Rezumat
Articolul este consacrat studiului triajului si tratamentului Commotio cordis cauzat de trauma-
tismul Inchis al toracelui. Sunt prezentate protocoalele revizuite de diagnostic si tratament al Commo-
tio cordis la etapa de prespital.

Summary
The article is devoted to triage and treatment of Commotio cordis after blunt chest trauma.
Revision pre-hospital protocols of diagnostic and treatment for Commotio cordis are presented.

ETIOPATOGENEZA TUMORILOR MALIGNE. ONCOGENEZA.
CONCEPTII MODERNE

Nicolae Ghidirim, dr. in medicind, conf. univ.,USMF ,N. Testemitanu”

Tumora reprezinta rezultatul proliferarii celulare iesite de sub control, in care celula devine
imortala. Procesele de oncogeneza sunt foarte variate si prezinta caractere comune pentru majoritatea
cancerelor umane.

La inceput se determina o ,,mutatie” a unei celule, care poate deveni canceroasa. Acest fenomen
se numeste ,,initiatie”. Pentru a permite celulei sa se multiplice ca sa formeze o ,,clond” cu potential
canceros sunt necesare conditii suplimentare. Acest proces se numeste ,,promotie”. Aceasta din urma
necesita si alti factori. Cele doud etape permit a recunoaste factorii ce o favorizeaza pe prima, fiind
numiti ,,initiatori”, iar cei care o favorizeazi pe cea de a doua, au fost numiti ,,promotori”. Imbinarea
acestor doua conditii se numeste oncogeneza, care este foarte Tndelungata si, astfel, poate fi explicat
fenomenul aparitiei tumorilor maligne in majoritatea cazurilor nu mai devreme de 40-50 de ani.

De la aparitia primei celule canceroase pana la cresterea unei tumori decelabile existad o perioada
ocultd, asimptomatica sau preclinica si numai atunci cand tumora atinge dimensiunile de 1 cm, ceea
ce corespunde numarului de celule 10° ( 1 miliard ) sau greutatea de 1 gram, se va manifesta clinic.
Daca va fi efectuat tratamentul adecvat in perioada cand tumora nu depaseste dimensiunile de 1 cm,
bolnavul devine sdnatos, este vindecat, In caz contrar — rezultatul este mai prost si, uneori, urmeaza
decesul.

In oncogeneza participa mai multi factori, principalii dintre ei fiind cei externi, mai rar cei in-
terni.

Printre factorii interni sunt:

1. Hormonali:

a) hiperestrogenemia in cancerul mamar;

b) hiperandrogenemia in cancerul de prostata.

2. Imunologici:

a) agamaglobulinemia X (boala Bruton), care se intalneste exceptional doar la baieti;

b) mielomul multiplu (plasmocitom);

¢) macroglobulinemia (maladia Waldenstrom) (au suportat aceastd maladie presedintele Frantei
Georges Pompidou, seihul Iranului Muhamad Reza si Honare Boumediene);

d) imunodeficienta cu timom;

e) pot fi si imunodeficiente dobandite, cum ar fi aparitia unor cancere dupd un transplant sau in
HIV SIDA.

La factorii externi se refera:

1. Factorii chimici:

Produsele chimice au fost incriminate pentru prima data de catre Percivall Pott la sfarsitul sec.
XVIlII-lea la cosari, pielea scrotului lor fiind ,,murdarita” de funingine (gudron).
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Principalele substante chimice cancerigene sunt:

a) de origine culturala: tutun, betel, qat;

b) de origine profesionala: benzenul, arsenicul — afecteaza plamanul, ficatul); amiantele - ardezia
afecteaza pleura, mezoteliul; clorura de vinil - ficatul; praful de lemn, rumegusul - etmoidul; gudronul
si funinginea - pielea, plamanul, vezica urinard; cromul si nichelul - plamanul; aminele aromatice -
vezica urinard; in industria cauciucului pot aparea leucemiile, cancerul vezicii urinare;

¢) de origine alimentara: nitrozaminele afecteaza stomacul; aflatoxinele - ficatul; produsele ali-
mentare afumate — stomacul; grasimile animaliere - colonul, sanul;

d) iatrogene: preparatele anticanceroase (leucemiile), estrogenii (endometrul).

2. Factorii fizici:

Radiatiile, care stau la originea numeroaselor cancere. Oricare ar fi sursele de radiere, ele au o
energie suficienta pentru a cauza alterarea ADN-ului.

Radiatiile ultraviolete solare, putin penetrante stau la originea tumorilor cutanate: carcinomul
spinocelular, bazocelular sau melanomul. Persoanele cu pielea ,,fragila”, precum este cea a blonzilor
sau a roscatilor, care posedad doar o mica cantitate de pigment melanic protector, expuse la razele sola-
re, vor face mai frecvent cancere. Astfel, la australienii de origine britanica, care au venit in Australia
in sec. XVIII- XIX, a fost inregistrat un numar impunator de cancere.

Radiatiile ionizante naturale sau artificiale ce se utilizeaza in industria contemporand sau cu
scop terapeutic (radiodiagnostic, radioterapic) au o mare putere cancerigend. Primii radiofizicieni
(Marie Sclodovscaia-Curie), primii medici radiologi (Jean Bérgoni¢), W. Rontgen au platit un tribut
scump pentru dezvoltarea stiintei.

Tumorile mai radioinduse sunt cele cutanate, sanul, plamanul, glanda tiroida si leucemiile (ulti-
mele sunt un rezultat al exploziilor nucleare din 1945, in Japonia), a antrenat un numar impunator de
cancere a cauzat, indeosebi cel tiroidian, in regiunile afectate de accidentul de la Cernobal in 1986.
Mai radiosensibile sunt celulele ce se reinnoiesc rapid (linia hematopoietica, epiteliul). Tropismul de
iod pentru glanda tiroida — rdmane foarte vulnerabil in prezenta iodului radioactiv. Riscului cel mai
mare sunt supusi copilul si fatul, ceea ce duce la limitarea investigatiilor radiologice ale femeilor in-
sarcinate.

Opiniile privind responsabilitatea undelor electromagnetice in cancerogeneza sunt controversa-
te. Studiile sugereaza despre o sporire a riscului tumorilor cerebrale drept rezultat al folosirii pe larg a
telefoanelor portative (mobile), dar acest risc nu a fost confirmat. Pana in prezent nu a fost confirmata
nici existenta altor tipuri de agenti fizici, cum ar fi traumatismele.

3. Factorii infectiosi:

Studiile pe modele de animale au fost initiate cu multi ani in urma, fiind cercetat sarcomul Rous
la pui, care s-a dovedit a fi revelator, pentru ca se afld in legatura cu un virus. Mai tarziu s-au inden-
tificat virusuri oncogene la om, cu mecanisme moleculare in oncogeneza. Cu toate acestea putine
cancere sunt induse de catre virus la om. Numarul lor este foarte mic:

Virusul ADN:

e HHVS8 (human herpes virus) - se intalneste in maladia Kaposi si SIDA (drept rezultat al imu-
nodeficientei).

e EBV (Epstein-Barr Virus) - limfomul Burkitt (in Africa), limfomul imunoblastic (in toate ta-
rile), cancerul nasofaringelui (in Asia de Sud-Est, in Africa de Nord).

e HBV (Hepatitis B virus) - degenereaza pana la ciroza hepaticd, pe fundalul careia apare he-
patocarcinomul.

e HPV (Human Papilloma virus - diferite tipuri) — cauzeaza cancerul sferei anogenitale, cance-
rul de col uterin, cancere cutanate.

Retrovirusuri:

e HTLV-1 (Human T-cell Leukemia virus) - leucemii ale celulelor T la adulti (in Africa, insulile
Caraibe, America de Sud).

In ultimul timp tot mai insistent este sustinutd ideea cd una din cauzele aparitiei unui cancer
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gastric ar fi infectia cu Helicobacter Pylori, care duce la aparitia ulcerului gastroduodenal, cel gastric
malignizand 1n cele din urma.

In Africa de Nord (Egipt, Algeria) a fost inregistrati cea mai inalta incidenta a cancerului vezicii
urinare, cauza principald fiind prezenta unui parazit - sistosomul sau bilhartioza (dupa numele savan-
tului Thomas Bilhartz care 1-a descoperit).

Masurile profilactice de combatere a infectiilor sus-numite cu eradicarea agentilor patogeni au
contribuit la diminuarea evidentd a cancerului de col uterin in tarile civilizate (igiena sexuala, folosi-
rea prezervativelor).

Vaccinarea contra virusului hepatitei B brusc a redus numarul cazurilor de cancer hepatocelular
in tarile civilizate; eradicarea virusului Epstein-Barr, de asemenea, a redus numarul limfoamelor Bur-
kitt in Africa si al cancerului nasofaringian in Africa de Nord si in Asia de Sud.

Lupta contra virusului imunodeficitar uman SIDA a facilitat diminuarea virusului Epstein-Barr
si a tumorii Kaposi.

4. Starile precanceroase:

Termenul de ,,precancer” a fost pus in circulatie de catre ilustrul savant roman V. Babes la sfarsi-
tul sec. al XIX-lea, 1nsa, in aspectul explicarii posibilitatii aparitiei unei tumori pe fundul patologiilor
precanceroase, nu si-a pierdut actualitatea pana in prezent.

In majoritatea sediilor stirile precanceroase au importanti in mecanismul aparitiei tumorilor.
Spre exemplu, pentru cancerul esofagian - prezenta esofagitelor cronice, cicatricile postcombustio-
nale etc.; pentru cancerul gastric - gastritele cronice anahipoacide, ulcerul gastric, polipii solitari si
polipoza difuza, indeosebi polipoza familiala etc.; pentru cancerul colorectal — polipoza, colita granu-
lomatoasa, maladia Chron etc.; pentru cancerul pulmonar — bronhopneumoniile cronice obstructive,
tuberculoza cicatrizantd, adenomul bronhial etc.; pentru glanda mamara — mastopatiile nodulare si
difuze, tumora filoida.

De mentionat ca stdrile precanceroase sunt caracteristice pentru majoritatea organelor.

5. Factorii ereditari:

Fragilitatea cromozomiala:

a) Xeroderma pigmentosum — se caracterizeaza printr-o sensibilitate deosebitd fatd de lumina
solara. Pe pielea expusa la lumina apar foarte devreme (la 3-4 ani) modificari pigmentate, atrofie,
keratoza si carcinoame (bazocelulare, spinocelulare sau melanoame).

b) Ataxia teleangiectazica (sindromul Louis-Barr se asociaza cu limfoame, cr. gastrice, tumori
cerebrale) - bolnavii sunt foarte sensibili la iradierea cu razele X, suportd dereglari de mers, pielea
are culoarea ,,cafea cu lapte” cu efelide (pistrui), hipersalivatie; se intalneste teleangiectazia conjunc-
tivelor ochilor.

¢) Anemia Fanconi a fost descrisa in 1927 de catre elvetianul Fanconi Guido si se caracterizeaza
printr-o pancitopenie aparuta la nastere cu anomalii somatice, malformatii renale, hiperpigmentarea
pielii, intarziere in crestere, retard mental si surditate. Bolnavii cu anemia Fanconi au predispozitie
pentru leucemie si cancerul gastric.

6. Sindroamele familiale - unele cancere se manifestd, insa foarte rar, drept maladii familiale:
retinoblastomul, care in 40% din cazuri este ereditar.

Biologia moleculara a identificat oncogene si antioncogene transmise prin ereditate, care joaca
un rol favorizant sau defavorizant in aparitia cancerului. In cazul retinoblastomului amintit ceva mai
sus este tumora ochiului la copiii mici, din cauza absentei antioncogenei Rb la unul dintre parinti.
Studiul acestor gene de-abia a Inceput.

Scopul oncogeneticii este de a identifica persoanele cu riscuri, justificand o supraveghere sau o
depistare speciala, si In cazurile marcante de a da un sfat familiilor afectate: acesta este cazul agre-
garii cancerelor de san, de colon, al corpului uterin, al ovarelor si al prostatei.

De reguld, cancerele ereditare care nu depasesc 5 % din totalul cancerelor localizate mamar,
colorectal, ovarian, neoplazii endocrine multiple etc. sunt n functie de genele respective.

Principalele maladii ereditare cu degenerare canceroasa sunt prezentate in fab. 1.
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Tabelul 1

Maladii ereditare cu degenerare canceroasa

Maladia Gena Sediul tumorii
Sindromul Li-Fraumeni p> san, localizari multiple
Cancer ereditar mamar BRCA-1 san, ovare
Sindromul Lynch - colon, stomac
Neurofibromatoza (tipul 1) NF1 sistemul nervos, sedii multiple
(Recklinghauzen)
Neurofibromatoza (tipul 2) NF2 sistemul nervos
Polipoza adenomatoasa APC colon, rect
(Sindromul Gardner)
Melanomul ereditar MTS1 pielea
Scleroza tuberoasd de Bouneville TSC2 sistemul nervos, rinichi
Retinoblastom ereditar Rbl retina
Neoplaziile endocrine multiple (tipul 1) MENI1 hipofiza, paratiroida, pancreasul
Sindromul Wermer
Neoplaziile endocrine multiple (tipul 2) MEN2 tiroida (medular), paratiroida, suprarenale
Maladia Von Hipel-Lindau VHL rinichi, suprarenale, sistemul nervos
Tumora Wilms WTI1 rinichi
Maladia Peutz- legers STK-11 colon, testicul
Neuromatoza bazocelulara PTC carcinom cutanat
(Sindromul Gorlin)

La ora actuala se efectueaza studii la nivelurile imunologic si genetic pentru a diminua riscul
tumorilor ereditare.

Cunoasterea factorilor cancerigeni si a starilor precanceroase poate servi drept baza pentru a
efectua profilaxia tumorilor maligne. Metodele profilactice vor fi descrise 1n alt studiu.
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Rezumat

In articol sunt descrise conceptiile moderne ale oncogenezei. La ora actuald suntem mult mai
aproape de intelegerea etiopatogenezei tumorilor maligne decat acum 20-30 de ani. Este bine cunos-
cut faptul ca totul incepe de la o anomalie a celulei sandtoase, care in urma actiunii multor factori
devine canceroasi. In majoritatea sediilor tumorilor sunt cunoscuti factori fizici, chimici si biologici
care ar putea favoriza aparitia unei tumori. Astdzi nu putem explica mecanismul aparitiei unei tumori
fara a cunoaste starile precanceroase ale fiecarui organ. Un rol important au, de asemenea, infectiile,
indeosebi cele virale. In ultimul timp s-au descoperit un sir intreg de oncogene si antioncogene, care
pot explica aparitia tumorilor ereditare aproximativ in 5-10% din cazuri.

Cunoscand factorii cancerigeni, starile precanceroase, oncogenele si genele supresoare de tu-
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maligne.
Summary

In this article are described modern concepts of oncogenesis. It begins with the definition of
this process, the steps of the cancer cells genesis. There are analyzed in details physical, chemical
and biological factors that could lead to a malign tumor. There are also revealed the hormonal, viral,
hereditary factors implicated in the switch on mechanis. There are shown literature data presenting
latest aspects in the field. The final conclusion couldn’t be done without the interpretation of immu-
nobiological status and the description of oncogenes which give us a hope that in the near future the
possibility to act on hereditary tumors on genetic levels will become reality.

RISCUL ANESTEZIC LA BOLNAVII DE VARSTA A TREIA IN URGENTE
UROLOGICE

Larisa Rezneac, conf. univ., Centrul National Stiintifico-Practic Medicind de Urgenta

Populatia cu varsta peste 60 de ani alcatuieste 15-25%, in prezent existand tendinta de crestere
a numarului acesteia. In spital mai mult de 20% de operatii se efectueaza bolnavilor de varsta a treia
[1].

Pentru fiecare varsta sunt caracteristice anumite particularitati clinice, metabolice si evolutive,
pe care anestezistul, de asemenea si urologul, trebuie sa le ia in calcul la aprecierea riscului aneste-
zico-chirurgical.

Anestezistul trebuie sa cunoasca particularitatile de varsta ale pacientilor, pentru a alege corect
metoda de anestezie pentru interventia chirurgicald, a preintdmpina o eventuald complicatie post-
operatorie. Multe boli ale aparatului urogenital, apar, mai ales, la varsta inaintata, la varsta a treia
—la 65-74 de ani si la oamenii batrani — 75-89 de ani. Multe paturi de spital sunt ocupate de persoane
longevive — de varsta a IV-a (90 de ani si peste) si de varsta a V-a (100 de ani), aceasta trezind ingri-
jorarea medicilor, care, de multe ori, refuzd a efectua interventiile chirurgicale si anesteziile pe motiv
ca au varstd Tnaintata si stabilesc numai tratament conservativ sau paliativ [2].

Varsta cronologica nu reflectd intotdeauna varsta fiziologica, functionald sau biologica. La ba-
trani compozitia organismului se modifica, scade, mai ales, masa musculara, creste proportia de tesut
adipos si deshidratarea intracelulara. Scaderea volumului de distributie §i cresterea concentratiei plas-
matice au fost observate, in primul rand, la bolnavii varstnici spitalizati, deconditionati, la bolnavii
cronici sau hipertensivi. Cresterea cantitatii de grasime in organism influenteaza asupra majorarii
volumului de distributie a medicamentelor liposolubile.

Imbatranirea produce efecte minore asupra masei de globule rosii circulante, de leucocite, se
modifica numarul si functia trombocitelor, desi exista o crestere a fragilitatii capilare. Scidderea ras-
punsului imunologic explica susceptibilitatea batranilor la infectii, ce cauzeaza uneori decesul. La
varsta de 80 de ani volumul ficatului scade cu 40%. Pierderea tesutului functional hepatic si a per-
fuziei hepatice determina micsorarea clearance-ului celor mai multe medicamente, care necesita bio-
transformare hepatica, inclusiv morfina, petidina, fentanilul, propofol, midazolam etc. [3].

Bolile legate de varsta si de viata sedentard genereaza scaderea debitului cardiac, care duce la o
deconditionare prelungita. Mai mult de 50% din bolnavii cu varsta peste 70 de ani prezinta boli severe
ale arterelor coronare cu sau fara simptome.

Debitul cardiac maxim scade dupa varsta de 50 de ani cu 1% pe an. La batrani, medicamentele
injectate intravenos ajung mai incet la receptori, prelungind durata instalarii efectului farmacologic.
Titrarea efectului medicamentelor, administrate intravenos, la batrani trebuie facuta incet, pentru a
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