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Rezumat 

Grăsimea în exces, ce caracterizează obezitatea, are numeroase efecte 
dăunătoare asupra stării de sănătate: supraîncărcare osteo-musculo-articulară, 
destinderea pereţilor trunchiului, dereglări endocrine, afecţiuni cardiovasculare, 
alterări homeostatice etc. 

Efectele mecanice ale grăsimii în exces, asupra unor structuri anatomice 
vecine, reprezintă un subiect care lipseşte în literatura consultată.

Modificările anatomice ale părţii anterioare a diafragmei, datorită grăsimii 
preperitoneale acumulate în jurul vaselor preperitoneale, precum şi modelarea 
biologică a fasciei muşchiului iliac, ca urmare a acţiunii mecanice asupra sa din 
partea grăsimii retroperitoneale, sunt doar două exemple ale acestor interrelaţii 
dintre ţesutul adipos şi structurile anatomice vecine.

Relaţiile dintre grăsimea preperitoneală şi partea anterioară a diafragmei, 
analizate în raport cu vârsta şi starea de nutriţie, permit explicarea apariţiei arcadelor 
anterioare ale diafragmei, a modificărilor structurale ale părţii anterioare ale 
diafragmei şi mai ales clarificarea patogenezei herniilor diafragmatice anterioare, 
dobândite, netraumatice, nerecunoscute ca atare în literatura consultată. Etapele 
formării acestui tip de hernii diafragmatice anterioare ar fi: acumularea de grăsime 
preperitoneală în jurul vaselor preperitoneale; acţiuni mecanice repetate ale acesteia 
asupra părţii anterioare a diafragmei, asociate cu diferite mişcări, stare de repleţie 
digestivă, respiraţie; inducerea formării de arcade anterioare şi formarea de 
prelungiri grăsoase spre mediastin; lărgirea treptată a pasajelor spre mediastin prin 
mărirea prelungirilor; cure de slăbire (eventual repetate) cu degajarea pasajelor; 
angajarea omentului mare şi în final a colonului transvers, pe care acesta se inseră. 
Este de remarcat că nu există comunicare directă între grăsimea preperitoneală 
şi mediastinală, acestea fiind separate de o parte deprimată şi atrofiată a părţii 
anterioare a diafragmei.

Cuvinte cheie: țesut adipos, obezitate, efecte mecanice, partea anterioară a 
diafragmei, hernii grăsoase.
Prescurtări. ŢA. Țesut adipos. ŢAA. Ţesutul adipos alb. PAD. Partea anterioară a diafragmei. 
D. Diafragma. CS. Celule stem. MEC. Matrice extracelulară. IMC. Indice de masă corporală. 
HDA. Hernii diafragmatice anterioare. GA. Grăsime albă. GB. Grăsime brună. RPFA. Regiunea 
parieto-frenică anterioară. ATI. Artera toracică internă. AES. Artera epigastrică superioară. 

CONSEQUENCES OF THE MECHANICAL ACTION OF EXCESSIVE 
ADIPOSE TISSUE ON THE NEIGHBORING ANATOMICAL STRUCTURES      

Abstract
Obesity is characterized by excess adipose tissue and exerts many negative 

effects on the health status: increased mechanical pressure on the bone, muscle and 
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Literatura
Între ţesuturile şi organele care alcătuiesc corpul 

omenesc există numeroase relaţii, unele care se încadrează 
în raporturile anatomice de vecinătate, altele la distanţă, 
realizate de substanţe semnal, care pot hotărî destinul sau/şi 
funcţiile altor ţesuturi şi organe [1,2,3,4,5]. Obezitatea este 
o boală în care relaţiile morfofuncţionale reciproce dintre 
celule şi ţesuturi sunt profund alterate.

Statistici ale SUA, între 1988-1994, arată o frec-
venţă a obezităţii de 22,5% şi o creştere a acestei stări la 
32,2% între 2003-2004 [6]. Creşterea frecvenţei obezităţii 
a devenit o astfel de problemă mondială, încât OMS o 
etichetează în 2010 ca o “globezitate epidemică”, cu mai 
mult de 1 miliard de adulţi supraponderali (IMC peste 25 
kg/m2) şi mai mult de 400.000.000 din aceştia, obezi (IMC 
peste 30 kg/m²) [7].  

În literatură, există foarte multe publicaţii care 
abordează diferite aspecte ale obezităţii [8,9,10,11,12], dar 
efectele mecanice ale grăsimii în exces, asupra diferitelor 
ţesuturi, nu apar ca subiect. 

Ţesutul conjunctiv face parte dintre ţesuturile cor-
pului omenesc al cărui rol principal este funcţia mecanică. 
Cuprinde trei variante: moale, semidur (cartilaginos) şi dur 
(osos). 

Ţesutul conjunctiv moale este caracterizat struc-
tural prin: celule, matrice extracelulară (MEC) reprezen-
tată de substanţa fundamentală şi fibre (colagen, reticulină 
şi elastice), vase şi nervi [13].    

Fibroblastele sunt cele mai numeroase celule ale 
ţesutului fibros, care scad odată cu înaintarea în vârstă. 
Fibroblastele sintetizează majoritatea MEC şi sunt  
influenţate de regimul alimentar şi în special de stresul 
mecanic de origini diferite (forţa gravitaţională, presiunea 
mediului, forţele de contracţie musculară etc.) [14]. Ele 
secretă fibre de colagen sub acţiunea solicitărilor me-
canice, care se vor dispune arhitectural după direcţia 
solicitărilor mecanice existente [15]. Forma adultă sunt  
fibrocitele, care în forma lor activă produc permanent fibre, 
fiind capabile să repare leziuni. 

Adipocitele apar singure sau în grup în numeroase 
tipuri de ţesuturi conjunctive, fiind însă predominante în 
ţesutul adipos (ŢA).

Adipocitele sau celulele grăsoase se împart în albe 
şi brune.

joints, distention of the abdominal wall, expansion of the thoracic base, endocrine, 
cardiovascular and homeostatic dysfunctions etc. 

There are very scarce data in the literature regarding the mechanical effects of 
excess adipose tissue on the neighboring anatomical structures.

The anatomical alterations of the anterior part of the diaphragm, due to the 
preperitoneal fat accumulation around the preperitoneal vessels and the biological 
modulation of the iliac muscle fascia due to mechanical pressure from retroperitoneal 
fat are only two examples of such an interaction between fat tissue and neighboring 
anatomical structures.

The relationship between preperitoneal fat and anterior part of the diaphragm, 
analyzed according to age and nutritional status contributes to the understanding of 
the formation of anterior diaphragmatic arcades, of structural anterior part of the 
diaphragm alterations and explain the occurrence of acquired non-traumatic anterior 
diaphragmatic hernias, which are entities not well defined in the literature until now. 
The consecutive steps in the generation of anterior diaphragmatic hernia could be: 
accumulation of preperitoneal fat around preperitoneal blood vessels; repeated 
mechanical pressure on anterior part of the diaphragm, caused by movements, 
digestive repletion, respiration; induction of anterior arcade formation and fat 
extension in the mediastinum;  progressive enlargement of communication corridors 
with the mediastinum; weight variations (e.g. rapid weight loss) and passage opening; 
involvement of the greater omentum and finally the transverse colon on which the 
greater omentum is inserted. There is no anatomic direct communication between 
the preperitoneal and the mediastinal fat, the two compartments are separated by a 
depressed and atrophied zone of  the anterior part of the diaphragm. 

Keywords: adipose tissue, obesity, mechanical effects, anterior diaphragm, 
fatty hernia. 
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Tabel I. Caracteristici comparative ale ţesuturilor adipoase alb 
şi brun.

* A. Ţesut adipos alb, B. Ţesut adipos brun.
** Cavallini şi col., 2006.
***Leptina este mai abundentă în GA decât în GB (Modificat 
după 16-Tim J Schulz şi col., 2009).

Celulele stem (CS) sunt celule nediferenţiate, 
care sunt capabile să prolifereze, să se automenţină şi 
să se diferenţieze spre fenotipuri celulare particulare. 
Controlul biologiei CS de către factorii mecanici este puţin 
cunoscut şi constituie centrul atenţiei mecanobiologiei 
[17,18,19,20,21]. Celulele stem embrionare (CSE)  
sau celulele stem mezenchimale (CSM) sunt celule 
stromale heterogene, care se diferenţiază în celule pe linie 
mezodermală [22]. Celulele stem ale nou-născutului sunt 
localizate în sângele placentar, care rămâne în cordonul 
ombilical după naştere. Acestea sunt diferite de celulele 
stem embrionare şi nu există probleme de ordin etic privind 
recoltarea lor, din moment ce sângele placentar şi cordonul 
ombilical sunt îndepărtate după naştere. 

Matricea extracelulară (MEC) este formată din 
fibre şi substanţă fundamentală, produse în mare parte de 
către celulele prezente în ţesut, în reticulul endoplasmic 
rugos şi complexul Golgi. 

MEC este produsă de celulele reziduale ale ţesu-
tului şi reprezintă micromediul extracelular, între MEC şi 
celulele ţesutului, existând relaţii morfofuncţionale reci-
proce [17,23]. Celulele se ataşează de MEC prin mici arii 
numite contacte celulă-matrice, formate din complexe 
multiproteice mari [24,25]. Aceste contacte adezive, 
receptor celular-matrice sunt legate de structuri intracelu-
lare ca citoscheletul şi de diferite căi de semnalizare. Primii 
receptori de adeziune a MEC, integrinele, au fost clonate 
în 1986 [26,27,28], fiind responsabile de comunicările 
celulă-matrice-celulă; de transmiterea forţelor mecanice şi 
elastice dintre celulă şi MEC; de localizarea şi activarea 
semnalelor moleculare care intervin în reglarea proliferării, 
comportamentului şi supravieţuirii celulelor şi reglarea 
expresiei genelor [25]. Transducţia forţelor mecanice din 
MEC, prin receptorii de cuplare, se face către citoscheletul 
intracelular, care activează căi intracelulare, ce se vor 
finaliza prin răspunsul celulei la acest excitant (proliferare, 
migrare, sinteză de structuri fibrilare şi substanţă 

fundamentală proprii MEC [24]. Mecanotransducţia 
este procesul prin care celulele înregistrează semnalele 
mecanice, le convertesc în răspunsuri chimice, iar celula 
efectoare reacţionează ca un mecanosenzor [23,29,30,31].  

Substanţa fundamentală conţine glicoproteine, 
proteoglicani, glicozaminoglicani, apă, săruri minerale, 
compoziţie ce îi conferă calităţi mecanice (rezistenţă şi 
elasticitate), după proporţia componentelor şi tipul de ţesut 
conjunctiv considerat. Substanţa fundamentală formează 
micromediul înconjurător al celulelor, ale căror funcţii le 
influenţează şi modulează [13,17]. ` 

Fibrele sunt de colagen (ce includ şi reticulina) şi 
elastice.           

Colagenul este cunoscut ca principalul element 
rezistent, în ţesuturi ca: tendonul, cartilajul, oase şi piele, 
unde el apare în MEC ca fibrile alungite. 

Diferitele tipuri de colagen sunt marcate cu cifre 
romane. Există cel puţin 28 de fibre colagene diferite (I-
XXVIII), alături de un mare grup de proteine colagen-like 
[32].   

Tipul I de colagen fibrilar este cea mai răspândită 
formă din ţesutul conjunctiv fibros moale şi dur, în timp ce 
colagenul de tip II se găseşte cu precădere în cartilaje [32].

Fibrilogeneza colagenului porneşte de la procolagen 
secretat de celule, transformarea în colagen şi depunerea 
direcţională a fibrilelor în substanţa fundamentală 
[17,32,33].  

Adaptarea (remodelarea) este fenomenul biochi-
mic cheie, care se petrece în ţesutul conjunctiv şi care este 
dependentă de direcţia solicitărilor mecanice ale ţesutului 
respectiv [14,34].   

Modificarea conţinutului şi orientării fibrelor de 
colagen în ţesutul conjunctiv moale, datorată solicitărilor 
mecanice, stă la baza ingineriei tisulare a materialelor 
necesare unor implanturi (valve aortice etc.) [35].   

Teoria mecanoreglatoare propusă de Prendergast 
PJ şi col., 1997 [36], privind rolul forţelor mecanice asupra 
arhitecturii fibrelor de colagen din oase, a fost extinsă şi 
asupra modelării ţesuturilor moi [37]. 

Dezvoltarea ţesutului adipos
ŢA apare la om între săptămânile 26-30 de gestaţie 

(lunile 6-7) [38,39], etapă urmată de proliferarea celulară, 
care persistă până aproape de vârsta adultă, având o perioadă 
accelerată peripubertar [39]. La fătul între 26 şi 30 de 
săptămâni gestaţionale au fost identificate toate stadiile de 
formare a ŢA, de la celule primitive, la cele mature [38].   

Numărul de celule adipoase depinde de mai mulţi 
factori: genetici, exogeni (alimentaţia în exces stimulează 
hiperplazia adipocitelor până la vârsta de aproximativ 
23 de ani [40,41]), proliferarea mugurilor de capilare 
sanguine în jurul cărora se formează adipocite [38,40], 
adipogeneza fiind legată spaţiotemporal de angiogeneză 
[7,16,42,43,44,45,46], sex (la femeia adultă estrogenii 
stimulează hiperplazia adipocitelor [39]), localizare etc.
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Numărul de adipocite este setat în timpul copilăriei 
şi adolescenţei [47] şi rămâne relativ stabil după vârsta de 
20-23 de ani [40].  

Masa adipoasă la femeia adultă normoponderală 
este aproximativ 25% din greutatea corpului, în timp ce la 
bărbat este între 15-20% [39].   

GA este cea mai răspândită în corp şi reprezintă cam 
10% din greutatea unui adult sănătos [45]. Aproximativ 
10% din adipocite se reînnoiesc anual în toată viaţa adultă, 
având un turnover destul de înalt [47].   

Adipogeneza se referă la formarea adipocitelor din 
precursorii lor [48]. În literatură există două opinii privind 
dezvoltarea adipocitelor albe şi brune: acestea ar avea 
origine comună, respectiv origine diferită. În 2008 au fost 
publicate două articole în revista “Nature” [49,50], care 
au demonstrat convingător că adipocitele albe şi brune au 
origini diferite [51], fapt acceptat de majoritatea autorilor 
[2,16,50,52,53,54,55,56,57,58,59].   

GB apare mult mai timpuriu decât GA, atingând 
volumul maxim la naştere, după care regresează şi se 
păstrează doar mici cantităţi în unele regiuni din corp, în 
timp ce GA începe să se dezvolte la mijlocul gestaţiei (la 
om) şi creşte treptat, mai mult sau mai puţin în volum, pe 
durata întregii vieţi [2,60], fapt ce depinde, în bună măsură, 
de cantitatea aportului alimentar.                  

Între adipogeneză şi angiogeneză există relaţii în 
timpul dezvoltării celulelor endoteliale şi preadipocite, 
când preadipocitele migrează împreună cu celulele 
endoteliale capilare. Există dovezi că dezvoltarea vaselor 
sanguine poate influenţa adipocitele şi adipogeneza. În 
viaţa fetală diferenţierea arteriolelor precede dezvoltarea 
adipocitelor şi diferenţierea MEC vasculare precede 
diferenţierea adipocitelor. După naştere VEGF, ce se 
exprimă în angiogeneză, poate grăbi adipogeneza în 
GA şi GB [7,42,44,46,61]. GA răspândită în tot corpul 
omenesc, prezintă depozite (clasice) mai importante 
intraabdominal sau/şi visceral (în omentul mare, mezenter, 
în jurul intestinului, perirenal, retroperitoneal, gonadal) şi 
subcutanat (abdominal, şolduri, sâni - la femeie, regiunile  
gluteală, plantară, palmară, orbite [9,48,62,63,64].   

Grăsimea ectopică are localizări neclasice, ce in-
clud inima, rinichii, vasele sanguine, depuneri care pot 
contribui la dezvoltarea bolilor cardiovasculare, prin efec-
tul lor toxic local asupra structurilor adiacente [46,65]. 
Clasic, peretele vascular are în structura sa trei tunici: intima, 
media şi adventiţia. Unii autori, ţinând cont de rolul stratului 
adipos periadventiţial, reprezentat aproape în structura 
fiecărui vas sanguin, propun ca tunica adipoasă să constituie 
al patrulea strat structural al vaselor sanguine [7].  

Funcţiile ţesutului grăsos alb. De când s-a 
descoperit leptina, în 1994, ŢAA apare ca cel mai mare 
organ al corpului omenesc, cu rol de depozit şi importante 
roluri endocrine. Obezitatea, boală dată de acumularea 
în exces a GA, este însoţită de tulburări metabolice şi 
inflamatorii cronice, la nivel molecular, datorită unor 

produşi de secreţie, ca numeroasele adipokine produse în 
acest ţesut [66,67].   

Pe lângă funcţiile de depozit şi endocrin, GA 
prezentă în anumite regiuni ale corpului îndeplineşte şi un 
rol mecanic de amortizare şi disipare a forţelor mecanice 
aplicate asupra acestora (palmă, plantă). Aici apar 
organizări tisulare (arhitecturi, mecanostructuri) necesare 
protecţiei structurilor anatomice vecine (vase, nervi, 
muşchi, articulaţii etc.) [68,69,70] (Fig. 1).   

Fig. 1. La solicitările mecanice, ţesutul osos reacţionează 
modificându-şi mecanostructura (arhitectura) prin fenomenul de 
modelare biologică [15,37].    

Scopul şi obiectivele
Scopul. Evidenţierea efectului mecanic al ţesutului 

grăsos în exces asupra unor structuri anatomice vecine.
Obiective. Demonstrarea unor relaţii între ţesutul 

adipos în exces şi structurile anatomice de vecinătate, 
precum şi adaptarea şi modelarea biologică a ţesutului 
fibroconjunctiv sub acţiunea forţelor mecanice dezvoltate 
de ţesutul adipos în exces.

Materialul a fost reprezentat de 161 preparate 
anatomice, din care 100 plastroane sternocostale provenite 
de la adulţi (între 54-86 ani; de sex masculin - 49 persoane; 
feminin - 33 persoane, având starea de nutriţie deficitară - 
16 persoane; normală - 52 persoane şi obezi - 7 persoane - 6 
femei şi un bărbat, cărora li s-au mai adaugat 3 femei obeze 
provenite din alt lot), 25 plastroane sternocostale provenite 
de la feţi între 6-9 luni gestaţionale (17 de sex masculin 
şi 8 de sex feminin). Au mai fost recoltate 33 diafragme 
întregi şi s-au mai adăugat 3 trunchiuri provenite de la 3 
femei obeze.

Metode de lucru. Conservarea s-a făcut în soluţie 
de formol, pentru o parte din piese şi în soluţie de acid 
azotic 0,5% pentru altele (păstrează consistenţa pieselor 
proaspete şi permite bune planuri de clivaj). Recoltarea 
s-a făcut prelevând perete toracoabdominal anterior, 
pentru PAD şi de diafragme întregi, prin dezinserarea de 
pe peretele trunchiului. Prelucrarea s-a făcut prin disecţie 
clasică, fotografiere, schematizarea şi notarea aspectelor 
mai interesante. Disecţia s-a efectuat pe faţa posterioară 
a peretelui toracoabdominal anterior. S-a îndepărtat 
peritoneul şi pleura, apoi grăsimea preperitoneală şi s-au 
păstrat vasele preperitoneale. Au fost injectate intraarterial, 
în artera toracică internă, 10 preparate provenite de la 
feţi, cu nitrolac colorat. Pentru trunchiul întreg al unei 
femeii obeze, s-au urmărit planurile de clivaj create de 
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grăsimea retroperitoneală, spre regiunile inghinofemurale, 
obturatoare şi gluteale (Fig. 2). 

 

Fig. 2. Recoltare. Inciziile practicate pentru recoltarea peretelui 
anterior al trunchiului, PAD şi a diafragmei întregi. 

Rezultate
RPFA (Regiunea parietofrenică anterioară). Este o 

parte din peretele toracoabdominal anterior, împreună cu 
PAD [71] (Fig. 3).   

Grăsimea extraperitoneală
La vârsta de 6 luni gestaţionale există grăsime 

preperitoneală în cantitate redusă şi nu apare vreo 
structură fibroconjunctivă pe faţa abdominală a PAD. La 

vârsta de 6 luni gestaţionale a fost identificată grăsime 
preperitoneală albă, câţiva lobuli şi brună (bogat irigată 
sanguin), mai bine reprezentată cantitativ, în jurul vaselor 
preperitoneale, ramuri terminale mediale, perechi ale ATI, 
constante, normale, care trec din torace spre abdomen 
paraxifoidian (prin baza triunghiului Larrey, acolo unde 
acest triunghi inconstant există). Pe alt preparat al unui făt 
de 6,5 luni gestaţionale, aceeaşi grăsime este reprezentată, 
în majoritate, de lobuli de grăsime albă (Fig. 4). 

La extrema opusă, la persoane adulte, obeze, 
grăsimea preperitoneală este abundentă şi, în timp, poate 
avea unele efecte mecanice modelatoare asupra structu-
rilor anatomice din vecinătate: 

- poate deprima central sau/şi bilateral PAD;
- poate modifica structura PAD;
- poate induce apariţia, fie de structuri fibrocon-

junctive pe faţa abdominală a PAD (cu rol de întărire), 
fie de arcade conjunctive paraxifoidiene dispuse în baza 
triunghiului Larrey (dacă există), în planul PAD, pe dinain-
tea cărora pot trece spre mediastin prelungiri grăsoase, care 
deprimă local PAD şi o atrofiază. De remarcat este că aceste 
prelungiri sunt acoperite de o parte de D atrofiată şi, deci, 
nu există comunicare directă între spaţiul preperitoneal cu 

 

                                           A                                                    B                                                              C
Fig. 3. A. Subdiviziuni ale PAD, după inserţia lor pe structuri ale peretelui anterior al trunchiului. B. Schema PAD. 1. Artera 
preperitoneală care trece prin baza triunghiului Larrey (când acesta există), în jurul căreia se acumulează grăsimea preperitoneală (2). 
3. Arcada anterioară a diafragmei pe dinaintea căreia se angajează, spre torace, o prelungire a grăsimii preperitoneale. 4. Prelungire 
grăsoasă spre torace. 5. Foliola anterioară a centrului frenic. 6. Fascicul xifoidian. 7. Fascicul condral inserat pe cartilajul costal 7. 
8. Fascicul frenoaponevrotic subţire, care subîmparte aria triunghiului Larrey în două triunghiuri mai mici. 9. Partea aponevrotică a PAD, 
(echivalentă cu triunghiul Larrey), inserată pe aponevroza muşchiului transvers, care poate prezenta, când există, arcade fibroconjunctive 
create de grăsimea preperitoneală pe dinaintea căreia poate hernia spre torace o prelingire a acesteia, care deprimă şi atrofiază diafragma 
la nivelul prelungirii. Nu există comunicare directă între grăsimea preperitoneală şi cea din mediastin. C. Preparat injectat intraarterial în 
artera toracică internă, cu nitrolac colorat cu roşu carmin, la un făt de 8 luni. Au fost îndepărtate PAD, peritoneul, grăsimea preperitoneală 
şi lama posterioară a tecii muşchiului drept abdominal şi păstrate arterele. 1. Artera toracică/mamară internă stângă în dreptul cartilajului 
costal 6. 2. Artera musculofrenică. 3. Artera epigastrică superioară, în teaca dreptului abdominal, pe faţa posterioară a muşchiului drept 
abdominal. 4. Artera preperitoneală, a treia ramură de terminaţie a arterei toracice interne. După originea sa în artera toracică internă, 
în dreptul cartilajului costal 6, se îndreaptă medial, se curbează în jos şi trece prin baza părţii aponevrotice a PAD (baza triunghiului 
Larrey, dacă există) spre spaţiul preperitoneal subdiafragmatic. Coboară paramedian până în zona ombilicului, unde se epuizează. În 
jurul acestor artere se acumulează grăsime, încă din viaţa fetală (luna 6), care creşte cantitativ în viaţa postnatală, în funcţie de starea de 
nutriţie şi formează masa grăsoasă preperitoneală. Această masă grăsoasă are caracter agresiv, invaziv, putând deforma şi compromite 
structural PAD, crea orificii în teaca dreptului abdominal etc. Dacă persoana slăbeşte [72], grăsimea se reduce cantitativ şi vor rămâne 
în PAD zone slabe herniare (în general peste 2 cm baza depresiunii), prin care se angajează omentul mare iniţial, colonul transvers etc., 
edificând o HDA, dobândită, netraumatică (existenţa căreia nu este recunoscută nici ca patogeneză, nici ca entitate clinică, în literatura 
consultată) [73,74,75].  
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mediastinul;
- grăsimea este acumulată în jurul vaselor 

preperitoneale, vase care prezintă anastomoze segmentare 
cu AES prin lama posterioară a tecii dreptului abdominal. 
Prin aceste orificii de comunicare poate trece grăsime 
preperitoneală spre interiorul tecii muşchiului drept 
abdominal, exercitând efecte compresive mecanice asupra 
muşchiului şi putând provoca chiar infiltrarea şi atrofia 
muşchiului drept abdominal. Orificiile de trecere sunt mult 
lărgite, în aceste situaţii;

- prelungirile grăsoase se pot comporta şi “bizar”: 
trec inferior de procesul xifoid spre regiunea subcutanată şi 
se reîntorc spre torace prin orificiul procesului xifoidian; 

- prelungiri grăsoase trecute prin lama anterioară 
a tecii muşchiului drept abdominal, spre regiunea 
subcutanată;

- grăsime retroperitoneală abundentă, care a 
descins pe sub teaca muşchiului iliac, bilateral, a creat 
două arcade fibroconjunctive şi a ajuns să trimită prelungiri 
inghinofemurale, obturatoare şi gluteale (Fig. 5-10).

 

                                            A                                                                    B                                                             C
Fig. 4. A. PAD la un făt de 6 luni. Vedere abdominală după îndepărtarea peritoneului. Se observă lipsa oricărei structuri conjunctive 
(arcade) şi orificii (depresiuni). 1. Traiectul inserţiei D este liniar, puţin accidentat, iar structura este musculară peste tot. Cantitatea de 
grăsime preperitoneală îndepărtată era mică, cu lobuli grăsoşi de culoare albă şi brună, dispuşi în jurul vaselor preperitoneale. B. Preparat 
pentru grăsimea preperitoneală supraombilicală, acumulată în jurul vaselor preperitoneale, la un făt de 6 luni gestaţionale. 1. Fascicule 
frenoaponevrotice. 2. Lobuli de grăsime albă. 3. Artera preperitoneală dreaptă. 4. Lobuli de grăsime brună. C. Regiunea PAD a unui 
făt de 6,5 luni, văzută dinspre abdomen, după ce s-a ridicat peritoneul şi lama posterioară a sacului conjunctiv care conţine grăsimea 
preperitoneală. 1. Fascicul costal anterior. 2. Lobuli grăsoşi care formează o masă unică în partea superioară, în timp ce, inferior, lobulii 
mai mici se văd dispuşi în jurul celor două vase preperitoneale (3).

 

                                          A                                                             B                                                                C
Fig. 5. A. Faţa abdominală a părţii supraombilicale a peretelui abdominal anterior. 1. PAD. 2. Peritoneul ridicat de grăsimea preperitoneală. 
3. Ligamentul falciform al ficatului, secţionat. B. Masă grăsoasă preperitoneală (femeie obeză), ce apare după îndepărtarea peritoneului 
şi a lamei posterioare a sacului conjunctiv care o înveleşte. 1. Centrul frenic. 2. Masă grăsoasă. Se poate observa o fisură verticală care o 
separă în două jumătăţi de origine. 3. Fascicule frenoaponevrotice inserate şi pe faţa profundă a peritoneului şi peritoneul răsfrânt lateral. 
Grăsimea comprimă PAD, o deformează sub formă de cupolă, stimulează formarea de arcade conjunctive (fie suprapuse diafragmei, 
fie limitând depresiuni cupuliforme spre torace, limitate de arcadele anterioare ale unor autori), depresiuni şi alterări structurale ale 
diafragmei, ocupate de lobuli grăsoşi. Aceste depresiuni pot fi bilaterale, prin baza lor trecând arterele preperitoneale, iar în torace, lobulii 
grăsoşi proemină în unghiurile cardiofrenice, fără să existe o comunicare directă între spaţiul preperitoneal şi mediastin. C. PAD este 
răsfrântă (2) pentru a se putea evidenţia ligamentul xifofrenic (prezent aici), de o parte şi de alta a căruia proemină doi lobuli grăsoşi (1) 
proveniţi din abdomen. Lobulii sunt acoperiţi de diafragma deformată şi subţiată şi de lama conjunctivă care înveleşte masa grăsoasă. 
Lobulii sunt bine delimitaţi şi aparţin abdomenului, nu toracelui în care se localizează, secundar.
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                                           A                                                         B                                                                C 
Fig. 6. A. PAD sub formă de cupolă (depresiune) mediană. 1. Parte costală  a PAD. 2. Parte xifoidiană. 3 şi 5. Fascicule frenoaponevrotice. 
4. Arterele preperitoneale. B. PAD văzut prin transiluminare. 1. Centrul frenic. 2. Parte costală. 3 şi 4. Fascicule frenoaponevrotice. 
C. PAD la un făt de 8 luni. 1. Parte costală a PAD. 2. Centrul frenic. 3. Fascicul costal inserat pe cartilajul costal 7. 4. Parte xifoidiană.        
5. Parte aponevrotică, triunghi Larrey tipic. 6. Arteră preperitoneală dreaptă.

 

                                        A                                                                 B                                                                 C  
Fig. 7. Structuri conjunctive în RPFA. A. PAD la un adult. La baza părţii aponevrotice stângi, există suprapusă o arcadă conjunctivă (1), 
întinsă între partea costală anterioară (3) şi partea xifoidiană (respectiv, marginea procesului xifoid). Aceste arcade apar mai târziu, fie ca 
urmare a solicitărilor mecanice osteomusculare, fie a acţiunii compresive a grăsimii preperitoneale. 2. Artera preperitoneală stângă. B. Pe 
faţa abdominală a PAD se pot observa structuri conjunctive, care apar cu vârsta, sub acţiunea solicitărilor mecanice locale şi sub acţiunea 
mecanică modelatoare a grăsimii preperitoneale. 1. Arcadă conjunctivă mediană. 2. Arcade anterioare pe sub care există mici depresiuni 
în care pătrund prelungiri grăsoase. 3. Procesul xifoid. C. PAD la adult, după îndepărtarea peritoneului şi grăsimii preperitoneale, se 
observă pe faţa abdominală a PAD,  prezenţa unor arcade conjunctive: mediană (1) şi laterale (3). Cele laterale limitează două depresiuni 
puţin adânci create de grăsimea preperitoneală şi se văd şi cele două artere preperitoneale (4) în jurul cărora a fost dispusă grăsimea. 
2. Procesul xifoid. 

 

                         A                          B                                  C                               D                                              E  
Fig. 8. A. Secţiuni sagitale parasternale prin peretele toraco-abdominal anterior. ATI şi ramurile sale. A. Concepţia clasică [76]. 
1. A. subclaviculară. 2. ATI. 3. Cartilajele costale. 4. Muşchiul transvers toracic continuat cu cel abdominal. 5. Pleura. 6. Muşchiul 
drept abdominal. 7. AES. 8. Peritoneul. 9. PAD. 10. Lama posterioară a tecii dreptului abdominal. B. Concepţia actuală. ATI continuată 
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Discuţii
Lucrarea aduce în discuţie două aspecte ale ana-

tomiei macroscopice: 1) Precizări şi completări, privind 
RPFA şi 2) Efectele mecanice ale grăsimii în exces, asupra 
structurilor anatomice învecinate, unele benefice, dar 
majoritatea dăunătoare stării de sănătate a persoanelor 

respective.
Grăsimea albă în exces, care caracterizează 

obezitatea, are numeroase efecte negative asupra stării 
de sănătate. Supralimentaţia, sedentarismul, stresul 
cotidian, insuficienta odihnă şi recreere, o indisciplină 
alimentară (calitativă şi cantitativă) şi un anumit fond 

cu AES se găsesc pe tot traiectul lor intraparietal. 1. Ramuri perforante cutanate anterioare ale ATI şi AES. 2. A. pericardicofrenică. 
3. A. diafragmatică superioară anterioară lungă. 4. A. diafragmatică superioară anterioară scurtă. 5. Anastomoză între AES şi a. 
preperitoneală. 6. Grăsime preperitoneală. 7. Ramuri din a. preperitoneală pentru grăsimea preperitoneală. 8. A. preperitoneală [75]. 
C. Hernii grăsoase prin PAD şi teaca dreptului abdominal. 1. Prelungire grăsoasă spre mediastin. 2. “Orificiu” prin PAD, echivalent cu 
hiatul Morgagni. 3. Hernie grăsoasă în teaca dreptului abdominal. D. Prelungire grăsoasă subcutanată pe sub vârful procesului xifoid. 
1. Procesul xifoid. 2. Arcadă conjunctivă anterioară a PAD. 3. Peritoneu. 4. Grăsime preperitoneală [75]. E. Alt preperat în care 
prelungirea grăsoasă are un traiect “bizar”. 4. Grăsime preperitoneală. 5. Prelungire grăsoasă prexifoidiană reîntoarsă în mediastin prin 
orificiul procesului  xifoid. 6. Partea subcutanată a prelungirii grăsoase. 7. PAD acoperită de pleură şi peritoneu. 8. Muşchiul drept 
abdominal (mai exact linia albă mediană).

 

                                                                      A                                                                                    B 
Fig. 9. A. După îndepărtarea masei grăsoase, au rămas două orificii în lama posterioară a tecii muşchiului drept abdominal (3), centrate 
de câte un vas perforant (anastomoză între artera epigastrică superioară şi artera preperitoneală), în jurul cărora s-a acumulat grăsime ce 
a invadat teaca dreptului abdominal. În acest caz (femeie obeză), perna grăsoasă din dreapta, comprimând muşchiul drept abdominal, 
a determinat infiltrarea şi atrofia grăsoasă a acestuia. 1. Fascicul costal anterior. 2. Fascicule frenoaponevrotice. 3. Orificii în lama 
posterioară a muşchiului drept abdominal, prin care o importantă masă grăsoasă preperitoneală a invadat teaca dreptului abdominal. 
3. Un orificiu mai mic în lama posterioară a tecii dreptului abdominal, cu acelaşi conţinut, dar mai redus cantitativ. B. Acelaşi caz, după 
îndepărtarea grăsimii din orificii. CF. Centrul frenic. 1. Parte costală anterioară. 2. Fascicul frenoaponevrotic stâng. 3. Orificiile în teaca 
dreptului abdominal. În pensă un vas perforant. 

 

                            A                                 B                             C                                          D                                           E
Fig. 10. A. Abdomen destins la o persoană obeză. Linia albă mediană mult lărgită şi atrofiată. B. Numeroase prelungiri grăsoase 
subcutanate, care lărgesc orificiile perivasculare prin care trec ramuri subcutanate. C. Hernie grăsoasă subombilicală la o femeie obeză. 
1. Ombilicul. 2. Hernia grăsoasă. D. Femeie obeză a cărei grăsime retroperitoneală a descins pe sub fascia muşchiului iliac, a creat două 
arcade fibroconjunctive, ce aparţin acestor fascii şi a coborât spre regiunile inghinofemurale, obturatoare şi gluteale. R. Rinichi. Rc. 
Colonul sigmoid continuat cu rectul. CI. Creasta iliacă. A. Arcade fibroase ale fasciei muşchiului iliac. E. Schema cazului precedent.
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ereditar, constituie factori ce conduc spre această boală 
“contagioasă” prin modul de viaţă al epocii moderne. 
Statistici ale SUA, între 1988-1994 arată o frecvenţă a 
obezităţii de 22,5% şi o creştere a acestei stări la 32,2% 
între 2003-2004 [6]. Creşterea frecvenţei obezităţii a 
devenit o problemă mondială, încât OMS caracterizează în 
2010 fenomenul ca o “globezitate epidemică” cu mai mult 
de 1 miliard de adulţi supraponderali (IMC peste 25 kg/m²) 
şi mai mult de 400.000.000 dintre aceştia obezi (IMC peste 
30 kg/m²) [7]. 

Grăsimea în exces constituie o povară suportată 
de sistemele musculo-osteo-articular, greutatea corpului 
adăugându-se forţei gravitaţionale, presiunii atmosferice şi 
multor alte forţe din mediul înconjurător pe care trebuie să 
le învingă corpul omenesc în condiţii de statică şi locomoţie. 
Efortul suplimentar ce trebuie depus încarcă şi solicită fizic 
excesiv sistemul cardiovascular şi respirator. Coordonarea 
nervoasă a activităţilor motorii este mult îngreunată şi, prin 
mărirea volumelor segmentelor corpului, centrul de greutate 
se modifică, statica şi locomoţia dobândesc particularităţi 
şi ineficienţă. 

Grăsimea albă, pe lângă funcţia de stocare a trigli-
ceridelor, are şi importante funcţii secretorii (autocrine, 
paracrine şi în special endocrine), care în condiţii de 
obezitate suferă alterări, care vor induce suferinţe 
caracteristice sindromului metabolic, diabetului tip II, 
suferinţelor cardiovasculare, inflamatorii (artrite etc.), 
alterarea a numeroase constante umorale, cu răsunet pe 
organe importante ca: inima, sistemul nervos, ficatul, 
rinichii etc. [40,45,66,67,69,77,78,79,80,81].  

Suferinţele generale şi de organ provocate de 
obezitate constituie subiectul a numeroase publicaţii, 
apărute mai ales în ultimii 30-40 de ani. 

Efectele mecanice locale ale grăsimii în exces 
constituie o abordare inedită, cel puţin din unghiul de 
vedere al conţinutului studiului de faţă. 

Sunt cunoscute şi explicate dezvoltarea ţesutului 
adipos şi conjunctiv fibros, rolul CS embrionare şi CS de 
la adulţi [82,83] în dezvoltare, transdiferenţierea [84,85] 
unui ţesut în altul, cu aplicaţii în medicina regenerativă 
şi a implantelor, fenomenele de mecanotransducţie 
[23,29,30,31] ale ţesutului osos şi ale altor variante de ţesut 
conjunctiv, astfel încât, bazat pe aceste cunoştinţe, să se 
poată explica şi modelările biologice apărute în regiunile 
abdominale analizate în studiul de faţă. 

În dezvoltarea sa, ţesutul adipos se formează în 
jurul vaselor sanguine şi adipogeneza este strâns legată de 
angiogeneză [7,16,42,44,45,46,86]. 

Grăsimea acumulată în jurul vaselor preperitoneale 
(identificate şi descrise pentru prima dată în 1976 [73]), 
poate avea efecte benefice, cum ar fi stimularea diferenţierii 
de structuri fibroconjunctive pe faţa abdominală a PAD sau 
efecte dăunătoare, mai ales dacă este mai abundentă, să 
deformeze PAD, să o modifice structural şi să o slăbească 
(în favoarea ţesutului conjunctiv şi în dauna celui muscular), 

să favorizeze formarea de arcade anterioare, anterior de 
care trec vasele preperitoneale [71,73,74,75] şi prelungiri 
grăsoase spre mediastin, limitate de o diafragmă destinsă 
local şi atrofiată. Prelungirile grăsoase cresc cu timpul, 
lărgesc pasajele situate anterior de arcade şi rămân, în cel 
mai bun caz, sub forma unor hernii grăsoase. Efectele 
de du-te-vino, executate de grăsimea angajată în pasaje, 
creează condiţii care atrag omentul mare (epiplocele), 
care poate antrena la rându-i colonul transvers şi astfel 
se conturează un mecanism de realizare ale unor HDA 
dobândite, netraumatice (nerecunoscute în literatura 
consultată şi chiar negate că ar exista).  

PAD, regiune herniară, a fost şi este în continuare 
în atenţia mai ales a chirurgilor şi imagiştilor, fiind descrise 
numeroase cazuri de HDA, hernii Larrey, hernii Morgagni, 
considerate, chiar şi la vârstnici, ca fiind congenitale [72, 
87,88,89,90,91,92,93]. Bazele anatomice ale acestor hernii, 
mai exact anatomia PAD, au fost investigate, cu precădere 
în anii 50-70 ai secolului trecut [71,73,74,75,91,94,95,96]. 
Totuşi persistă şi azi o nelămurire: cum pot apărea cazuri 
de HDA congenitale la vârstnici, uneori peste 80 de ani? 

Problema rezidă în modul de abordare (disecţia) 
a anatomiei PAD, iar cheia acestui aspect greu explicabil 
este chiar grăsimea preperitoneală. Pentru a ajunge pe o 
structură anatomică prin disecţie, de obicei grăsimea este 
îndepărtată şi odată cu ea şi elementele anatomice conţinute 
în aceasta (ex. vasele). Acesta este şi motivul pentru care 
este ori confundată, ori negată trecerea unor vase prin 
baza triunghiului Larrey, baza părţii aponevrotice a PAD, 
respectiv anterior de arcadele anterioare ale diafragmei. 
În cazul de faţă, tocmai grăsimea preperitoneală şi 
vasele preperitoneale constituie cheia patogenezei HDA, 
dobândite, netraumatice [73,74,75,88,89,91,95,97]. Este
dificil de făcut diagnosticul diferenţial între o HDA 
congenitală şi una dobândită, netraumatică. Totuşi se poate 
afirma că, odată cu înaintarea în vârstă, şansele ca o hernie 
să fie congenitală scad treptat, iar patogeneza descrisă 
mai sus, obezitatea, factorii favorizanţi herniari asociaţi 
(tuse cronică, constipaţia cronică etc.), pledează pentru o 
hernie dobândită, netraumatică. Prezenţa altor anomalii 
congenitale (ex: hipoplazie pulmonară, fisură sternală 
inferioară, boală congenitală cardiacă etc.), minore sau/şi 
majore, ar susţine o etiologie congenitală, cu atât mai mult 
cu cât persoana este mai tânără. 

În spaţiul retroperitoneal, grăsimea în exces 
(obezitate) poate migra pe sub fascia muşchiului iliac, 
stimulând şi aici formarea de arcade, aşa cum apare în 
cazul descris la rezultate (Fig. 10 D, C). Fenomenul este 
favorizat la persoane obeze, care urmează cure de slăbire, 
urmate de reveniri repetate la starea iniţială şi probabil 
practicarea unur mişcări (salturi, fuga), care mobilizează 
masa grăsoasă pe verticală. Ca şi în regiunea PAD şi aici 
remodelarea ţesutului fibroconjunctiv şi apariţia de arcade 
fibroconjunctive de neoformaţie sunt explicate prin efectul 
mecanic al grăsimii în exces asupra fasciei muşchiului iliac, 
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fiind încă un exemplu concret al fenomenului de modelare 
biologică a ţesutului conjunctiv. 

Formarea de structuri conjunctive în regiunile 
descrise, este indusă de forţele mecanice exercitate de 
ŢA în exces şi mişcările pe care le execută acest ţesut, 
în ansamblul mişcărilor întregului corp. Acestor forţe 
mecanice (compresive, de frecare) li se mai adaugă şi alte 
forţe datorate activităţii sistemului osteo-musculo-articular, 
mişcării unor organe, respiraţie etc. 

Prelungirile grăsoase transdiafragmatice sunt publi-
cate foarte puţine în literatură, fiind apariţii de excepţie 
[98,99,100]. Există şi alte regiuni (peretele abdominal 
anterolateral) unde prelungirile grăsoase lărgesc orificii 
vasculare şi apar sub formă de hernii grăsoase subcutanate 
(Fig. 10 B).

Concluzii 
1. Grăsimea în exces, caracteristică obezităţii, are 

pe lângă numeroasele efecte dăunătoare sănătăţii (afecţiuni 
cardiovasculare, diabet de tip II, modificări homeostatice 
etc.) şi efecte mecanice, care pot produce modificări 
anatomice locale (PAD, peretele anterior al trunchiului, 
spaţiul retroperitoneal).

2. Disecţiile practicate cu scopul evidenţierii şi 
studierii unor structuri anatomice nu trebuie să trateze 
ţesutul grăsos ca pe un obstacol în calea scopului urmărit, ci 
ca pe o structură anatomică integrată în regiunea respectivă 
(grăsimea preperitoneală conţine vasele preperitoneale, 
are rol în patogeneza HDA, dobândite, netraumatice şi în 
modelarea biologică ale unor componente ale RPFA).

3. Modelarea biologică, ce poate să modifice 
anatomia unor structuri, are la bază particularităţile 
funcţionale ale CS embrionare şi CS ale adultului, care 
explică transdiferenţierea, mecanotransducţia şi adaptarea 
ţesuturilor la unele condiţii de mediu (local sau/şi general) 
schimbate.

4. Legătura între adipogeneză şi angiogeneză, 
demonstrată în literatură, argumentează suficient faptul 
că acolo unde este grăsime trebuie să existe şi vase (ex. 
acumularea grăsimii în jurul vaselor preperitoneale, 
nedescrise în literatură). 

5. Exigenţele studiilor şi descrierilor anatomice 
trebuie să ţină seama de vârstă, starea de nutriţie, activităţile 
fizice practicate în timpul vieţii (dacă este posibil), pentru 
că anatomia unor părţi de corp (mai ales cele cu implicaţii 
patologice) se poate schimba în foarte mare măsură, datorită 
parametrilor amintiţi.

6. Prin consecinţele sale, obezitatea este un impor-
tant factor de risc pentru foarte multe boli. Educaţia 
alimentară, disciplina în viaţă, respectarea corectă a 
alternanţei somn/veghe, exerciţiile fizice, pot preveni 
apariţia acestui flagel aproape globalizat, fără costuri 
prea mari. Prevenirea şi tratamentul (excepţie - obezitatea 
patologică) constau în educaţie şi cumpătare, fapt ce stă la 
îndemâna oricui. 
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