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MODIFICARILE ANATOMICE S| HISTOPATOLOGICE
ALE TUMORILOR COLORECTALEViN CAZ
DE OCLUZIE INTESTINALA

THE ANATOMICAL AND HISTOPATOLOGICAL MODIFICATIONS
OF COLORECTAL TUMORS IN INTESTINAL OCCLUSION CASES

Rezumat
Studiul prezinta experienta Clinicii de
Chirurgie N2 in tratamentul chirurgical al
ocluziei de geneza tumorala a colonului in perioada anilor 1993-
2005. Studiul s-a axat pe analiza materialelor de observatie clinica,
ale examenelor paraclinice efectuate, ale rezultatelor tratamentului
farmacoterapeutic si ale celui chirurgical efectuate pe un lot de
524 bolnavi cu ocluzie tumorala colorectala cu diferit grad de
raspandire, forma de crestere, manifestare clinica a bolii, dintre
care -182 (35%) pacienti cu cancer colonic complicat cu ocluzie
intestinala.

Aureliu GONTA
Clinica 1, Catedra Chirurgie Nr.2

Summary

Study presents the experience of sur-
gery clinic N2 in surgical treatment of
colon occlusion of tumor genesis in the period of 1993-2005 years.
There were operated 524 patients with colorectal cancer in our
clinic, 182(35%) of them had colon cancer complicated with occlu-
sion.

Introducere

Ocluzia intestinala acuta se considera a fi in mod intemeiat
una dintre cele mai grave patologii in chirurgia abdominala
urgentd’. Ocluzia de geneza tumorald a colonului este cea mai
frecvent atestata, constituind cauza ocluziei la acest nivel in 66,2
— 96% cazuri®®°. Dezvoltarea ocluziei in cancerul de colon
depinde de mai multi factori si, in primul rand, de localizarea,
forma anatomicd macroscopica, dimensiunile ei, extinderea
tumorii pe diametru si structura histologica a tumorii maligne.
Studierea modificarilor morfopatologice din peretele intestinal
in cancerul colonic complicat cu ocluzie intestinald constituie o
sarcind importanta in managementul diagnostic si cel chirurgical
al ocluziei de geneza tumorala a colonului.

Obiectivul studiului

Identificarea modificarilor anatomice si histopatologice ale
tumorilor colorectale 1n ocluzia intestinala de geneza tumorala
pentru elucidarea etiopatologiei bolii.

Material si metode
in perioada anilor 1993- 2005 in clinica s-au aflat la tratament
524 pacienti cu ocluzie tumorald colorectald, dintre care -182
(35%) bolnavi cu cancer colonic complicat cu ocluzie intestinala
de diferit grad de manifestare: compensat — 37 (20,3%) pacienti,
subcompensat — 124 (68,2%) bolnavi si decompensat - 21 (11,5%)
subiecti, care au fost supusi tratamentului chirurgical radical.
Cercetirile efectuate indicd o predominare a pacientilor de
sex masculin-61,5% (112) fata de cel feminin - 38,5%(70) cazuri,
raportul B:F fiind de 1,6:1. Mai frecvent cancerul colonic
complicat cu ocluzie intestinala s-a Inregistrat la pacientii cu varsta
intre 60-70 ani (34,6%), urmati fiind de cei cu varsta intre 50 si
60 ani (25,8%). Complicatia cancerului colonic cu ocluzie la

bolnavii de pana la 40 ani s-a atestat doar in 7,2% cazuri, iar dupa
70 de ani - in 13,7% cazuri.

La suprapunerea rezultatelor explorarii preoperatorii cu cele
intraoperatorii prin manevre de explorare vizuala si palpatorii au
fost identificate tumori ale colonului ascendent si cec la 25 (13,7%)
pacienti, flexurii hepatice —in 7(3,8%) cazuri, ale colonului
transvers —in 10 (5,5%) cazuri. in studiul dat hemicolonul sting a
fost afectat tumoral mai des (26,9% cazuri), iar impreuna cu rectul
a constituit 76,9% cazuri. Repartizarea pacientilor cu cancer
colorectal oclusiv, in functie de localizarea tumorii, este prezentata
in Tabelul 1.

Rezultate si discutii

E cunoscut faptul cd tumoarea colonului stang, inclusiv al
sigmei, conduce mai des la dezvoltarea ocluziei intestinale.
Aceasta se explicd prin unele particularitati de structura ale

Tabelul 1
Repartizarea pacientilor cu CCR ocluziv in functie
de localizarea tumorii

Localiza_n:ea Nu_mér_ul %
tumorii pacientilor
Colon ascendent si cec 25 13,7
Flexura hepatica 7 3,8
Colon transvers 10 55
Flexura lienala 5 2,7
Colon descendent 6 3,3
Colon sigmoid 36 19,8
Rectosigma si rectul 93 51,1
Total 182 100,0
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peretelui intestinal, ale structurii tumorilor §i prin consistenta
continutului intestinal. De asemenea, diametrul lumenului
colonului stdng este de 2 ori mai mic decét cel drept.

Desfagurarea ocluziei intestinale in neoplasme de colon, in
afard de localizarea tumorii obstructive, depinde de multi alti
factori: forma anatomicd macroscopicd, dimensiunile ei,
extinderea tumorii pe diametru si structura histologica a tumorii
maligne.

in aprecierea tumorii, in functie de structura macroscopica,
am considerat binevenita clasificarea, ce divizeazd tumorile
colorectale dupa forma de crestere in: tumori exofite, endofite si
mixte’*,

Astfel, conform acestei divizari (fig.1), forma exofita a fost
determinata in 48,9% cazuri, cea endofitda —la 9,3% pacienti, iar
cea mixtd —la 41,8% bolnavi. Acesti indici au fost obtinuti in
urma studiului macroscopic al pieselor operatorii, in concordanta
cu datele cercetarilor endoscopice sau radiografice. Analizdnd
datele obtinute, am concluzionat, ca tumorile exofite au o crestere
mai rapida, se asociazd mai frecvent decat cele endofite cu ulceratii
si descompunere a tumorii.

Influenta evidentd asupra dezvoltarii ocluziei tumorale o are
dimensiunea tumorii. Tumorile mari exofite, raspandite pe
jumaétate de diametru al colonului, mai putin au stenozat lumenul
decat cele de dimensiuni mai mici, dar circulare i in forma de
schirr. In lotul cercetat am depistat tumori de dimensiuni mai mari
de 5,0 cm 1n 119 (65,3%) cazuri. Atat tumorile circulare, cat si
cele necirculare, de marimi ce treceau de 5,0 cm, s-au atestat in
hemicolonul drept in 50,4% cazuri, aproape de doud ori mai mult
ca in colonul stang (28,5% cazuri). Datele cercetarilor noastre au
relevat, ca dimensiunile tumorii exerate au variat de la 1,6 cm
pand la 12,4 cm.

Raspandirea tumorii pe diametru are o importantd mai mare in
declansarea ocluziei intestinale decat ceilalti factori. Gradul de
stenoza este in legatura stransa cu extinderea tumorii pe perimetrul
lumenului. Tumorile circulare, de reguld, conduc la stenoza practic
totala a lumenului. Conform datelor cercetarilor noastre, incluzand
neoplasmele colonului si ale rectului, tumorile circulare au favorizat
in masurd mai mare dezvoltarea ocluziei intestinale (fig.2).

Forma anatomica de crestere

[ Exofita
B Endofita
W Mixta

Fig. 1. Repartizarea bolnavilor conform
formei anatomice de crestere a tumorii

[ Necirculara

Fig. 2. Repartizarea bolnavilor conform
gradului de raspandire
a tumorii pe diametru

Prevalenta extinderii circulare s-a evidentiat in tumorile
hemicolonului stang (47,2%) si ale rectului (51,6%).

Neoplasmele colorectale de diferita structura histologica au
diversa capacitate de proliferare atat dupa intensitate, cat si dupa
directionare a extinderii tumorale. Conform clasificérii histologice
a Organizatiei Mondiale a Sanatatii (OMS), din 1981, deosebim
urmatoarele tipuri histologice ale tumorilor colorectale:
adenocarcinom, adenocarcinom mucinos, cancer cu celule in ,,inel
cu pecete”, cancer pavimentos, cancer nediferentiat si neclasificat®
3, Majoritatea absolutd a tumorilor colonului sunt forme glandulare.
in studiul dat, cercetarea morfologici a pieselor inldturate in urma
interventiilor chirurgicale sau dupa biopsii diagnostice, a relevat
prezenta urmatoarelor structuri histologice: adenocarcinom,
adenocarcinom mucinos, cancer cu celule in ,,inel cu pecete”,
cancer pavimentos si cancer nediferentiat (fig.3).

Gradul de diferentiere tumorala variaza nu numai de la tumoare
la tumoare, dar si in cadrul aceleiasi leziuni, carcinoamele avand
tendinta de heterogenitate morfologica. Acest fapt face clasificarea
oarecum subiectiva si dependenta de numarul de sectiuni efectuate
prin tumoare. Analiza datelor figurii 3 indicd prevalenta
considerabila (85,2%) a structurii histologice de adenocarcinom
cu diferit grad de diferentiere, insa preponderent inalt diferentiat
(86,3%). Am concluzionat ca ocluzia decompensata mai des se
instala in cazul adenocarcinoamelor simple sau papilare cu
extindere circulara a tumorii (20,7%), pe cand cele subcompensate
—in adenocarcinoamele mucinoase circulare (81,8%). Am stabilit
si un raport dintre structura histologicd, gradul de raspandire a
tumorii pe diametru si diametrul stenozei lumenului colonului,
reprezentat in Tabelul 2.

Asa dar, pentru dezvoltarea ocluziei obturationale a colonului
trebuie luati in consideratie factorii sus-numiti, corelatia dintre ei
fiind destul de importanta.

Am stabilit in urma cercetarilor statistice ca in raport strans direct
se afla forma de crestere a tumorii si gradul de extensie a ei pe diametru:
tumorile mixte se prezintd mai frecvent ca necirculare, tumorile exofite
—ca circulare, cele endofite au grad de raspandire divers.

O corelatie foarte 1naltd se inregistreaza intre gradul de
raspandire a tumorii pe diametru si diametrul stenozei: cu cat mai

B Circulara

B Adenocarcinom

[l Cancer cu celule in "inel cu pecete”
[ | Cancer nediferentiat

B Adenocarcinom mucinos

W Cancer Pavimentos

Fig. 3. Repartizarea bolnavilor conform
structurii morfologice a tumorii
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Tabelul 2
Raportul dintre parametrii anatomopatologici ai tumorii ocluzive
Forma
de Morfopatologie Grad de raspandire pe diametru Diametrul stenozei
crestere
a tumorii
Decompensata (pana la 0,99 cm.) — 12 (20,7%)
Raspandire circulara — 58 (78,4%) Subcompensata (1 — 1,8 cm) — 43 (74,1%)
Adenocarcinom — 74 (83,1%) Compensata (peste 1,8 cm) — 3 (5,1%)
R . = Subcompensata (1 — 1,8 cm) — 12 (75%)
_ o,
Exofits Raspandire necirculara — 16 (21,6%) Compensata (peste 1.8 om) — 4 (25%)
_ 389 Decompensata (pana la 0,99 cm.) — 1 (9,1%)
(48,9%) Adenocarcinom mucinos Raspandire circulara — 11 (91,7%) Subcompensata (1 — 1,8 cm) — 9 (81,8%)
’ —-12(13,5%) Compensata (peste 1,8 cm) =1 (9,1%)
Raspandire necirculara — 1 (8,6%) Subcompensata (1 — 1,8 cm) — 1 (100%)
f\‘ie(’ﬁf/: )C'”°m cuceluleininel | o andire necirculars — 1 (100%) | Subcompensata (1 — 1,8 cm) — 1 (100%)
Cancer nediferentiat — 2 (2,2%) Raspandire circulard — 2 (100%) Subcompensata (1 — 1,8 cm) — 2 (100%)
A = Decompensata (panala 0,99 cm.) — 1 (12,5%)
_ o,
. . . Raspandire circulard - 8 (50%) Subcompensata (1 — 1,8 cm) — 7 (87,5%)
Endofita | Adenocarcinom — 16 (94,1%) =
R . = o Subcompensata (1 — 1,8 cm) -6 (75%)
-17 Raspandire necirculara — 8 (50%) = S
(9,3%) _ ' Compensata (peste 1,8 cm) — 2 (25%)
f‘ieggi}:;’mm mucinos Raspandire necirculard — 1 (100%) | Subcompensata (1 — 1,8 cm) — 1 (100%)
Decompensata (panala 0,99 cm.) — 5 (12,5%)
Raspandire circulara — 40 (61,5%) Subcompensata (1 — 1,8 cm) — 34 (85%)
Adenocarcinom — 65 (85,5%) Compensata (peste 1,8 cm) — 1 (2,5%)
. XA 5 . = Subcompensata (1 — 1,8 cm) — 18 (72%)
_ o,
I\fn?(:sa Raspandire necirculara — 25 (38,5%) Compensata (peste 1.8 om) — 7 (28%)
(41,8%) Adenocarcinom mucinos Raspandire circulara — 4 (57,1%) Subcompensata (1 — 1,8 cm) — 4 (100%)
’ —7(9,2%) Raspandire necirculara — 3 (42,9%) Subcompensata (1 — 1,8 cm) — 3 (100%)
Adenocarcinom cu celule in inel Raspandire circulara — 2 (66,7%) Subcompensata (1 — 1,8 cm) — 2 (100%)
— 3 (4%) Raspandire necirculara — 1 (33,3%) Subcompensata (1 — 1,8 cm) — 1 (100%)
Cancer Pavimentos — 1 (1,3%) Raspandire circulara — 1 (100%) Subcompensata (1 — 1,8 cm) — 1 (100%)

mare este ultimul, cu atdt mai frecvent tumora se prezintd ca
necirculard. Intr-un raport nesemnificativ se afla formele de
crestere ale tumorii si diametrul stenozei: in cazul tumorilor mixte
diametrul stenozei sporeste.

Pentru formele ulceroase si difuz - infiltrative ale tumorilor
colonului este caracteristica invazia tumorald pronuntata in
profunzimea peretelui intestinal.

In Tabelul 3 sunt expuse datele obtinute de noi referitor la
distributia pacientilor cu ocluzie tumorala a colonului in functie
de gradul de invazie a tumorii. Conform acestor date, in 68,7%
cazuri tumoarea a invadat prin toate straturile colonul, la 14 (7,7%)
pacienti am determinat extensia tumorii §i in organele si/sau
tesuturile adiacente. Doar in 8 (4,4%) cazuri procesul tumoral
infiltra stratul muscular. Rezultatele obtinute de noi corespund
ultimelor surse de literaturd’ si confirma faptul ca un numar
impunator de bolnavi sunt internati in stationare de profil
chirurgical 1n stadiile tardive, cand extensia tumorala locoregionala
atinge cifre mari. Aprecierea stadiului evolutiv al procesului
tumoral in cancer de colon si in rect este o problema de baza a

Tabelul 3
Distributia bolnavilor in raport cu gradul
de invazie a tumorii

Profunzimea invaziei Numa_rul f:ie %
pacienti

Stratul muscular 8 4.4
Stratul muscular si subseros 35 19,2
Toate straturile 125 68,7
Togte straturile, organe si tesuturi 14 77
adiacente

Total 182 100

oncologiei clinice contemporane. Cea mai des utilizata clasificare
la ora actuala este cea internationald dupa sistemul TNM (WHO
1999). Evaluarea stadiului clinic s-a efectuat in baza ultimii editii
(a sasea) a clasificarii tumorilor maligne dupa sistemul TNM din
2002, sub redactia savantului rus birmaos H.H (Tabelul 4).

Determinarea stadiului si a localizarii definitive a tumorii s-a
efectuat in conformitate cu datele interventiei chirurgicale, ale
examenului histologic si ale rezultatelor autopsiei.

Conform datelor tabelului, s-a apreciat la 1,0% pacienti stadiul
L, cu gradul de afectare T2NOMO a maladiei. Odata cu progresarea
procesului malign numérul pacientilor cu ocluzie tumorala creste,
alcatuind in stadiul II (T3-T4NOMO) 8,8%, pe cand in stadiul I11
constituind 81,4% cazuri. Am remarcat o prevalare neinsemnata
a stadiului I si II 1n sigma si in rect, iar stadiul III-IV in tumorile
colonului drept, preponderent ascendentul (P<0,05), ce poate fi,
pe de o parte, de dezvoltarea mai frecventa a polipilor malignizati
in sectoarele stangi ale colonului, iar, pe de alté parte, de dificultati
tehnice la examinarea sectoarelor drepte ale colonului in timpul
colonoscopiei.

Tabelul 4
Distributia bolnavilor conform stadiilor clinice
si sistemului TNM

. . Numar o

Stadiul clinic TNM pacienti )
Stadiul | T2NoMo 2 1,0
Stadiul Il T3-T4NoMo 16 8,8
. T2-T4N1Mo 80 44,0
Stadiul Il T2-T4N2Mo 68 37,4
Stadiul IV T3-4N1-2M1 16 8,8
Total 182 100
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Tabelul 5
Materialul prelevat la 174 (95,6%) bolnavi

Materialul prelevat Nr. abs_olut. de %
pacienti

Nodul limfatic 34 19,6
N_odul Iimfatic + metastaze la 29 12,6
distanta

Metastaze la distanta 12 6,8
Eragment tumoral + nodul 106 60.9
limfatic

Unul dintre factorii decisivi in prognosticul maladiei dupa
operatiile radicale la colon este starea ganglionilor limfatici
regionali. In rezultatul examinarii histologice a lotului dat de
pacienti s-a stabilit in majoritatea cazurilor (164 bolnavi sau
90,2%) afectarea metastatica a aparatului limfatic regional (N1-
89 bolnavi; N2-75 bolnavi). La infiltrarea tumorii prin toate
straturile peretelui intestinal si ale tesuturilor adiacente s-a
determinat invazia in ganglionii limfatici regionali in 76,5% cazuri,
pe cand in afectarea stratului muscular si subseros al colonului
am determinat numai 13,6% cazuri de invazie tumorala
locoregionala. Metastaze indepartate in ficat sau in alte organe s-
au determinat la 16 (8,8%) pacienti cu stadiul clinic IV (T3-4N1-
2M1). Afectarea metastatica a ficatului viza de cele mai dese ori
lobul stang -8 (48,4%) cazuri, in 6 (35,6%) cazuri —lobul drept,
iarin 2 (16%) cazuri a fost determinata o afectare mixta a ficatului.

Aspectul anatomopatologic macroscopic al ficatului are o
importanta deosebitd in determinarea tacticii operatorii. in 59
(32,5%) cazuri s-a constatat o hepatomegalie importanta, dintre
care in 38 (21%) cazuri cu semne macroscopice de ciroza hepatica.

Materialul pentru examenul histologic la 174 (95,6%) bolnavi
(Tabelul 5) a fost obtinut: a) prin recoltare de fragmente din masa
tumorala rezecatd +noduli limfatici (106 cazuri); b) din metastazele
hepatice (12 cazuri), c¢) din metastazele ganglionare (34 cazuri);
d) din peretele colonului obstruat proximal de tumoare (22 cazuri).

Confirmarea histopatologica, esentiald pentru diagnostic, a
fost obtinuta in 174 de cazuri. La 2 (1,0%) bolnavi cu afectiuni
grave asociate (ciroza hepatica) cu risc operator §i anestezic inalt
silaalti 2 (1,0%) bolnavi cu canceromatoza cavititii abdominale,
am considerat ca examenul histologic nu mai are rost. La ceilalti
4 (2,1%) bolnavi, din cauza stérii generale grave sau a riscului
hemoragic crescut, prelevarea specimentului pentru examen
histologic a fost imposibila sau greu de realizat.

Pentru confirmarea schimbarilor histopatologice in peretele
intestinal obstruat de tumoare, la un lot de 28 pacienti cu ocluzie
tumorald colonicd, s-a efectuat un studiu al pieselor operatorii rezecate
sau al unei portiuni de intestin proximal al tumorii. Am constatat
sediul tumorii in 12 cazuri pe colonul drept, in 5 cazuri —pe colonul
transvers i la 11 pacienti tumora afecta colonul stang. Din acest lot
de bolnavi examinati —la 12 dintre ei am stabilit ocluzie intestinald
compensata, 9—cu ocluzie subcompensata si in 7 cazuri s-a inregistrat
ocluzie intestinala decompensata. Studiul efectuat denota ca
schimbirile histopatologice depind de gradul ocluziei intestinale.

Concluzii

Cercetarile efectuate ne permit a evidentia mecanismul
schimbarilor etiopatogenice: ca rezultat al dereglarilor vasculare,
procesul patologic al peretelui intestinal obstruat la inceput se
releva prin edem, la careulterior adera inflamatia cu predominare
purulentd si fibrinoasa-purulentd. Initial aceste dereglari au loc
din partea stratului seros, cu includerea stratului muscular al
peretelui intestinal. Mai putin sunt afectate straturile submucos si

mucos. Schimbarile vasculare in etapele incipiente se
caracterizeaza prin dilatare, hiperemie, edem al endoteliului si al
peretelui intestinal, apoi, in rezultatul stagnarii, se alatura si
formarea trombilor.

Schimbarile trofice, evidentiate morfologic, la bolnavii de
cancer colonic complicat cu ocluzie intestinala, impun chirurgilor
0 anumita tacticé operatorie :

1. Schimbdrile trofice neesentiale in peretele intestinului
obstruat evidentiate patomorfologic, ce denotd dereglari ale
ocluziei intestinale compensate (edem nepronuntat al peretelui
intestinal cu predominare a stratului muscular si a stratului
submucos, hiperplazie moderata a foliculilor limfatici, infiltratie
neinsemnatd cu celule de ordin limfoblast si infiltratie leucocitara
a peretilor vaselor) nu prezintd contraindicatii pentru operatiile
ce includ aplicarea anastomozelor interintestinale.

2. Dereglarile trofice evidentiate morfologic, ce confirma
ocluzia intestinald subcompensata (edem pronuntat al peretelui
intestinal, infiltratie moderata leucocitara polinucleara in portiunile
inferioare ale stratului subseros si muscular cu intensificarea
cantitativa a lor n stratul seros si in staza sangvind a vaselor, cu
formarea in unele dintre ele a trombilor parietali) prezintd risc
sporit in efectuarea interventiilor chirurgicale, cu aplicarea
anastomozelor i necesita protejarea lor prin aplicarea stomei de
protectie la pacientii tarati i in prezenta maladiilor concomitente.

3. Dereglarile patomorfologice determinate in rezultatul
ocluziei intestinale decompensate (edemul in toate straturile fiind
mai pronuntat in cel submucos,infiltratie leucocitara polinucleara
in straturile musculare si in cel seros, cu depuneri de fibrina-
purulenta din partea stratului seros si formarea de trombi 1n vase
sangvine, antrenarea in procesul inflamator a peritoneului visceral
si mezoului intestinului) prezinta contraindicatii pentru operatiile
ce includ aplicarea anastomozelor interintestinale.
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