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Rezumat
INTRODUCERE. O serie de observatii clinice au evidentiat aparitia unei
adenopatii pulmonare si traheobronhice la pacientii cu insuficientd cardiacd
congestivd. Aceastd adenopatie este reversibild si dispare de obicei la cdteva zile de
la instituirea tratamentului pentru insuficienta cardiacd. In lucrarea de fata ne
propunem sa analizam morfologia microvascularizatiei nodurilor limfatice
pulmonare si mediastinale cu scopul de a identifica mecanismele care sa explice
comportamentul acestora in insuficienta cardiaca.
MATERIAL SI METODA. Am utilizat blocuri cardio-pulmonare recoltate de la
cadavre cu istoric de insuficienta cardiaca. Pentru identificarea vascularizatiei
nodurilor limfatice pulmonare am realizat disectia cu microscopul operator a
plamanilor injectati cu gelatina colorata la nivelul venelor pulmonare. Am recoltat
blocuri ganglionare care au fost prelucrate prin tehnici histologice standard.
REZULTATE SI DISCUTII. Am identificat anastomoze voluminoase intre circulatia
venoasa pulmonarda si circulatia venoasa sistemicd, cu traiect tortuos §i valve la
nivelul extremitdtii sistemice. In zona regiunii medulare a nodurilor limfatice
pulmonare si traheobronhice am evidentiat ectazii venoase de dimensiuni variabile,
care maresc volumul nodului si reduc zona corticald la o simpla banda periferica.
CONCLUZIL Cresterea de volum a nodurilor limfatice traheobronhice §i pulmonare
in insuficienta cardiacd se datoreazd ectaziilor venoase ale venelor din regiunea
medulara. Aparitia ectaziilor venoase poate fi explicatd prin cresterea volumului
sanguin in sistemul venos pulmonar, prin dilatarea anastomozele venoase
pulmonaro-sistemice §i posibila incontinenfd valvulard. Acest mecanism poate
explica modificarile nodurilor limfatice pulmonare evidentiate de explorarile
paraclinice in insuficienta cardiaca congestiva.

Cuvinte cheie: noduri limfatice pulmonare, noduri limfatice
traheobronhice, vene pulmonare, insuficienta cardiaca.
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limfatici  traheobronhici si

Mediastinal lymphadenophaty in congestive heart failure. Anatomical
considerations

Abstract
INTRODUCTION: Many recent clinical observation have revealed the presence of
both pulmonary and tracheobronchial lymphadenopathy in patients with congestive
heart failure. That lymphadenopathy is reversible and disappears after treatment for
heart failure. In this paper we study the venous circulation of tracheobronchial and
pulmonary lymph nodes in order to establish the role of vascularization in the
reversible mediastinal lymphadenopathy in patients with congestive heart failure.
MATERIAL AND METHODS: We studied cardiopulmonary blocks collected during
necropsy of cases with a history of congestive heart failure. We have used
microscope dissection coupled with colored gelatin injection and light microscopy to
define the detailed anatomy of the tracheobronchial and pulmonary lymph nodes
circulation.
RESULTS AND DISCUSSIONS: We identified large anastomosis between the
pulmonary venous circulation and the systemic venous circulation. These
anastomoses had tortuos paths and were equipped with valves. In the medullary
region of the pulmonary and traheobronchic lymph nodes, we noticed ectatic veins of
variable sizes that increase the volume of the node and reduce the cortical region to
a small peripheral band.
CONCLUSIONS: The increase of volume of the traheobronchic and pulmonary
lymph nodes in heart failure is caused by ectatic veins in the medullary region. The
presence of ectatic veins can be explained by the increase of blood volume in the
pulmonary venous system caused by the pulmonary-systemic anastomoses. This
mechanism could explain appearance of the tracheobronchial lymphadenopaty in
congestive heart failure.

Keywords: pulmonary lymph nodes, tracheobronchial lymph nodes,
pulmonary veins, heart failure.

Intr-un studiu recent am aratat ca sangele venos al
nodurilor limfatice traheobronhice, portiunii inferioare
a traheei si bronhiilor principale este colectat in cea

pulmonari In insuficienta cardiacad stanga congestiva
[1,2,3,4]. Aceasta marire de volum a nodulilor
limfatici se coreleaza cu scaderea fractiei cardiace de
ejectie §i cu cresterea diametrului venei pulmonare
superioare drepte [3] si este reversibild cu initierea
tratamentului cardiac [2,3].

S-a aratat ca, la nivel intrapulmonar, sangele venos al
elementelor bronhovasculare este colectat in cea mai
mare parte de venele pulmonare [5] si cd in conditii
normale, 80-87% din fluxul venos al cailor aeriene
intrapulmonare este preluat de venele pulmonare [6,7].
In prezent se considerd ci venele bronhice, tributare
sistemului venos azygos, colecteaza sangele de la
nivelul bronhiilor lobare si bronhiilor principale [8].

mai mare parte de ramuri ale venelor pulmonare drepte
[9,10]. Studiile experimentale au evidentiat faptul ca
fluxul limfatic pulmonar prezintd o crestere mult mai
accentuata in cazul cresterii presiunii In sistemul venos
pulmonar decét in sistemul venos azygos [11,12].
Aceste observatii clinice si experimentale sugereaza o
posibila implicare a venelor pulmonare in mecanismul
aparitiei  adenopatiei  mediastinale, in special
traheobronhice, evidentiatd de examindrile imagistice
ale pacientilor cu insuficienta cardiaca congestiva.

in acest studiu am urmirit aspectele morfologice ale
nodurilor limfatice pulmonare si traheobronhice,
precum si ale anastomozelor venoase pulmonaro-
sistemice in insuficienta cardiaca congestiva.
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MATERIAL SI METODA.
Am utilizat plamani recoltati in serviciul de necropsie
de la cadavre de adult cu moarte subitd, cu istoric de
insuficientd cardiacd. Acestia au fost preparati prin
metoda de injectare cu o solutie de gelatind marcata cu
un trasor colorat, la nivelul sistemului venos pulmonar,
urmatd de microdisectia cu ajutorul unui microscop
operator. Pentru spalarea plamanilor am utilizat
tehnica descrisd de Pump [13], pe care am modificat-o
pentru a o adapta necesitatilor impuse de studiul de
fata. Golirea sistemului vascular de singe s-a realizat
pasiv, prin repetarea unei manevre de umplere-golire a
cailor aeriene cu apa de la robinet, pand la obtinerea
unei culori gri-cenusii a plaminilor spalati. Injectarea
sistemului venos pulmonar cu solutie de gelatina
colorata a fost realizata prin utilizarea metodei Ferreira
[14] modificatd. Plamanii au fost introdusi intr-un vas
cu apa la temperatura camerei §i injectati manual, la
nivelul venelor pulmonare, cu o solutie incalzita la
temperatura de 600C de gelatind 30% coloratd cu tus
de China (2%) si sulfat de bariu (15%). Dupa
injectarea venelor cu gelatina colorata, caile aeriene au
fost umplute cu o solutie neutrd de formol 10%, iar
plamanul a fost fixat intr-o baie de formol, timp de 48
h. Dupa fixare, prin plamani s-au realizat sectiuni de 2
cm, care au fost disecate cu microscopul operator. Din
aceste sectiuni au fost recoltate blocuri care au fost
prelucrate prin metode histologice uzuale.
REZULTATE

Anastomozele venoase pulmonaro-sistemice au fost
izolate prin microdisectia preparatelor pulmonare
injectate cu gelatind coloratd la nivelul venelor
pulmonare. Analiza macroscopicd a evidentiat ca
aceste anastomoze venoase pulmonaro-sistemice au un
traiect sinuos, cu calibru neuniform, datorat unor
stricturi care le confera uneori aspect moniliform.
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Figura 1. Anastomoze venoase (sdgetile albe) cavo-
pulmonare (A) si azygo-pulmonare (B). Se observa

blocarea trasorului injectat in venele pulmonare la
nivelul deschiderii in venele sistemice. T- trahee; C-
carend; VCS-vena cava superioard; AZY-vena azygos;
NLTB-noduli limfatici traheobronhici; NLC-noduli
limfatici carenali.

In urma injectirii venelor pulmonare, anastomozele
venoase pulmonaro-sistemice prezintd o extremitate
pulmonara, bine umplutd de gelatina coloratd si o
extremitate sistemicd, cu calibru mai mic, partial
umplutd de gelatina coloratd datoritd dificultatilor de
trecere a trasorului la nivelul stricturilor. Sectiunile
histologice realizate longitudinal prin aceste zone
anastomotice au evidentiat prezenta unor valvule care
se deschid spre extremitatea  sistemicd a
anastomozelor.

Figura 2. Sectiune la nivelul deschiderii in vena cava
superioard a anastomozei din figura 1A. Se observa
prezenta unei valvule (sagetile negre) care se prinde de
peretele venos la nivelul unei ingrosari a stratului
muscular (sdgetile albe). coloratie HE, ob.x10

La locul de implantare a valvulelor, tunica musculara a
anastomozei venoase pulmonaro-sistemice prezintd o
ingrosare cu aspect elicoidal, care la exterior
corespunde zonelor stricturate.

Analiza prin microdisectie a nodurilor limfatice
pulmonare si traheobronhice a evidentiat o corelatie
intre dimensiunile, numarul §i trasaturile morfologice
ale elementelor venoase, pe de o parte si volumul,
raportul corticala-medulara si/sau gradul de antracoza
a nodului limfatic, pe de alta parte.

In zona medulard a nodului limfatic sunt prezente
colectoare venoase voluminoase inconjurate de o retea
venoasd plexiformd, formata din ramuri fine si
rectilinii. Ramurile venoase fine §i rectilinii vin 1n
contact intim cu peretii sinusurilor limfatice medulare
ectaziate si proemind in lumenul acestora.
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Figura 3. Ectazii ale sinusurilor limfatice medulare ale
unui nod limfatic pulmonar (sagetile albe). Se observa
gradul crescut de antracozd si reducerea marcatd a
zonei corticale a nodului limfatic.

Am observat o corelatie stransa intre gradul de ectazie
al sinusurilor limfatice, al trunchiurilor colectoare
venoase din zona medularda si volumul nodului
limfatic.

Antracoza prezentd intr-un grad mai mare sau mai mic,
atat la nivelul nodurilor limfatice pulmonare cat si
traheobronhice, este insotitd pe langd ectazia
sinusurilor limfatice, de ectazii ale venelor din
regiunea medulara a nodurilor limfatice.

Figura 4. Ectazii venoase la nivelul unui nod limfatic
pulmonar evidenfiate prin injectarea  venelor
pulmonare cu gelatind coloratd. Se observa reducerea

pana la disparitie a corticalei in zonele cu transformare
vasculard a nodului limfatic.

Aceste ectazii pot avea grade diferite, putand cuprinde
0 zona circumscrisd din medulard pand la cuprinderea
intregului volum al nodului limfatic. In aceasta ultima
situatie, nodul limfatic devine foarte voluminos, dar
mai pastreazd unele benzi de parenchim limfatic
normal printre zonele cu ectazii venoase.

DISCUTII

Drenajul venos al portiunii terminale a traheei si
nodurilor limfatice traheobronhice este variabil, putind
fi asigurat de venele pulmonare (40% din cazuri), de
venele sistemice (vena azygos sau vena cava
superioara - 30% din cazuri), sau de vene ale ambelor
sisteme (30% din cazuri) (date personale in curs de
publicare). Venele bronhice, in acceptiunea clasica [8],
sunt prezente doar in situtia cu drenaj venos
preponderent citre venele sistemice. in celelalte
situatii, existd doar anastomoze scurte si cu dispozitie
variabild, iIntre venele sistemice pe de o parte si
plexurile venoase ale portiunii terminale a traheei si
nodurilor limfatice traheobronhice, tributare venelor
pulmonare drepte, pe de altd parte. Aspectul extern
moniliform si prezenta ingrosarilor spiralate ale tunicii
musculare sugereaza prezenta unui control sfinteric la
nivelul acestor anastomoze venoase pulmonaro-
sistemice. Trebuie subliniatd prezenta unor formatiuni
valvulare la extremitatea sistemicd a acestor
anastomoze, care fac practic imposibila identificarea
anastomozelor prin injectarea de trasori la nivelul
venei azygos sau venei cave superioare.

Au fost descrise o serie de modificari structurale ale
nodulilor limfatice mediastinale §i  pulmonare
dependente de varstd, cauzele fiind antracoza, cu
reducerea semnificativdi a zonei corticale, sau
hialinizarea, care poate ocupa peste 50% din volumul
nodului limfatic [15].

Transformarea vasculara a sinusului nodurilor
limfatice pulmonare a fost raportatd la cazurile cu
neoplazie, obstructie venoasd sau limfatica [16],
insuficientd cardiacd congestivd sau pericardita
constrictiva [17] si tromboembolism pulmonar cronic
[18]. Recent, aceste ectazii venoase au fost descrise si
in nodurile limfatice ale plamanilor cu boala veno-
ocluzivd pulmonara cronicd [19], stabilindu-se ca
mecanism de aparitie o crestere a presiunii in venele
pulmonare.
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Prezenta valvelor la nivelul anastomozelor venoase
pulmonaro-sistemice poate fi considerata un mecanism
de protectie impotriva cresterilor presionale sistemice.
Incontinenta datorata dilatatiei
anastomozelor poate determina cresterea volumului

valvulara

sanguin 1n sistemul venos pulmonar i aparitia
ectaziilor venoase ale nodurilor limfatice pulmonare.
La pacientii cu drenaj venos al nodurilor limfatice
traheobronhice preponderent spre venele pulmonare,
aceste ectazii venoase sinusale pot explica adenopatia
pulmonara si traheobronsgicd 1n caz de insuficienta
cardiacd congestiva, adenopatie care dispare dupa
tratamentul specific al insuficientei cardiace.
CONCLUZII

Cresterea de volum a
traheobronhice §i pulmonare in insuficienta cardiaca
congestiva se datoreazd ectaziilor venoase din
regiunea sinusald a nodurilor limfatice. Aparitia
ectaziilor venoase poate fi datorata cresterii volumului
sanguin in sistemul venos pulmonar, prin dilatarea
anastomozelor venoase pulmonaro-sistemice. Acest
mecanism  explicd aparitia limfadenopatiei  si
reversibilitatea acesteia la pacientii cu insuficienta
cardiacd congestiva.

Acest studiu a fost sustinut de grantul CNCSIS IDEI
2943/2008

nodurilor  limfatice

Bibliografie

1. Slanetz PJ, Trruong M, Shepard JAO, et al.
Mediastinal lymphadenopathy and hazy mediastinal
fat: new CT findings of congestive heart failure. AJR,
1998, 171:1307-1309

2. Ngom A, Dumont P, Diot P, Lemarié E, Benign
mediastinal lymphadenopathy in congestive heart
failure. Chest 2001, 119:653—-656

3. Chabbert V, Canevet G, Baixas C, et al. Mediastinal
lymphadenopathy in congestive heart failure: a
sequential CT evaluation with clinical and
echocardiographic correlations, Eur  Radiol.
2004,14(5):881-9

4. Partridge A, Nasser S, Dsik S, Nonmalignant
diagnoses in patients. Case 1: Mediastinal
lymphadenopathy associated with congestive heart
failure. J Clin Oncol 2000, 18:2635-2636

5. Charan NB, Carvalho P, Anatomy of the normal
bronchial circulatory system in humans and animals.

In The Bronchial Circulation, ed. By Butler J. New
York: Dekker, 1992, p. 45-77.

6. Charan NB, Thompson WH, Carvalho P. Functional
anatomy of bronchial veins. Pulm Pharmacol Ther.
2007;20(2):100-3

7. Lockhart A, Marthan R, Charan N, et al. Airway
circulation in health and disease, Eur Respir J, 1996, 9,
1105-111

8. Liecbow AA, Hales MR, Bloomer WE, Relation of
bronchial to pulmonary vascular tree, in Pulmonary
Circulation: An international simposium, New York,
1958, pp 79-98

9. Mindrila I, Niculescu M, Mogoanta L, et al. Venous
circulation of the bronchial wall, Romanian Journal of
Morphology and Embriology, 2007, 48(4): 391-394

10. Mindrila I, Marginean OM, Niculescu Mihaela, et
al. The venous supply of the pulmonary and
tracheobronchic lymph nodes, Revista Roména de
Anatomie  functionalda si  clinicd, macro- i
microscopicd si de Antropologie, 2008, VII(2):158-
161

11. Wagner EM, Blosser S, Mitzner W, Bronchial
vascular contribution to lung lymph flow, J. Appl.
Phisiol, 1998, 85(6):2190-2195

12. Stewart RH, Quick CM, Zawieja DC et al.
Pulmonary Air Embolization Inhibits Lung Lymph
Flow by Increasing Lymphatic Outflow Pressure,
Lymphatic Research and Biology, 2006, Vol. 4, No. 1
118 -22

13. Pump KK, Distribution of bronchial arteries in
human lung, Chest 1972, 62:447-451

14. Ferreira PG, Silva AC, Aguas AP, et al. Detailed
arrangement of the bronchial arteries in the Wistar rat:
A study using vascular injection and scanning electron
microscopy, European Journal of Anatomy 2001,
5(2):67-76

15. Murakami G, Histologic Heterogeneity and
Intranodal Shunt Flow in Lymph Nodes from Elderly
Subjects: A Cadaveric Study, Annals of Surgical
Oncology, 11(3):279S5-2848S, 2004

16. Cook PD, Czerniak B, Chan JK et al, Nodular
spindle-cell vascular transformation of lymph nodes. A
benign  process occurring predominantly in
retroperitoneal lymph nodes draining carcinomas that
can simulate Kaposi's sarcoma or metastatic tumor.
Am J Surg Pathol 19:1010-1020, 1995

17. Chan JK, Warnke RA, Dorfman R, Vascular
transformation of sinuses in lymph nodes. A study of
its morphological spectrum and distinction from

194 Clujul Medical 2011; 84, Supl. 2 - Vol. 2



Al Xll-lea Congres al Societéatii Romane de Anatomie, Cluj-Napoca 9 - 11.06.2011

Kaposi's sarcoma. Am J Surg Pathol 15:732-743,
1991

18. Meysman M, Diltoer M, Raeve HD et al. Chronic
thromboembolic pulmonary hypertension and vascular
transformation of the lymph node sinuses. Eur Respir J
10:1191-1193, 1997

19. de Montpréville VT, Dulmet E, Fadel E,
Dartevelle P, Lymph node pathology in pulmonary
veno-occlusive disease and pulmonary capillary
heamangiomatosis, Virchows Arch 453:171-176,
2008

Clujul Medical 2011; 84, Supl. 2 - Vol. 2 195





