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Termenul de boala trofoblastica gestationala (BTG) reprezintd o ,,modalitate” terminologica
de a defini doua concepte patologice fundamentale (mola hidatiformd completa si partiald) si doua
neoplasme (coriocarcinomul si tumora trofoblastica de sit placentar), fiecare dintre ele prezentand
caracteristici si probleme medico-sociale individuale.

BTG constituie o varietate de boli proliferative ale trofoblastului, cu localizare primara in uter
si ocupa un loc deosebit in cadrul oncologiei. Unicitatea maladiei consta in faptul cd aceasta este una
dintre putinele tumori ce sintetizeaza hormonul gonadotropina corionica (hGC), tesutul trofoblastic
tumoral posedand particularitdtile organismelor matern si patern. BTG este unicul proces tumoral
care poate fi tratat cu succes.

Mola hidatiforma (MH) este cea mai raspandita forma a BTG, constituind o leziune placentara
caracterizatd prin tumefiere hidropica si chistica a vilozitatilor coriale si modificari hiperplazice si
anaplazice ale trofoblastului.

Manifestarea MH este influentata de parametri ca: distributia geografica (incidenta fiind diversa
in diferite regiuni si chiar grupuri etnice, cu preponderentd pentru tarile asiatice), varsta femeii (MH
se atestd catre extremitatile vietii reproductive - sub 17 ani si peste 35 ani), factorul genetic (Goldstein
D.P., Berkowitz R.S., 1994; Kohorn E.I., 1994; Ahmed M.N., 2001 etc.), familial (Sensi A. si coaut.,
2000) si nutritional (Berkowitz R.S. si coaut., 1985, Goldstein D.P., 1994), consangvinitatea etc. La
Vecchia C., Francheschi S., Parazzini F. (1995) consemneaza aparitia sporitd a MH la nuliparele care
au in anamneza unul sau mai multe avorturi spontane.

Sunt cunoscute doua tipuri de MH: completa (MHC) si partiala (MHP), care reprezintd procese
patologice distincte, determinate de caracteristici citogenetice, histologice si clinice proprii, dar
management terapeutic similar.

MHC este mai frecvent intalnitd, poseda cariotipul 46XX in 96% cazuri, acest tip rezultdnd
in urma fertilizarii monospermice, homozigote, diandrogenetice. Astfel, cromozomii sunt de origine
paterna, iar AND-ul mitocondrial de origine materna. Majoritatea culturilor de celule molare au
anomalii cromozomiale (aneuploidie, triploidie si tetraploidie). Nucleul ovulului lipseste sau este
inactiv. MHP, Tn majoritatea situatiilor, poseda cariotip triploid (69XXY, 69 XXX sau 69 XYY),
setul haploid suplimentar fiind de origine paterna. In caz de prezenta a fatului, se atesta stigmatele
triploidiei reprezentate prin multiple malformatii congenitale (sindactilie, hidrocefalie etc.) si retard
de crestere intrauterina a fatului.

Un moment important este atribuit diagnosticului MH. Astfel, MHC este depistata frecvent
in a 12-a saptdmana de gestatie, avind manifestdri clinice caracteristice: hemoragie vaginala
cu exteriorizarea veziculelor molare, semne pronuntate de sarcind si gestozd, uterul mai mare in
dimensiune fatd de termenul sarcinii in 40-50% cazuri (Curry S.L. si coaut., 1985; Kohort E.I., 2000),
dureri abdominale prin distensie uterind rapida, dureri colicative prin expulzia veziculelor molare
si prezenta simptomelor de abdomen acut, sindromul de hiperstimulare ovariand (chisturi luteale
multiple, multioculare, adesea bilaterale, cu dimensiunea peste 6 cm in diametru, continut seros sau
serosangvinolent), hipermensis gravidarum (7%), sindrom paraneoplazic in cazuri unice, prezenta
insuficientei pulmonare (Twiggs L.B., 1999), asocierea cardiomiopatiei si sindromului nefrotic etc.
MHP este apreciatd in a 15-a saptdmana de gestatie prin manifestarea semnelor de avort incomplet sau
complet, uterul de dimensiune mai mica sau aproximativ corespunzator varstei gestationale (Szulman
A.E., 1992), preeclampsie, sindromul de hiperstimulare ovariana rar ntalnit (4%).

In caz de MH, aprecierea nivelului f-hGC este importantd in scopul stabilirii precoce a
diagnosticului de sarcind molara, care ar permite evitarea hemoragiilor genitale masive, instalarea
insuficientei cardiorespiratorii acute si disfunctiei SNC. Determinarea B-hGC este utild pentru
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diferentierea si monitorizarea BTG de neoplasmele nontrofoblastice. In cazul aprecierii p-hGC este
importantd atat cresterea, cat si descresterea concentratiei hormonului, nivelul de platou al acestuia
relatand despre persistenta tumorii trofoblastice. Pentru MHC, un moment semnificativ este nivelul
B-hGC peste 100000 UI/1, care dupd evacuarea acesteia, de obicei, regreseaza (70-90%). In caz de
MHP, nivelul B-hGC nu depaseste 80000 UL/1.

Criteriile de simplitate si sigurantd definesc ecografia endovaginali ca o metoda diagnostica
de electie In cazul pacientelor cu suspiciu la MH, aceasta fiind tehnica cea mai sensibild si cu o
acuratete inaltd in determinarea MHC. Cel mai frecvent, diagnosticul este stabilit cind degenerescenta
hidropica a vilozitatilor coriale determinad aparitia unor imagini caracteristice de “furtund de zapada”
(arii hipoecogenice multiple ce corespund vililor hidropici). Absenta batailor cordului fetal la 6-7
sdptamani gestationale sugereaza existenta unei sarcini patologice. USG-fia poate contribui si la
detectarea MHP. In baza evidentierii spatiilor chistice intraplacentare si a diametrului transversal
al sacului gestational de 1,5 ori mai mare fata de cel anteroposterior, poate fi suspectata triploidia.
Poate fi apreciata placentomegalie cu structurd chisticd sau aspect de “fagure de albine” (displazie
mezenchimald placentard, malformatie vasculard placentara cu hiperplazie mezenchimald sau
pseudomola partiald cu malformatie angiomatoasa). Fatul ar putea prezenta malformatii sau retard
sever de crestere intrauterind. Cu toate acestea, este necesard asocierea ecografiei cu aprecierea repetata
a nivelului B-hGC. Examenul Doppler este util pentru aprecierea evolutiei MH in primul trimestru
de sarcind. Indicele de rezistenta (IR) este scazut in comparatie cu sarcina normala, avortul incomplet
sau sarcina oprita in evolutie. IR este semnificativ micsorat in grupul MH cu evolutie maligna fata de
cele benigne (0,29 vs. 0,46). Acest moment este important pentru aprecierea necesitatii administrarii
chimioterapiei postevacuatorii, fiind recomandata o cura de citostatice pacientelor cu IR sub 0,39.
Studiile Doppler pot identifica, prin sensibilitate si specificitate inaltd, persistenta sau remisiunea
modificarilor BTG. Persistenta maladiei poate fi apreciatd cu 1-3 saptaimani inainte de cresterea
B-hGC, iar remisiunea — cu 8 sdptamani inainte de scaderea B-hGC. Schimbarile morfologice uterine,
modificarile examenului Doppler endovaginal si titrurile B-hGC crescute indica persistenta maladiei
trofoblastice. Morfologia uterind normala si nivelurile B-hGC crescute pot diagnostica metastaze
extrapelvine.

Un numdr impunator de sarcini molare, cu clinicd de hemoragie, sunt considerate avorturi
incomplete sau in evolutie si doar examenul anatomopatologic poate preciza unele momente
diagnostice. Macroscopic, MHC reprezinta un conglomerat de vezicule inegale, cu diametrul de pana
la 1-3 cm, cu aspect de ,,ciorchine de strugure”, ce contin lichid clar, uneori galbui sau hemoragic.
Nu se atestd embrion, membrane sau cordon ombilical. Microscopic, MHC se caracterizeaza prin
hiperplazia trofoblastului si edemul generalizat al vilozitatilor coriale, care sunt marite in dimensiune,
au stroma edematiata, traversatd de travee conjunctive fine fragmentate. Se evidentiaza vilozitati
coriale avasculare sau cu rare vase capilare - ,.cisterne”, care apar din a 7-a saptimana de gestatie.
Se atestd necrozd stromala si cariorexis. Unele vilozitdti coriale sunt inconjurate de proliferare
trofoblastica circumferentiald, dezordonata, care intereseaza citotrofoblastul, sincitiotrofoblastul si
trofoblastul intermediar. Se pot prezenta atipii citonucleare marcate ale trofoblastului.

MHP, macroscopic, este mai putin voluminoasa decat MHC (sub 200 g), prezentand vilozitéti
coriale hidropice mari, incluse in tesutul placentar cu aspect normal. Frecvent existd membrane,
mai rar cordon ombilical sau embrion /fat, de obicei, malformat. Microscopic, MHP reprezintd un
amestec de vilozitati mari, edematiate, de dimensiuni normale, cu fibroza. Majoritatea vilozitatilor
poseda contur neregulat, cu invaginari trofoblastice sub formd de pseudoincluzii rotunde. Unele
vilozitati reprezinta cisterne centrale si vase ramificate. Proliferarea trofoblasticd este mai redusa si se
atestd pe anumite portiuni, nefiind net circumferentiala. Predomina sincitiotrofoblastul cu vacuolizari
intracitoplasmatice marcate.

Determinarea ploidiei celulare este efectuatd prin analiza cariotipica la flowcitometrie (Martin
D.A. sicoaut., 1989). Pentru identificarea exactd a MHC si MHP, examenul histologic se completeaza
cu analiza ADN prin reactia de polimerizare in lant. Prin intermediul metodelor imuno-histochimice
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poate fi determinata citocheratina CK 20 (polipeptida constituienta a filamentelor celulelor epiteliale),
care reprezintd un marker important in diagnosticul si prognosticul BTG.

Managementul ideal pentru MHC este evacuarea chirurgicala, care garanteaza vindecare in
90% cazuri. Chiuretajul abraziv nu este recomandat din cauza riscului sporit de perforatie uterina si
hemoragie. Utilizarea preparatelor medicamentoase ar trebui evitata in managementul MH. In situatii
deosebite, pot fi administrate prostaglandine (pentru pregatirea colului uterin) sau oxitocina (in caz de
hemoragie severi). In cazul hemoragiei vaginale excesive si dacd pacienta nu mai doreste s procreeze
sau 1n prezenta factorilor de risc pentru recidivare si pentru coagulare intravasculard diseminata, se
poate recurge la histerectomie ,,in bloc”. Aceasta este o metoda mai radicala de evacuare a tesutului
gestational trofoblastic, dar nu reduce necesitatea monitorizarii pacientei si necesitd administrarea
chimioterapiei dupa procedura operatorie. Decherney A.H. (2006) relateaza despre micsorarea
incidentei metastazelor dupa efectuarea histerectomiei de la 20% la 3,5%.

Monitorizarea pacientelor dupa evacuarea MH se efectueaza prin urmarirea valorilor f-hGC
la fiecare 2 sdptamani pana la normalizarea acestora (sub 5 Ul/ml). Ulterior se recomanda evaluarea
lunara timp de 6 luni si apoi la fiecare 3 luni pentru o perioadad de un an. Unii autori (Berkowitz R.S.,
Tuncer Z.S. si coaut., 1998) recomanda, pentru aceasta perioada de timp, utilizarea preparatelor de
contraceptie. Alti cercetatori (Escobar P.F., Bozorgi K., Fishman D.A. si coaut., 2001) considera ca
expunerea tesutului anormal la actiunea hormonilor exogeni stimuleazd cresterea nivelului B-hGC.
Daca nivelul hormonului ramane 1n limitele normei pentru 6 sdptamani, pacienta ar putea ramane
insarcinatd. Fiecare femeie cu MH 1n anamneza prezinta un risc sporit de a dezvolta CC 1n sarcinile
viitoare. Din acest motiv, la fiecare sarcind ulterioara, este necesara examinarea histologica a fetei
materne a placentei si monitorizarea valorilor B-hGC timp de 6-8 saptamani post partum. Daca
diagnosticul de MH este stabilit Tnainte de evacuarea uterind, se va utiliza radiografia toracica standard
si aprecierea preoperatorie a valorilor B-hGC. In cazul persistentei valorilor crescute de B-hGC, se va
recurge la monochimioterapie cu Metotrexat (MXT) si Actinomicina-D (ACTD).

Prognosticul MH se caracterizeaza prin faptul cd aproximativ 80% din MHC si peste 90-
95% din MHP trec in remisie completd fara utilizarea chimioterapiei. Coriocarcinomul este cea
mai importanta secheld a MHC, modificarile genetice care duc la aceastd transformare ramanand
necunoscute. Malignizarea MHP este posibila in doar 5% cazuri.

Coriocarcinomul (CC) reprezintd forma cea mai agresiva a BTG, constituind tumora maligna
a trofoblastului. Reprezintd unica tumord de origine fetala care este, de fapt, o alogrefa sau tumora
alogena.

CC apare preponderent in tarile asiatice, cu frecventa de 1 caz la 6000-8000 de sarcini (Brinton
L., 1996). Conform datelor oferite recent de American Society of Clinical Oncology (2004), CC
se intalneste inr-un caz din 20000 de sarcini si intr-un caz la 15386 de avorturi. Maladia reprezinta
2-5% din numarul total de BTG. CC survine dupd orice formd de sarcind molard sau fiziologica
(cel mai frecvent dupa MHC si doar exceptional dupd MHP). Aparitia CC este caracteristica pentru
femeile care au anamneza obstetricala complicata cu avorturi spontane, moarte antenatala a fatului
etc. Athanassiou A. si coaut. (1993) sustin cresterea de 6 ori a riscului pentru CC la femeile care au
utilizat contraceptive timp de peste 5 ani.

Majoritatea CC au cariotipul 46XY, poseda caracter diploid si prezintd numeroase anomalii
cromozomiale structurale si numerice. Studiile citogenetice contemporane identifica polimorfismul
fragmentelor de restrictie din celulele germinale, stabilesc natura androgeneticd a tumorii si
demonstreaza provenienta acesteia. Sunt determinate 3 variante de CC: submucos, intramural si
subseros, frecvent fiind intalnite forme asociate.

Macroscopic, CC reprezintd o masd tumorald nodulara, unicd sau multipld, de dimensiuni
variabile, circumscrisd, hemoragica, cu arii de necroza si consistentd moale, friabild. Pe sectiune
reprezintd o arie vastd de necroza hemoragica, delimitata de o margine ingusta de tesut tumoral viabil.
Microscopic, se atestd 3 componente citologice: celule citotrofoblastice medii sau mici, bine delimitate,
cu citoplasma palida si activitate mitotica imensd; celule sincitiotrofoblastice multinucleate, gigante,
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cu citoplasma densa si vacuolizari intarcitoplasmatice §i fara activitate mitoticd; celule trofoblastice
intermediare, mari, poliedrice, slab delimitate, cu unul sau mai multe nuclee, citoplasma eozinofila
sau amfofila, fara vacuolizari, cu mitoze frecvente. Toate componentele citologice prezintd atipii
celulare caracterizate prin neomogenitatea cito- si sincitiotrofoblastului pe diferite portiuni ale
tumorii, pleomorfism nuclear si hipercromazie. Prezenta infiltratului inflamator dens la jonctiunea
tumora-stroma indica un prognostic mai favorabil. Vilozitatile coriale lipsesc.

Pacienta cu CC prezinta frecvent semne de hemoragie uterina. Primele manifestari pot fi dominate
clinic de manifestarile caracteristice organelor metastazate. Metastazele hematogene apar precoce,
au aspect de noduli morfologici, identici cu tumora primara. Conform datelor prezentate de Tang M.,
Liu T., Song H. (1998), sunt interesati mai frecvent plamanii (60-80%), vaginul (30-40%), pelvisul
(20%), creierul (12-20%), ficatul (10-16%) si rinichii (13%). Datele literaturii de specialitate reateaza
ca metastazele vaginale sunt cel mai frecvent localizate suburetral sau in fornixuri si prezinta eliminari
purulente sau hemoragii neregulate (Bagshawe K.D., 1992). Hemoragia acutd intracraniana este o
alta prezentare a metastazelor CC, care duce la colaps acut si la pierderea constiintei. Manifestarile
neurologice pot include hemiparesis, parestezie sau epilepsie Jacksoniana (Berkowitz R.S., Goldstein
D.P., 1998).

Nivelul f-hGC in caz de CC constitue peste 100000 UI /I. Afectarea cerebrala se apreciaza
daca raportul B-hGC sangvin /B-hGC din lichidul cefalorahidian este sub 60. Examenul Doppler
determind hipervascularizatia tumorii. Histeroscopia este utilizata pentru identificarea unor leziuni
uterine care nu pot fi apreciate ecografic. Metastazele CC pot fi diagnosticate cu ajutorul TC si RMN
cerebral, radiografiei pulmonare, endoscopiei gastrointestinale, urografiei, cistoscopiei, ecografiei
hepatice, arteriografiei etc. Se incearca identificarea markerilor genetici pentru CC: genele H19 in
concentratii crescute si IGF In concentratii scazute.

Strategia terapeutica contemporand a BTG se bazeaza pe stadializare, care ajutd medicilor
clinicienisdevaluezeprognosticul siposibileleriscuripentrupaciente, sdindividualizeze sisd optimizeze
tratamentul acestora. Noul sistem de stadializare FIGO (2000) ajuta la identificarea pacientelor care
necesitd chimioterapie agresiva si a bolnavelor care pot fi tratate cu monochimioterapie.

Criterii de diagnostic a BTG dupa FIGO sunt:

1) 4 masurari de platoul a f-hGC timp de > 3 saptamani, zilele 1,7,14,21;

2) 3 cresteri consecutive ale B-hGC timp de > 2 sdptamani, zilele 1,7,14;

3) stabilirea diagnosticului histologic de CC;

4) nivelul B-hGC ramane crescut timp de > 6 saptamani.

Criterii de diagnostic al metastazelor in BTG dupa FIGO:

1) Diagnosticul de metastaze pulmonare la Ro-grafia a toracelui.

2) Metastaze hepatice stabilite prin scanarea TC sau prin USG.

3) Metastaze cerebrale diagnosticate prin tomografie computerizata.

4) Diagnosticarea metastazelor intraabdominale prin tomografie computerizata.

Utilizarea citostaticelor citotoxice (MXT ACTD, Etoposidul, Hidroxiureia, Vincristina,
Ciclofosfamida, Cisplatina) reprezintd indicele cel mai inalt de curabilitate. Este folosita
monochimioterapia cu MXT sau ACTD, care permite obtinerea unei remisii excelente atat pentru
formele nemetastice, cat si pentru cele metastatice cu risc scazut si chimioterapia combinatdi
reprezentatd de schemele MAC, EMA-CO, EMA-CE, PVB etc.Chimioterapia se administreaza pana
cand pacienta poate suporta toxicitatea preparatul medicamentos administrat si pana la normalizarea
valorilor B-hGC timp de 3 sdaptamani consecutive. Ulterior, aceasta se repeta cu scopul de prevenire a
recurentei maladiei (Bernstein M.R., 1998; Birken S., 2005).

Chirurgia de urgenta (histerectomia, pneumectomia, rezectia intestinald, craniotomia) este
indicatd ca tratament unic sau in timpul celui medical. Chirurgia de salvare pentru chimiorezistenta
este utild in tratamentul unui sediu unic si accesibil al BTG, in caz de chimiorezistenta si nivele
B-hGC crescute. Radioterapia reprezinta tratamentul metastazelor cerebrale.

BTG nemetastatica §i metastaticd cu risc scdzut prezinta o sansa de aproximativ 78-94% cazuri
vindecare prin utilizarea monoterapiei cu MXT sau ACTD. Pacientele refractare la monochimioterapie
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necesitd polichimioterapie si /sau histerectomie. La pacientele care nu doresc sa mai procreeze, se
efectueaza histerectomie cu rol benefic de reducere a numarului de cicluri chimioterapice, obtinerea
remisiunii maladiei i micsorarea toxicitdtii secundare. Prognosticul in asemenea situatii este
favorabil, deoarece majoritatea pacientelor isi restabilesc functia reproductiva (Decherney A., 2006).
Tratamentul este ineficace n 6,5% cazuri.

Pacientele cu metastaze cerebrale prezinta un risc crescut de esec la terapia administrata, in
asemenea situatii fiind necesar un management terapeutic special. In cazul metastazelor izolate, este
preferabild craniotomia. Utilizarea radioterapiei este controversatd (3000 cGy in 10 fractii egale),
uneori fiind asociata cu chimioterapia EMA-CO. Pacientele necesitd monitorizare prin TC cerebrala
si metode radioimune, si prin aprecierea in dinamicd a concentratiei f-hGC. Recurentele BTG pot
surveni, cel mai frecvent, in primele luni dupa tratament, dar se pot manifesta si peste 3 ani.

Un moment important de mentionat este survenirea efectelor adverse in urma tratamentului
administrat sub forma de toxicitate tardiva, tumoare secunda dupa chimioterapia combinata, efectul
gonadotoxic al chimioterapiei, consecintele psihosociale etc. Aceste momente impun necesitatea
electiei terapiei in mod individual, in concordantd cu varsta si dorinta de procreare a femeii, tinandu-
se seama de adaptarea psihosociala si de calitatea vietii dupa suportarea BTG, de impactul maladiei
asupra relatiei cu partenerul de viata.

In cele din urma, poate fi mentionat faptul ca BTG este o conditie patologica cu diferente
geografice si culturale, astfel incat nu este surprinzator faptul cd managementul si tratamentul variaza
mult. In tirile dezvoltate datele despre maladie sunt inregistrate, maladia este, de obicei, determinati
in stadii precoce, astfel incat managementul clinic nu constituie o problema. Pentru tarile in curs de
dezvoltare este mult mai dificil de obtinut date veridice despre incidenta maladiei, deoarece pacientele
se prezinta, de obicei, in stadii tardive de evolutie a bolii, astfel fiind imposibild urmarea unui algoritm
comportamental succesiv adecvat.

in baza celor mentionate, se poate concluziona ci:

¢ Pand in prezent epidemiologia BTG nu este deplin elucidata, fiind atestata influenta numerosilor
factori de risc.

¢ Maladia este asociata cu probleme de fertilizare i gametogeneza patologica.

¢ BTG se intalneste mai frecvent la adolescente (sub 17 ani) si la femei cu varsta peste 35 de
ani, incidenta sporind 1n cazul unei sarcini molare anterioare.

e Distributia geografica a maladiei atesta o frecventd mai mare in randul femeilor din Asia de
Sud-Est si o incidenta mult mai mica in Europa.

¢ BTG se poate asocia cu riscul dezvoltarii bolii neoplazice in 20% cazuri si necesitatea instituirii
chimiterapiei adecvate, mecanismul modificarilor maligne fiind necunoscut.

e Monitorizarea pacientelor cu BTG, prin metode imagistice medicale contemporane, teste
biochimice sofisticate permite interventia precoce.

e Predispozitia genetica in aparitia BTG constitue o Intrebare prospectivd, ce urmeaza a fi
studiata in viitor.
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Rezumat
In lucrare sunt elucidate rezultatele studiilor din ultimii ani, in ceea ce priveste incidenta,
etiopatogenia, diagnosticul si tratamentul BTG. Sunt expuse clasificarile BTG atat clinice, cat
si patomorfologice. O deosebitd atentie este atribuitd managementului molei hidatiforme si
coriocarcinomului, utilizarii chimioterapiei functie de forma histologica si prezenta sau lipsa
metastazelor.

Summary
In this study is elucidated results of recently studies about the incidence, etiology, pathogenesis,
diagnosis and treatment of GTD. The clinical and morfological classification of GTD are presented.
A special attention is attribuited to hydatidiform mole and choriocarcinoma, to management and
chemotherapy of metastatic and nonmetastatic forms.

ASPECTE CONTEMPORANE DE TRATAMENT CHIRURGICAL
iN CANCERUL LARINGIAN

Valentina Darii, dr. in medicind, Institutul Oncologic din Moldova

Problema tratamentului cancerului laringian ramane extrem de actuald in oncologie. Aceasta
maladie Tn ultimii ani se afla in centrul atentiei oncologilor de specialitate, existand o tendintd de crestere
continud a morbiditatii. Astfel, Tn Republica Moldova, indicele morbiditatii prin cancer laringian in
1980 constituia 2,2; in 1990 — 2,6; in 2000 — 2.8; in 2006 — 3,1 cazuri la 100000 populatie.

In perioada anilor 1986 - 2006 in Departamentul tumori cap/gat al Institutului Oncologic din
R. Moldova s-au tratat 1451 de bolnavi cu cancer laringian, care se intalneste predominant la sexul
masculin, constituind 98% si numai 2% la cel feminin. Cea mai afectatd varsta este de 40-60 de ani
(73,5%). Repartizarea bolnavilor dupd varsta este prezentata in tabelul 1.

Tabelul 1
Parametrii de varsta ai bolnavilor
Virsta (ani) a sz {lrzfte %
30-39 75 5,2
40-49 326 22,5
50-59 740 51,0
60-69 283 19,4
70 in sus 27 1,9
In total 1451 100,0
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