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Coexistenţa de adenopatii 
mediastinale de etiologii diferite – 

caz clinic

Se prezintă cazul unei paciente în vârstă de 52 ani, cu 
antecedente patologice personale numeroase (diabet 
zaharat de tip II, accident vascular ischemic tranzitor, 
sarcom uterin operat, chimiotratat) care a fost trimisă în 
serviciul de pneumologie la începutul anului 2012 pentru 
sarcoidoză ganglionară mediastinală – diagnostic stabilit 
prin examen histopatologic din ganglionii mediastinali 
obţinuţi prin mediastinoscopie. Investigaţiile ulterioare 
efectuate (bronhoscopie cu lavaj bronhoalveolar, dozarea 
angiotensin-convertazei serice) au susţinut diagnosticul 
de sarcoidoză stadiul I, iar la acel moment s-a optat 
pentru expectativă fără tratament corticosteroid. 
Evoluţia ulterioară a sugerat remisiune spontană a bolii 
cu regresia cvasicompletă a adenopatiilor mediastinale, 
dar cu persistenţa unei opacităţi nodulare la nivelul 
lobului mediu ce ridica ipoteza unei alte etiologii a 
acesteia decât sarcoidoza. Prin toracotomie laterală 
dreaptă s-a practicat excizia chirurgicală a formaţiunii 
respective şi limfadenectomie mediastinală; examenul 
histopatologic a emis diagnosticul de „metastază 
limfoganglionară de sarcom stromal endometrial”, însă 
testele imunohistochimice au infirmat diagnosticul, pledând 
pentru un „hemangiom pulmonar sclerozant” – tumoră cu 
evoluţie benignă. Coexistenţa unor adenopatii mediastinale 
de etiologii rare şi diferite fac cazul foarte interesant, iar 
evoluţia diferită a adenopatiilor a fost cea care a sugerat 
clinicianului substratul morfopatologic diferit al acestora.
Cuvinte-cheie: sarcoidoză, adenopatii mediastinale, 
sarcom uterin, hemangiom pulmonar sclerozant

Abstract Rezumat
Coexistence of mediastinal adenopathies 
of different etiologies - case report
The paper presents the case of a 52-year-old Caucasian 
female with several comorbidities (diabetes mellitus 
II, transitory ischemic stroke, sarcoma of uterus – 
operated, chemotherapy), which was addressed to 
the pneumology department for the diagnosis of 
sarcoidosis, established through mediastinoscopy 
followed by histopathological examination of lymph 
node biopsies. Further investigations performed in 
our department sustained the diagnosis of stage 
I sarcoidosis and expectative without systemic 
corticotherapy was the clinicians’ decision. The 
follow-up during several months showed spontaneous 
remission of the mediastinal adenopathies except 
one, in the medium lobe, which was supposed to have 
other ethiology than sarcoidosis. Surgical excision 
of this tumor and several lymph-node biopsies 
was performed through right thoracotomy; the 
histopathological exam sustained the diagnosis of 
“ganglionar metastasis from endometrial sarcoma”, 
but immunohistochemical tests showed that it was 
a “sclerosing hemangioma of the lung” – tumor with 
benign evolution. The coexistence of adenopathies of 
different and rare etiologies make this case interesting, 
the different evolution of these adenopathies suggested 
the different morphological pattern of them.
Keywords: sarcoidosis, adenopathies, uterine 
sarcoma, sclerosing hemangioma of the lung
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Prezentarea cazului
Se prezintă cazul unei paciente în vârstă de 52 ani, ex-fumă-

toare (8 pachete-ani) sevrată în urmă cu 11 ani, fără expunere 
profesională la noxe respiratorii, cu antecedente personale 
patologice semnificative numeroase: ulcer duodenal (1980), 
hipotiroidie secundară unei tiroidectomii totale pentru guşă 
(2002) în tratament de susbstituţie cu Euthyrox 125 mcg/zi, 
accident vascular cerebral verebro-bazilar ischemic tranzitor 
(2006, 2007) pe fond de trombofilie – mutaţie în gena MTH-
FR, sarcom uterin operat (2011) şi chimiotratat, HTA grd II 
OMS, diabet zaharat de tip II în tratament cu antidiabetice 
orale. Aceasta a fost trimisă în serviciul de pneumologie cu 
diagnosticul de sarcoidoză, stabilit prin examen histopatologic 
al ganglionilor mediastinali obţinuţi prin mediastinoscopie 
anterioară tip Carlens (aprilie 2012). Pacienta era oligosimp-
tomatică (tuse seacă rară, durere toracică posterioară dreaptă 
cu caracter intermitent), adenopatiile mediastinale fiind 
identificate printr-un examen CT toracic efectuat în cadrul 
supravegherii oncologice pentru sarcomul uterin. 

Examenul clinic la prezentare a fost normal, cu excepţia 
obezităţii de grad I (IMC=31,65 kg/m2).

Figura 1. Radiografie de profil - adenopatie hilară dreaptă  
şi opacitate situată anterior de hilul drept
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Radiografia toracică a arătat un mediastin superior lărgit, 
hiluri cu intensitate şi arie de proiecţie mărită, opacitate 
macronodulară localizată parahilar stâng, de intensitate 
costală, contur net delimitat, structură omogenă, care 
în incidenţa laterală se proiecta anterior hilului drept 
(figura 1).

Biologic: Hb =12,80 g/dl, Ht =39,60 %, Tr =289.000/mm3, L 
=  8.660/mm3 cu formulă leucocitară normală, Uree =29 mg/
dl, Creat = 1mg/dl, TGP = 34UI/l, TGO =23 UI/l, Glicemie =  
176mg/dl, VSH =76 mm/h, angiotensin-convertaza serică 
(ACS) = 43,4U/ml (valori normale: 15-28 U/ml).

Pletimografie, Difuziune alveolo-capilară: Valori normale 
ale volumelor pulmonare, debitelor ventilatorii şi rezistenţei 
centrale la flux. Difuziunea alveolo-capilară la limita inferi-
oară a normalului (6,53 mmol/min/kPa=77,5%), constanta 
de transfer normală.

Bronhoscopie: Laringe cu dinamică prezentă. Fără leziuni 
active ale mucoasei în zonele explorabile. Segmentarele libere 

până în distal bilateral. S-a efectuat lavaj bronhoalveolar 
(LBA) în teritoriul lobarei medii.

Lavaj bronhoalveolar: citologie diferenţiată: nr. total celu-
le=20,4 x 106 cel (N<13 x 106), vitalitate= 70%,  Ma=35,2% 
(N>84%), Ly= 63,4 (N<13%), Gran=1,2% (N<3%) , Ne= 
1% (N<3%), Eo= 0,2% (N<0,5%), Mast=0,2 % (N<0,5%), T 
CD3=95% (N=63-83%), ThCD4=79% (N=40-70%), TsCD8= 
18% (N=20-40%), raport CD4/CD8=4,4 (N=1,1-3,5), 
BCD20=3 % (N<4%). Fără celule tumorale. Coloraţie Ziehl-
Neelsen  negativă. 

Tomografia computerizată toracică cu substanţă de contrast 
i.v. (figura 2) a evidenţiat adenopatii izolate şi confluente 
vizibile prevascular anterior, latero-vascular stâng, pretra-
heal, latero-traheal bilateral, peribronşic bilateral, carinal şi 
infracarinal, precum şi hilar bilateral. În segmentul medial 
al lobului mediu se vizualizează o masă expansivă cu densi-
tăţi la limita solid-lichid, având diametre maxime de 42/36 
mm. Aceasta este placată pe pleura mediastinală anterioară 

Figura 2. Tomografie computerizată toracică cu contrast i.v. la momentul diagnosticului: adenopatii mediastinale multiple;  
masă expansivă cu aceeaşi structură cu a ganglionilor situată  anterior de hilul drept, cu dezvoltare către lobul mediu
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dreaptă, prezintă câteva microcalcificări în interior şi face corp 
comun cu adenopatiile hilare şi peribronşice drepte. Leziunea 
descrisă se încarcă cu contrast la fel cu masele adenopatice 
adiacente. Hernierea unei părţi a fornixului gastric la nivelul 
mediastinului posterior. 

În contextul clinic şi paraclinic descris mai sus: pacientă 
practic asimptomatică, valori serice crescute ale ACS, LBA 
cu alveolită limfocitară și raport CD4/CD8 mult crescut, 
examen histopatologic din ganglionii mediastinali sugestiv 
pentru leziuni sarcoidotice (granuloame epitelioide fără 
cazeificare), s-a stabilit diagnosticul de „Sarcoidoză gan-
glionară mediastinală stadiul I”, iar conduita terapeutică 
recomandată a fost expectativa cu urmărirea cazului fără 
tratament corticosteroid sistemic; nu s-au administrat nici 
antiinflamatoare non-steroidiene, pacienta fiind alergică la 
această clasă de medicamente.

Evaluarea cazului peste 4 luni a arătat aspecte clinice 
practic nemodificate, persistenţa sindromului inflamator 
(VSH=65 mm/h) şi a valorilor crescute ale ACS (44,7 U/ml), 
menţinerea în limite normale a parametrilor funcţionali ven-
tilatori şi a transferului gazos prin membrana alveolo-capilară 
şi reducerea uşoară în dimensiuni a maselor adenopatice 
mediastino-hilare pe radiografia toracică standard (figura 3 
a, b). Se decide, în consecinţă, supravegherea pacientei fără 
corticoterapie sistemică, cu reevaluare peste 3 luni. 

Reevaluarea peste încă 3 luni a demonstrat reducerea sin-
dromului inflamator (VSH=16 mm/h), dar creşterea valorilor 
ACS (59,4 U/ml), menţinerea în limite normale a parametrilor 
funcţionali ventilatori şi a transferului gazos prin membrana 
alveolo-capilară, ameliorare semnificativă radiologică (cu 
excepţia opacităţii nodulare parahilare drepte, figura 4), 
iar examenul CT toracic cu contrast i.v. a arătat scăderea 
semnificativă în dimensiuni a adenopatiilor mediastinale 
(prevascular anterior, latero-vascular stâng, latero-traheal 
bilateral, peribronşic drept), dar aspecte nemodificate ale 
leziunii expansive din lobul mediu (figura 5).

Evoluţia sarcoidozei a fost apreciată ca spontan favorabi-
lă, având în vedere reducerea importantă în dimensiuni a 

adenopatiilor mediastinale, dar persistenţa masei expansive 
localizate la nivelul segmentului medial al lobului mediu a 
ridicat ipoteza etiologiei diferite a acestei formaţiuni, cea mai 
probabilă variantă fiind cea a unei metastaze de la sarcomul 
uterin operat în urmă cu un an. În acest context, s-a decis 
internarea pacientei în Clinica de Chirurgie Toracică, în ve-
derea intervenţiei chirurgicale pentru precizarea etiologiei 
nodulului tumoral.

Ulterior s-a practicat prin toracotomie laterală dreaptă în 
spaţiul IV i.c. drept excizia formaţiunii tumorale mediastinale 
şi limfadenectomie staţiile II, IV dreapta. Protocolul operator 
descrie la nivel hilar anterior, cu punct de plecare mediastinal, 
o formaţiune tumorală de circa 3/3/5 cm de consistenţă cres-
cută, relativ bine delimitată, care a fost excizată în totalitate 
cu controlul hemostazei. 

Evoluţia postoperatorie a fost favorabilă, cu suprimarea 
drenajului pleural după reexpansiunea completă pulmonară, 
fără pierderi aeriene şi/sau lichidiene.

Figura 3 a şi b. S Radiografia toracică după 4 luni de la diagnostic - persistenţa opacităţii parahilare drepte, regresia 
parţială a adenopatiilor mediastinale

Figura 4. Radiografia toracică după 7 luni de la diagnostic - 
persistă opacitatea parahilară dreaptă

b
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Examenul histopatologic al formaţiunii expansive a re-
levat:

Aspect macroscopic: bloc adenopatic de 3,5/3,5/3 cm cu aspect 
infiltrat de culoare albă, cu zone de necroză şi hemoragie.

Aspect microscopic: limfoganglion cu arhitectura re-
maniată prin prezenţa infiltratelor neoplazice alcătuite 
din celule relativ uniforme rotunde sau ovale, citoplasma 
amfofilă, nuclei cu cromatina fin dispersată, nucleoli mici, 
ocazional se observă celule cu citoplasma vacuolizată. Se 
remarcă, de asemenea, arii cu diferenţiere glandulară de 
tip endometrial. Tumora are o reţea de arteriole mici; 
se găsesc mitoze reduse, arii de hialinizare şi hialinizare 
perivasculară precum şi calcificări.

Examenul histopatologic al ganglionilor mediastinali:
Staţia II: 
Macroscopic: limfoganglion cu diametrul de 2 cm, cu aspect 

infiltrat, de culoare albă, vag aspect nodular şi consistenţă 
crescută.

Microscopic: limfoganglion cu numeroşi noduli giganto-
epitelioizi cu necroză redusă, tendinţă la confluare şi fibroză 
incipientă.

Staţia IV (Barety):
Macroscopic: bloc adenopatic de 2/2,5/1,8 cm, ce cuprinde 

4 limfoganglioni cu aspect infiltrat de culoare albă şi vag 
aspect nodular.

Microscopic: limfoganglion cu numeroşi noduli giganto-
epitelioizi cu necroză minimă, tendinţă la confluare, parţial 
în curs de organizare.

Concluzii:  metastază limfoganglionară de sarcom stromal 
endometrial (ganglioni hilari); limfadenită granulomatoasă 
(ganglioni staţia II şi loja Barety).

Testele imunohistochimice (IHC) din piesele excizate au arătat:
Citokeratina MNF116 – negativă în celulele tumorale, 

pozitivă în epiteliile alveolare şi bronşice;
CK7 – negativă în celulele tumorale, pozitivă în epiteliile 

alveolare şi bronşice;

Figura 5. Tomografie computerizată toracică cu contrast i.v. după 7 luni de urmărire: regresia semnificativă a majorităţii adenopatiilor  
mediastinale; persistenţa masei expansive situată anterior de hilul drept, cu caractere imagistice nemodificate faţă de prima evaluare
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TTF1 (factor de transcripţie) – pozitiv nuclear în celulele 
tumorale;

CD10 (anticorp ce pozitivează celulele din sarcomul stro-
mal) – negativ în celulele tumorale, pozitiv în vase;

Vimentina – pozitivă în celulele tumorale;
Actina – negativă în celulele tumorale, pozitivă în vase;
Calponina – negativă;
CD34 (marker endotelial, fibroblaste) – negativ în celulele 

tumorale, pozitiv în vase;
EMA – pozitiv difuz în celulele tumorale;
Cromogranina – negativă;
Synaptofizina – pozitivă în rare celule tumorale;
Concluzii: testele IHC susţin diagnosticul histopatologic de 

hemangiom pulmonar sclerozant cod OMS 8832/0.

Hemangiomul pulmonar  
sclerozant – generalităţi

Hemangiomul pulmonar sclerozant este o tumoră benignă 
rară descrisă pentru prima dată de către Liebow şi Hubbel în 
19561, iar în 1999 WHO/International Association în cadrul Stu-
diului cancerului pulmonar o defineşte ca tumoră mixtă – entitate 

distinctă, caracterizată prin prezența proliferării vasculare cu o 
tendinţă pronunţată pentru scleroză2. Deşi iniţial s-a crezut că 
are origini vasculare, rezultatele testelor IHC au sugerat puternic 
provenienţa sa din epiteliul respirator primitiv nediferenţiat1.  
Alţi termeni precum pneumocitom, pneumocitom papilar, pne-
umocitom sclerozant au fost sugeraţi pentru a denumi această 
leziune, totuşi Hemangiomul Pulmonar Sclerozant (HPS) este 
denumirea acreditată de OMS3.

Caracteristici clinice 
Frecvenţa acestei tumori este apreciată diferit în anumite stu-

dii: unii susţin că este excepţională, iar alţii susţin că reprezintă a 
treia cauză de tumori benigne4. Statisticile studiilor recente arată 
că HPS este frecventă în decada a 4-a/a 5-a de viaţă, cu predomi-
nanţă feminină (F:B 5:1)3. Nu există predilecţie rasială 3. 

Majoritatea pacienţilor sunt asimptomatici, cu tumori 
identificate accidental la un examen radiologic de rutină, 
iar pacienţii simptomatici prezintă adesea hemoptizie, tuse 
cronică şi durere toracică 3.

Caracteristici imagistice
Din punct de vedere radiologic, HPS se prezintă sub forma 

unei opacităţi rotunde, omogene, bine definite, in medie cu 

Figura 6. Hemangiomul sclerozant este caracterizat de 4 tipuri arhitectonice:  papilar (A), solid (B), sclerotic (C) şi hemoragic (D) 
(hematoxilină-eozină, mărire x200 [A–C] şi x100 [D]).
Reprinted from Keylock JB, Galvin JR, and Franks TJ. “Sclerosing Hemangioma of the Lung”, Arch Pathol Lab Med 2009;133(5):820-825) 
with permission from Archives of Pathology & Laboratory Medicine. Copyright 2009 College of American Pathologists 
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dimensiuni cuprinse între 0,3 şi 7 cm5,6; calcificările sunt rar 
prezente şi nu există cavitaţie.

La examenul CT se identifică masă rotund ovalară (100% 
din cazuri), cu margini netede (100% din cazuri), putându-
se pune în evidenţă calcificări (30%din cazuri - ele nefiind 
specifice pentru HPS şi sugerând de obicei un proces benign)2. 
Localizarea este pulmonară periferică, majoritatea leziunilor 
situându-se în parenchimul pulmonar, dar sunt descrise şi 
tumori cu localizare endobronşică şi tumori polipoide pleurale 
la bază5, 8, 9 (juxtapleurale). 

Histopatologie
Denumirea de HPS reflectă două caracteristici histologice 

comune ale acestei leziuni: scleroză şi ectazii vasculare. În 
prezent, aceste caracteristici sunt considerate modifcări se-
cundare a ceea ce este încadrat ca fiind un neoplasm epitelial5. 
Din punct de vedere  morfologic, este format din două tipuri 
de celule epiteliale - celule de suprafaţă şi celule rotunde - şi 
are patru modele arhitecturale: papilar, sclerotic, solid şi 
hemoragic (figurile 6A, 6B, 6C, 6D, 7, 8).  Celulele de supra-
faţă sunt cuboidale şi se aseamănă cu pneumocitele de tip 
II, iar celulele rotunde sunt mici, cu margini bine definite, cu 
cromatină fină şi nucleoli neclari – „în umbră”. Deşi în mod 
normal cu o rată mitotică scăzută, fiecare tip de celulă poate 
evidenţia atipii nucleare de la moderat la intens3. 

95% din HPS prezintă 3 din cele 4 modele arhitecturale, cele 
mai comune fiind papilar, sclerotic şi solid, şi toate HPS (100%) 
conţin cel puţin două din cele patru modele arhitecturale5: 

- modelul papilar este format din celule de suprafaţă aco-
perind o stromă de celule rotunde;

- în modelul sclerotic se evidenţiază colagen hialinizat în 
papile în arii solide sau la periferia ariilor hemoragice;

- modelul solid este format din straturi de celule rotunde 
înconjurate de celule de suprafaţă;

- modelul hemoragic este format din largi spaţii umplute 
cu sânge;

Epiteliul bronhiolar este adesea captat în interiorul tumorii. 
Alte constatări microscopice comune constau în inflamaţie 
cronică, mastocite, histiocite xantomatoase, spaţii chistice, 
calcificări, cristale de colesterol, structuri lamelare mari care 
reprezintă acumulări extracelulare de surfactant5. În combinaţie, 
aceste caracteristici oferă HPS marca de heterogenitate histologică. 
Puncţia aspirativă transtoracică cu ac fin (fine needle aspira-
tion, FNA) şi evaluarea IHC ajută la stabilirea diagnosticului. 
La aspiraţie se evidenţiază straturi de celule poligonale pe 
un fundal de celule roşii şi macrofage spumoase9, 10. Din 
punct de vedere citologic, diagnosticul diferenţial include 
adenocarcinomul (ADK) bine diferenţiat, în mod particular 
carcinomul bronhioloalveolar, iar similitudinile dintre cele 
două entităţi au condus adesea la diagnosticarea eronată a 
malignităţii. Caracteristicile care susţin/ înclină în favoarea 
ADK includ prezenţa necrozei şi nucleii multipli (mai mult 
de 3) într-o celulă11. 

Mai multe studii au demonstrat că atât celulele de suprafaţă, 
cât şi cele rotunde expun expresia nucleară a TTF-1 (thyroid 
transcription factor 1) şi expresia membranară/ citoplasmatică 
a EMA (epithelial membrane antigen) în aproape toate cazurile5, 

12, 13. Celulele de suprafaţă expun o pozitivitate citoplasmatică 
puternică atât pentru pancitokreatină AE1/AE3, cât şi pentru 
proteinele surfactante A şi B (figurile 9A, 9B, 9C, 9D).

Diagnostic diferenţial
Diagnosticul diferenţial include tumori pulmonare maligne 

şi benigne şi carcinomul metastatic. Distincţia dintre benign 
şi malign poate fi dificilă în special intraoperator la examenul 
extemporaneu. În cadrul acestui examen variaţia arhitecturală 
şi cele două tipuri de celule epiteliale pot fi greşit interpretate, 
conducând la un diagnostic eronat. Identificarea a trei din 

Figura 7. Celulele de suprafaţă şi celulele rotunde sunt  în mod 
tipic fără atipii; cu toate acestea, când sunt prezente atipii 
citologice moderat-severe, pot duce la diagnostic eronat de 
malignitate (hematoxilină-eozină, mărire x40).
Reprinted from Keylock JB, Galvin JR, and Franks TJ. “Scle­
rosing Hemangioma of the Lung”, Arch Pathol Lab Med 
2009;133(5):820-825) with permission from Archives of 
Pathology & Laboratory Medicine. Copyright 2009 College of 
American Pathologists 

Figura 8. Prezenţa altor modificări microscopice comune, ca 
structurile lamelare şi histiocitele xantomatoase reprezintă 
argumente importante în diagnosticul hemangiomului sclero­
zant (hematoxilină-eozină, mărire x400).
Reprinted from Keylock JB, Galvin JR, and Franks TJ. “Scle­
rosing Hemangioma of the Lung”, Arch Pathol Lab Med 
2009;133(5):820-825) with permission from Archives of 
Pathology & Laboratory Medicine. Copyright 2009 College of 
American Pathologists 
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patru modele arhitecturale în cadrul tumorii poate fi folosi-
toare în sugerarea HPS intraoperator14. În plus, se întâmplă 
rar ca HPS să prezinte atipii citologice semnificative.

Frecvent, diagnosticul diferenţial se face cu carcinomul 
bronhioloalveolar, carcinomul papilar tiroidian metastatic, 
carcinomul renal metastatic şi carcinoidul. Dintre tumorile 
benigne, diagnosticul diferenţial se face cu tumorile cu celule 
clare (tumorile de zahăr), hamartomul, leiomiomul. 

Tratament
Evoluţia spontană a HPS constă în creşterea progresivă a 

tumorii cu un timp de dedublare foarte lung. Biopsia chirur-
gicală permite obţinerea examenului histologic, în funcţie 
de care se pune diagnosticul şi se face excizia chirurgicală, 
care reprezintă unicul tratament4. HPS sunt considerate, 
în general, leziuni benigne şi tratamentul de elecţie este  
excizia chirurgicală, fără tratament adiţional.

Toracoscopia video-asistată implică o morbiditate scă-
zută, reducând numărul zilelelor de spitalizare şi este 

abordarea de elecţie pentru pacienţii cu o bună localizare 
la examenul CT preoperator şi fără aderenţe pleurale. 
Toracotomia este utilă în cazul pacienţilor cu formaţiuni 
profunde pentru a asigura o localizare precisă cu excizie 
adecvată1. 

Discuţii
Mediastinoscopia efectuată iniţial a prelevat probe tisulare 

din ganglionii uşor accesibili prin această tehnică (pretraheal, 
laterotraheal drept) – aducând dovezi histologice în favoarea 
diagnosticului de sarcoidoză. La acel moment nu existau 
semne care să sugereze natura diferită a masei tumorale 
dezvoltate în lobul mediu. Examenul CT, deşi sublinia poziţia 
mai neobişnuită a acesteia, sublinia caracterele sale imagistice 
foarte asemănătoare celor ale adenopatiilor mediastinale 
multiple.

Abia după ce s-a remarcat tendinţa spontan rezolutivă 
a adenopatiilor, care survine la două treimi din cazurile 

Figura 9. Morfologic (A), celulele de suprafaţă (săgeata dreaptă) sunt  cuboidale şi se aseamănă pneumocitelor tip II reactive, în timp 
ce celulele rotunde (săgeata curbă) ce formează stroma sunt întrucâtva mai mari, cu cromatină fină şi nucleoli greu de remarcat 
(hematoxilină-eozină, mărire x400). Pancitokeratina (B) evidenţiază celulele de suprafaţă, dar nu şi pe cele rotunde, iar antigenul epite­
lial de membrană  (C) şi factorul de transcripţie tiroidian 1  (D) sunt pozitive în ambele tipuri de celule (mărire x200 [B] şi x400 [C şi D]).
Reprinted from Keylock JB, Galvin JR, and Franks TJ. “Sclerosing Hemangioma of the Lung”, Arch Pathol Lab Med 2009;133(5):820-825) 
with permission from Archives of Pathology & Laboratory Medicine. Copyright 2009 College of American Pathologists 
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de sarcoidoză  în primii doi ani15,16, a devenit frapantă 
deosebirea în evoluţie a formaţiunii de la nivelul lobului 
mediu, ridicându-se şi suspiciunea unei alte etiologii a 
acestei formaţiuni. Ca ipoteze diagnostice la acel mo-
ment am avut: 1) metastază unică de la sarcomul uterin; 
2) neoplasm bronhopulmonar primitiv; 3) tumoră ben-
ignă bronhopulmonară (hamartom, hamartocondrom); 
4) tuberculom lob mediu asociat unor adenopatii tuber-
culoase. Mai mult decât atât, adenopatiile mediastinale 
cu caractere histologice de sarcoidoză, asociate unei 
formaţiuni maligne, ar fi putut reprezenta „reacţie 
sarcoidă” peritumorală, descrisă de unii autori la 4,4% 
din tumori (în special pentru limfomul Hodgkin/non-
Hodgkin, cancerul bronhopulmonar)17, 18.

Examenul HP al formaţiunii extirpate chirurgical a de-
monstrat că era vorba de ţesut limfoganglionar şi a descris 
elemente sugestive de malignitate, în corelaţie cu sarcomul 
endometrial, iar testele IHC din formaţiunea extirpată 
chirurgical au stabilit cu exactitate că era vorba de un he-
mangiom pulmonar sclerozant, tumoră rară, cu evoluţie 
benignă, a cărei sancţiune este exclusiv chirurgicală.

Retrospectiv se pot ridica mai multe întrebări: 
Cum a putut să treacă neobservată formaţiunea tumorală 

la evaluarea de dinaintea intervenţiei pentru sarcom uterin? 
Este posibil ca această evaluare să fi lipsit în totalitate, 
intervenţia chirurgicală efectuându-se în urgenţă pentru 
metroragie masivă; diagnosticul de sarcom endometrial 

a fost o surpriză adusă de examenul histopatologic din 
piesa de rezecţie. Având în vedere asemănările din punct 
de vedere histologic dintre sarcomul endometrial şi heman-
giomul sclerozant (confuzie care a fost făcută şi pe piesa 
excizată la chirurgie toracică), se pot face speculaţii şi în 
privinţa diagnosticului de „sarcom endometrial” stabilit 
în 2011. Ar fi necesară efectuarea testelor IHC din piesa 
de rezecţie pentru confirmarea diagnosticului.

Un examen PET-CT efectuat preoperator ar fi ajutat în stabilirea 
etiologiei benigne a formaţiunii? Probabil că nu, deoarece este 
cunoscut faptul că şi unele formaţiuni benigne (HPS, hamar-
tomul) pot prezenta o captare crescută a FDG19,20.

Concluzii
Cazul este deosebit prin asocierea a două boli rare – sarco-

idoza şi hemangiomul pulmonar sclerozant – care au generat 
concomitent adenopatii mediastinale. 

Cheia diagnosticului a oferit-o evoluţia spontană diferită a 
adenopatiilor de etiologii diferite: spontan rezolutivă pentru 
sarcoidoză, staţionară pentru hemangiomul sclerozant. 

Excizia chirurgicală a formaţiunii tumorale, urmată de 
investigaţii imunohistochimice au stabilit cu exactitate di-
agnosticul final. 

Examenul histopatologic clasic a indus în eroare, sugerând 
etiologia malignă şi considerând formaţiunea tumorală ca 
fiind metastază de la sarcomul endometrial din antecedentele 
pacientei.   n
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