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Rezumat

Grasimea in exces, ce caracterizeazd obezitatea, are numeroase efecte
daundtoare asupra starvii de sandtate: supraincarcare osteo-musculo-articulara,
destinderea peretilor trunchiului, dereglari endocrine, afectiuni cardiovasculare,
alterari homeostatice eftc.

Efectele mecanice ale grdsimii in exces, asupra unor structuri anatomice
vecine, reprezinta un subiect care lipseste in literatura consultata.

Modificarile anatomice ale partii anterioare a diafragmei, datorita grasimii
preperitoneale acumulate in jurul vaselor preperitoneale, precum si modelarea
biologica a fasciei mugchiului iliac, ca urmare a actiunii mecanice asupra sa din
partea grasimii retroperitoneale, sunt doar doud exemple ale acestor interrelatii
dintre tesutul adipos si structurile anatomice vecine.

Relatiile dintre grasimea preperitoneala si partea anterioarda a diafragmei,
analizate in raport cu varsta si starea de nutritie, permit explicarea aparitiei arcadelor
anterioare ale diafragmei, a modificarilor structurale ale partii anterioare ale
diafragmei §i mai ales clarificarea patogenezei herniilor diafragmatice anterioare,
dobdndite, netraumatice, nerecunoscute ca atare in literatura consultatd. Etapele

Sformarii acestui tip de hernii diafragmatice anterioare ar fi: acumularea de grdsime

preperitoneald in jurul vaselor preperitoneale; actiuni mecanice repetate ale acesteia
asupra partii anterioare a diafragmei, asociate cu diferite migcari, stare de repletie
digestiva, respiratie; inducerea formarii de arcade anterioare §i formarea de
prelungiri grdasoase spre mediastin, ldargirea treptata a pasajelor spre mediastin prin
marirea prelungirilor; cure de slabire (eventual repetate) cu degajarea pasajelor;
angajarea omentului mare §i in final a colonului transvers, pe care acesta se insera.
Este de remarcat ca nu exista comunicare directd intre grasimea preperitoneald
si mediastinald, acestea fiind separate de o parte deprimata si atrofiata a partii
anterioare a diafragmei.

Cuvinte cheie: tesut adipos, obezitate, efecte mecanice, partea anterioara a
diafragmei, hernii grasoase.
Prescurtari. TA. Tesut adipos. TAA. Tesutul adipos alb. PAD. Partea anterioara a diafragmei.
D. Diafragma. CS. Celule stem. MEC. Matrice extracelulara. IMC. Indice de masa corporala.
HDA. Hernii diafragmatice anterioare. GA. Grasime alba. GB. Grasime bruna. RPFA. Regiunea
parieto-frenica anterioara. ATI. Artera toracica interna. AES. Artera epigastrica superioara.

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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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.

Literatura

intre tesuturile si organele care alcdtuiesc corpul
omenesc existd numeroase relatii, unele care se incadreaza
in raporturile anatomice de vecinatate, altele la distanta,
realizate de substante semnal, care pot hotari destinul sau/si
functiile altor tesuturi si organe [1,2,3,4,5]. Obezitatea este
o boald in care relatiile morfofunctionale reciproce dintre
celule si tesuturi sunt profund alterate.

Statistici ale SUA, intre 1988-1994, arata o frec-
venta a obezitatii de 22,5% si o crestere a acestei stari la
32,2% intre 2003-2004 [6]. Cresterea frecventei obezitatii
a devenit o astfel de problemd mondiala, incdit OMS o
eticheteazd In 2010 ca o “globezitate epidemica”, cu mai
mult de 1 miliard de adul{i supraponderali (IMC peste 25
kg/m?) i mai mult de 400.000.000 din acestia, obezi (IMC
peste 30 kg/m?) [7].

in literaturd, existd foarte multe publicatii care
abordeaza diferite aspecte ale obezitatii [8,9,10,11,12], dar
efectele mecanice ale grasimii in exces, asupra diferitelor
tesuturi, nu apar ca subiect.

Tesutul conjunctiv face parte dintre tesuturile cor-
pului omenesc al carui rol principal este functia mecanica.
Cuprinde trei variante: moale, semidur (cartilaginos) si dur
(0s0s).
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Tesutul conjunctiv moale este caracterizat struc-
tural prin: celule, matrice extracelulara (MEC) reprezen-
tata de substanta fundamentala i fibre (colagen, reticulind
si elastice), vase si nervi [13].

Fibroblastele sunt cele mai numeroase celule ale
tesutului fibros, care scad odatd cu inaintarea In varsta.
Fibroblastele sintetizeaza majoritatea MEC si sunt
influentate de regimul alimentar si in special de stresul
mecanic de origini diferite (forta gravitationald, presiunea
mediului, fortele de contractie musculara etc.) [14]. Ele
secretd fibre de colagen sub actiunea solicitarilor me-
canice, care se vor dispune arhitectural dupa directia
solicitarilor mecanice existente [15]. Forma adulta sunt
fibrocitele, care In forma lor activa produc permanent fibre,
fiind capabile sd repare leziuni.

Adipocitele apar singure sau in grup In numeroase
tipuri de tesuturi conjunctive, fiind Insd predominante in
tesutul adipos (TA).

Adipocitele sau celulele grasoase se impart in albe
si brune.
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Tabel 1. Caracteristici comparative ale tesuturilor adipoase alb
si brun.
Particularitati

Tesut adipos alb

Ol @

Citologie i histology *

Galben, albicios Brun

Culoare i

Vascularizatie Arteriole, mai siracd Multe capilare

Volum celular 50-105 um** | 38-45 uym**

Nucleu Periferic Central ]

Incluziuni lipidice Uniloculare Mudtiloculare

Mitocondrii Putine Multe &

Rol principal Stoc trigliceride si Termogenezi fird
| endocrin | frisoane

Markeri *** Leptina Uce-1

* A. Tesut adipos alb, B. Tesut adipos brun.

** Cavallini si col., 2006.

***Leptina este mai abundentd in GA decéat in GB (Modificat
dupd 16-Tim J Schulz si col., 2009).

Celulele stem (CS) sunt celule nediferentiate,
care sunt capabile sa prolifereze, sd se automentind si
sa se diferentieze spre fenotipuri celulare particulare.
Controlul biologiei CS de catre factorii mecanici este putin
cunoscut si constituie centrul atentiei mecanobiologiei
[17,18,19,20,21]. Celulele stem embrionare (CSE)
sau celulele stem mezenchimale (CSM) sunt celule
stromale heterogene, care se diferentiaza in celule pe linie
mezodermald [22]. Celulele stem ale nou-ndscutului sunt
localizate in sangele placentar, care ramane in cordonul
ombilical dupa nastere. Acestea sunt diferite de celulele
stem embrionare si nu existd probleme de ordin etic privind
recoltarea lor, din moment ce sangele placentar si cordonul
ombilical sunt indepartate dupa nastere.

Matricea extracelulara (MEC) este formatd din
fibre si substanta fundamentala, produse in mare parte de
catre celulele prezente in tesut, in reticulul endoplasmic
rugos si complexul Golgi.

MEC este produsa de celulele reziduale ale tesu-
tului si reprezintd micromediul extracelular, intre MEC si
celulele tesutului, existand relatii morfofunctionale reci-
proce [17,23]. Celulele se atageaza de MEC prin mici arii
numite contacte celuld-matrice, formate din complexe
multiproteice mari [24,25]. Aceste contacte adezive,
receptor celular-matrice sunt legate de structuri intracelu-
lare ca citoscheletul si de diferite cai de semnalizare. Primii
receptori de adeziune a MEC, integrinele, au fost clonate
in 1986 [26,27,28], fiind responsabile de comunicarile
celuld-matrice-celuld; de transmiterea forfelor mecanice si
elastice dintre celuld si MEC; de localizarea si activarea
semnalelor moleculare care intervin in reglarea proliferarii,
comportamentului si supravietuirii celulelor si reglarea
expresiei genelor [25]. Transductia fortelor mecanice din
MEC, prin receptorii de cuplare, se face catre citoscheletul
intracelular, care activeaza cai intracelulare, ce se vor
finaliza prin raspunsul celulei la acest excitant (proliferare,
migrare, sintezd de structuri fibrilare si substantd

fundamentald proprii MEC [24]. Mecanotransductia
este procesul prin care celulele inregistreaza semnalele
mecanice, le convertesc 1n raspunsuri chimice, iar celula
efectoare reactioneaza ca un mecanosenzor [23,29,30,31].

Substanta fundamentald contine glicoproteine,
proteoglicani, glicozaminoglicani, apa, saruri minerale,
compozitie ce 1i conferd calititi mecanice (rezistenta si
elasticitate), dupa proportia componentelor si tipul de tesut
conjunctiv considerat. Substanta fundamentald formeaza
micromediul Tnconjurator al celulelor, ale céror functii le
influenteaza si moduleaza [13,17]. °

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

Colagenul este cunoscut ca principalul element
rezistent, 1n tesuturi ca: tendonul, cartilajul, oase si piele,
unde el apare in MEC ca fibrile alungite.

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

Tipul I de colagen fibrilar este cea mai raspandita
forma din tesutul conjunctiv fibros moale si dur, in timp ce
colagenul de tip I se gaseste cu precadere in cartilaje [32].

Fibrilogeneza colagenului porneste de la procolagen
secretat de celule, transformarea in colagen si depunerea
directionala a fibrilelor in substanta fundamentala
[17,32,33].

Adaptarea (remodelarea) este fenomenul biochi-
mic cheie, care se petrece 1n tesutul conjunctiv i care este
dependenta de directia solicitarilor mecanice ale tesutului
respectiv [14,34].

Modificarea continutului si orientarii fibrelor de
colagen in tesutul conjunctiv moale, datorata solicitarilor
mecanice, std la baza ingineriei tisulare a materialelor
necesare unor implanturi (valve aortice etc.) [35].

Teoria mecanoreglatoare propusa de Prendergast
PJ sicol., 1997 [36], privind rolul fortelor mecanice asupra
arhitecturii fibrelor de colagen din oase, a fost extinsa si
asupra modelarii tesuturilor moi [37].

Dezvoltarea tesutului adipos

TA apare la om intre saptdmanile 26-30 de gestatie
(lunile 6-7) [38,39], etapa urmata de proliferarea celulara,
care persista pand aproape de varsta adulta, avand o perioada
acceleratd peripubertar [39]. La fatul intre 26 si 30 de
sdptdmani gestationale au fost identificate toate stadiile de
formare a TA, de la celule primitive, la cele mature [38].

Numarul de celule adipoase depinde de mai multi
factori: genetici, exogeni (alimentatia in exces stimuleaza
hiperplazia adipocitelor pana la varsta de aproximativ
23 de ani [40,41]), proliferarea mugurilor de capilare
sanguine In jurul cadrora se formeaza adipocite [38,40],
adipogeneza fiind legatd spatiotemporal de angiogeneza
[7,16,42,43,44,45,46], sex (la femeia adultd estrogenii
stimuleaza hiperplazia adipocitelor [39]), localizare etc.
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Numarul de adipocite este setat In timpul copildriei
si adolescentei [47] si ramane relativ stabil dupa varsta de
20-23 de ani [40].

Masa adipoasa la femeia adultd normoponderala
este aproximativ 25% din greutatea corpului, in timp ce la
barbat este Intre 15-20% [39].

GA este cea mai raspandita in corp si reprezintd cam
10% din greutatea unui adult sandtos [45]. Aproximativ
10% din adipocite se reinnoiesc anual in toata viata adulta,
avand un turnover destul de inalt [47].

Adipogeneza se refera la formarea adipocitelor din
precursorii lor [48]. In literaturd existd doua opinii privind
dezvoltarea adipocitelor albe si brune: acestea ar avea
origine comund, respectiv origine diferiti. in 2008 au fost
publicate doud articole in revista “Nature” [49,50], care
au demonstrat convingétor ca adipocitele albe si 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 decat GA, atingand
volumul maxim la nastere, dupa care regreseaza si se
pastreaza doar mici cantitdti in unele regiuni din corp, In
timp ce GA Incepe sa se dezvolte la mijlocul gestatiei (la
om) si creste treptat, mai mult sau mai putin in volum, pe
durata intregii vieti [2,60], fapt ce depinde, in buna masura,
de cantitatea aportului alimentar.

Intre adipogeneza si angiogenezi exista relatii in
timpul dezvoltarii celulelor endoteliale si preadipocite,
cand preadipocitele migreazd impreund cu celulele
endoteliale capilare. Existd dovezi cd dezvoltarea vaselor
sanguine poate influenta adipocitele si adipogeneza. In
viata fetald diferentierea arteriolelor precede dezvoltarea
adipocitelor si diferentierea  MEC vasculare precede
diferentierea adipocitelor. Dupa nastere VEGF, ce se
exprimd in angiogeneza, poate grabi adipogeneza in
GA si GB [7,42,44,46,61]. GA raspdndita in tot corpul
omenesc, prezintd depozite (clasice) mai importante
intraabdominal sau/si visceral (in omentul mare, mezenter,
in jurul intestinului, perirenal, retroperitoneal, gonadal) si
subcutanat (abdominal, solduri, sani - la femeie, regiunile
gluteala, plantara, palmara, orbite [9,48,62,63,64].

Grasimea ectopica are localizari 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 In structura sa trei tunici: intima,
media si adventitia. Unii autori, tindnd cont de rolul stratului
adipos periadventitial, reprezentat aproape 1In structura
fiecarui vas sanguin, propun ca tunica adipoasda sa constituie
al patrulea strat structural al vaselor sanguine [7].

Functiile tesutului grdsos alb. De cand s-a
descoperit leptina, In 1994, TAA apare ca cel mai mare
organ al corpului omenesc, cu rol de depozit si importante
roluri endocrine. Obezitatea, boala data de acumularea
in exces a GA, este insotitd de tulburari metabolice si
inflamatorii cronice, la nivel molecular, datoritd unor

produsi de secretie, ca numeroasele adipokine produse in
acest tesut [66,67].

Pe langa functiile de depozit si endocrin, GA
prezentd in anumite regiuni ale corpului indeplineste si un
rol mecanic de amortizare si disipare a fortelor mecanice
aplicate asupra acestora (palmd, plantd). Aici apar
organizari tisulare (arhitecturi, mecanostructuri) necesare
protectiei structurilor anatomice vecine (vase, nervi,
musgchi, articulatii etc.) [68,69,70] (Fig. 1).

Stress Legaturile apafitd- I_ _+] Potential electric si curent
mecanic I‘ -tolagen ﬁ proportional cu stressul
e ¥

Modificdrile structurale ce urmaresc
micsorarea forfei de actiune o
stressului

Orientarea si linierea fibre-
‘l lor colagene

Fig. 1. La solicitarile mecanice, tesutul osos reactioneaza
modificandu-si mecanostructura (arhitectura) prin fenomenul de
modelare biologica [15,37].

Scopul si obiectivele

Scopul. Evidentierea efectului mecanic al tesutului
grasos in exces asupra unor structuri anatomice vecine.

Obiective. Demonstrarea unor relatii intre tesutul
adipos 1n exces si structurile anatomice de vecinatate,
precum si adaptarea i modelarea biologica a tesutului
fibroconjunctiv sub actiunea fortelor mecanice dezvoltate
de tesutul adipos in exces.

Materialul a fost reprezentat de 161 preparate
anatomice, din care 100 plastroane sternocostale provenite
de la adulti (intre 54-86 ani; de sex masculin - 49 persoane;
feminin - 33 persoane, avand starea de nutritie deficitara -
16 persoane; normald - 52 persoane si obezi - 7 persoane - 6
femei si un barbat, carora li s-au mai adaugat 3 femei obeze
provenite din alt lot), 25 plastroane sternocostale provenite
de la feti intre 6-9 luni gestationale (17 de sex masculin
si 8 de sex feminin). Au mai fost recoltate 33 diafragme
intregi si s-au mai addugat 3 trunchiuri provenite de la 3
femei obeze.

Metode de lucru. Conservarea s-a facut in solutie
de formol, pentru o parte din piese si in solutie de acid
azotic 0,5% pentru altele (pastreazd consistenta pieselor
proaspete si permite bune planuri de clivaj). Recoltarea
s-a facut prelevand perete toracoabdominal anterior,
pentru PAD si de diafragme intregi, prin dezinserarea de
pe peretele trunchiului. Prelucrarea s-a facut prin disectie
clasica, fotografiere, schematizarea §i notarea aspectelor
mai interesante. Disectia s-a efectuat pe fata posterioard
a peretelui toracoabdominal anterior. S-a indepartat
peritoneul si pleura, apoi grasimea preperitoneala si s-au
pastrat vasele preperitoneale. Au fost injectate intraarterial,
in artera toracicd internd, 10 preparate provenite de la
feti, cu nitrolac colorat. Pentru trunchiul intreg al unei
femeii obeze, s-au urmarit planurile de clivaj create de
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grasimea retroperitoneald, spre regiunile inghinofemurale,  varsta de 6 luni gestationale a fost identificatd grasime
obturatoare si gluteale (Fig. 2). preperitoneald alba, cativa lobuli si brund (bogat irigata
sanguin), mai bine reprezentatd cantitativ, in 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 exista). Pe alt preparat al unui fat
de 6,5 luni gestationale, aceeasi grasime este reprezentata,
in majoritate, de lobuli de grasime alba (Fig. 4).

La extrema opusa, la persoane adulte, obeze,
grasimea preperitoneala este abundenta si, in timp, poate

Fig. 2. Recoltare. Inciziile practicate pentru recoltarea peretelui avea unele efecte mecanice modelatoare asupra structu-
anterior al trunchiului, PAD si a diafragmei intregi. rilor anatomice din vecinitate:

- poate deprima central sau/si bilateral PAD;

- poate modifica structura PAD;

- poate induce aparitia, fie de structuri fibrocon-
junctive pe fata abdominala a PAD (cu rol de intarire),
fie de arcade conjunctive paraxifoidiene dispuse in baza
triunghiului Larrey (daca existd), in planul PAD, pe dinain-
tea carora pot trece spre mediastin prelungiri grasoase, care
deprima local PAD si o atrofiazd. De remarcat este cd aceste
prelungiri sunt acoperite de o parte de D atrofiata si, deci,
nu existd comunicare directa Intre spatiul preperitoneal cu

Rezultate

RPFA (Regiunea parietofrenica anterioard). Este o
parte din peretele toracoabdominal anterior, impreuna cu
PAD [71] (Fig. 3).

Grdsimea extraperitoneald

La varsta de 6 luni gestationale existd grasime
preperitoneala 1n cantitate redusd si nu apare vreo
structurd fibroconjunctiva pe fata abdominald a PAD. La

Fig. 3. A. Subdiviziuni ale PAD, dupa insertia lor pe structuri ale peretelui anterior al trunchiului. B. Schema PAD. 1. Artera
preperitoneala care trece prin baza triunghiului Larrey (cand acesta existd), in jurul céreia se acumuleaza grasimea preperitoneald (2).
3. Arcada anterioard a diafragmei pe dinaintea careia se angajeazd, spre torace, o prelungire a grasimii preperitoneale. 4. Prelungire
grasoasa spre torace. 5. Foliola anterioara a centrului frenic. 6. Fascicul xifoidian. 7. Fascicul condral inserat pe cartilajul costal 7.
8. Fascicul frenoaponevrotic subtire, care subimparte aria triunghiului Larrey in doua triunghiuri mai mici. 9. Partea aponevrotica a PAD,
(echivalenta cu triunghiul Larrey), inserata pe aponevroza muschiului transvers, care poate prezenta, cand exista, arcade fibroconjunctive
create de grasimea preperitoneald pe dinaintea careia poate hernia spre torace o prelingire a acesteia, care deprima si atrofiaza diafragma
la nivelul prelungirii. Nu existd comunicare directa intre grasimea preperitoneala si cea din mediastin. C. Preparat injectat intraarterial in
artera toracica interna, cu nitrolac colorat cu rosu carmin, la un fat de 8 luni. Au fost indepartate PAD, peritoneul, grasimea preperitoneala
si lama posterioara a tecii mugchiului drept abdominal si pastrate arterele. 1. Artera toracicd/mamara interna stanga in dreptul cartilajului
costal 6. 2. Artera musculofrenica. 3. Artera epigastricd superioara, in teaca dreptului abdominal, pe fata posterioara a muschiului drept
abdominal. 4. Artera preperitoneald, a treia ramura de terminatie a arterei toracice interne. Dupa originea sa in artera toracica interna,
in dreptul cartilajului costal 6, se indreapta medial, se curbeaza in jos si trece prin baza partii aponevrotice a PAD (baza triunghiului
Larrey, daci existd) spre spatiul preperitoneal subdiafragmatic. Coboard paramedian pani in zona ombilicului, unde se epuizeaza. in
jurul acestor artere se acumuleaza grasime, incd din viata fetald (luna 6), care creste cantitativ in viata postnatald, in functie de starea de
nutritie §i formeaza masa grasoasa preperitoneald. Aceastd masd grasoasd are caracter agresiv, invaziv, putand deforma si compromite
structural PAD, crea orificii in teaca dreptului abdominal etc. Daca persoana slabeste [72], grasimea se reduce cantitativ si vor ramane
in PAD zone slabe herniare (in general peste 2 cm baza depresiunii), prin care se angajeaza omentul mare initial, colonul transvers etc.,
edificind o HDA, dobandita, netraumatica (existenta careia nu este recunoscuta nici ca patogeneza, nici ca entitate clinica, in literatura
consultata) [73,74,75].
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Fig. 4. A. PAD la un fat de 6 luni. Vedere abdominald dupa indepartarea peritoneului. Se observa lipsa oricdrei structuri conjunctive
(arcade) si orificii (depresiuni). 1. Traiectul insertiei D este liniar, putin accidentat, iar structura este musculara peste tot. Cantitatea de
grasime preperitoneala indepartata era micd, cu lobuli grasosi de culoare alba si brund, dispusi in jurul vaselor preperitoneale. B. Preparat
pentru grasimea preperitoneala supraombilicald, acumulata in jurul vaselor preperitoneale, la un fat de 6 luni gestationale. 1. Fascicule
frenoaponevrotice. 2. Lobuli de grasime alba. 3. Artera preperitoneald dreaptd. 4. Lobuli de grasime bruna. C. Regiunea PAD a unui
fat de 6,5 luni, vazuta dinspre abdomen, dupa ce s-a ridicat peritoneul si lama posterioara a sacului conjunctiv care contine grasimea
preperitoneald. 1. Fascicul costal anterior. 2. Lobuli grasosi care formeaza o masa unica in partea superioara, in timp ce, inferior, lobulii
mai mici se vad dispusi 1n jurul celor doua vase preperitoneale (3).

mediastinul;

- grasimea este acumulatd 1in jurul vaselor
preperitoneale, vase care prezintd anastomoze segmentare
cu AES prin lama posterioara a tecii dreptului abdominal.
Prin aceste orificii de comunicare poate trece grasime
preperitoneald spre interiorul tecii muschiului drept
abdominal, exercitand efecte compresive mecanice asupra
muschiului si putand provoca chiar infiltrarea si atrofia
muschiului drept abdominal. Orificiile de trecere sunt mult

- prelungirile grasoase se pot comporta si “bizar”:
trec inferior de procesul xifoid spre regiunea subcutanata si
se reintorc spre torace prin orificiul procesului xifoidian;

- prelungiri grasoase trecute prin lama anterioara
a tecii muschiului drept abdominal, spre regiunea
subcutanata;

- grasime retroperitoneald abundentd, care a
descins pe sub teaca muschiului iliac, bilateral, a creat
doua arcade fibroconjunctive si a ajuns sa trimita prelungiri

largite, in aceste situatii; inghinofemurale, obturatoare si gluteale (Fig. 5-10).

Fig. 5. A. Fata abdominala a partii supraombilicale a peretelui abdominal anterior. 1. PAD. 2. Peritoneul ridicat de grdsimea preperitoneala.
3. Ligamentul falciform al ficatului, sectionat. B. Masa grasoasa preperitoneald (femeie obezd), ce apare dupd indepartarea peritoneului
si a lamei posterioare a sacului conjunctiv care o inveleste. 1. Centrul frenic. 2. Masa grasoasa. Se poate observa o fisura verticald care o
separd in doud jumatati de origine. 3. Fascicule frenoaponevrotice inserate si pe fata profunda a peritoneului si peritoneul rasfrant lateral.
Grasimea comprimd PAD, o deformeaza sub forma de cupola, stimuleaza formarea de arcade conjunctive (fie suprapuse diafragmei,
fie limitand depresiuni cupuliforme spre torace, limitate de arcadele anterioare ale unor autori), depresiuni si alterari structurale ale
diafragmei, ocupate de lobuli grasosi. Aceste depresiuni pot fi bilaterale, prin baza lor trecand arterele preperitoneale, iar in torace, lobulii
grasosi proemind in unghiurile cardiofrenice, fara sa existe o comunicare directa intre spatiul preperitoneal si mediastin. C. PAD este
rasfranta (2) pentru a se putea evidentia ligamentul xifofrenic (prezent aici), de o parte si de alta a caruia proemina doi lobuli grasosi (1)
proveniti din abdomen. Lobulii sunt acoperiti de diafragma deformata si subtiata si de lama conjunctiva care inveleste masa grasoasa.
Lobulii sunt bine delimitati si apartin abdomenului, nu toracelui in care se localizeaza, secundar.
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B C

Fig. 6. A. PAD sub forma de cupola (depresiune) mediana. 1. Parte costala a PAD. 2. Parte xifoidiana. 3 si 5. Fascicule frenoaponevrotice.
4. Arterele preperitoneale. B. PAD vazut prin transiluminare. 1. Centrul frenic. 2. Parte costala. 3 si 4. Fascicule frenoaponevrotice.
C. PAD laun fat de 8 luni. 1. Parte costald a PAD. 2. Centrul frenic. 3. Fascicul costal inserat pe cartilajul costal 7. 4. Parte xifoidiana.
5. Parte aponevrotica, triunghi Larrey tipic. 6. Artera preperitoneala dreapta.

Fig. 7. Structuri conjunctive in RPFA. A. PAD la un adult. La baza partii aponevrotice stangi, exista suprapusa o arcada conjunctiva (1),
intinsa intre partea costala anterioara (3) si partea xifoidiana (respectiv, marginea procesului xifoid). Aceste arcade apar mai tarziu, fie ca
urmare a solicitarilor mecanice osteomusculare, fie a actiunii compresive a grasimii preperitoneale. 2. Artera preperitoneald stanga. B. Pe
fata abdominald a PAD se pot observa structuri conjunctive, care apar cu varsta, sub actiunea solicitarilor mecanice locale si sub actiunea
mecanica modelatoare a grasimii preperitoneale. 1. Arcada conjunctiva mediana. 2. Arcade anterioare pe sub care existd mici depresiuni
in care patrund prelungiri grasoase. 3. Procesul xifoid. C. PAD la adult, dupa indepartarea peritoneului si grasimii preperitoneale, se
observa pe fata abdominald a PAD, prezenta unor arcade conjunctive: mediana (1) si laterale (3). Cele laterale limiteaza doua depresiuni
putin adanci create de grasimea preperitoneala si se vad si cele doua artere preperitoneale (4) in jurul carora a fost dispusa grasimea.
2. Procesul xifoid.

A B C D E

Fig. 8. A. Sectiuni sagitale parasternale prin peretele toraco-abdominal anterior. ATI si ramurile sale. A. Conceptia clasica [76].
1. A. subclaviculara. 2. ATI. 3. Cartilajele costale. 4. Muschiul transvers toracic continuat cu cel abdominal. 5. Pleura. 6. Muschiul
drept abdominal. 7. AES. 8. Peritoneul. 9. PAD. 10. Lama posterioara a tecii dreptului abdominal. B. Conceptia actuald. ATI continuata
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cu AES se gasesc pe tot traiectul lor intraparietal. 1. Ramuri perforante cutanate anterioare ale ATI si AES. 2. A. pericardicofrenica.
3. A. diafragmatica superioard anterioara lungd. 4. A. diafragmatica superioara anterioard scurtd. 5. Anastomoza intre AES si a.
preperitoneald. 6. Grasime preperitoneald. 7. Ramuri din a. preperitoneald pentru grasimea preperitoneald. 8. A. preperitoneald [75].
C. Hernii grasoase prin PAD si teaca dreptului abdominal. 1. Prelungire grasoasa spre mediastin. 2. “Orificiu” prin PAD, echivalent cu
hiatul Morgagni. 3. Hernie grasoasa in teaca dreptului abdominal. D. Prelungire grasoasa subcutanatd pe sub varful procesului xifoid.
1. Procesul xifoid. 2. Arcada conjunctiva anterioard a PAD. 3. Peritoneu. 4. Grasime preperitoneald [75]. E. Alt preperat in care
prelungirea grasoasa are un traiect “‘bizar”. 4. Grasime preperitoneald. 5. Prelungire grasoasa prexifoidiana reintoarsa in mediastin prin
orificiul procesului xifoid. 6. Partea subcutanata a prelungirii grasoase. 7. PAD acoperita de pleurd si peritoneu. 8. Muschiul drept
abdominal (mai exact linia alba mediana).

Fig. 9. A. Dupa indepartarea masei grasoase, au ramas doua orificii in lama posterioara a tecii muschiului drept abdominal (3), centrate
de cate un vas perforant (anastomoza intre artera epigastrica superioara si artera preperitoneald), in jurul carora s-a acumulat grasime ce
a invadat teaca dreptului abdominal. In acest caz (femeie obezi), perna grisoasd din dreapta, compriméand muschiul drept abdominal,
a determinat infiltrarea si atrofia grasoasa a acestuia. 1. Fascicul costal anterior. 2. Fascicule frenoaponevrotice. 3. Orificii in lama
posterioara a muschiului drept abdominal, prin care o importantd masa grasoasa preperitoneald a invadat teaca dreptului abdominal.
3. Un orificiu mai mic in lama posterioara a tecii dreptului abdominal, cu acelasi continut, dar mai redus cantitativ. B. Acelasi caz, dupa
indepartarea grasimii din orificii. CF. Centrul frenic. 1. Parte costala anterioara. 2. Fascicul frenoaponevrotic stang. 3. Orificiile in teaca
dreptului abdominal. in pensa un vas perforant.

=

/ L\
1
A
A
Fig. 10. A. Abdomen destins la o persoand obeza. Linia albd mediana mult largita si atrofiatd. B. Numeroase prelungiri grasoase
subcutanate, care largesc orificiile perivasculare prin care trec ramuri subcutanate. C. Hernie grasoasa subombilicala la o femeie obeza.
1. Ombilicul. 2. Hernia grasoasa. D. Femeie obeza a carei grasime retroperitoneald a descins pe sub fascia muschiului iliac, a creat doua
arcade fibroconjunctive, ce apartin acestor fascii §i a coborat spre regiunile inghinofemurale, obturatoare si gluteale. R. Rinichi. Rc.
Colonul sigmoid continuat cu rectul. CI. Creasta iliaca. A. Arcade fibroase ale fasciei muschiului iliac. E. Schema cazului precedent.

Discutii respective.

Lucrarea aduce in discutie doud aspecte ale ana- Grasimea albd 1in exces, care caracterizeaza
tomiei macroscopice: 1) Precizari si completéri, privind  obezitatea, are numeroase efecte negative asupra starii
RPFA si 2) Efectele mecanice ale grasimii in exces, asupra  de sdndtate. Supralimentatia, sedentarismul, stresul
structurilor anatomice finvecinate, unele benefice, dar  cotidian, insuficienta odihnd si recreere, o indisciplind
majoritatea ddundtoare stdrii de sdndtate a persoanelor  alimentard (calitativd si cantitativd) si un anumit fond
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ereditar, constituie factori ce conduc spre aceastd boala
“contagioasd” prin modul de viatd al epocii moderne.
Statistici ale SUA, intre 1988-1994 arata o frecventa a
obezitatii de 22,5% si o crestere a acestei stari la 32,2%
intre 2003-2004 [6]. Cresterea frecventei obezitatii a
devenit o problema mondiald, incat OMS caracterizeaza in
2010 fenomenul ca o “globezitate epidemicd” cu mai mult
de 1 miliard de adulti supraponderali (IMC peste 25 kg/m?)
si mai mult de 400.000.000 dintre acestia obezi (IMC peste
30 kg/m?) [7].

Grasimea in exces constituie o povara suportatd
de sistemele musculo-osteo-articular, greutatea corpului
adaugandu-se fortei gravitationale, presiunii atmosferice si
multor alte forte din mediul inconjurator pe care trebuie sa
le invinga corpul omenesc in conditii de statica si locomotie.
Efortul suplimentar ce trebuie depus incarca si solicita fizic
excesiv sistemul cardiovascular si respirator. Coordonarea
nervoasa a activitatilor motorii este mult ingreunata si, prin
marirea volumelor segmentelor corpului, centrul de greutate
se modifica, statica si locomotia dobandesc particularitati
si ineficienta.

Grasimea alba, pe langa functia de stocare a trigli-
ceridelor, are si importante functii secretorii (autocrine,
paracrine si in special endocrine), care in conditii de
obezitate suferd alterdri, care vor induce suferinte
caracteristice sindromului metabolic, diabetului tip II,
suferintelor cardiovasculare, inflamatorii (artrite etc.),
alterarea a numeroase constante umorale, cu rasunet pe
organe importante ca: inima, sistemul nervos, ficatul,
rinichii etc. [40,45,66,67,69,77,78,79,80,81].

Suferintele generale si de organ provocate de
obezitate constituic subiectul a numeroase publicatii,
aparute mai ales in ultimii 30-40 de ani.

Efectele mecanice locale ale grasimii in exces
constituie o abordare inedita, cel putin din unghiul de
vedere al continutului studiului de fata.

Sunt cunoscute si explicate dezvoltarea tesutului
adipos si conjunctiv fibros, rolul CS embrionare si CS de
la adulfi [82,83] in dezvoltare, transdiferentierea [84,85]
unui tesut in altul, cu aplicatii in medicina regenerativa
si a implantelor, fenomenele de mecanotransductie
[23,29,30,31] ale tesutului osos si ale altor variante de tesut
conjunctiv, astfel incat, bazat pe aceste cunostinte, sa se
poatd explica si modeldrile biologice aparute in regiunile
abdominale analizate in studiul de fata.

In dezvoltarea sa, tesutul adipos se formeazi in
Jjurul vaselor sanguine si adipogeneza este strans legata de
angiogeneza [7,16,42,44,45,46,86].

Grasimea acumulata in jurul vaselor preperitoneale
(identificate si descrise pentru prima datd in 1976 [73]),
poate avea efecte benefice, cum ar fi stimularea diferentierii
de structuri fibroconjunctive pe fata abdominald a PAD sau
efecte daunitoare, mai ales daca este mai abundenta, sa
deformeze PAD, sa o modifice structural si sa o slabeasca
(in favoarea tesutului conjunctiv si in dauna celui muscular),

sa favorizeze formarea de arcade anterioare, anterior de
care trec vasele preperitoneale [71,73,74,75] si prelungiri
grasoase spre mediastin, limitate de o diafragma destinsa
local si atrofiatd. Prelungirile grdsoase cresc cu timpul,
largesc pasajele situate anterior de arcade si rdman, in cel
mai bun caz, sub forma unor hernii grdsoase. Efectele
de du-te-vino, executate de grasimea angajatd in pasaje,
creeaza conditii care atrag omentul mare (epiplocele),
care poate antrena la randu-i colonul transvers si astfel
se contureazd un mecanism de realizare ale unor HDA
dobdndite, netraumatice (nerecunoscute in literatura
consultata si chiar negate cd ar exista).

PAD, regiune herniard, a fost si este in continuare
in atentia mai ales a chirurgilor si imagistilor, fiind descrise
numeroase cazuri de HDA, hernii Larrey, hernii Morgagni,
considerate, chiar si la varstnici, ca fiind congenitale [72,
87,88,89,90,91,92,93]. Bazele anatomice ale acestor hernii,
mai exact anatomia PAD, au fost investigate, cu precddere
in anii 50-70 ai secolului trecut [71,73,74,75,91,94,95,96].
Totusi persistd si azi o nelamurire: cum pot aparea cazuri
de HDA congenitale la varstnici, uneori peste 80 de ani?

Problema rezidd in modul de abordare (disectia)
a anatomiei PAD, iar cheia acestui aspect greu explicabil
este chiar grasimea preperitoneald. Pentru a ajunge pe o
structurd anatomica prin disectie, de obicei grasimea este
indepartata si odata cu ea si elementele anatomice continute
in aceasta (ex. vasele). Acesta este si motivul pentru care
este ori confundatd, ori negatd trecerea unor vase prin
baza triunghiului Larrey, baza partii aponevrotice a PAD,
respectiv anterior de arcadele anterioare ale diafragmei.
In cazul de fai, tocmai grisimea preperitoneald si
vasele preperitoneale constituie cheia patogenezei HDA,
dobandite, netraumatice [73,74,75,88,89,91,95,97]. Este
dificil de facut diagnosticul diferential intre o HDA
congenitald si una dobandita, netraumatica. Totusi se poate
afirma cd, odata cu Tnaintarea in varsta, sansele ca o hernie
sd fie congenitald scad treptat, iar patogeneza descrisa
mai sus, obezitatea, factorii favorizanti herniari asociati
(tuse cronica, constipatia cronica etc.), pledeaza pentru o
hernie dobandita, netraumatica. Prezenta altor anomalii
congenitale (ex: hipoplazie pulmonard, fisura sternala
inferioard, boala congenitala cardiaca etc.), minore sau/si
majore, ar sustine o etiologie congenitala, cu atat mai mult
cu cat persoana este mai tAnara.

In spatiul retroperitoneal, grisimea in exces
(obezitate) poate migra pe sub fascia muschiului iliac,
stimuland si aici formarea de arcade, asa cum apare in
cazul descris la rezultate (Fig. 10 D, C). Fenomenul este
favorizat la persoane obeze, care urmeaza cure de slabire,
urmate de reveniri repetate la starea initiala si probabil
practicarea unur migcari (salturi, fuga), care mobilizeaza
masa grasoasa pe verticald. Ca si in regiunea PAD si aici
remodelarea tesutului fibroconjunctiv si aparitia de arcade
fibroconjunctive de neoformatie sunt explicate prin efectul
mecanic al grasimii in exces asupra fasciei mugchiului iliac,
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fiind inca un exemplu concret al fenomenului de modelare
biologica a tesutului conjunctiv.

Formarea de structuri conjunctive in regiunile
descrise, este indusa de fortele mecanice exercitate de
TA 1n exces si miscarile pe care le executa acest tesut,
in ansamblul miscarilor intregului corp. Acestor forte
mecanice (compresive, de frecare) li se mai adauga si alte
forte datorate activitatii sistemului osteo-musculo-articular,
miscarii unor organe, respiratie etc.

Prelungirile grasoase transdiafragmatice sunt publi-
cate foarte putine in literatura, fiind aparitii de exceptie
[98,99,100]. Exista si alte regiuni (peretele abdominal
anterolateral) unde prelungirile grisoase largesc orificii
vasculare si apar sub forma de hernii grasoase subcutanate
(Fig. 10 B).

Concluzii

1. Grasimea in exces, caracteristica obezitdtii, are
pe langa numeroasele efecte daundtoare sanatatii (afectiuni
cardiovasculare, diabet de tip II, modificari homeostatice
etc.) si efecte mecanice, care pot produce modificari
anatomice locale (PAD, peretele anterior al trunchiului,
spatiul retroperitoneal).

2. Disectiile practicate cu scopul evidentierii si
studierii unor structuri anatomice nu trebuie sa trateze
tesutul grasos ca pe un obstacol in calea scopului urmarit, ci
ca pe o structurd anatomica integratd in regiunea respectiva
(grasimea preperitoneald contine vasele preperitoneale,
are rol in patogeneza HDA, dobandite, netraumatice si in
modelarea biologica ale unor componente ale RPFA).

3. Modelarea biologica, ce poate sa modifice
anatomia unor structuri, are la bazd particularitatile
functionale ale CS embrionare si CS ale adultului, care
explica transdiferentierea, mecanotransductia si adaptarea
tesuturilor la unele conditii de mediu (local sau/si general)
schimbate.

4. Legdtura intre adipogeneza si angiogeneza,
demonstratd n literaturd, argumenteaza suficient faptul
ca acolo unde este grasime trebuie sa existe si vase (ex.
acumularea grasimii in jurul vaselor preperitoneale,
nedescrise in literaturd).

5. Exigentele studiilor si descrierilor anatomice
trebuie sa tind seama de varsta, starea de nutritie, activitatile
fizice practicate in timpul vietii (daca este posibil), pentru
ca anatomia unor parti de corp (mai ales cele cu implicatii
patologice) se poate schimba in foarte mare masura, datorita
parametrilor amintiti.

6. Prin consecintele sale, obezitatea este un impor-
tant factor de risc pentru foarte multe boli. Educatia
alimentara, disciplina in viatd, respectarea corectd a
alternantei somn/veghe, exercitiile fizice, pot preveni
aparitia acestui flagel aproape globalizat, fara costuri
prea mari. Prevenirea si tratamentul (exceptie - obezitatea
patologica) constau in educatie si cumpatare, fapt ce std la
indemana oricui.
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