junctiv fibros uneşte lobii îm preună, iar ţesutul adipos se află în interior şi prin
tre lobi. Stroma fascială derivată din fascia superficială a peretelui toracal se 
transformă în m ultiple benzi fasciale ce pătrund în glanda m am ară până la ţe 
sutul subcutanat şi piele. Aceste benzi fasciale, denum ite ligamentul Cooperi, 
menţin glandele m am are în poziţie fixată pe peretele toracal. Ele pot fi distor
sionate de tumori derivate din ţesuturile subcutanate.

Fiecare glandă m am ară conţine Î2-20 lobi de form ă conică. Baza fiecărui 
lob este orientată spre coaste. Apexul, conţinând m ajoritatea ducturilor excre- 
toare, e orientat spre areolă şi m am elon. Fiecare lob este compus dintr-o grupă 
de lobuli, iar ducturile lactifere form ează duetul principal al lobului ce conver
ge în areolă. Ducturile lobare posedă ampule în regiunea areolei cu deschidere 
separată în mamelon. Lobii se află într-o plasă form ată din ţesut adipos, care e 
mai dezvoltat la periferie şi conferă glandei contur şi form ă sferică.
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Fig. 17.1. Vascularizarea glandei mamare.

Areola reprezintă o zonă pigm enta
tă cu diametrul de 2-6 mm, situată în par
tea apicală a glandei. Culoarea variază 
de la slab pal pînă la maro intens, în func
ţie de vârstă, sarcină şi pigmentarea pie
lii. Pielea areolei conţine multipli noduli 
mici, înzestraţi cu glande sebacee (glan
dele Montgomery). Glandele sunt res
ponsabile de um ectarea mamelonului şi 
facilitează prevenirea uscării şi apariţia 
fisurilor. în perioada a III-a a sarcinii 
glandele sebacee se hipertrofiază rem ar
cabil. Fasciculele musculare longitudina
le încep de la fasciculele circulare, încon
jurând ducturile lactifere, apoi converg 
în mamelon. Ampulele ducturilor lacti

fere se întind adânc de la mamelon şi areolă.
Vascularizarea. A rterele iau naştere în m am ara internă — ram  al subclavi- 

ei, în m am ara externă —  ram  al axilarei, şi în arterele intercostale 2, 3 şi 4. 
Venele însoţesc arterele şi mai form ează o reţea  subcutanată, ajungând la faţa 
anterioară a glandei (fig. 17.1).

Vasele limfatice subcutanate şi profunde colectează limfa trecând prin 
multiple grupe de ganglioni limfatici (extern, brahial, toracic, intrascapular, in
term ediar, subclavicular, intern).

Inervarea. Nervii senzitivi vin de la nn. intercostali IV-V. La inervarea p ie
lii participă ram uri ale nn. pectoralis medialis et lateralis din plexul brahial şi n. 
supraclavicular din plexul cervical. Nervii simpatici îm preună cu vasele pătrund 
în glanda mamară.

în timpul pubertăţii, ca răspuns la stim ularea pluriglandulară, glandele m a
m are feminine încep să crească şi eventual îşi ating form a conică sau sferică. 
Creşterea e determ inată de sporirea ţesutului acinar, lărgirea şi alungirea duc
turilor şi depozitarea grăsimii (factorul principal ce determ ină dimensiunea 
glandei m am are). Acinii sporesc ca num ăr şi dimensiune. în  perioada tardivă a 
sarcinii ţesutul adipos aproape com plet e substituit de parenchim ul mamar.

Dacă pentru dezvoltarea ducturilor galactofore e necesar un nivel anum it 
de estrogene, atunci pentru  dezvoltarea acinilor glandulari sunt necesare canti
tăţi anum ite de estrogene, progesteron, prolactină şi som atotropină. în  timpul 
sarcinii, în afară de sporirea dimensiunii şi turgescenţei glandelor m am are, are 
loc alungirea şi lărgirea mamelonului, pigm entarea areolei şi sporirea num ăru
lui şi dimensiunilor glandelor lubricante ale areolei. Sistemul ducturilor se ra 
mifică considerabil şi se lărgeşte. D upă naştere glandele m am are devin complet 
capabile să secrete lapte. H ipotalam usul se include de asem enea în dirijarea
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funcţiilor glandei m am are prin secreţia de către nucleul său paraventricular a 
oxitocinei. Acţiunea ultimei se m anifestă prin contracţia fibrelor musculare şi a 
celulelor mioepitelîale, care îm preună condiţionează lactaţia. Cu în treruperea 
lactaţiei la adm inistrarea estrogenelor, ce inhibă lactogeneza, glandele mamare 
îşi restituie rapid statutul de presarcină, cu dim inuarea elem entelor celulare şi 
sporirea depozitării grăsimilor.

între decadele a 5-a şi a 6-a ale vieţii, când survine postm enopauza, glan
dele mamare trep tat sunt supuse unor procese involutive. Ele constau în des
creşterea numărului şi dimensiunilor elem entelor acinare şi ductale. Astfel, 
glandele m am are regresează până la un nivel infantil.

Ţesutul adipos se poate atrofia sau persista cu dispariţia elem entelor pa- 
renchimale.

M a sto p a tiile . M astopatiile reprezintă grupa patologiilor de fond în apari
ţia cancerului m am ar. Ele întrunesc o serie de schimbări progresive sau regresi
ve (proliferare, hiperplazie, atrofie, fibroză). M astopatia poate apărea în două 
form e: nodulară şi difuză. Form a difuză a m astopatiei poate avea un com ponent 
predom inant glandular, fibros, chistos sau o asociere a lor (form a mixtă).

Forma nodulară a m astopatiei se prezintă prin noduli solitari sau multipli. 
La palpare se determ ină induraţii separate fără hotare bine delim itate, neade
rate la piele şi care se m ăresc până — şi regresează după m enstruaţie. La aceas
tă formă sindromul dolor e cel mai pronunţat, durerea iradiind în um ăr şi sca
pula. Pot fi m ăriţi ganglionii limfatici axilari.

Formele difuze ale m astopatiei rareori se întâlnesc şi separat, mai des fiind 
în asociere, apreciindu-se în acelaşi tim p hiperplazia lobilor, scleroza ţesutului 
conjunctiv şi atrofia alveolelor cu dilatarea ducturilor şi transform area lor în 
chist. Acuza principală a bolnavelor cu forme difuze de m astopatie este durerea 
care se intensifică în perioada prem enstruală. Femeile apreciază induraţii algi- 
ce în glanda m am ară. D urerea poate fi localizată sau iradia în m ână şi scapulă. 
Totuşi, nu toate femeile indică prezenţa durerilor, în timp ce palpator se apreci
ază induraţiile. Rareori schimbările din glandele m am are se asociază cu m ări
rea ganglionilor limfatici în regiunea axilară şi sensibilitatea la palpare.

Forma difuză cu preponderenţa com ponentului chistos mai frecvent se în
tâlneşte la fetele tinere la sfârşitul perioadei pubertäre. Procesele de fibroză în 
glanda m am ară mai des se constată în perioada prem enopauzală. Form area 
chisturilor în cadrul m astopatiilor se înregistrează mai frecvent după 45 de ani.

în  afară de tipurile de m astopatie descrise, se întâlneşte şi o form ă separa
tă a stării glandei m am are în perioada prem enstruală — m astodinia sau mastal- 
gia — o indurare ciclică a glandei m am are, cauzată de staza venoasă şi edemul 
stromei.

Etiologia şi patogeneza m astopatiilor până în prezent nu e deplin cunos
cută. Un rol decisiv se atribuie stărilor progesterondeficitare, dereglării funcţi
ei ovariene, în cadrul căreia apare hiperestrogenia absolută sau relativă. E  cu-
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noscut faptul că estrogenele au capacitatea de a stimula proliferarea fibroblaş- 
tilor şi hiperplazia ţesutului conjunctiv. M astopatia poate apărea, însă, şi la fe
meile cu ciclu m enstrual ovulator norm al sau la femeile cu m anifestări clinice de 
hiperandrogenem ie. Astfel, rolul ho tărâtor în apariţia m astopatiilor aparţine nu 
atât stărilor dishorm onale, ci sensibilităţii m ărite a receptorilor steroizi ai ţesu
tului glandei m am are la acţiunea horm onilor ovarieni.

Cu toate că m astopatia este un proces benign, riscul dezvoltării cancerului 
glandei m am are pe fondul ei se m ăreşte de 3 ori.

Diagnosticul se stabileşte pe baza anamnezei, tabloului clinic, palpării 
glandei mamare şi unor examene paraclinice. A nam neza e însoţită în mod frec
vent de avorturi provocate, pierderi de sarcină, hemoragii uterine disfuncţiona- 
le, sterilitate îndelungată. Palparea glandei m am are în poziţiile verticală şi ori
zontală trebuie să fie efectuată minuţios, metodic, de o persoană calificată, de 
preferinţă în prim a săptăm ână după m enstruaţie. E  necesară aprecierea secre
tului din glanda m am ară. Din m etodele speciale, mai frecvent folosite, fac par
te mamografia, ultrasonografia şi m etodele citologice. M amografia proiecţio- 
nală, ca şi ultrasonografia, se efectuează în faza I a ciclului m enstrual. în  caz de 
necesitate se foloseşte radiografia ţintită şi radiografia cu contrastarea ducturi
lor sau pneumocistografia. în  cazul m astopatiilor poate fi folosită term ografia 
(tem peratura deasupra focarului se poate mări cu 0,1-1,5°C). La predom inarea 
com ponentului chistos e obligatorie efectuarea puncţiei şi precizarea lipsei p ro
ceselor proliferative în chist. Cea mai precisă m etodă în cazul aprecierii tipului 
form aţiunii este examenul citologic al m aterialului colectat prin biopsie. în  90- 
100% el stabileşte precis tipul malign al procesului.

In prezent este revăzută opinia despre conduita m astopatiei doar prin efec
tuarea examenelor profilactice periodice, dem onstrându-se necesitatea condu
itei active a acestor paciente.

Tratam entul conservator poate fi început num ai după consultarea onco
logului.

Remedii conservatoare su n t: gestagenele (derivatele progesteronului, an- 
drogenii (derivaţii testosteronului), estrogen-gestagenele (tam oxifenul); anti- 
prolactinele (brom criptina), m icrodozele de iod, vitamina A, B b B !2, E. Acţi
unea gestagenelor e bazată pe efectul antiestrogenic la nivelul glandei m am are 
şi pe inhibiţia funcţiei gonadotrope a hipofizei.

Norcolutul se administrează câte 5 mg, începând cu ziua a 16-a până în zi
ua a 25-a, progesteronul — câte 10 mg (1% — 1 ml) timp de 10 zile, începând 
cu ziua a 15-a, sau câte 25 mg (2,5% —  1,0) în zilele a 21-a, a 23-a, a 24-a, a 25- 
a ale ciclului m enstrual, 17-OPC de 12,5% — câte 1 ml de 2 ori în zilele a 17-a 
şi a 21-a ale ciclului. Tratamentul durează 6-9 luni. Androgenii se folosesc în tra 
tam entul m astopatiilor preponderent la femeile ce au depăşit vârsta de 45 de
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M etiltestosteronul se adm inistrează câte 5-10 mg din ziua a 16-a până in zi
ua a 26-a prim ele 3 luni, apoi câte 5 mg în aceleaşi zile până la 8-10 luni. Semnele 
virile aparente: atenuarea m enstruaţiilo r; acneea vulgară şi hipertricoza dispar 
după în treruperea tratam entului.

în  ultimii ani în tratam entul m astopatiilor se foloseşte danazolul (etinil- 
testosteronul). Se indică câte 200-400 mg în decurs de 4-6 luni. Danazolul inhi
bă secreţia gonadotropinelor şi sinteza steroizilor. Contraceptivele combinate 
ce conţin estrogene şi gestagene sunt eficiente în tratam entul formei difuze a 
m astopatiilor. Mai des se foloseşte righevidonul ce conţine 0,03 mg de etinile- 
stradiol, începând cu ziua a 5-a a ciclului m enstrual până în ziua a 25-a timp de 
6-12 luni. Preparatele iodului se indică în microdoze a câte 10 ml de 0,25% de 4 
ori pe zi timp de 6-12 luni cu intervale în timpul ciclului. Acţiunea iodului asu
pra m astopatiilor e condiţionată de inhibiţia secreţiei horm onilor tiroizi, m ărind 
sensibilitatea glandelor m am are faţă de estrogene. Tamoxifenul reprezintă anti- 
estrogen, care interacţionează cu receptorii estradiolului în celulele glandei m a
mare. Se indică câte 10 mg pe zi, timp de 3-6 luni.

Parlodelul (brom criptina) — rem ediu ce inhibă secreţia prolactinei —  se 
administrează câte 2,5-5 mg în a II-a jum ătate a ciclului m enstrual, în decurs de 
4-6 luni.

Din vitamine e binevenită inocularea vitaminei E  — tocoferolului acetat — 
rem ediu antioxidant, ce inhibă form area produselor toxice şi reglează sinteza 
proteinelor şi nivelul lipidelor.

Cancerul mamar. în  ultimul timp cancerul m am ar se plasează pe primul 
loc în structura m orbidităţii şi m ortalităţii părţii feminine a populaţiei ţărilor 
dezvoltate.

Tratam entul dereglărilor de ciclu m enstrual sau alegerea optim ă a m odu
lui de contracepţie e imposibilă fără cunoaşterea stării glandelor m am are. 
Aceste situaţii impun o antrenare maximă a ginecologilor în investigarea clinică 
şi în diagnosticul precoce al m aladiilor m am are. OMS a elaborat un program  
conform căruia ginecologii sunt obligaţi să examineze starea glandelor m am are 
ale tu turor fem eilor care se adresează la medic. Rolul ginecologului constă nu 
atât în orientarea precisă în diversitatea proceselor displastice ale glandelor m a
mare, cât în suspectarea lor şi indicarea în continuare a consultaţiei mamologu- 
lui şi oncologului.

Factorii de risc pentru  cancerul m am ar su n t: sexul (la fem ei în peste 99% 
cazuri, la bărbaţi se întâlneşte rar şi se depistează în stadii tard ive); vârsta (95% 
au peste 40 de ani); ereditatea (prezenţa la mam ă, bunică, m ătuşă, soră etc.); 
forma chistoasă a m astopatiei; cancerul m am ar la sânul o p u s; prim a naştere du
pă 30 de a n i; avorturile după 35 de a n i; m enarha până la 12 a n i; nuliparele fa
ţă de p lu ripare ; m enopauza după 50 de a n i; nivelul socio-economic în a lt; rasa
— europenii faţă de asiatici; alim entaţia bogată în lip ide; obezita tea ; starea 
stresantă cronică; cancerul de altă localizare. C reşterea nivelului de lipide satu-
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rate conduce la m icşorarea nivelului de globuline transportatoare, ce sporeşte 
metabolismul estrogenelor şi probabilitatea cancerului mamar.

în  unele studii se indică elevarea probabilităţii cancerului m am ar de 1,3- 
2,1 ori în cazul administrării îndelungate a preparatelor estrogenice. în  1991 
Iensen a descoperit prezenţa în tum orile m am are a receptorilor pentru estradi
ol şi progesteron pe baza cărora ele au început a fi divizate în estrogen-recep- 
toare ER ( + ) şi E R (-). Aceeaşi m odalitate s-a aplicat în funcţie de receptorii 
p rogesteronici: PR ( + ) şi P R (-).

într-un studiu efectuat asupra 1100 de tum ori prim are sau m etastatice ale 
glandei mamare 70% s-au dovedit a fi E R (-)  şi P R (-), şi num ai 30% E R (+ )  şi 
PR( +  ). In cazul tum orilor cu receptori estrogenici şi progesteronici este efici
entă adm inistrarea tam oxifenului — antagonist estrogenic nesteroid, care inhi
bă creşterea tumorii în aproape 50% cazuri.

Clasificarea cancerului mamar pe stadii 
în funcţie de criteriile clinice şi histologice:

Stadiul I (supravieţuirea peste 5 ani —  85%).
Tumoare sub 2 cm în diam etru. G anglionii limfatici nu sunt schimbaţi. M etastaze la distanţă nu

Stadiul II (supravieţuire peste 5 ani —  55% ).
Tumoare mai mică de 5 cm sau de orice dim ensiune cu a tragerea pielii sau peretelu i toracal. 
G anglionii limfatici supraclaviculari sunt atraşi în proces. M etastaze la d istanţă nu sunt.

Stadiul III (supravieţuire peste 5 ani — 41 %).
Tumoare mai m are de 5 cm sau de orice dim ensiune cu a tragerea4xielii sau peretelu i toracal. 
G anglionii limfatici supraclaviculari sunt atraşi. M etastaze la distanţă nu sunt.

Stadiul IV  (supravieţuire peste 5 ani — 10%).
M etastaze la distanţă sunt.

Diagnosticul se stabileşte pe baza anam nezei şi examenului clinic. în  tim 
pul colectării anamnezei trebuie să atragem  atenţia asupra unor m om ente ce 
măresc riscul relativ al cancerului m am ar. Inspecţia trebuie să includă aprecie
rea asimetriei, schim barea caracterului reţelei venoase, m odificarea m am elo
nului şi areolei, hiperemia, ulceraţia, retractarea, eczema, eroziunea, îngroşarea 
mamelonului. Palparea glandei m am are trebuie să fie metodică. La aprecierea 
unei form aţiuni e necesară concretizarea dimensiunilor, formei, consistenţei, 
mobilităţii, corelaţiei cu ţesuturile adiacente. Ganglionii limfatici axilari, inter- 
costali şi paraclaviculari trebuie palpaţi în mod obligator.

Clinic cancerul m am ar se m anifestă prin apariţia unui nodul solitar, ce are 
o consistenţă dură, limite neclare şi e aderat la piele. C reşterea depinde de tipul 
celular al tumorii, vârsta femeii, schimbările horm onale legate de sarcină, lacta- 
ţie, m enopauză etc.

Cancerul m am ar m etastazează pe căile limfatice şi sanguine. Ocluzia va
selor limfatice subcutanate condiţionează edem ul pielii. A pare aşa-num ita „pi
ele de portocală“ . M etastazează în ganglionii limfatici axilari, parasternali, su- 
pra- şi intraclaviculari. M etastazele, după afluxul sanguin venos, obliterând
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lumenul venelor subcutanate, provoacă dereglările circulatorii şi hiperem ia pi
elii. In urma m etastazării se afectează oasele craniene, coastele, vertebrele, p lă
mânii, ficatul, creierul etc.

Pentru diagnostic se utilizează un şir de m etode paraclinice.
Transiluminarea e o m etodă bazată pe schim barea spectrului luminii ce tre 

ce prin glanda mamară. Vascularizarea norm ală şi prezenţa hemoglobinei con
duce la o absorbţie mai abundentă a părţii spectrale roşii. Asimetria iluminării 
glandelor m am are e un semn al schimbării structurii.

Termografia a fost pentru  prim a dată utilizată de Lawson în 1956, care pri
mul a observat ridicarea tem peraturii în cancerul m am ar. Există 3 m etode de în
registrare a tem pera tu rii: teleterm ografia, de contact şi term ografia com puteri
zată. Mamografia e bazată pe utilizarea razelor X în cercetarea glandei m am are. 
Cu aparate speciale în 2 proiecţii se efectuează examenul radiologie. M etoda 
permite aprecierea schimbărilor structurii glandei m am are şi a ganglionilor lim
fatici (calcinoza).

Ductografia e o m etodă bazată pe capacitatea substanţei de contrast de a 
reflecta schimbarea structurii în cavitatea propulsată. Substanţa de contrast se 
introduce în mod retrograd prin duetul lactifer. Clişeele radiologice perm it 
aprecierea formei, structurii şi defectelor de duet.

Examenul sonografic în ultimul timp perm ite nu numai depistarea form a
ţiunilor de câţiva milimetri, dar şi aprecierea structurii lor (fig. 17.2).

Examenul morfologic este unica m etodă, ce frecvent poate delimita şi 
aprecia cu exactitate natura procesului tumoral. Biopsia cu examenul citologic, 
efectuate corect în peste 90% cazuri, stabileşte precis diagnosticul.

în ultimul timp se acordă o im portanţă deosebită autoexaminării şi autopal- 
pării glandelor mamare (fig. 17.3).

Acest examen se efectuează în faţa oglinzii, cu mâinile paralele cu trun 
chiul, apoi cu mâinile ridicate, apreciind vizual starea pielii, areolei şi m am elo
nului, palparea se realizează în poziţie orizontală. Sub partea cercetată se pune

Fig. 17.2. U ltrasonografia. 
Chist al glandei m am are.



Fig. 17.3. M etodica autoexam inării glandelor m am are.

un rulou pentru a o ridica puţin. Cu m âna opusă încet, fin, fără a deplasa sec
toare masive de glandă, se palpează, începând de la m am elon spre cadranele ex
terne, apoi spre cele interne. G landa m am ară se palpează cu scopul depistării 
nodulilor, induraţiilor şi schimbării în structura ţesuturilor şi pielii. Exam enul se 
face în 3 poziţii ale m âin ii: ridicată, după cap, întinsă perpendicular şi întinsă 
paralel cu trunchiul, apoi se recurge la palparea ganglionilor limfatici axilari şi 
supraclaviculari. Se recom andă de a stoarce m am elonul pentru a aprecia carac
terul eliminărilor (dacă sunt).

Tratamentul cancerului m am ar depinde de stadiu, structura morfologică, 
vârstă, starea generală a bolnavei şi patologiile concom itente. M etodele de tra 
tam ent includ intervenţia chirurgicală, radioterapia, chim ioterapia, horm onote- 
rapia.

In stadiul I şi II principala m etodă de tra tam en t este in tervenţia ch iru r
gicală.

M astectom ia radicală, propusă de Hoisted şi Mayer, este una dintre cele 
mai frecvente m etode şi constă în înlăturarea glandei m am are cu muşchii pec
torali (m are şi mic) şi ganglionii limfatici axilari, intrascapulari şi intraclavicula- 
ri. în  unele cazuri se foloseşte operaţia mai puţin traum atică — Peiti (ce constă 
în înlăturarea glandei m am are cu muşchiul pectoral mic şi ganglionii limfatici 
regionali) şi m astectomia desfăşurată după Urban.
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în  cazurile mai avansate se indică terapia în complex, unde intervenţia chi
rurgicală capătă un rol relativ.

R adioterapia se indică îm preună cu alte m etode şi în perioada pre- şi pos
toperatorie în caz de m etastaze. D oza sum ară aplicată pe glanda m am ară con
stituie 25 Gr, iar pe regiunile posibile de m etastazare 20 Gr. Chim ioterapia în 
complex se indică în cazul cancerului avansat sau recidivelor. P reparatele citos- 
tatice (ciclofosfamid, m etotrexat, tiofosfamid) se folosesc separat sau în asocie
re (polichim ioterapie).

H orm onoterapia e o direcţie curativă, care se aplică în cazul cancerului in- 
operabil în îm binare cu celelalte m etode. Istovirea horm onală poate fi obţinută 
prin ovariectomia bilaterală sau iradierea zonelor de proiecţie a ovarelor. Inhi
biţia funcţiei estrogene poate fi atinsă prin adm inistrarea horm onilor sexuali 
masculini sau a unor substanţe cu o structură chimică similară celor indicate pa
cientelor în postm enopauză.

Supravieţuirea de peste 5 ani depinde de stadiul cancerului şi în stadiile 
avansate nu depăşeşte 40%. Profilaxia include depistarea precoce şi tra tam en
tul bolnavelor cu diverse forme de m astopatii.
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CAPITOLUL 18

STĂRILE DE URGENŢĂ ÎN GINECOLOGIE

Noţiunea de „abdom en acut“ include o m ulţime de patologii ale organelor 
cavităţii abdominale ce provoacă acum ularea în abdom en a diferitelor re 

ziduuri (sânge, exsudat, puroi), concom itent conducând la excitarea peritoneu- 
lui şi la evoluţia sindrom ului dolor pronunţat.

Luând în considerare un num ăr m are de organe interne, ce pot provoca 
starea de „abdom en acut“, această patologie este foarte dificilă, necesită o a ten
ţie deosebită şi un diagnostic diferenţial m inuţios pentru stabilirea cauzei exac
te a stării date şi evitarea erorilor diagnostice. Stările patologice, ce provoacă 
„abdomenul acut“ în ginecologie, pot fi divizate în felul u rm ă to r:

H em oragii acu te  interne
—  sarcina extrauterină
—  apoplexia ovariană
—  traum ele organelor genitale interne
Dereglări acu te  de  trofică
— torsiunea pedunculului chistului ovarian
— torsiunea pedunculului nodulului m iom atos subseros
— necroza nodulului miomatos
G inecopa tii in flam atoare  acu te
—  pelvioperitonita
— param etrita
— peritonita difuză
în acest capitol mai am ănunţit sunt prezentate stările de urgenţă ce apar

ţin prim elor 2 grupe, ţinând cont de faptul că expunerea mai detaliată a celor
lalte afecţiuni este prezentată în capitolele respective.

Sarcina extrauterină

Orice sarcină a cărei produs de concepţie se im plantează în afara cavităţii 
uterine este num ită ectopică sau extrauterină. în  90% cazuri localizarea sarcinii 
ectopice are loc în trom pele uterine, motive pentru  care term enii de sarcină tu-
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bară sau ectopică sunt deseori consideraţi sinonimi. în  restul cazurilor grefarea 
poate fi ovariană, abdominală, cervicală şi diverticulară.

Pentru prim a dată sarcina extrauterină a fost studiată şi descrisă precis de 
către Levret Dezeimekis (1837) şi Velpean (1845), care au publicat lucrări de an
samblu asupra acestui subiect. însă adevărata epocă ştiinţifică o m archează 
Lowson-Tait, care a indicat tratam entul chirurgical în celebra sa lu cra re : „M o
dern m enagem ent of ectopic pregnancy“ acum 100 de ani.

Este rem arcabilă variabilitatea localizărilor ectopice. Sarcina tubară poate 
fi localizată interstiţial, infundibular, fimbrial şi mai frecvent istmic şi ampular. 
Sarcina ovariană corespunde unui sac ovular în contact direct cu ţesutul ovari
an, având 2 variante: sarcina ovariană prim ară şi sarcina intra- şi extrafolicuIa
ră. Evoluţia acestei sarcini poate fi abdominală, iar uneori —  intraligam entară. 
Sarcina abdominală — oul —  se grefează direct sau indirect în cavitatea abdo
minală, fixându-se de orice organ bine vascularizat. Poate evolua până la te r
mene avansate, dar dă accidente grave. Im plantaţia cervicală este foarte rar 
întâlnită. Sarcina intraligam entară este o sarcină extraperitoneală, iar oul fe
cundat se im plantează adânc în ţesutul conjunctiv, între foiţele peritoneale. 
Factorii care condiţionează im plantarea uterină a oului fecundat şi dezvoltarea 
lui ulterioară sunt foarte num eroşi şi variaţi, depinzând atât de calităţile zigotu- 
lui, cât şi de cele ale gazdei, respectiv ale locului de im plantare. D iversitatea fac
torilor etiologici ai im plantării ectopice a oului fecundat este pe deplin re 
cunoscută, dar rolul fiecărui factor în lanţul evenim entelor este mai puţin 
cunoscut. Luând în considerare localizarea sarcinii extrauterine în circa 90% de 
cazuri în trom pă, se poate conchide, că factorii etiologici interesează în primul 
rând această localizare şi depind de modificările patologice ale oului şi de sta
rea anatom o-funcţională a trom pei.

Cauzele sarcinii extrauterine pot f i :
Ovulare
— dezvoltarea anorm ală a oului
— modificări cromozomiale
— factorii spermatozoici
Tubare
— congenitale (malformaţii)
— modificări biochimice locale
— tulburări mecanice (aderenţe, plastii tubare)
— tulburări neurovegetative (spasme tubare)
Factorii hormonali
— acţionează asupra motilităţii şi biochimiei tubare
Mijloace contraceptive
Etiologie extratubară
— fibromul uterin
— chistul ovarian
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Anam neza ginecologică complicată
— sarcina extrauterină anterioară
In general o sarcină ectopică în medie se 

întrerupe în primele 2 luni, dar pot fi cazuri 
când întreruperea ei are loc în term ene mai 
avansate. De cele mai multe ori survin hem o
ragii intraabdominale ca rezultat al avortului 
tubar sau al rupturii tubare.

Sarcina extrauterină este una din cele 
mai indicate m anifestări ale patologiei sarci
nii. Nu există nici un simptom specific sau 
semn patognom onic, ci este prezentă o com
binaţie de m anifestări şi explorări paraclinice care pot fi sugestive. Această 
simptomatologie depinde de localizare, evoluţie sau complicaţie.

Sarcina tubară în evoluţie (intactă) (fig. 18.1)
Simptomele clinice ale unei sarcini tubare intacte coincid parţial cu simp- 

tomele sarcinii intrauterine. Pacienta indică o am enoree secundară, greţuri, 
schimbarea senzaţiilor olfactive etc. Sarcina tubară intactă poate să provoace o 
senzaţie de tracţiune dureroasă într-o parte din cauza contracţiilor. La exame
nul genital în unele cazuri se observă semne de infantilism, tum efierea glande
lor m am are, secreţie de colostru. La examenul în valve se constată colorarea vi
olacee a vestibulului vulvar, a vaginului şi colului uterin. La tactul bimanual 
uterul este puţin mărit, însă gradul de m ărire nu corespunde vârstei presupuse 
de sarcină. Lateral de uter, la o vârstă avansată a sarcinii, se palpează o tumefi- 
ere elastică (trom pa), care este puţin dureroasă şi adesea pulsează. Diagnosticul 
sarcinii tubare în evoluţie în condiţii obişnuite este foarte dificil, din care cauză 
este necesară efectuarea unor investigaţii suplim entare cum ar f i : testul de sar
cină (aprecierea gonadotropinei corionice în urină), ultrasonografia, chiureta
jul diagnostic, laparoscopia — ca cea mai informativă m etodă de diagnostic.

Sarcina tubară întreruptă
Clinica, de obicei, începe brusc cu semne de şoc dolor, care se complică cu 

hemoragie internă în cavitatea abdominală. D upă o am enoree secundară apar 
brusc dureri în una din regiunile hipogastrice laterale, urm ate de vomă, pierde
rea cunoştinţei. D urerile iradiază în regiunile lombară, rect, m em brele inferi
oare ori în scapulă şi um ăr (semnul frenicului).

La examenul general predom ină tabloul anemiei acute, care progresează 
rapid, şi şocul abdominal (colaps mixt anemic peritoneal). A pare o paloare a te 
gumentelor şi mucoaselor, pupilele se dilată, faţa e acoperită cu sudoare rece, 
buzele sunt palide, au aspect cianotic, tem peratura este norm ală sau subfebrilă, 
respiraţia — superficială, pulsul este atenuat, frecvent, tensiunea arterială scă
zută. Abdom enul este balonat, în m ajoritatea cazurilor —  suplu. Percuţia şi pal- 
parea abdom enului provoacă dureri pronunţate, mai ales în partea  respectivă a
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trom pei rupte. Fenom enele iritaţiei peritoneale nu în to tdeauna sunt prezente; 
simptomul de excitare a peritoneului, de regulă, este pozitiv. La o hem oragie 
masivă, percuţia poate determ ina prezenţa lichidului (sângelui) în abdom en la 
schim barea poziţiei corpului.

La examenul vaginal se evidenţiază colul uterin cianotic, ram olit, uterul 
m oderat hipertrofiat, puţin relaxat. Este prezent şi evident (strigătul Doug- 
lasului) fundul de sac posterior vaginal bom bat, flax, dolor. în  hem oragia in- 
traabdom inală un semn im portant constituie senzaţia de plutire în pelvis (sem 
nul lui M ondor). D intre investigaţiile suplim entare care confirmă diagnosticul 
dat fac parte puncţia Douglasului, care extrage sânge incoagulabil, u ltrasono
grafia şi laparoscopia diagnostică.

In ceea ce priveşte avortul tubar e necesar să se evidenţieze faptul că în ca
zul dat simptomele clinice tipice se dezvoltă, accentuându-se treptat.

Alte form e clinice ale sarcinii extrauterine
D upă cum s-a m enţionat, diagnosticul clinic al sarcinii ectopice este des

eori foarte dificil. Dificultatea devine mai pregnantă în m anifestările care pot si
mula unele afecţiuni de altă natură, întârziind diagnosticul. Aceste forme clini
ce sunt special individualizate:

1. Forma pseudosalpingeană cu dureri pronunţate parauterine într-o fosă 
iliacă şi prezenţa unei mase tum orale mai mult sau mai puţin delimitabile, sen
sibilă, latero-uterină, evoluând cu starea febrilă şi hiperleucocitoză.

2. Forma pseudoavortivă, în care femeia prezintă dureri, hemoragii abun
dente cu cheaguri, deschiderea colului uterin şi eliminare de caduce, ce poate fi 
luată drept rest ovular.

3. Form a pseudoapendiculară, cu dureri în fosa iliacă dreaptă, apărare 
musculară, febră, hiperleucocitoză, ce motivează de multe ori intervenţia chi
rurgicală cu diagnosticul de apendicită acută.

4. Forma pseudoperitoneală, cu durere vie abdominală, sincopală, hiper- 
termie, vomă, oprirea m aselor fecale şi gazelor, contractură.

5. Forma pseudoocluzivă, în care fără semne sau cu semne m inore de ane
mie predom ină durerile, vomele, oprirea maselor fecale şi gazelor, meteorismul.

Tratamentul sarcinii extrauterine este exclusiv chirurgical, cu anum ite m o
dificări ce depind de anum ite situaţii: de stadiul evoluţiei sarcinii extrauterine, 
de anamneza obstetricală a pacientei şi de dorinţa ei de a avea o sarcină u lteri
oară. Cea mai utilă m etodă chirurgicală radicală este salpingoectomia. în tim 
pul tratam entului operator radical, incizia peretelui abdominal anterior este 
efectuată după dorinţa chirurgului, fiind preferabilă în caz de stare colaptoică 
incizia longitudinal-m ediană inferioară.

Prima necesitate după deschiderea cavităţii abdominale este extragerea în 
plagă a uterului şi a trom pei uterine în cauză cu prezenţa sarcinii şi aplicarea 
penselor pe mezosalpinx şi unghiul uterin al salpingelui. D upă aceasta, hem o
ragia stopează şi perm ite chirurgului de a se orienta calm în cavitatea abdom i
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nală, de a extrage cheagurile sanguine, de a efectua revizia şi examenul anexe
lor şi apendicelui. După aceste măsuri se efectuează incizia trom pei uterine în 
cauză, mezosalpinxul fiind apoi suturat, iar bontul dat se peritonizează pe m ă
sura posibilităţilor cu ajutorul ligamentului rotund şi ţesutului mezosalpinxului.

Este necesar să se ţină cont de faptul că sarcina poate fi şi în bontul trom 
pei uterine înlăturate, din care cauză în timpul operaţiei este necesară incizia 
unghiului tubar al uterului. In ceea ce priveşte tratam entul chirurgical al sarci
nii extrauterine, este necesar să se m enţioneze că un mare avantaj al chirurgiei 
ultimilor ani este elaborarea m etodicilor şi aplicarea în practica ginecologică a 
endoscopiei chirurgicale. Această m etodică se foloseşte în practica clinicii gine
cologice a spitalului municipal nr. 1 din or. Chişinău, unde aproximativ 80% din 
cazurile de sarcină extrauterină sunt tratate  prin m etoda laparoscopică.

Analizând rezultatele laparoscopiilor chirurgicale efectuate, s-a ajuns la 
concluzia, că această intervenţie are m ari avantaje şi anum e: incizia mică a pe
retelui abdominal pentru efectuarea op era ţie i; m icşorarea num ărului de perso
nal implicat la operaţie ; m icşorarea duratei operaţiei şi anesteziei; traum atis
mul minimal al ţesuturilor şi organelor cavităţii abdom inale; reducerea la minim 
a hem oragiei; riscul proceselor inflamatoare şi aderenţiale este aproape exclu
siv; micşorarea duratei spitalizării şi recuperării capacităţii de m uncă; m icşora
rea cheltuielilor necesare în com paraţie cu m etoda tradiţională. De asem enea 
un avantaj foarte preţios al m etodei laparoscopice este includerea a 3 etape con
secutive într-un timp lim ita t: diagnosticul, prognosticul şi tratam entul patologi
ei ginecologice.

In cazul sarcinii tubare laparoscopia a fost efectuată în 2 e ta p e :
— efectuarea hemostazei prin aplicarea pensei în regiunea istmică a trom 

pei uterine cât mai aproape de u ter;
— fixarea cu ajutorul altei pense a trom pei uterine în regiunea am pulară 

în aşa mod, ca mezosalpinxul să devină extins maximal. D upă aceasta, mezosal
pinxul se incizează cu ajutorul diaterm ocoagulatorului, începând de la regiunea 
ampulară a trom pei uterine în direcţia uterului, după ce în această direcţie este 
efectuată şi incizia trompei.

Preparatul este înlăturat cu ajutorul unei pense atraum atice prin contrain- 
cizia de pe peretele abdominal anterior. D upă efectuarea controlului hem osta
zei şi stării bontului, sângele şi cheagurile din cavitatea abdom inală sunt evacu
ate cu ajutorul aspiratorului.

în tratam entul sarcinii tubare sunt folosite şi operaţiile conservatoare, c a : 
salpingostomia ampulară, salpingostomia istmică, anastomoza terminală. O pera
ţiilor conservatoare sunt supuse femeile care nu au născut, care au în anamneză 
o sarcină extrauterină, luându-se în considerare vârsta bolnavei, volumul hemo
ragiei intraabdominale şi dacă nu este prezentă o sarcină întreruptă învechită.

Există şi un tratam ent conservator al sarcinii extrauterine. Pe baza experi
enţelor lui Hahlin şi a colaboratorilor săi (1987), introducând intratubar şi în
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corpul galben 0,5-1,5 mg PG F:„, în cazurile de sarcină extrauterină tubară mică 
în evoluţie, au fost obţinute rezultate bune confirm ate ulterior de aceiaşi autori 
(1988-1990), precum  şi de alţii.

M ethotrexatul a fost utilizat pentru  tratam entul sarcinii ectopice tubare în 
cazul contraindicaţiilor chirurgicale (Chotiner, 1985) sau a dificultăţilor tehnice 
(Farlow şi colaboratorii săi, 1983), apoi în cazuri tubare incipiente la femeile ca
re doresc să-şi păstreze fertilitatea. De asem enea cu acelaşi scop a fost folosit şi 
preparatul RU-486. Mecanismul de acţiune a acestor p reparate constă în lizisul 
şi dezlipirea trofoblastului.

Apoplexia ovariană

Reprezintă dereglarea integrităţii ţesutului ovarian în timpul ovulaţiei în
soţite de o hemoragie intraabdom inală cu volum foarte variabil. Posibilitatea 
apariţiei unei hemoragii din ovar este condiţionată de schimbările fiziologice, 
care decurg în el de-a lungul ciclului m enstrual: ovulaţia, vascularizarea p ro 
nunţată a ţesutului corpului galben. Ca factor predispozant serveşte procesul in
flam ator suportat al cavităţii bazinului mic, ce conduce la schimbări sclerotice în 
ţesutul ovarian şi în vase, la hiperem ie de stază şi dilatare varicoasă a venelor. 
Ruptura ovariană poate surveni în diferite faze ale ciclului m enstrual, dar aproa
pe în m area m ajoritate a cazurilor ea se produce în timpul dehiscenţei foliculu- 
lui. De asem enea poate avea loc şi în timpul fazei a doua, fiind num ită „ruptu
ra corpului galben“. Apoplexia ovariană mai des se întâlneşte la femeile de 
vârstă reproductivă cu ciclul m enstrual bifazic. Se determ ină 3 form e ale e i : ane
mică, doloră, mixtă.

In form a anemică predom ină sim ptomele hem oragiei intraabdom inale. 
Cauze pot f i : traum atism e, efortul fizic, actul sexual sau idiopatic. D urerile acu
te abdominale apar la mijlocul ciclului sau în jum ătatea a doua a ciclului şi pot 
fi localizate deasupra simfizei pubiene, în fosa iliacă dextră sau sinistră cu iradi
ere în rect, organele genitale externe şi sacru. La o hem oragie intraabdom inală 
masivă apare simptomul frenic. Sunt prezente semne ale unei anemii a c u te : slă
biciuni, vertijuri, stări de lipotimie, transpiraţii reci, greţuri, mai rar vomă.

La un examen general se determ ină paloarea tegum entelor şi m ucoaselor 
vizibile, tahicardie la o tem peratură norm ală a corpului, hipotensiune arterială 
în dependenţă de gradul hemoragiei. Abdom enul poate fi parţial cu defans mus
cular, puţin balonat, dolor în regiunea inferioară, cu semne de excitare a peri- 
toneului. La un examen în valve nu sunt caracteristice semne pentru  apoplexie, 
eliminările sanguinolente din canalul cervical lipsesc.

Examenul bimanual al organelor genitale interne este dificil din cauza simp
tomului dolor şi defansului muscular, determinându-se dimensiunile normale ale 
uterului, ovarul dolor la pa lpare ; fornixul posterior şi/sau lateral bombat, dure
ros; mişcările colului uterin acutizează durerile. Examenul general al sângelui 
constată o anemie acută. De regulă, forma anemică este confundată deseori cu
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sarcina extrauterină, diagnosticul definitiv stabi- 
lindu-se intraoperator.

Form a doloră se întâlneşte în cazurile unei 
sufuziuni sanguine în ţesutul foliculului sau cor
pului galben, fără sau cu o hem oragie abdom i
nală neînsem nată.

M aladia începe acut cu dureri în regiunea 
inferioară a abdomenului, fiind însoţită de gre
ţuri şi vomă pe fondul unei tem peraturi corpo
rale normale. Semne de hem oragie intraabdo- 
minală lipsesc, abdom enul este moale, dar poate 
fi un defans muscular m oderat în regiunea infe
rioară, dureros la palpaţie în fosele iliace, de asem enea pot fi prezente semnele 
de excitare a peritoneului.

La examenul bim anual uterul are dimensiuni norm ale, este dureros la miş
cări ; ovarul este puţin mărit, d o lo r; fundurile de sac vaginale sunt adânci; eli
m inările vaginale patologice lipsesc.

Schimbări caracteristice pentru  form a doloră în analiza sângelui nu sunt. 
Această form ă clinică deseori este confundată cu apendicita acută. Diagnosticul 
diferenţial constă în lipsa legăturii cu fazele ciclului m enstrual; durerea apare în 
regiunea epigastrică, apoi migrează în fosa iliacă dextră, greţurile şi voma sunt 
mai pronunţate, apare defansul m uscular şi semnele de excitare a peritoneului 
pozitive; leucocitoză cu deviere a form ulei în stânga.

Form a mixtă se caracterizează prin com binarea sem nelor clinice ale formei 
anemice şi dolore. Diagnosticul se bazează pe datele anamnestice, acuzele bol
navei şi examenul obiectiv.

Din examinările instrum entale se folosesc puncţia fornixului posterior, ul- 
trasonografia şi laparoscopia diagnostică.

Tratam entul apoplexiei ovariene depinde de form a clinică şi poate fi con
servator sau chirurgical. Cel conservator se aplică în cazul form ei dolore şi p re
vede : respectarea regimului de pat, aplicarea pungii cu gheaţă în regiunea infe
rioară a abdom enului, adm inistrarea preparatelor analgezice şi spasmolitice, 
supravegherea m inuţioasă în dinamică. Tratamentul chirurgical este indicat în 
form a anemică şi mixtă şi constă în efectuarea laparotom iei cu rezecţia şi sutu- 
rarea ovarului. în  ultimii ani în diagnosticul şi tratam entul apoplexiei ovariene 
se foloseşte cu succes m etoda laparoscopică (diaterm orezecţia ovariană sau di- 
aterm ocoagularea vasului sanguin care sângerează).

Torsiunea pedunculului tumorii ovariene (fig. 18.2) este una din cele mai 
frecvente şi mai grave complicaţii în cazul unui chist ovarian. în  com ponenţa pe
dunculului anatom ic al tum orii ovariene intră urm ătoarele form aţiuni anatom i
ce : ligamentul suspensor ovarian, ligamentul propriu ovarian şi o parte din li
gamentul lat. Pedunculul chirurgical include în com ponenţa sa formaţiunile

Fig. 18.2. Torsiunea tumorii 
tuboovariene.
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incizate în timpul operaţiei (pedunculul anatomic, trom pa uterină şi uneori 
omentul).

In cazul torsiunii lente a pedunculului, sim ptomele clinice sunt de caracter 
diminuat, deoarece dereglarea alimentării sanguine nu are loc brusc, com para
tiv cu cazul torsiunii accelerate şi complete a pedunculului tum orii ovariene. 
Simptomele clinice capătă un caracter acut şi au tendinţă spre creştere. La bol
navă apare starea de şoc: puls accelerat, greţuri, vomă, paliditatea tegum ente
lor şi mucoaselor vizibile, prezenţa sim ptomelor de excitare a peritoneului. Prin 
tactul vaginal bimanual se constată, că uterul este de dimensiuni norm ale, poa
te fi deplasat lateral din cauza prezenţei tum orilor ovariene. De asem enea se 
apreciază în regiunea anexelor o form aţiune cu contururi regulate, dar elastică, 
doloră la palpaţie. In unele cazuri determ inarea uterului şi anexelor nu este po
sibilă din cauza prezenţei defansului m uscular ca rezultat al peritonismului. 
Dacă diagnosticul nu va fi stabilit la timp, atunci din cauza necrozei tumorii poa
te apărea peritonita difuză.

Tratamentul tumorii ovariene torsionate poate fi efectuat prin m etoda cla
sică (laparotom ia) şi prin m etoda laparoscopică. Ultima constă din 2 etape prin
cipale :

— aplicarea pensei pe pedunculul tumorii ovariene;
— puncţia chistului şi evacuarea conţinutului lui cu diaterm ocoagularea şi 

cauterizarea ulterioară a pedunculului chistului. Capsula tumorii ovariene este 
extrasă cu ajutorul unei pense atraum atice prin contrapertura de pe peretele ab
dominal anterior. Cavitatea abdom inală se drenează.

Torsiunea pedunculului nodulului miomatos subseros de asem enea necesită 
intervenţie chirurgicală urgentă. Acestei patologii îi este caracteristic tabloul cli
nic tipic de „abdomen acut“ ca rezultat al dereglării vascularizării tum orii torsi
onate, în nodului căreia se constată edem, hemoragii, necroză şi supuraţie.

La examenul vaginal bimanual se palpează o tum oare situată lateral de 
uter, doloră acut la palpaţie. D eseori aşa nodul poate fi confundat cu o tum oa
re ovariană, însă în cazul dat eroarea diagnostică nu are valoare principială, 
deoarece bolnava dată necesită tratam ent chirurgical urgent. Caracterul in ter
venţiei chirurgicale depinde de vârsta bolnavei, localizarea nodulilor miomato- 
şi, prezenţa sau lipsa aderenţelor, schimbărilor necrotice ale tumorii, volumul 
operator variind de la m iom ectomia conservatoare, până la intervenţia opera
toare radicală (histerectom ia supravaginală sau totală).

Necroza nodulului miomatos survine în urm a dereglării circulaţiei sangui
ne, cu infectarea ulterioară. Necroza miomului uterin se caracterizează prin du
reri acute în abdomen, defans m uscular al peretelui abdominal, febră, leucoci- 
toză. La efectuarea tactului vaginal se determ ină nodulii miomatoşi, uterul 
dolor pe tot parcursul. în cazul stabilirii diagnosticului de necroză a nodulului 
m iomatos este necesar tratam entul chirurgical radical în m od urgent (histerec-
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tomia supravaginală sau totală a uterului îm preună cu trom pele uterine, care 
pot fi sursa de infecţie).

Perforaţia uterului este una din cele mai frecvente complicaţii ce apar în tim 
pul manevrelor intrauterine, în special în timpul avortului artificial. De asem e
nea este mare pericolul perforării uterului, când în m iom etru există diverse p ro
cese patologice: avorturi multiple, endom etrite după naşteri şi avorturi, mola 
hidatiformă, miomectomie conservatoare în anam neză, în cazul miomului u te
rin nodular şi când nu s-a stabilit am plasarea uterului şi nu a fost respectată m e
todica intervenţiei chirurgicale. în aceste cazuri poate avea loc nu numai perfo
raţia uterului, dar şi lezarea cavităţii abdominale (intestinului, vezicii urinare 
etc.). în cazul perforării uterului cu dilatatorul sau cu chiureta de dimensiuni 
mici şi dacă pe parcurs nu survine hemoragia, iar starea femeii (PS, TA, dureri) 
nu se agravează, se poate limita la supravegherea m inuţioasă a bolnavei, admi- 
nistrându-i tratam ent antibacterian, contractile, o pungă cu gheaţă în regiunea 
proiecţiei uterului. în caz de perforaţie a uterului cu chiureta mare sau la sus- 
pectarea leziunii organelor abdom inale este necesară laparotom ia şi revizia o r
ganelor bazinului mic.

La un defect nu prea m are operaţia poate fi lim itată la excizia marginilor 
lui cu suturarea ulterioară. în cazul defectelor m ari, în special la ruperea aproa
pe completă a corpului uterin de la col, la ruperea colului cu trecerea la rebor- 
dul uterin şi fasciculele vasculare e necesară în lăturarea uterului. Revizia mi
nuţioasă a organelor bazinului mic şi intestinului adiacent uterului e strict 
necesară. La dereglarea integrităţii intestinului şi vezicii urinare e necesară su
turarea lor. Dacă bolnava a fost in ternată după un avort criminal şi s-a stabilit 
diagnosticul de perforaţie a uterului laparotom ia este strict necesară.

Tabloul clinic depinde de volumul hemoragiei, de intervalul de timp ce a 
trecut de la m om entul perforaţiei, de prezenţa infecţiei şi de semnele perito
neale. în  timpul laparotom iei problem a înlăturării u terului se decide individu
al, în dependenţă de starea bolnavei. La prezenţa leziunilor mari ce includ şi fas
ciculele vasculare, hem atoam ele din param etru, la necroza şi supurarea uterului 
e indicată histerectomia.

Diagnosticul diferenţial (fig. 18.3). Patologia ginecologică acută necesită di
ferenţiere cu afecţiunile chirurgicale acute caracteristice prin sindromul „abdo
men acut“ : apendicită acută, pancreatită acută, ulcer gastric, colică renală, in
farct miocardic, pneum onie etc.

în cazul apendicitei acute se constată un debut cu dureri în epigastru (S. 
Kocher) fără iradieri, care peste 2 ore migrează în regiunea iliacă. D urerile sunt 
însoţite de greţuri, vomă. La examenul obiectiv se apreciază defans m uscular al 
peretelui abdominal anterior şi regiunii iliace drepte, loc unde este concentrată 
reacţia maximală la ovare şi semnele de iritare a peritoneului pozitive (sim pto
mul Şcetkin-Bliumberg), durerea se intensifică la palparea regiunii iliace drep
te în decubit lateral drept (s. Bortholie, M ihelson). Au im portanţă şi alte sem-
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Denumirea
simptomelor

Patologia

Avort tubar Apendicită acută Anexită acută Avort uterin 
incomplet

Reţinerea
menstruatiei

până la 3-5 
săptămâni absentă absentă mai des are loc 

la 6-10 săptămâni

Prezenţa 
simptomelor 
subiective 
ale gravidităţii

sunt prezente absente absente sunt prezente

Caracterul
durerilor

dureri acute 
cu caracter 
de accese 

în regiunea 
inferioară 

a abdomenului

durerile apar 
în epigastru 
cu trecerea 
în regiunea 

inghinală dextră

dureri 
în regiunea 
inferioară 

abdominală

dureri sub formă 
de contracţii 

uterine

Simptomul
frenic prezent absent absent absent

Dimensiunile
uterului

nu corespund 
reţinerii 

menstruatiei

dimensiuni
normale

dimensiuni
normale

corespunzător
termenului

sarcinii

Dimensiunile
anexelor

mărirea 
trompei uterine, 

consistenţa 
moale

dimensiuni
normale

mărirea 
bilaterală 
a anexelor

dimensiuni
normale

Eliminările
vaginale

sanguine,
moderate

absenţa
eliminărilor

sanguine

absenţa
eliminărilor

sanguine

eliminări
hemoragice

deseori
abundente

Simptomul
Şcetkin-
Bliumberg

negativ pozitiv negativ
. . .  . . . . . . . . . . . . . . _ . . . . . . . . . J

negativ

Fig. 18.3. Diagnosticul diferenţiat dintre avortul tubar, apendicita acută, anexita acută şi avortul 
incomplet uterin.

ne: Sitkovski (apariţia durerilor la întoarcerea bolnavei pe partea  stângă), 
Rowsing (dureri în regiunea iliacă dreaptă la percuţia regiunii iliace stângi dea
supra sigmei) etc. Starea generală a bolnavei e satisfăcătoare. Leucocitoza este 
m oderată (8-12 mii). Tem peratura corpului este norm ală sau se m enţine la cifre 
subfebrile (37,4-37,6°C), poate avea loc o reţinere a scaunului şi a gazelor, dia- 
reea este rar observată (în situarea m ediană a apendicelui şi în implicarea în p ro 
ces a mezoului intestinului subţire).

Dificultăţi în stabilirea diagnosticului apar în cazul amplasării joase a apen
dicelui în bazinul mic, în cazul apendicitei acute (9-11%). în  aşa situaţii durerea 
este localizată în regiunea inghinală şi mult timp lipseşte defansul muscular. La
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amplasarea apendieelui aproape de vezică apar semne dizurice, la implicarea 
rectului — tenesme.

Prezenţa eliminărilor purulente din vagin şi semnul Promtov pozitiv (in
tensificarea durerilor la deplasarea colului uterin) caracterizează procesul in
flamator al organelor genitale.

Stabilirea diagnosticului de apendicită acută necesită apendectom ie u r
gentă prin incizia Volkovici-Diakonov. în  cazurile incerte e necesară laparoto
mia inferioară mediană.

Ulcerul perforat al stomacului şi duodenului
Se deosebeşte prin apariţia durerilor lancinante în epigastru. D urerile sunt 

perm anente, intense, pot fi însoţite de pierderea cunoştinţei pe un timp scurt. 
Conţinutul stomacului şi duodenului poate trece prin canalul lateral al bazinu
lui mic, dând naştere la semne de pelvioperitonită.

La inspecţie e caracteristică poziţia bolnavei —  în decubit dorsal nemişcat, 
cu picioarele aduse la b u r tă ; la palpare — defans m uscular exprimat şi dureri di
fuze pe tot abdomenul. Semnele de iritare a peritoneului —  pozitive în orice 
punct al peretelui abdominal. La percuţie deasupra ficatului se constată timpa- 
nită, la auscultare peristaltica nu se aude. Diagnosticul este confirmat prin ra
diografia abdominală (aer între ficat şi diafragm ă) şi leucocitoză în creştere. 
După stabilirea diagnosticului se efectuează laparotom ia superioară m ediană, 
excizia ulcerului cu suturare şi vagotomie trunchiulară, toaleta cavităţii abdo
minale cu drenarea ei.

Colecistita acută
Durerile apar acut, deseori după încălcarea dietei, fiind localizate sub re- 

bordul costal drept (simptomul frenicului), se observă vomă repetată. în  cazul 
progresării procesului poate surveni perforaţia cu dezvoltarea peritonitei difu
ze. D eoarece în proces se implică ficatul şi ducturile biliare, se observă icter şi 
întunecarea urinei. în  cazul colecistitei ocluzionale la palpare se stabileşte vezi
ca biliară mărită, foarte dureroasă.

în  cazurile colecistitei acute este indicată intervenţia chirurgicală în pri
mele 24-48 de ore. O peraţia se efectuează sub anestezie prin intubare şi constă 
în colecistectomie, drenarea spaţiului subhepatic, la necesitate —  şi a ducturilor 
biliare extrahepatice.

Pancreatita acută
La fel survine după dereglări ale dietei şi e însoţită de dureri acute în epi

gastru c u ’caracter de centură. Poate surveni pelvioperitonită, peritonita fer- 
mentativă răspândită. Bolnavele sunt foarte neliniştite. La examenul obiectiv se 
observă balonarea intestinului şi durere acută în proiecţia pancreasului, dureri
le deseori iradiază în unghiul costo-vertebral stâng (s. M ayo-Robson), fiind în
soţite de vomă repetată, incontinenţă ch inu itoare ; scaunul şi elim inarea gazelor 
lipsesc. în  form ele necrotice ale pancreatitei acute destul de rapid se dezvăluie 
o intoxicare gravă, pielea feţei, gâtului, toracelui este hiperem iată, cu o nuanţă



456 GH. PALADI ♦  GINECOLOGIE

purpurie (s. M ondor), ce caracterizează dereglări de morfocirculaţie, tahicardie, 
tonuri cardiace atenuate, dispnee, icterul sclerelor, m icşorarea diurezei.

Sunt caracteristice leucocitoza în creştere şi cifrele înalte ale oc-amilazei în 
urină. Tratam entul pancreatitei începe cu măsuri conservatoare, ce au ca scop 
încetinirea procesului patologic în pancreas, asigurarea unui repaus fiziologic al 
procesului, aspiraţia nazogastrală, neutralizarea enzim elor activate şi elim ina
rea lor din sânge (diureza forţată), din limfă (limfostoma), cavitatea abdom ina
lă (lavajul cavităţii abdominale).

Tratamentul este operator, sub anestezie prin intubare. în  cazul intensifi
cării intoxicaţiei în diagnostic neclar tratam entul prevede în lăturarea m aselor 
necrotice ale pancreasului şi ţesutului adipos retroperitoneal, lavajul şi drena- 
rea cavităţii abdominale şi bursei om entale.

Ileiisul acut de caracter dinamic
E însoţit de dureri contractile în abdom en, de lipsa scaunului şi elim inarea 

gazelor. La inspecţie abdom enul este balonat, dur, peristaltica la început e m ă
rită, apoi scade treptat până dispare complet, uneori se observă o asim etrie a ab
domenului. E  caracteristică disonanţa dintre tahicardie şi tem peratura norm a
lă. Un indice al acestui diagnostic sunt leucocitoza cu deviere bruscă spre stânga 
şi nivelurile de lichid la radiografia panoram ică a abdomenului. D upă o scurtă 
pregătire a bolnavelor (1-2 ore) sub anestezie prin intubare se înlătură obstaco
lul şi se drenează cavitatea abdominală. în cazul ileusului dinamic bolnavele au 
o conduită conservatoare. în  afara tratam entului patologiei de bază (anexite, pi- 
osalpinxuri etc.) se recurge la terapie de infuzie şi la stim ularea intestinului.

Urolitiaza

Periodic poate fi însoţită de accese de colică renală. D urerile acute din re 
giunea lombară iradiază în picior, organele genitale externe. Bolnavele sunt 
foarte neliniştite, au vomă repetată, semne dizurice. Dificultăţi în stabilirea di
agnosticului apar la fixarea concrem entului în partea juxtavezicală a uterului, 
toată simptomatica fiind localizată în bazinul mic. A jută diagnosticului analiza 
urinei, radiografia panoram ică a cavităţii abdominale, radiogram a radioizotopi- 
că, pielografia descendentă. Tratam entul constă în adm inistrarea intervenoasă 
a spasmoliticelor, blocada paranefrală după A. Vişnevski, căldura în regiunea 
renală etc.

în stabilirea diagnosticului diferenţial este foarte im portantă anamneza. 
Prezenţa în trecut a afecţiunilor stomacului, ficatului, pancreasului, rinichilor, 
cordului şi organelor genitale interne indică necesitatea examinării mai detalia
te a unui sau altui organ, sistem. în  cazurile incerte este foarte im portant ca la 
aprecierea patologiei să participe şi alţi specialişti (în primul rând chirurgul). De 
asem enea este necesar să se evidenţieze faptul că în asem enea cazuri laparoto- 
mia diagnostică salvează situaţia.
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CAPITOLUL 19

FIZIOLOGIA FUNCŢIEI SEXUALE 
ŞI DEREGLĂRILE EI

Dereglările sexuale constituie o problem ă actuală cu aspect dublu — m edi
cal şi social, determ inată de frecvenţa înaltă (la femei — 15%), influenţa 

asupra relaţiilor dintre soţ şi soţie, acţiunea directă asupra capacităţii de m un
că, conduita la serviciu şi la domiciliu. Aceste stări patologice produc profunde 
emoţii psihice şi fizice, senzaţia de insatisfacţie personală, provoacă stări con- 
flictuale în familie.

Esenţiala deosebire a sexualităţii umane constă în autonom izarea reactivi
tăţii vieţii sexuale de la problema biologică a prelungirii vieţii — scopul procrea- 
tiv. Astfel, pentru un om noţiunea de viaţă sexuală armonioasă include drept com
ponent obligatoriu relaţiile umane, spirituale, morale dintre parteneri.

Ciclul sexual, la baza căruia se află modelul unui coitus normal heterose
xual, este forma esenţială a vieţii sexuale um ane, deşi nu este unica.

M anifestările de bază ale sexualităţii norm ale la bărbaţi sunt: atracţia se
xuală (libido), erecţia, ejaculaţia şi orgasmul. G. Vasilcenko (1977) considera că 
pentru realizarea unui ciclu copulativ la bărbaţi este necesară interacţiunea ur
mătoarelor constituente funcţionale:

1. Neurorohorm onale, determ inată de activitatea structurilor cerebrale 
profunde şi de întregul sistem endocrin. Acest constituent determ ină puterea 
atracţiei sexuale (libidoului) şi excitarea corespunzătoare a centrelor sistemului 
nervos, care reglează activitatea sexuală.

2. Psihică, legată de activitatea cortexului cerebral, ce determ ină direcţia 
atracţiei sexuale, facilitează form area erecţiei până la m om entul introitusului şi 
realizează formele de activitate sexuală caracteristice sexualităţii um ane, spre 
exemplu corespunderea reacţiilor conduitei situaţiilor concrete şi cerinţelor eti- 
co-morale ale societăţii.

3. Erecţională (substratul anatomo-fiziologic al acestei verigi este consti
tuit din centrele spinale ale erecţiei cu porţiunile lor extraspinale şi organul ge
nital masculin cu aparatul său vascular), prezentată prin aparatul final de erec
ţie, ce realizează com partim entul mecanic al actului sexual.
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4. Ejaculaţională, bazată pe integrarea elem entelor structurale, de la pros
tată cu elem entele sale nervoase până la porţiunile paracentrale ale cortexului 
cerebral, realizează problem a esenţială biologică a întregii activităţi sexuale şi 
elim inarea substratului masculin de procreaţie.

Un ciclu copulativ normal prevede interacţiunea comună a acestor consti
tuente. în lipsa acestei interacţiuni se dezvoltă unele stări patologice, care includ 
în sindromul de dezintegrare ejacularea fără erecţie, ejacularea fără orgasm, o r
gasmul fără ejaculare ş. a.

Având unele trăsături şi constituente comune, sexualitatea feminină are şi 
trăsăturile sale tipice, caracteristice numai femeilor, deci există un complex de 
dimorfism psihosexual. Fenom enologia m anifestărilor norm ale ale sexualităţii 
la femei include: reactivitatea erogenică, lubricarea, orgasmul şi atracţia sexua
lă (libido). Pentru femei sunt caracteristice doar 3 constituente ale ciclului co
pulativ (I. Botneva, 1977).

Unele din aceste constituente la femei şi la bărbaţi au acelaşi substrat. De 
exemplu, com ponenţa neurohorm onală, legată de activitatea sistemului endo
crin şi centrelor regulatoare ale structurilor cerebrale profunde, ce realizează 
partea energetică a sexualităţii. Sunt identice şi com ponentele psihice ale ciclu
lui, legate de activitatea cortexului cerebral. Celelalte constituente au deosebiri 
anatomo-fiziologice. La femei deosebim constituenta genito-segm entară, lega
tă de aparatele receptorilor nervoşi, secretori şi neuro-musculari, genitalele şi 
centrele nervoase cerebro-spinale cu căile lor aferente, care în final realizează 
spectrul de reacţii sexuale la femei.

Clasificarea sindroamelor sexopatologice ale dereglărilor sexuale la femei 
(după G. Vasilcenko şi coautorii, 1983):

I. Dereglări  ale const i tuen te i  n e u ro h o rm o n a le
1. D ereg lăr i  ale funcţiei  sexuale în cazurile  de  pa to log ie  a verigii c ereb ra le  a const i tuen te i

n e u r o h o r m o n a le :
a) s indrom ul h iposexualită ţi i  h ipo ta lam ice ;
b) sindrom ul h ipersexualităţi i  h ip o ta lam ice ;
c) sindrom ul lipodistrofiei  h iperm usculare .

2. Dereglările  sexuale cauza te  de  a fec ţ iunea  funcţiei  h ip o f iz e i :
a) h ipopitu i ta r ism ;
b) h iperpitu itarism .

3. D ereg lăr i  sexuale în afecţiunile  ovariene.
4. D ereg lăr i  sexuale  în afecţiunile  sup ra ren a le lo r .
5. Dereglări  sexuale în h ipotiroidie .
6. H irsu tism ul idiopatic .
7. S in d ro a m e  p lurig landu la re  p r im ar-sexuale  cu d e reg la re a  dezvoltării  sexuale .

II. D ereg lăr i  ale  const ituen te i  psihice
1. Frig id ita tea  p r im ară  psihologică.
2. Fr ig id ita tea  secu n d ară  (s im ptom atică)  în cazurile  ps ihozelo r  e ndogene .
3. N im fom an ia .
4. Vaginismul.
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5. Anorgasmia psihogenică.
III. Sindroame ale afecţiunii constituentei genito-segmentare

1. Dereglarea constituentei genito-segmentare in cazurile afecţiunilor ginecologice: 
a) dereglarea constituentei genito-segmentare in cazurile afecţiunilor inflamatoare 

ale organelor genitale interne; 
ti) titularizarea secundară patogenetică.

Dereglările sexuale sunt dereglări patologice ale m anifestărilor şi fenom e
nelor secundare, ce influenţează adaptarea reciprocă sexuală a partenerilor. 
Dereglările sexuale se depistează atât în diverse afecţiuni psihoneurologice şi 
somatice (urologice, ginecologice, endocrinologice) cât şi în lipsa lor. U na din 
trăsăturile esenţiale ale dereglărilor sexuale este caracterul lor polisindromic, 
ceea ce creează dificultăţi în tratam entul acestora, fiind dom eniul diferitelor 
compartimente ale medicinii.

Dereglări ale constituentei neurohormonale la femei se întâlnesc destul de 
frecvent, dar adresarea lor la medic se înregistrează mai rar decât a bărbaţilor, 
ceea ce se explică prin faptul că, de exemplu, scăderea sexualităţii legate de 
vârstă nu le provoacă nelinişte. Dereglările acestei constituente, de obicei, se în
registrează în cazurile afecţiunilor cerebrale profunde şi în primul rând în re
giunile superioare ale sistemului limfatic, glandelor cu secreţie internă. Deşi 
funcţiile specifice sexuale ale complexului limbicoreticular se realizează prin 
asocierea cu glandele endocrine, e raţional să se evidenţieze afecţiunile diferi
telor verigi ale acestui sistem.

Dereglările sexuale determinate de patologia verigii cerebrale 
a constituentei neurohormonale

Controlul direct, pe care îl exercită hipotalam usul asupra glandelor endo
crine, inclusiv cel de secreţie a horm onilor sexuali, determ ină influenţa lui 
asupra dezvoltării sexuale şi m anifestărilor ei. în legătură cu faptul că lobul an
terior al hipotalam usului stimulează dezvoltarea sexuală, iar cel posterior o frâ
nează, patologia regiunii hipotalamice, în funcţie de localizarea şi caracterul 
procesului, poate conduce atât la m ajorarea cât şi la dim inuarea funcţiei sexua
le. în m ajoritatea cazurilor dereglările sexuale sunt unele din manifestările sin
dromului diencefalic, dar se constată şi forme izolate (m onosim ptom atice) ale 
acestor dereglări.

Sindromul hiposexualităţii hipotalamice este unul din simptomele sindro
mului hipotalamic. în  stare izolată el poate fi rezultatul stărilor de stres din tim
pul naşterii, operaţiilor obstetrical-ginecologice, hem oragiilor masive. Diminua
rea sexualităţii nu influenţează prea puternic pacientele, căci pe prim plan se 
situează dereglările vegeto-viscero-vasculare, sexualitatea pierzându-şi actuali
tatea.
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Acest sindrom se manifestă prin dim inuarea sau dispariţia atracţiei sexua
le, prin dereglări de orgasm de tipul anorgasmiei relative, de rând cu dereglări
le m enstruale cauzate de afecţiunile hipofizei.

Diagnosticul se bazează pe acuze, anam neză specifică şi date obiective. 
Este obligatorie consultaţia neurologului. Are im portanţă mare determ inarea 
profilului hormonal.

Terapia sindromului se efectuează în cadrul complexului terapiei sindro
mului diencefalic. Se adm inistrează tratam ent etiotropic, indicat de neurolog, 
terapia patogenetică fiind orientată spre stim ularea funcţiei sexuale: polivita- 
mine, desensibilizante, terapie horm onală diferenţiată, în funcţie de dereglările 
hipotalamo-hipofizare, şi fizioterapie. Se recom andă galvanizarea regiunii cer
vicale şi faciale, în cazurile de afecţiuni grave endocrine — electrostim ularea in
directă a sistemului hipotalamo-hipofizar.

In cazurile de hiperestrogenem ie sunt eficiente băile cu iod şi radon. In 
obezitate şi în dereglări metabolice se indică masaj general, în toate cazurile — 
dietoterapie. In lipsa hiperestrogenem iei se recom andă băi fierbinţi cu stim ula
rea simultană a zonelor erogene, efectuată de însăşi pacientă. Un efect benefic 
poate aduce masajul ginecologic sau vibromasajul regiunii introitului vaginal. în 
cazurile excluderii hiperestrogenem iei e indicat tratam entul sanatorial în zona 
climacterică obişnuită, unde cu succes este folosită helio- şi talasoterapia.

Sindromul hipersexualităţii hipotalamice se întâlneşte mai rar decât sindro
mul hiposexualităţii, dar adresarea fem eilor la medic este cu mult mai frecven
tă, aceasta explicându-se prin faptul că pacientele nu se pot adapta la aceste con
diţii din considerente social-morale.

Sindromul hipersexualităţii hipotalamice la m ajoritatea fem eilor decurge 
in formă de crize paroxismale, m anifestându-se prin ridicarea bruscă a libidou- 
lui şi excitării sexuale. Libidoul poate fi hetero-, homo- sau bisexual, iar în une
le cazuri, neavând vreo orientare specifică, pricinuind o senzaţie de nelinişte, pa
cienta „nu-şi poate găsi locul“ . La aceste femei excitarea sexuală apare sub 
acţiunea excitanţilor neînsem naţi: prezenţa bărbaţilor, citirea literaturii ş. a. sau 
chiar neadecvat: mersul în transport, emoţiile negative. Excitarea sexuală se 
asociază cu înrăutăţirea stării g enera le : dureri în regiunea hipogastrică, dere
glarea micţiunii, simptome viscerale şi vegeto-vasculare, hiperterm ie, edem aţi- 
ere, pruritul pielii, adinamie şi astenii. Aceste femei suferă de pluriorgasm e în
delungate, cu durata de 30-60 min., care apar în urm a acţiunii excitanţilor 
sexuali sau neadecvat, iar satisfacţia obişnuită e de scurtă durată sau lipseşte 
complet. Ca rezultat, deşi libidoul este crescut, aceste paciente se străduie să evi
te contactele sexuale şi orice excitant sexual.

H ipersexualitatea pacientelor poate  conduce la conduita asocială, Ia con
tacte sexuale necontrolate, la dereglări ale relaţiilor sociale şi la destrăm area 
familiei.
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Diagnosticul se bazează pe m anifestări sexuale caracteristice şi tipice pen
tru sindromul diencefalic: simptome neurologice, ridicarea tensiunii intracrani- 
ene. Diagnosticul necesită radiografia şeii turceşti pentru excluderea tumorii hi
pofizare cu implicarea regiunii diencefalice. D iferenţierea se efectuează cu 
nimfomania, cauzată de psihoze endogene.

Terapia sindrom ului este etiopatogenetică. Geneza infecţioasă necesită te 
rapie antibacteriană, cea reum atică — preparate antireum atice, cea tum orală — 
tratam ent chirurgical sau radiologie. Terapia etiotropică este de com petenţa 
neurologului. Ridicarea ciclică a sexualităţii necesită indicarea progestinelor 
sintetice (reghividon, ovidon). Prezenţa epilepsiei diencefalice, pe fondul căre
ia decurg crizele hipersexualităţii, necesită adm inistrarea tranchilizantelor şi 
anticonvulsivelor. Poate fi eficientă adm inistrarea preparatelor cu brom. Se re
comandă fizio terap ie: electroforeză intranazală cu novocaină şi dimedrol, elec- 
trosomn, băi iodo-bromice şi cu radon. Poate fi adm inistrată acupunctura. In 
complexul terapeutic se include psihoterapie.

Sindromul lipodistrofiei hipermusculare se întâlneşte foarte rar şi se asocia
ză cu m ărirea libidoului şi excitabilităţii paralel cu ridicarea în sânge a nivelului 
STH şi sim ptomelor generale determ inate de acesta. Necesită adm inistrarea se- 
dativelor, fizioterapiei.

Dereglările sexuale determinate de afecţiunile hipofizare

Dereglările sexuale în hipopituitarism  se dezvoltă în special în afecţiuni 
Simmonds şi sindromul Şihen. în  asem enea cazuri este indicată terapia etiopa
togenetică şi complexă (horm onală, vitaminică, fizioterapie).

Dereglările sexuale în hiperpituitarism cel mai frecvent se întâlnesc în ca
zurile sindromului galactoree-am enoree. Dereglările sexuale se m anifestă prin 
diminuarea libidoului, orgasm frecvent, sterilitate.

Terapia hiperpituitarism ului e determ inată de form a lui şi de cauza ce l-a 
provocat. Parlodelul, indicat în toate formele, contribuie la dim inuarea horm o
nului prolactinic, la ridicarea libidoului şi la apariţia orgasmului.

Dereglările sexuale în afecţiunile ovariene

Afecţiunea ovarelor poate fi cauza unui hipogonadism prim ar sau secun
dar. Deşi între nivelul estrogenelor şi manifestările sexuale nu este nici o legă
tură, totuşi există opinia, că dereglările sexuale în cazurile hipofuncţiei ovariene 
pot fi consecinţa diminuării sintezei ovariene de androgeni pe fondul deficitului 
hormonului luteinizant.

Până nu dem ult hipoovarismul se considera cauza frigidităţii, însă în p re
zent e dem onstrat rolul estrogenelor doar în form area libidoului erotic. La fel 
nu există legătură între orgasm şi nivelul estrogenic. Iată de ce dereglările sexu
ale ale atracţiei şi orgasmului nu se constată în cazurile afecţiunilor ovariene. O
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insuficienţă estrogenică propulsată contribuie doar la dim inuarea viselor ero ti
ce. Adesea dereglările sexuale se constată în perioada climacterică, sub form ă 
de dim inuare a atracţiei sexuale, dim inuare a orgasmului. Paralel cu aceasta 
poate avea loc şi ridicarea patologică a sexualităţii pe fondul hipoestrogenemi- 
ei. Unele dereglări pot avea loc în timpul sarcinii şi lăuziei —  de la dim inuarea 
sexualităţii până la frigiditatea secundară după naştere.

Terapia dereglărilor sexuale în cazurile hipofuncţiei ovariene constă în 
adm inistrarea hormonilor. în  hipoestrogenem ie se indică microfolină cu ad
m inistrarea ulterioară a progesteronului 1% câte 1 ml sau adm inistrarea non- 
ovlonului, reghividonului 3-6 cicluri până la norm alizarea sexualităţii. în  hipe- 
restrogenemie efectul pozitiv se realizează prin adm inistrarea androgenilor: 
m etiltestosteronului câte 0,005 de 3 ori sublingval în faza a II-a a ciclului. Este 
eficientă şi fizioterapia. în cazurile genezei periferice a insuficienţei ovariene 
este indicată fizioterapia în 2 e ta p e : etapa I include 2 serii de vibromasaj al re 
giunii paravertebrale, apoi 2-3 serii de electrostim ulare a colului uterin sau gal
vanizarea zonei vaginale. Eficacitatea terapiei sporeşte fiind asociată cu băi su
ficiente, nămol curativ. în hiperestrogenem ie se indică numai băi cu radon sau 
iodo-bromice. In perioada climacterică fizioterapia este indicată în funcţie de 
dereglările vegetative, vasculare sau em oţional-neurotice.

Dereglările sexuale în cazurile de afecţiuni ale suprarenalelor

Cele mai profunde dereglări sexuale au loc în cazurile hiperplaziei conge
nitale a cortexului suprarenalelor, cauzat de defectul de biosinteză a corticoste- 
roizilor, favorizând hiperproducerea androgenilor şi form area incorectă a orga
nelor genitale. Se creează disocierea între genotip şi fenotip, la fetiţele cu 
genotip feminin apar anomalii ale organelor genitale, are loc virilizarea orga
nismului. în forma prenatală a afecţiunii la naştere se determ ină semnele 
pseudoherm afroditism ului fem inin: sinusul urogenital, hipertrofia clitorisului, 
m ărirea labiilor mari şi hipoplazia celor mici, uterului, vaginului. Form a post- 
natală se dezvoltă în perioada prepubertară, caracterizându-se prin virilizare. 
Dereglările sexuale în afecţiunile congenitale ale suprarenalelor sunt v a ria te : 
lipsa atracţiei sexuale la unele paciente şi sexualitatea sporită şi precoce, cauza
tă de hiperandrogenism la altele.

Pacienţii cu semne de bisexualism somatic trebuie să fie consideraţi inter- 
sexuali şi nu homosexuali veridici pentru că atracţia sexuală la ei se adaptează la 
rolul, pe care le e mai simplu să-l îndeplinească în funcţie de particularităţile o r
ganelor genitale. La unele paciente autoidentificarea sexuală aşa şi nu are loc 
din cauza îndoielilor perm anente în apartenenţa lor sexuală. în aceste cazuri es
te indicată schimbarea sexului în funcţie de capacităţile fiziologice.

Dereglările sexuale se deosebesc în boala Iţenco-Cushing, care se caracte
rizează prin hipercorticism secundar, hiperproducere de glucocorticoizi şi an- 
drogeni, în special etioholonolon. Ultimul, practic nu are activitate androgeni-
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că, astfel virilizarea la femei m anifestându-se slab, deşi deseori se constată hir
sutism şi dereglări ale ciclului m enstrual. In m ajoritatea cazurilor dereglările se
xuale sunt cel mai precoce simptom al afecţiunii. De cele mai dese ori se con
stată sporirea atracţiei sexuale şi sexualităţii, cauzate de hiperandrogenism . 
Terapia acestor dereglări este e tio trop ică : chirurgicală — în cazurile genezei tu- 
morale, în boala Iţenco-Cushing —  adrenalectom ie uni- sau bilaterală. In insu
ficienţă suprarenală se indică terapia de substituţie cu glucocorticoizi (predni- 
solon) în asociere cu inductoterm ia regiunii lombare.

Dereglările sexuale în hipotiroidie

Se caracterizează prin scăderea libidoului, frecvenţei orgasmului, dereglă
ri ale ciclului menstrual. Terapia este etiotropică.

Sindroamele pluriglandulare primar-sexuale cu dereglarea dezvoltării se
xuale includ sindromul dezvoltării sexuale precoce, care nu influenţează apari
ţia dereglărilor sexuale, şi sindromul reţinerii dezvoltării sexuale, in funcţie de 
forma constituţională sau ovariană, pe fondul cărora apare dim inuarea atracţi
ei sexuale şi orgasmului. Terapia este etiotropică.

Sindroame ale afecţiunii constituentei psihice. Frigiditatea psihologică se în
tâlneşte frecvent, poate fi prim ară şi secundară. Frigiditatea prim ară se consta
tă la femeile tinere, sexual „netrezite“, care numai au început viaţa sexuală. Mai 
des se întâlneşte frigiditatea sexuală secundară, atunci cînd femeile constată scă
derea trep tată sau bruscă, tem porară sau stabilă a libidoului, care are ca rezul
tat repulsia faţă de contactul sexual.

Cauzele frigidităţii secundare sunt multiple, cel mai des fiind rezultatul lip
sei orgasmului cauzat de potenţa nesatisfăcătoare sau conduita necorespunză
toare a soţului. în  unele cazuri ea poate fi un simptom al dereglărilor psihice şi 
în special a schizofreniei.

D im inuarea sexualităţii se dezvoltă în cazurile de extenuare fizică şi in te
lectuală, diverse afecţiuni somatice, stări conflictuale, stresuri, în aşa-num ita fri
giditate parţială. D upă odihnă şi înlăturarea cauzei, această frigiditate dispare.

Simptomul esenţial al frigidităţii este lipsa com pletă a libidoului, lipsa ne
cesităţii satisfacţiei sexuale, visurilor erotice, indiferenţa faţă de contactul sexu
al, iar în frigiditatea secundară — repulsia faţă de ultimul. La începutul contac
tului poate fi o atragere neînsem nată, dar nesatisfăcătoare pentru efectuarea lui. 
Conduita acestor paciente necesită în prim ul rând clasificarea cauzei, care a pro
vocat frigiditatea şi pe m ăsura posibilităţii în lăturarea ei. în  frigiditatea simpto
matică cauzată de afecţiunile SNC este necesară consultaţia psihoneurologului 
şi terapia bolii de bază.

M etoda terapeutică de bază este terapia hipnosugestivă. în cazurile frigi
dităţii pe fondul anorgasmiei rezultate eficiente are antrenam entul psihoerotic 
al cuplului, care contribuie la pregătirea erogenică —  em oţională a femeii şi la 
apariţia libidoului. Medicul clarifică din convorbirea cu femeia care sunt zone
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le erogene ale ei şi dorinţa stimulării lor. Apoi discutând cu soţul acestei femei, 
îi explică în mod delicat unde sunt localizate aceste zone. Im portant e ca soţia 
să nu ştie despre aceasta. Totodată se indică vitamine, stim ulatoare ale sistemu
lui nervos, preparate horm onale şi proceduri fizio terapeutice: tocoferol acetat 
20% câte o capsulă de 2 ori pe zi în asociere cu retinol acetat o capsulă o dată 
pe zi timp de 20-30 de zile sau polivitamine. Se adm inistrează tinctură de jen- 
şen, eleuterococ 20-30 picături pe zi. P reparate horm onale se indică în cazurile 
de infantilism sexual, dereglare a ciclului m enstrual, afecţiuni endocrine con
form schemelor specifice pentru aceste afecţiuni. Din preparatele horm onale ce 
sporesc atracţia sexuală poate fi folosit m etiltestosteronul câte 0,005 de 3 ori pe 
zi sublingval, dar numai în cazul unui ciclu m enstrual normal, dezvoltării sexua
le normale şi numai după 40 de ani. Din procedurile fizioterapeutice efect 
benefic de stimulare a libidoului au spălăturile cu apă m inerală şi de m are (sul
furice), tam poanele vaginale cu nămol curativ, duşul carbonat ascendent, galva
nizarea vaginală cu vibromasaj, acupunctura.

Terapia este eficientă numai în cazul participării active a cuplului şi în caz 
de dorinţă mare a femeii de a fi sănătoasă.

Nimfomania  sau m anifestarea sindrom ului hipersexual la femei se întâl
neşte relativ rar. Se divizează în 2 fo rm e: la tinere şi la femeile în vârstă climac
terică. De cele mai dese ori este cauzată de psihoze endogene şi stări depresive 
de tipul neurozelor. în nimfomanie are loc sporirea atracţiei sexuale cu caracter 
de subseducţie, în unele cazuri libidoul se m ăreşte până la necesitate în coitus o 
dată pe zi sau de cîteva ori. Spre deosebire de hipersexualitatea hipotalam ică ex
citarea are caracter subiectiv, nu se asociază cu reacţii genitale specifice, ca re
zultat orgasmul se realizează cu greu sau nu se realizează deloc.

Terapia nimfomaniei este tot timpul etiopatogenetică şi subînţelege, în pri
mul rând, tratam entul afecţiunii de bază. în  calitate de preparate ce micşorea
ză libidoul şi excitabilitatea se adm inistrează unele neuroleptice —  aminazină în 
doze de 50-100 mg, meleril, sonopax. Fem eilor tinere li se indică cam foră mo- 
nobromică în doză zilnică 2,0-3,0. Este eficientă fizioterapia: băi iodobrom ice şi 
electrosomn. Se adm inistrează electroforeză cu magneziu, aminazină în regiu
nea lombară. Tratamentul include psihoterapie. Adm inistrarea horm onilor este 
nejustificată şi ineficientă. Castrarea, asupra căreia insistă unele paciente, este 
inadmisibilă.

Anorgasmia psihogenică este form a cea mai frecventă a dereglărilor psiho- 
sexuale, fiind considerată o dereglare funcţională, fără substrat organic şi vreun 
viciu fizic. Anorgasmia se constată în cazurile frigidităţii sau disarmoniei în re 
laţiile sexuale ale soţilor. La frigiditate are loc anorgasm ia absolută, adică o r
gasmul nu poate avea loc în nici într-un caz. în  disarmonia sexuală în unele ca
zuri poate avea loc orgasmul. Anorgasmia relativă se constată la 20% din 
numărul de femei, iar frecvenţa orgasmului la pacientele cu relaţii disarmoni- 
oase în familie are ioc de la o dată în lună până la o dată în an.
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în funcţie de cauze anorgasmia absolută poate fi constituţională, netradi
ţională, psihogenică şi simptomatică. Cea constituţională este rezultatul insufi
cienţei congenitale a reacţiilor psihosexuale şi se constată, de exemplu, în lipsa 
auzului muzical, deşi unii autori neagă existenţa acesteia. Anorgasmia psihoge
nică este rezultatul frânării funcţiei orgasmice de către multiplii factori psiho- 
genici, dintre care cei mai frecvenţi sunt violenţa, neatenţia, agresivitatea sexu
ală şi egoismul bărbaţilor, căsătoria cu un bărbat neiubit, educaţia sexuală 
extrem de severă, lipsa pregătirii em oţional-erotice pentru coitus, frica faţă de 
sarcina nedorită, consecinţele avortului, operaţiilor obstetrical-ginecologice, 
traum ele psihice grave legate sau nu de sex, deflorarea brutală, violul.

Anorgasmia relativă are loc în cazul disarmoniei relaţiilor sexuale şi poate 
fi legată de ejacularea precoce sau accelerată, necorespunderea mărimii orga
nelor sexuale ale partenerilor, lipsa sau insuficienţa stimulării erogenice a zonei 
corespunzătoare orgasmului, coitusul în trerupt în scopul contraceptiv ş. a.

în cazurile anorgasmiei simptomul de bază este lipsa orgasmului. în forma 
retardaţională el lipseşte de la începutul vieţii sexuale ; are loc frigiditatea şi li
bidoul scăzut. în  form ele psihogenice de anorgasmie libidoul, visele erotice şi 
reactivitatea anum itor zone erogene sunt păstrate, dar orgasmul nu are loc, coi
tusul este indiferent sau chiar neplăcut, deseori se asociază cu senzaţia de indis
poziţie.

Anorgasmia constituţională perm anent se asociază cu frigiditatea. La fe
meile cu anorgasmie relativă libidoul este păstrat, până la un timp se constată 
visuri erotice cu sau fără orgasm. Caracteristică este apariţia excitării sexuale, 
dar din cauza coitusului nesatisfăcător (ejacularea precoce, în treruperea coitu- 
sului ş. a.) ea se term ină cu senzaţia de insatisfacţie, frustrare şi intim itatea se
xuală ulterioară devine pentru femeie nedorită, fiind legată de emoţii negative.

Terapia anorgasmiei în m ăsură hotărâtoare este determ inată de form a ei, 
deoarece pentru apariţia orgasmului la femeie este necesară excitarea unor zo
ne erogene corespunzătoare. La femeile anorgasmice este necesar să se apreci
eze exact tipul de excitabilitate sexuală şi bazându-se pe aceste date să se dea 
consultaţia respectivă cuplului. în  cazurile de anorgasmie relativă, consultaţia 
include sfaturi despre coitusul corect efectuat, în poza ce îi convine acestei fe
mei, despre necesitatea pregătirii em oţional-erogenice prin stim ularea supli
m entară a zonelor erogene şi psihoterapia corespunzătoare.

Femeia cu orgasm vaginal îl poate obţine în orice poziţie, convenabilă pen
tru ea fiind cea obişnuită — europeană (ventro-ventrală), care pentru alte cate
gorii de femei nu este raţională. în  cazul orgasmului clitoric excitarea maxima
lă a clitorisului poate fi realizată în poziţia „călăreţului“, şezînd pe soţul culcat 
pe spate. Femeile cu orgasm cervical e necesar să practice coitusul ventro-dor- 
sal, aflându-se în genunchi şi coate. Au im portanţă şi unele m om ente tehnice ale 
coitusului, deoarece pentru  realizarea orgasmului fem eia are nevoie de o „pla- 
to-fază“ mai îndelungată, în prim a parte a lui se recom andă fricţii mai încetini
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te, iar în unele cazuri chiar oprirea lor, în partea finală a lui ele pot deveni mai 
rapide şi neîntrerupte până la ejacularea şi dim inuarea erecţiei. Dacă orgasmul 
nu a avut loc se recom andă continuarea coitusului prin procedee oral-m anuale, 
pentru preîntâm pinarea stării neplăcute, indispoziţiei soţiei, em oţiilor negative 
legate de coitus.

In cazurile de disproporţii între dimensiunile organelor genitale se reco
m andă gimnastică pentru întărirea muşchilor planşeului pelvian şi spălături va
ginale cu soluţii liante (coajă de stejar, alun). M etoda terapeutică de bază a an- 
orgasmiei psihogenice este psihoterapia şi în special autotreningul, care include 
instruirea femeii în efectuarea a 2 exerciţii: autosugestia senzaţiei de relaxare 
morală, fizică şi căldura autoinsuflării dorinţei şi plăcerii intimităţii sexuale, sen
zaţiei de căldură în organele genitale, de m ajorare a sensibilităţii organelor ge
nitale la fricţiuni şi atingere. In cazurile severe este indicată sugestia prin hip
noză, prin somn care se efectuează de către psihoterapeut.

Aceste procedee se asociază cu adm inistrarea polivitaminelor (undevit, de- 
camevit), p reparatelor excitante ale sistemului nervos central (eleuterococ, jen- 
şen, pantocrin). Fizioterapia se efectuează în 2 etape în scopul sporirii rezisten
ţei orgasmului, ameliorării stării generale. în cadrul primei etape se indică 
factorii fizici n a tu ra li: aeroterapie, băi de soare şi apă, duşuri şi băi cu ape mi
nerale (sulfurice, de azot), gimnastică, masaj general. Cura fizioterapeutică de 
bază este orientată asupra sporirii funcţiei recepţionale a organelor genitale. în 
acest scop se indică băi cu clorură de sodiu, carbogazoase, băi cu bule de aer, 
duşuri contrastante, inductoterm ie vaginală în primele 10-12 zile după m en
struaţie, amplipuls, masaj vibraţional şi ginecologic. Un efect benefic are acu
punctura, auriculo-acupunctura. Eficienţa fizioterapiei sporeşte cu psihoterapia 
concomitentă.

Vaginismul poate fi atribuit la dereglările constituentei psihice, dar şi la 
dezadaptările sexuale, căci de multe ori este cauza cuplului virgin. Se manifestă 
prin contracţia spastică a muşchilor vaginului şi a diafragmului pelvian, care 
împiedică efectuarea coitusului şi tactului vaginal ginecologic. M ajoritatea pa
cientelor sunt virgine, dar se întâlneşte vaginism şi la unele femei, care au trăit 
viaţa sexuală, au copii. Cauza vaginismului sunt schimbările funcţionale ale sis
temului nervos central, din cauza cărora excitanţii cei mai minori provoacă o 
reacţie de protejare condiţionat-reflexogenă în form ă de contracţii ale muşchi
lor vaginului şi diafragmului pelvian. Spre vaginism sunt predispuse femeile ca
re au suferit de infantilism genital. De regulă, vaginismul se constată la femeile 
fricoase, cu un sindrom ipohondric-anxios, predispuse spre form area legăturilor 
patologice, stabile, condiţionat-reflexogene sub influenţa povestirilor auzite sau 
durerilor reale în timpul defloraţiilor sau coitusurilor dureroase (cauzate de vul- 
vovaginite, fisuri şi m icrotraum atism e ale mucoasei vaginului). La baza dezvol
tării vaginismului în cazurile de isterie se află mecanismul de „fugă în afecţiune“ 
(boală), ce se manifestă ca rezultat al nedorinţei conştiente sau inconştiente de
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a avea relaţie sexuală cu persoana dată. D rept cauze pot servi căsătoria nevoită 
sau nedorită, antipatia faţă de partenerul sexual, po ten ţa scăzută, brutalitatea 
conduitei acestuia ş. a.

Vaginismul se poate dezvolta la femeile sănătoase din punct de vedere psi
hic şi este cauzat de coitusul dureros în cazurile de vulvovaginite, traum atism e 
ale mucoasei vaginului şi anusului, uscăciunea vaginului ş. a. în aceste cazuri va
ginismul este un reflex de protejare, ce apare ca răspuns la excitarea dolorică şi 
poartă denum irea de pseudovaginism. Senzaţiile dolorice şi spasmul au loc în 
unele regiuni ale organelor genitale, ceea ce se apreciază la tactul vaginal.

Simptomul de bază al vaginismului este contracţia spastică a muşchiului 
constrictor al vaginului, diafragmului pelvian, peretelui abdominal şi coapselor. 
Pacienta are senzaţia de dereglare pronunţată la atingerea organelor genitale 
sau chiar numai la am intirea despre ele. D acă spasm area are loc, intrarea în va
gin „se închide“ şi coitusul este absolut imposibil. Dacă spasmul survine după in
troducerea penisului, poate avea loc încarcerarea lui şi imposibilitatea extrage
rii lui (penis captivus). în  aceste cazuri are loc edem aţierea lui şi senzaţia 
puternică de durere la soţ.

Vaginismul poate fi de 3 g rad e : I —  spasmul are loc la introducerea în va
gin a penisului sau degetului medicului sau instrum entului m edical; II — spas
mul are loc la atingerea sau apropierea de organele genitale ale fem eii; III — 
spasmul are loc doar la am intirea despre coitus sau examen ginecologic.

Terapia vaginismului e preponderent psihoterapeutică, cea chirurgicală 
fiind ineficientă. în pseudovaginism este necesar tratam entul afecţiunii de bază 
care a provocat doloritatea coitusului. Terapia psihoterapeutică include 10 ele
mente: anamneza am ănunţită şi aprecierea caracterului psihogeniei, convorbi
rea despre vaginism, convingerea femeii, că tratam entul va fi indolor, gimnastica 
coapselor (pe scaun şi în poziţie orizontală), gimnastica respiratorie a peretelui 
anterior abdominal, insuflarea hipnotică — elim inarea fricii, examenul per 
rectum, dilatarea orificiului himenului (cu ajutorul dilatatoarelor sau digital), 
umezirea intrării în vagin cu soluţie de dicaină 2%, însărcinarea pentru acasă — 
gimnastica coapselor şi peretelui abdominal anterior. în calitate de mijloace su
plimentare pot fi indicate preparate de brom, valeriană, tranchilizante (taze
pam, seduxen, elenium), neuroleptice (frenolon, teralen), antidepresante în do
ze obişnuite. în  unele cazuri se adm inistrează timp îndelungat miorelaxante 
(melactină 0,02, condelfină 0,2) sub form ă de supozitoare rectale. Este eficien
tă fizioterapia în 3 etape. O im portanţă m are au conversaţiile cu soţul, în timpul 
cărora i se lăm ureşte că trebuie să manifeste mai multă atenţie faţă de soţie în 
timpul coitusului, pentru convingerea acesteia în posibilitatea restabilirii rela
ţiilor sexuale.

Dereglările sexuale ale constituentei genito-segmentare în cazurile de afecţiuni 
ginecologice de asem enea sunt specifice pentru femei. Incipient are loc „di
minuarea“ orgasmului, care apoi poate dispărea complet, se diminuează senza
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ţiile specifice ale organelor genitale, scade libidoul. Aceste dereglări se asocia
ză cu dureri perm anente sau periodice în regiunea inghinală, dereglări vegeto- 
vasculare.

In timpul examenului ginecologic se depistează schimbări specifice în o r
ganele genitale intime, se constată hipofuncţia ovarelor. Terapia acestor dere
glări subînţelege terapia afecţiunii de bază conform m etodelor cunoscute, dar 
cu includerea obligatorie a psihoterapiei corecţionale, fizioterapiei, tra tam en
tului sanatorial. Este eficient masajul ginecologic, vibromasajul. în  cazurile de 
anorgasmie în afecţiunile inflamatoare ale organelor genitale interne este indi
cată amplipulsterapia regiunii uterului şi anexelor, spălături cu ape sulfurice, 
tam poane cu n ăm o l, băi cu săruri, bule de aer, duşuri m inerale. E  raţională acu
punctura clasică, auriculo- şi m icroterapia. D in preparatele m edicam entoase se 
indică psihostimulatorii (sidnocarb, acefen ); adaptogene (jen-şen, eleuterococ, 
pantocrin).

Dereglările sexuale la bărbaţi

Dereglarea erecţiei constă în lipsa sau insuficienţa măririi în volum şi con
sistenţă a penisului, ceea ce îngreuează sau face imposibil coitusul. Dereglările 
pot fi prim are, atunci când se constată de la începutul vieţii sexuale, sau secun
dare, când apar după o perioadă de relaţii sexuale norm ale. în cazurile dereglă
rilor generalizate erecţia este tulburată în toate situaţiile şi cu orice parteneră, 
iar în cazurile de dereglări selective sau relative ea este nesatisfăcătoare numai 
într-o perioadă ori situaţie cu o parteneră  anumită. Dereglările de erecţie pot 
influenţa puternic sfera em oţională a bărbaţilor, ducând la frustrare, depresie, 
încercări de sinucidere. Im potenţa dereglează profund autoconvingerea bărba
tului în propriile forţe, conduce la situaţii conflictuale în familie.

Dereglările funcţionale ale erecţiei apar fără semne de patologie organică, 
în etiologia lor un rol de bază îl joacă factorii psihogeni şi constituţionali, un fac
tor predispozant fiind vârsta mai m are de 40 de ani.

Dereglările organice apar din cauza anomaliilor sau afecţiunilor genitale
lor, de exemplu, dezvoltarea insuficientă a organelor genitale, induraţia plastică 
a penisului, hipospadia, consecinţele traum atism elor, inflamabile care provoacă 
durere la erecţie, penetraţie sau ejaculare (uretrite, p rostatite); dereglărilor 
neurologice, afecţiunilor sistemului nervos central al regiunii lombaro-sacrale 
(scleroza diseminată, siringomielia ş. a .) ; afecţiunilor endocrine (în special sin
teza insuficientă a androgenilor); dereglărilor vasculare (de exemplu, stenoza, 
hipoplazia, ateroscleroza obliterantă a vaselor ce alim entează corpul cavernos 
al penisu lu i); diabetului zaharat cu angiopatie sau neu ro p a tie ; influenţei toxi
ce, de exemplu, a alcoolismului sau a m edicam entelor neuroleptice, antidepre- 
santelor, hipotensivelor. Frecvenţa dereglărilor organice ale erecţiilor variază 
de la 10% (Kelly, 1961) la 5-20% (Kochott, 1977).

Dereglările sexuale funcţionale pot apărea din mai multe cauze psihogenice:



FIZIOLOGIA FUNCŢIEI SEXUALE SI DEREGLĂRILE El 471

1. Factorii situaţionali. Condiţii nesatisfăcătoare pentru  desfăşurarea co
rectă a coitusului (lipsa izolării complete, posibilitatea apariţiei unei persoane 
străine, frica de sarcină posibilă). Aceşti factori mai des influenţează bărbaţii ti
neri necăsătoriţi, care ascund existenţa vieţii sexuale.

2. Emoţiile traum ante. Este vorba despre emoţiile neplăcute, legate de ac
tul sexual (frica, vinovăţia) din trecut. Em oţiile pozitive, apărute în urma rela
ţiilor sexuale, dimpotrivă contribuie la stim ularea libidoului şi la normalizarea 
erecţiei.

3. Problemele legate de parteneri. Problemele relaţiilor dintre parteneri, 
prezenţa conflictelor, conduitei „agresive“ a femeii, „răcirea“ relaţiilor dintre soţ 
şi soţie — toţi aceşti factori în unele cazuri pot contribui la dereglarea potenţei.

4. Particularităţile individuale ale bărbaţilor. Este vorba despre persoanele 
ipohondrice cu autocritică majoră, cu psihopatii diverse. Lipsa erecţiei adecvate 
în prezenţa unei activităţi heterosexuale poate fi manifestarea diverselor atracţii 
perverse, de exemplu, homosexualismul, pedofilia, sadomasochismul ş. a.

5. Dereglările şi afecţiunile psihice. Stările de surm enare, oboseală, depre
sie deseori provoacă dereglarea erecţiei. In cazurile de depresie este necesar să 
se clarifice ce este prim ar —  im potenţa sau depresia. în cazurile nevrozelor de
reglarea erecţiei poate fi unul din semnele „organice“ ale acestei afecţiuni.

Terapia în cazurile primei forme de dereglare a erecţiei, care apare la băr
baţii tineri la începutul vieţii sexuale şi are provenienţă centrală, este orientată 
spre în lăturarea fricii şi crearea unei atm osfere favorabile pentru efectuarea 
contactului sexual. Este necesară schim barea orientării bărbatului faţă de con
tactul sexual, care trebuie să fie considerat ca rezultat firesc şi plăcut al relaţii
lor intime.

Al doilea tip de dereglări, care apar în fazele mai înaintate ale vieţii sexu
ale a bărbatului, necesită terapie îndreptată spre stim ularea factorilor excitanţi, 
m ajorarea atractivităţii partenerei, in troducerea form elor noi de activitate se
xuală (modificarea poziţiilor şi m etodelor) şi în special folosirea stimulării peri
ferice de către parteneră, ceea ce provoacă erecţia prin curba reflectorie, care 
răm âne eficientă în cazurile diminuării stim ulanţilor sexuali vizuali, auditivi şi 
tactili, ce acţionează asupra sistemului nervos central.

Tratamentul de bază al dereglărilor funcţionale include psihoterapia, deşi 
deseori se foloseşte şi terapia m edicam entoasă. Pentru stim ularea reactivităţii 
sexuale, de obicei se indică preparate ce conţin testosteron. D ar indicarea tes
tosteronului este justificată num ai în cazurile im potenţei de provenienţă hor
monală, atunci când nivelul testosteronului în plasmă este mai jos de 5 mg/ml. 
Indicaţia o efectuează sexopatologul, după exam inarea prostatei şi testiculelor. 
De asem enea se indică iohimbin, preparat ce am eliorează vascularizarea peni
sului şi sporeşte capacitatea de erecţie. Agoverinul se administrează câte 1-2 
pastile înaintea contactului sexual sau câte o pastilă de 3 ori pe zi. în  timpul te 
rapiei se interzice fumatul.
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Un efect considerabil are psihoterapia raţională, patogenetica, hipnotera- 
pia, autotreningul.

Ejacularea precoce se constată atunci când bărbatul nu poate prelungi con
tactul sexual mai mult de un minut. Ejaculare relativ precoce e num ită situaţia 
când durata actului sexual este insuficientă pentru obţinerea satisfacţiei sexua
le de către partener, dar acest criteriu în mare m ăsură depinde de reactivitatea 
sexuală a femeii. Actul sexual cu durata mai mică de 5 m inute este num it coitus 
brevis. E jacularea înainte sau în timpul emisiei poartă  denum irea ejaculaţio an- 
teraptas sau intraraptas. Cauzele ejaculării precoce sunt: 1. Frecvenţa joasă a 
contactelor sexuale, ceea ce conduce la ridicarea excitabilităţii. 2. Frica şi starea 
de îngrijorare în timpul coitusului, legate de factorii externi sau de neliniştea din 
cauza condiţiilor nefavorabile pentru desfăşurarea contactului sexual sau în ca
zurile relaţiilor sexuale cu o soţie ce suferă de frigiditate şi care se străduie ca 
contactul sexual să fie cât mai scurt. 3. Factorii organici, de exemplu, excitabili
tatea locală m ajorată în cazul frâului prea scurt (în această situaţie se efectuea
ză rezecţia lui) sau în cazurile afecţiunilor cronice ale prostatei, ceea ce necesi
tă tratam ent urologic. 4. Factorii constituţionali, care, de regulă, sunt cei mai 
frecvenţi. Este vorba despre variabilitatea excitabilităţii sexuale, nivelului jos al 
treptei reflexului ejaculaţional.

Terapia m edicam entoasă include adm inistrarea în doze medii a anxioliti- 
celor (m eprobrom at, gvaiacuran) sau sedativelor. Din neurolepticele, care inhi
bă ejacularea, se adm inistrează tioridazină câte 25 mg cu o oră înainte de coitus, 
minitixen câte 2-3 pastile pe zi sau 2 pastile cu 1-2 ore pînă la contact. Se folo
seşte unguent anestezic local în regiunea frâului prepuţial.

Efectul cel mai benefic îl are psihoterapia raţională bazată pe explicarea 
mecanismelor apariţiei acestei dereglări şi sfaturile concrete privind prelungirea 
contactului sexual şi autotreningul funcţional conform schem elor individuale.

Ejacularea întârziată şi lipsa ei se întâlneşte foarte rar. Pacienţii, de regu
lă, au o erecţie bună şi sunt capabili să efectueze actul sexual, dar ejacularea se 
reţine sau nu are loc deloc, deşi stim ularea este satisfăcătoare. Se poate consta
ta lipsa completă a ejaculării în timpul contactului sexual cu prezenţa ei în tim 
pul masturbaţiei. Necesită diferenţiere cu situaţia scăderii necesităţii în ejacula
re, ce se întâlneşte la unii bărbaţi în vârstă. Dereglările organice devin cauza 
acestei afecţiuni extrem de rar. Acestea sunt dereglări ale centrelor nervoase şi 
căilor de transm itere, dereglarea centrului spinal al ejaculării din cauza unor 
operaţii, traum atism e. Ejacularea poate fi blocată şi de unele m edicam ente. 
Cauze psihogenice pot fi situaţiile conflictuale cu partenera, de exemplu, agre
sivitatea ascunsă, atitudinea faţă de parteneră sau considerentele religioase.

In cazul lipsei complete a ejaculării sau în timpul coitusului se folosesc toa
te formele de stimulare eficientă. U n efect benefic are an trenarea reflexului eja
culaţional cu ajutorul vibratorului. De asem enea este necesară terapia de ridi
care a tonusului general, fizioterapia.
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CAPITOLUL 20

ASPECTE PSIHOSOCIALE ALE GINECOLOGIEI

Starea psihică a bolnavei are un rol ho tărâto r în apariţia bolii, to todată  de te r
mină evoluţia ei, prognosticul şi eficienţa tratam entului. Această problem ă 

îl preocupa pe medici încă din antichitate, deoarece, pe lângă înţelegerea trad i
ţională a semnelor şi sim ptom elor de boală în funcţie de modificările patofizio- 
logice ale organismului şi de funcţionarea lui, diferite boli pot fi de asem enea în
ţelese ca expresie a stării afective a pacientei, a conflictelor nerezolvate ale 
personalităţii şi a dificultăţilor sale de adaptare socială. încă în secolul al XVII- 
lea de problem a relaţiilor dintre conştiinţă şi corp s-au preocupat marii fiziologi: 
Descartes (1596-1650), Spinoza (1632-1677) şi Leibniz (1646-1716).

Descartes edifică o teorie despre interacţiunea lumii corporale (extensio) 
şi conştiinţă sau suflet (cogitatio).

Spinoza a emis, în opera sa de antropologie, că toate evenim entele din trup 
au evenimente paralele în minte, ceea ce nu era altceva, decât ideea corpului 
real (adioplazie).

Leibniz a înlocuit in teracţiunea psihofizică prin tr-o  arm onie p res tab ilă : 
între fiecare din evenim entele care au loc în trup  şi suflet există un acord pre- 
derm inat.

Fiziologul rus I. Pavlov deosebea 2 tipuri de funcţii nervoase: cele ale sis
temului nervos inferior, localizate în m ăduva spinării şi în anum ite regiuni ale 
creierului care au în principiu scopul de a integra relaţia dintre diferite părţi ale 
corpului, şi funcţiile nervoase superioare, considerate că implică emisferele ce
rebrale şi subcortexul, garantând relaţiile complexe norm ale dintre organism cu 
mediul înconjurător.

Pavlov a făcut o diferenţiere suplim entară în ce priveşte funcţiile nervoase 
superioare şi anume între reflexele condiţionate şi cele necondiţionate. Cele 
condiţionate sunt subcorticale, înnăscute şi servesc la satisfacerea unor necesi
tăţi prim ordiale, adică sunt nişte instincte şi pulsiuni. Reflexele condiţionate 
sunt dobândite şi după Pavlov constituie „gândirea obiectivă, elem entară“ , care 
perm ite organismului să se adapteze la condiţiile m ediului înconjurător.
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Fiziologul Cannon a descoperit în 1934 că stările de criză predispun corpul 
la luptă sau la evadare. „Modificările fizice care însoţesc anum ite emoţii devin 
un mijloc spre un scop, ele pregătesc corpul pentru luptă sau pentru fugă. Astfel, 
furia aduce cu sine o adaptare a funcţiilor autonom e la solicitări externe. 
Emoţiile pregătesc organismul să opună rezistenţă prim ejdiilor, care pot să apa
ră. Cu alte cuvinte em oţia este un ordin de m obilizare, care pune în alertă mij
loacele de luptă sau de fugă“.

Neurofiziologii susţin că toate situaţiile de stres conduc la o activitate spo
rită a hipotalam usului, care im ediat pune în mişcare mecanismele de protecţie 
şi apărare de-a lungul căilor m otorii viscerale şi neurohorm onale. în  acelaşi mod 
se transmit semnale către cortexul cerebral, astfel ca em oţia să fie percepută şi 
recunoscută.

Dacă am eninţarea organismului continuă, forţele care m enţin echilibrul 
intern trebuie să răm ână active mai m ultă vreme, deoarece ea poate conduce la 
tulburări funcţionale periferice sau chiar organice în sistemele afectate.

D upă Selye stresul fizic şi em oţional pune în faţa organismului o cerinţă de 
adaptare la stresorii neobişnuiţi. Acesta, după Selye, este m om entul în care in
tra în joc sindromul de adaptare — o reacţie nespecifică, ce cuprinde 3 faz e :

1. Stadiul reacţiei de alarmă.
2. Stadiul rezistenţei.
3. Stadiul epuizării.
Cuplarea şi sincronizarea aparatelor şi sistemelor organismului, m odularea 

lor adaptiv-funcţională are loc prin intermediul unor mecanisme specifice de au
tomatism celular, interferenţe intercelulare şi interogranice realizate prin siste
mele neurovegetativ şi neuroendocrin. Mediul înconjurător, societatea, în sensul 
ei cel mai larg, acţionează asupra individului prin influenţarea directă a procese
lor psihice. Aceasta declanşează emoţii, care conduc la reacţii biochimice, prin in
termediul hipotalamusului, al sistemului nervos simpatic şi al glandelor suprare
nale, care, la rândul lor, afectează sistemele cardiovascular şi imunologic.

Extinderea acestor reacţii asupra factorilor psihosociali este strict depen
dentă de structura personalităţii individuale. în  ginecologie, mai mult decât în 
oricare altă sferă, se atinge cea mai intimă form ă de interacţiune dintre bărbat 
şi femeie. E  greu să găseşti un alt dom eniu, care să ofere mai mult spaţiu feno
menelor psihogene şi somatice decât ciclul m enstrual. Ciclul m enstrual începe 
cu o fază foliculinică, care precede ovulaţia şi este caracteristică printr-o creşte
re treptată a impulsurilor heterosexuale. Ovulaţia este urm ată de o fază m ater
nă (luteinică) controlată de progesteron, când fem eia simte pasiv nevoia de a fi 
iubită şi fertilizată. în cele din urmă, în perioada prem enstruală, există un reflux 
general al horm onilor, însoţit de tendinţe de purificare şi expulzare.

Aşadar, fiecare horm on exercită un efect specific asupra com portam entu
lui instinctiv. Dacă impulsurile declanşate în aşa fel nu sunt satisfăcute în cursul 
respectivelor faze prin activitate sexuală sau m aternă, se creează tensiuni, care
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dezechilibrează ciclul şi iau naştere perturbări ale echilibrului horm onal, care la 
rândul lor sporesc tensionarea afectivă, creând astfel un cerc vicios cu conţinut 
psihosomatic.

M ulte tulburări m enstruale (dism enoreea, sindromul prem enstrual, sin
dromul climacteric, hemoragiile disfuncţionale, am enoreea etc.), sterilitatea şi 
disfuncţiile sexuale, sindromul postcastraţional, extirparea uterului etc. pot fi în
ţelese şi tra tate  numai în contextul general al dezvoltării em oţionale şi stării 
afective a pacientei.

Pubertatea, sarcina, naşterea, m enopauza de asem enea pot fi însoţite de 
tulburări şi reacţii psihosomatice, care să apară ca sechele la boli ginecologice 
somatice.

Pentru multe fetiţe debutul m enstruaţiei este un şoc ce indică o nepregăti- 
re psihică a lor şi deosebit de dureros este suportată în caz dacă o persoană mai 
în vârstă (sora, mama, prietena) nu le explică natura fiziologică a proceselor. 
Fetiţele pot acuza o instabilitate a dispoziţiei, labilitate, iritabilitate, senzaţii de 
disconfort şi chiar dureri în diverse regiuni ale corpului, insomnie.

Toate aceste acuze dispar după o discuţie psihosedativă cu aplicarea unor 
remedii sedative uşoare. Timpul de stingere a funcţiei m enstruale este în strictă 
dependenţă de tipul activităţii psihice. în  unele cazuri pacientele, adresându-se 
medicului cu schimbări ale funcţiei m enstruale, după discuţie îşi accentuează 
atenţia şi încep să simtă „valuri“, unele dereglări psihosomatice, dureri precor- 
diale, variaţia TA, tahicardie, insomnie, cefalee, iritabilitate. Iată de ce explica
rea fenom enelor dictate de vârstă necesită un tact deosebit.

Starea psihică nu numai că depinde de procesele ce au loc în organism, dar 
şi frecvent le determ ină. E  ştiut că am enoreea poate apărea ca o consecinţă a 
unor traum e psihice, stări stresante, suprasolicitări şi carenţă alim entară. Ea 
poate surveni isteric ca urm are a sarcinii autosugerate, într-un şir de maladii psi
hice : schizofrenie, stări depresive. Apariţia m etroragiilor sau altor dereglări de 
ciclu menstrual poate fi apreciată de unele paciente cu sistem psihic labil ca o 
lovitură orientată asupra feminizării şi poate afecta interesul sexului opus.

Dism enoreea (m enstruaţia dureroasă) indică prezenţa tensiunilor interi
oare. S-a constatat, că ea apare şi la unele fetiţe care suferă de solicitare em oţi
onală, la unele femei înainte de căsătorie, la femeile părăsite şi la cele care con
sideră că actul sexual este ruşinos, la cele care sunt nefericite în căsătorie sau se 
tem să nu răm ână însărcinate. în  unele cauzuri dism enoreea dispare odată ce 
pacienta este fericită în căsătorie, condiţiile ei generale de viaţă, sau relaţiile 
conjugale s-au îm bunătăţit ori ştie că a conceput un copil mult dorit.

D ism enoreea este adesea provocată de conflicte em oţionale profunde. 
D rept cauză poate servi atitudinea negativă a mamei faţă de m enstruaţie, atitu 
dine transmisă fiicei. M amele preferă să vorbească cu fiicele lor despre concep
ţie, sarcină şi naştere decât despre m enstruaţie. A titudinea în familie în ce pri
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veşte prim a m enstruaţie este de m are semnificaţie pentru integrarea ulterioară 
a feminităţii şi sexualităţii, şi chiar a apariţiei dereglărilor menstruale.

Faza m enstruală este cea în care apar mai multe tulburări, femeile fiind an
xioase, iritabile şi depresive. N atura perturbărilor depinde de fixaţie sau de re- 
gresie; unele paciente prezentând disfuncţii gastro in testinale: bulemie, anore
xie, abuz de alcool, constipaţie prem enstruală, care în timpul m enstruaţiei 
conduce la diaree.

Este foarte evident rolul factorului psihogen într-o căsătorie fără de copii 
în pofida dorinţei cuplului de а-i avea. în  această situaţie suferă ambii soţi. 
Sterilitatea poate fi funcţională şi organică. Sterilitatea funcţională poate fi de
term inată de tendinţa unor femei de a evita instinctiv relaţiile sexuale în timpul 
perioadei fertile, iar în alte cazuri de mişcările induse în timpul actului pentru a 
împiedica sperma de a ajunge să impregneze ovulul.

Dacă medicii constată o sterilitate funcţională, după un tratam ent complex 
în comun cu psihoterapeutul, acest cuplu are în cele din urm ă urmaşi.

E necesar de m enţionat faptul că şi în cazurile sterilităţii organice nu tre 
buie de neglijat rolul factorului psihogen, deoarece cu cât durata tratam entului 
sterilităţii e mai lungă, cu atât se afectează mai mult psihica pacientelor. Aceste 
tulburări fac ca pacientele să se simtă inferioare şi singure. Tulburările psihose- 
xuale pot fi atribuite informaţiei explicative insuficiente sau unei cunoaşteri mai 
am ănunţite a problem elor sexualităţii şi conduc la „perform anţe“ sexuale cu 
apariţia tem erii de a nu dezamăgi partenerul, la tulburări funcţionale la bărbaţi 
(impotenţă, ejaculare precoce), în timp ce la femei în ordinea im portanţei sunt 
tulburările de libido, apoi dispareunia şi în cele din urm ă anorgasmia.

Semnificaţia abordării comunicative devine clară, când se înţelege că actul 
sexual reprezintă una din cele mai im portante forme de comunicare averbală în 
relaţiile interpersonale. Când aceste relaţii sunt defectuoase, ele sunt uşor per
turbate. Pacienta în mod natural nu-şi dă seama de aceste ramificaţii, ele putând 
fi puse în evidenţă doar de psihoterapeuţi cu ajutorul psihoanalizei, după care 
tulburarea dispare.

Toate intervenţiile operatorii influenţeză considerabil psihica bolnavei, su
gerează ginecopatelor o fobie asociată de multiple întrebări, cum va influenţa 
natura sa biologică, cum se va răsfrânge asupra raporturilor intime, cum va fi ac
ceptată ea în perioada postoperatorie de către soţ. Mai ales aceasta se referă la 
intervenţiile suportate de paciente în perioada periclimacterică, realizate pe un 
fond psihic labil, frecvent necesitând un careva radicalism sporit în ce priveşte 
cointeresarea sau chiar înlăturarea organelor.

Pierderea uterului şi a m enstruaţiei reprezintă pentru unele femei o pier
dere a încrederii în sine, un impact asupra înzestrării vitale şi o estimare a valo
rii sale biologice şi conjugale. In genere, laparotom ia reprezintă cea mai greu su
portabilă m anipulare m edicală atât fizic, cât şi psihic.
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Socrate sp u n ea : „Nu se poate trata  corpul pacientului, dacă nu ţinem  cont 
de sufletul lui“ . Orice intervenţie perfect realizată poate suferi eşec dacă nu se 
ţine cont de starea psihică a bolnavei.

M edicul curant trebuie să ştie, că din m om entul primei conversaţii, cînd se 
pune în trebarea în privinţa intervenţiei, la bolnavă apar multiple întrebări, răs
punsul cărora pacienta mai frecvent le găseşte de sine stătător în discuţiile cu 
bolnavele din salon, operate mai înainte, în starea lor după o p e ra ţie ; ascultând 
discuţiile dintre medici, personalul medical, studenţi etc. Orice convorbire a în
tregului personal medical cu bolnava din m om entul comunicării despre in ter
venţie până la efectuarea ei şi apoi în salonul postoperator trebuie să se bazeze 
pe statusul psihologic. Chiar şi bolnavele aparent calme şi im perturbabile au 
emoţii puternice.

H isterectom ia este o intervenţie greu suportabilă nu numai p reoperator, ci 
şi postoperator. Conform unui studiu efectuat de W alderman (1987), până la 7% 
din femeile care au suportat această operaţie solicită consultaţia psihiatrului.

Sexualitatea la vârste mai înaintate constituie o problem ă deosebită, deoa
rece m enopauza este considerată şi astăzi ca ceva îngrozitor şi adesea este apre
ciată de pacientă ca o pierdere de statut şi de stimă. M ulte femei consideră gre
şit, că instalarea m enopauzei aduce sfârşitul capacităţii lor pentru  dragoste şi 
bucurie sexuală.

Din punctul de vedere al sănătăţii sexuale şi sufleteşti este im portant să li 
se explice fem eilor că nici m enopauza şi nici histerectom ia nu înseam nă sfârşi
tul vieţii lor am oroase sau al pierderii capacităţii de a avea un orgasm. Libidoul 
poate chiar să crească iniţial în cursul m enopauzei, ca rezultat al secreţiei redu
se de horm oni sexuali feminini, ceea ce face să predom ine cei masculini, p rodu
şi în corticosuprarenale. Răspunsul la în trebarea cât timp fem eia poate să sim
tă plăcerea actului sexual este sim plu: pe toată  durata cât are sau poate găsi un 
partener.

în ginecologie, unde un şir de bolnave sunt supuse tratam entului chirurgical, 
starea psihoemoţională preoperatorie în mare măsură determ ină succesul opera
ţiei şi vindecarea pacientelor postoperator. Pentru aceasta medicul trebuie deta
liat şi cu prudenţă să răspundă la întrebările ce frăm ântă bolnava în legătură cu 
operaţia planificată, cum ar fi histerectomia. Este necesar de а-i lămuri şi a con
vinge bolnava, că uterul nu este atât de im portant pentru orgasm sau libido.

Pe m ăsura creşterii aprecierii im portanţei factorilor psihosociali, care sunt 
cauza bolii, se pune pe bună dreptate un accent sporit de prevenire a ei. 
Bineînţeles, se are în vedere că îndrum area şi îngrijirea în cadrul constelaţiei 
em oţionale a familiei trebuie să devină un angajam ent de prim-plan.

Profilaxia de bază în igiena mintală este în acelaşi timp o problemă socială, 
o problemă interdisciplinară. Medicii, psihologii, sociologii, teologii şi pedagogii 
sunt implicaţi în egală măsură în rolul de a oferi familiei suferinde beneficiul cu
noştinţelor lor specializate cu scopul de а-i da acestuia un nou sens în viaţă.
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