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PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDIATRICA

Practica clinica este o disciplina rapid
evolutiva. Modificarile in intelegerea
biologiel moleculare, genetici,
fiziopatologiel, diagnosticului s1
tratamentulul impreuna cu terapiile
revolutionare ale cancerului s1 a noilor
indicati1 ale acestora constituie cadrul
propriu pentru educatia continua.



PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDIATRICA

Dorim, ca subiectele
abordate azi sa prezinte
un nstrument pedagogic
util s1 sa ofere un ajutor
eficace pentru o mai buna
cunoastere a oncologiel
pediatrice.




PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDIATRICA

Definitie: Cancerul reprezmta o familie
complexa de boli (intre 150 s1200), 1ar
carcinogeneza este definita ca un proces
multistadial de transformare a unei
celule normale intr-o celula maligna.



PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDIATRICA

O Pentru clinician cuvantul “cancer” sugercaza
evolutia une1r tumori ce invadeaza local s1
disemineaza la distanta (metastazare).

O Pentru anatomopatolog cuvantul “cancer”
evoca un tesut de neoformatie ce infiltreaza
structurile normale din care 1a nastere.

O Pentru biolog cancerul semnifica o
proliferare celulara necontrolata.



PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDIATRICA

0O Max Wilms (1951)
definea neoplasma ca

“0 masa anormala de
tesut” a carei crestere se
produce in exces fata de

normal, este necontrolata
s1 neconcordanta cu cea a tesuturilor normale s1

continua in acelast mod progresiv dupa incetarea
stimulului care a determinat-o.




PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDIATRICA

O Totodata dorim ca aceasta informatie sa ofere
un punct de plecare pentru medicii implicati
in diagnosticul s1 tratamentul copiilor cu
tumor1 (cancer).

O Nici o tumora noua sau tumori bine descrise,
cu comportari clinice aberante, nu vor fi
1dentificate pana cand metodele nu vor fi
folosite prospectiv pentru a separa tipurile de
tumor1 In grupe cu comportari biologice
diferite.



PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDATRICA

O

Pot f1 asteptate rezultate dezastruoase in multe
cazuri cand diagnosticul eronat duce la terapie
nepotrivita.

Datorita progreselor terapiel, azi vindecarea poate fi
obtinuta la aproxmmativ 70 % din bolile maligne ale
copilului.

Sansele une1 remisiuni de durata depinde de boala,
de stadmul e1, de subtipul histopatologic si biologic al
bolii, de raspunsul la terapia aleasa, de varsta

copilului, terenul biologic, caracterul
comorbiditatilor, etc.



PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDATRICA

O Mortalitatea prin boli maligne la sugar si copi
constituie 0 mare provocare, ocupand un loc
important dupa cei prin accidente, prematuritate si
malformatii.

O Incidenta bolilor maligne in Europa Centrala la
copil nu a crescut in ultimele decenii cu exceptia
raloanelor invecinate reactoarelor nucleare, care au
precedat accidente, ca de exemplu Cernobil, unde se
semnaleaza o crestere semnificativa a tumorilor
tiroidiene si limfoamelor non-Hodgkine.



PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDATRICA

0 In Europa de Vest si SUA incidenta bolilor
maligne pana la varsta de 15 ani1 este de 12-14
bolnavi /100.000 de copi1 pe an. Aceasta
corespunde unei rate de boli noi maligne de
1800 de copii in Germania, 150-180 de copii
in Austria in varsta de 12-18 an1 (adolescent1).
In Austria apar anual circa 200 de noi cazuri
de bol1 maligne.



PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDATRICA

0 In ultimele decenii nu s-a modificat nici
spectrul bolilor maligne la copil (raportul anual
al registrului German de boli maligne la copil).




PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDATRICA

O Registrul German de cancer la copil:

Leucemiile reprezinta 34,3 % , urmate de tumorile
sistemului nervos central — 16, 5 %, limfoame —
11,4 % , tumorile sistemului simpatic
(neuroblastoame) — 7,6 %, tumori ale tesuturilor
moi (rabdomiosarcoame) — 6,6 %,
nefroblastoame — 5,1 %, tumori de celule

germinale — 3,9 %, neoplazii reticuloendoteliale
3.4 % , alte boli maligne — 4,8 %.



PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDATRICA

0O Incidenta bolilor maligne la copil are o specificitate legata de
sex si varsta. Baietii se imbolnavesc in toate categoriile de
boli maligne mai des decat fetele (in medie 56,7 % fata de
43,3 %). Cea mai mare rata de noi cazuri se intalneste la
sugari si scade constant in primii 5 ani pana la un nivel
ulterior relativ constant.

O Se mai adauga ca aproape jumatate din toate bolile maligne la
copil se diagnosticheaza inaintea sfarsitulu1 celu1 de-al 5-lea
an de viata. Aceasta inseamna 22 de cazuri noi la 100.000 de
copii pe an la sugar, fata de 18,5 % la varsta 1-4 ani,

9,9 % la varsta de 5-9 ani, 9,5 % la grupa de varsta 10-18
ani.
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PARTICULARITATILE BOLILOR

MALIGNE LA VIRSTA SUGARULUI

0 In statisticele disponibile asupra mortalititii la
diferite varste, decesul prin cancer la sugar nu
reprezinta decat 0,2 %, pe cand la varsta 1-14 ani -
11 % . Aceste date sunt in contradictie cu cifra inalta
de imbolnavire de boli maligne in primul an de viata.
Ca exceptie exista la copiii primului an de viata
proportii relativ mai mari de decese prin
prematuritate, malformatii, dar si un prognostic
mai favorabil al depistari1 tumorn de exemplu
neuroblastom cu markern biologici favorabili,
stadiulu1 IV S, sau variate tumori Wilms.




PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDATRICA

o0 In context cu anumite forme de evolutie a tumorilor
solide la sugar, leucemiile acute la aceasta varsta
au un pronostic semnificativ mai prost decat
peste 1 an.

0 Intr-un lot de 687 de bolnavi cu leucemie acutsi
limfoblastomul care a fost tratat in Austria a fost
numai la 18 sugari, din e1 au supravietuit numai

22 % in timp ce copii peste 1 an au avut
probabilitatea unei supravietuiri in 67 %.
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CAUZELE DE DECES

boala de baza — 26,4 %
lipsa raspunsului - progresie 3,6 %
recidiva boli1 de baza — 22,8 %

deces Tnaintea remisiunii -2,0 %

O O O O O

deces 1n remisiune — 5,4 %



PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDATRICA

O Cum este de banuit rata deceselor produse
prin leucemie sau tumora este deosebit de
ridicata la bolnavii oncologicit dupa
transplantul de maduva osoasa in
comparatie cu cea dupa terapie standard.



PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDATRICA

O Acesta se lamureste prin faptul ca tratamentul
intensiv de condifionare pentru primirea
tratamentulur de maduva osoasa straine, asociat cu
aplicarea unei mega-chimio (radio) terapie in mtentia
de a elimina o eventuald populatie celulara maligna
reziduala,conduce la o imunocompresie severa si
adesea prelungita care favorizeaza aparitia
infectiilor grave, adesea cauzate chiar de germeni
ca ciuperci, candida, aspergillus, pseudomonas,
enterobacter, streptococcus, cu germeni
neidentificati pseudocistis carini etc.



PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDATRICA

O La etapa data putem conchide ca datorita
ameliorat prognosticul in cancer la copil.
Majoritatea copiilor bolnavi de cancer sunt
astazi vindecati. Dar, totusi conceptele
terapeutice 1ntensive, deseori multimodale
determina o morbiditate inalta, un sir de
complicatii ce pot conduce la decese.



PATOLOGIA IN ONCOLOGIA
PEDATRICA

[

O conditie esentiala a medicului care ingrijeste un copil
oncologic o constituie:

Cunoasterea temeinica a bolii de baza

Cunoasterea posibilelor reacti adverse, a consecintelor lor,
determinate de tratamentul instituit

Astfel numai o cunoastere a efectelor secundare asociate unui
anumit concept terapeutic poate practica o preventie efectiva.

Terapia de sustinere cu medicamente antimicotice,
antivirale, antibacteriene, imunoglobuline, eventual de
contaminare orala, sustinere psihosociala constituie in
oncologia pediatrica o componenta esentiala terapiei,
profilaxiei, fiind asociate cu pastrarea stricta a
standardelor igienice.

Sansele de supraveghere si1 calitatea vietil pacientulur sunt in
concordanta cu echipa ce ingrijeste copilul (parinti, post me-
dical etc )
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PERSPECTIVA ISTORICA

Observatiile epidemiologice in domeniul cancerului
au o lunga si fascinanta istorie.

o In anul 1700 — medicul BERNARDJNO RAMA
Z.ZINI a demonstrat ca tumorile cerebrale sunt mai
rare la femeile casatorite decat la celibatare

o In 1775 — chirurgul britanic PERCJVALL POTT
raporteaza I caz de cancer profesional sub forma
cancerului scrotal la cosar1 (“chimuez oweeps™)

0 In secolul VIII —lea s-au raportat cazuri de cancer
avand drept factor de risc tutunul
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PERSPECTIVA ISTORICA

In 1761 — caz de cancer nazal

O
o In 1795 — von SOEMMERING - cancer de tip cutanat
0 In 1842 — RIGONSSTERN a dedus ca cancerul uterin la

femeile necdsatorite are o frecventa mai redusa decat la cele
casatorite.

O Secolul XI —lea cancerul pulmonar (limfom mediastinal) a
fost descris de HORTSNG si HESJE, 1879

0 1888 HUTCHINSON raporteaza primul caz de cancer indus

de medicamente la un pacient cu cancer al pieli1 tratat cu o
solutie care confinea arseniu.

O Au trecut ani, multe decenii pana cand s-a adus la lumina
rolul hidrocarbonatelor policolice, sunt radioactive,
aminelor aromatice etc. in geneza cancerului.
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Distributia cancerului la copil dupa
varsta

Carcinomul hepatocelular
Carcinomul celule1 renale
Carcinomul adrenocortical
Melanoamele sunt frecvent intalnite la copil

Tipul alveolar al rabdomiosarcomului are maxime la
varsta 15-16 ani s1 la ce1 de 30-40 de ani

Sarcomul Ewing, imfomul Burkitt, osteosacromul,
leucemia limfoblastica acuta, glioamele,
neuroblastoamele, tumorul Wilms au fost frecvent
intalnite s1 la adult.

O O 00 0

O
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MORBIDITATEA PRIN TUMORI

O Referindu-ne la morbiditatea prin tumori
(precancer, tumorl benigne, tumori maligne)

la copi1 expunem rezultatul pe parcursul a 9
ani din R.Moldova

=
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MORBIDITATEA PRIN TUMORI
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SEMNE S1I SIMPTOME LA

COPILUL CU CANCER

O Diagnosticul cancerului la copil incepe cu
1storicul s1 examinarea fizica. Pentru un
oncolog pediatru, indicele de suspiciune
pentru cancer este, desigur, foarte mare, dar
nu s1 pentru medicul practician.

O Exista o rezistenta generala in a considera un
asemenea diagnostic, deoarece cancerul se
asociaza cu frica de moarte.
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SEMNE S1I SIMPTOME LA

COPILUL CU CANCER

O Trebuie reamintit ca, parintu sunt adesea
ingrijorati daca o febra sau o excrescenta nu
este, cumva cancer. O suspiciune s1 0 spaima
aproape inradacinate, care pot determina
insasi intarzierea diagnosticului.

O Istoricul se considera primul pas in procesul
de diagnostic, suferinta principala fiind cheia
cea mail importanta.
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Care sunt suferintele principale care cresc
indicele de suspiciune a unui cancer la copii?

Suferinta principala Cancerul sugerat
Scurgere cronica din ureche (otoree) Rabdomiosarcom, histiocitoza celulelor
Langerhans
Febra recurenta cu dureri osoase Sarcom Ewing, leucemie
Dureri de cap dimineata; voma Tumori cerebrale
Cresterea masei ganglionare in zona Limfom Hodgkin sau non Hodgkin
cervicala care nu raspunde la
antibiotice
Punct alb in ochi Retinoblastom
Inflamatia feteisi a gatului Limfom non Hodgkin, leucemie
Masa dura in abdomen Tumora Wilms, neuroblastom,
hepatoblastom
Paloare si oboseala Leucemie, limfom
Schiopatare, Osteosarcom sau alte tumori osoase
Durei osoase Leucemie, sarcom Ewing, neuroblastom
Hemoragie vaginala Tumora tip sac galbenus (yolksac)
Pierdere in greutate Limfom Hodgkin
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Care sunt suferintele principale care cresc
indicele de suspiciune a unui cancer la copii?

O Majoritatea semnelor si simptomelor cancerului sunt
datorate fie une1 mase s1 efectelor e1 asupra
structurilor normale din jur, sau mvadari1 tumorn de
substante care tulbura functia normala.

O Progrese semnificative recente constau in
identificarea markerilor tumorali s1 extracelulari,
care pot f1 responsabili a1 unora dintre semnele s1
simptomele unel malignitati. Desi multlt dintre acesti
marker1 celular1 nu au direct aplicatie clinica, e1 vor
putea, in viitor, sa ofere o cheie importanta pentru
detectarea unui cancer.
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Care sunt suferintele principale care cresc
indicele de suspiciune a unui cancer la copii?

O Atat factorn de mediu, cat s1 cel genetici au
fost asociati unui risc crescut al cancerului la
copil. Dintre factorii de mediu cunoscuti,
radiatiile 1onizante s1 agenti1 alchilanti sunt
cel mai adesea incriminate, iar pentru
majoritatea tumorilor pediatrice, se invoca
factorii genetici
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BOLI EREDITARE CARE
PREDISPUN COPILUL LA CANCER

1.”Fancomatoze”: — autosomal domunant

a) Neurofibromatoza, b) scleroza tuberculoasa — autosomal
dominant

2. Sindrom de celule bazale nevoide — autosomal dominant

3. Tulburar1 metabolice:- autosomal recisiv a) boala IV —
pastrare glicogen, b) tirozinemie ereditara, c) galactozemie
d) hipermetionemie

4. Deficientda 1imuna:- autosomal recisiv a)
agamaglobulinemie Bruton, b) imunodeficienta variabila

comund, Deficienta IGA
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BOLI EREDITARE CARE

PREDISPUN COPILUL LA CANCER

Tulburari — instabilitate cromozomiala sau pensare
ADN — autosomal recisiva

a)Xeroderma pigmentosum,

b) Ataxie telangiectazie

Sindrom Bloom — autosomal recisiv
Anemia Fanconi — autosomal recisiv
Tumora creier, sarcom, leucemie acuta
Tumora creier

Meduloblastom, carcinom celule bazale
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BOLI EREDITARE CARE

PREDISPUN COPILUL LA CANCER

Hepatom postcirotic

leucemie, limforeticular

Leucemie, limforeticular, creier
Limforeticular, gastro-intestinal

Cancer piele, melanom

Limoreticular, ovarian, creier, gastrointestinal
Leucemie acuta, gastrointestinal, altele
Leucemie acuta, hepatoblastom

O O O 0O O 0O O 0O
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Semne $i simptome ale unor cancere
obisnuite la copii si diagnosticul lor

Semne si simptome Diagnostic diferential Cancer
(stare nemaligna)

Cefalee matinald; voma | Migrena, sinuzita Tumoare creier
Limfadenopatie Infectie Limfom

Dureri osoase Infectie, traumatisme Tumori osoase
Masa abdominala Constipatie, chist renal, | Tumora Wilms

vezica urinard plina

Masa mediastinala Infectie, chist Limfom
Pancitopenie Infectie Leucemie
Hemoragie Defect de coagulare, Leucemie

tulburari plachetare
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Prezentarea obisnuita a
neuroblastomului la copil

Semne si simptome nelegate direct de
cresterea tumorii:

Diaree cronica

Polymyoclonus —opsoclonus
Eritrocite “In roata dintata”
Intarzieri in dezvoltarea fizici
Sindrom Cushing

Distrofie pseudo-musculara
Insuficienta cardiaca congestiva

Flagel Ondine
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Prezentarea obisnuita a
neuroblastomului la copil

Semne si simptome legate direct de cresterea tumorii:

Sindrom Horner

Sindromul venei cave superioare

Hidrocephalus
implicarea meningiala
implicarea sinusului lateral sau cavernos
papilom coroid

orbire

noduli subcutanati

reactie leucemoida

myastenia gravis

heterochromie
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Prezentare neobisnuita a cancerului
la copil, altul decat neuroblastomul

dLeucemie limfoblastica acuta
*Neutropenie ciclica
*Eozinofilie
*Noduli pulmonari
*"Lupus eritematos
"Insuficientarenalaizolata
*Hipercalcemie
"Artrita reumatoida
*Sindrom hemofagocitic,asociat cu virus
sNoduli cutanati
"Efuziune pericardica
"Anemie aplastica
*Hipoglicemie
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Prezentare neobisnuita a cancerului
la copil, altul decat neuroblastomul

JLeucemie acuta nelimfoblastica

=Mielofibroza
*Tumora mediastinala
=Clitorism
*Tumoare ovariana
=Chlorom

Boala Hodgkin
sSindrom nefrotic
=Prurit
=sDisautonomie acuta
"Dermatomiozita
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Prezentare neobisnuita a cancerului
la copil, altul decat neuroblastomul

JTumora cu celule germinale

=sSindrom Parinaud
UTimom
=sMyastenia gravis
L Tumora a cistemului nervos central
=Sindrom diencefalic
L Tumora Wilms
*Hipoglicemie
=Masa uterina
*"Tromboza venei cave inferioare
=Anemie
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Prezentare neobisnuita a cancerului
la copil, altul decat neuroblastomul

JHepatom/carcinom hepatocelular

=sEritrocitoza

*Trombocitoza

*"Tromboza venei cave inferioare
Sarcom Ewing

=sSindromul venei cave inferioare

sSindrom inflamator
LQRabdomiosarcom

"Efuziune pericardiaca

*Chist bronho-pulmonar
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Stari carte sugereaza necesitatea CT,
la copii cu cefalee

O Prezenta sau inceputul unei anomalii neurologice:
Stari oculare precum papiledemul, descresterea
acuitatil visuales sau pierdrea vederi.Voma
persistenta s1 frecventa, precedata de dureri de cap
recurente. Schimbari in manifestarea durerilor de
cap, ca mtensitate si frecventa. Cefalee matinala,
recurenta sau declasisata seara impiedicand somnul.
Deficit statural sau micsorarea vitezei de crestere in
inaltime. Diabet insipid.Varsta de 3 ani sau mai putin
Neurofibromatoza.Tratamentul leucemiei
limfoblastice acute prin radierea sistemului nervos
central, parte a tratamentului mitial
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STABILIREA DIAGNOSTICULUI

O Tratamentul trebuie sa inceapa numai dupa ce
tumora a fost diagnosticata. Tehnici radiologice

° L] [} .

cancerului s1, in prezent, ne aflam in era tehnicilor
nemvazive, cum sunt tomografia computerizata
(CT), diagnosticul cu ultrasunete sau 1imaginile
rezonantel magnetice (MRI). Trebuie amintit, totusi,
ca, sl cu aceste progrese, calea sigura pentru
stabilirea diagnosticului ramane confirmarea
anatomopatologica.
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STABILIREA DIAGNOSTICULUI

O Cand se examineaza un suspect de cancer, este util sa se
discute planul general atat cu parintii, cat si cu copilul
(daca are varsta potrivita). Ce1 ma1 multi apartinatori
tralesc ca pe o suplimentara trauma perioada prelungita,
necesara testelor diagnostice; de exemplu, numai pregatirea
si examinarea probei de tesut ia, de obicei, 2-3 zile. Acesta
se accentueaza, daca semnele s1 simptomele persista luni de
zile. Este de asemenea utila prevenirea parintilor ca
trebuie sa inteleaga ca este nevoie de timp pentru un
diagnostic corect si determinarea exacta a intinderii
tumorii. O asemenea rabdare previne viitoarele erori, care
vor necesita repetarea examinarilor 1 a biopsiel, dupa ce
tratamentul deja a inceput.
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DIAGNOSTIC DIFERENTIAL

0 Cefaleea ramane unul dintre cele mai obisnuite
simptome intalnite in practica pediatrica. Desi,
putine dintre aceste durer1 sunt cauzate de o tumora
Intracraniana, este intotdeauna important sa se
excluda tumora, daca simptomele se repeta.

O Limfadenopatia este o stare obignuita prezenta atat
la copii cu tumor1 maligne, dar s1 nemaligne. Un
ganglion limfatic se considera marit, daca depaseste
cu 10 mm diametrul lu1 maxim; exceptie fac
ganglion1i epitrohleari, la care 5 mm sunt aprenati
anormali, s1 ganglionii inghinali, care nu sunt
etlchetatl astfel, daca nu depasesc 15 mm.
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DIAGNOSTIC DIFERENTIAL

O Ceil ma1 mulf1 copii au ganglioni cervicali
mici, palpabili, axilari, inghinali, adenopatia
in pozitia auricular-posterioara epitrohlear sau
supraclavicular, fiind, categoric anormala.
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DIAGNOSTIC DIFERENTIAL

O Daca, un copil, nu raspunde la antibiotice, sau
are un ganglion limfatic fluctuant sau un
ganglion de peste 3 cm, devine necesar,
extinderea investigatiilor. Biopsia maduvel
0soase s1 aspiratia sunt indicate daca
radiografia toracelul este anormala sau
examenul sangelu1 indica trombocitopenie ori
anemie §1 exista o hepatosplenomegalie
semnificativa.
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Biopsia ganglionilor limfatici este necesara cand
apar urmatoarele semne si simptome

O Cresterea ganglionilor sau ganglioni care au ramas
mari dupa 2-3 saptamani;

O Ganglioni care nu s-au micsorat dupa 5-6
saptamani sau nu au revenit la marimea normala
In 10-12 saptamani (in special daca exista si febra
inexplicabila, o scadere in greutate sau
hepatosplenomegalie);

Ganglioni supraclaviculart marifi;
Anomali1 in zona toracelui, defectate radiologic. In

momentul biopsiei, trebuie selectati cei mai mari
si mai duri ganglioni.

O O
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TUMORI ALE COPILULUI

0 In aceastd categorie intrd: nefroblastomul
sau tumora Wilms, nefromul mezoblastic
sau tumora Bolande si alte carcinoame
renale de tip adult intalnite la copilul mare.
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ISTORIC

0 In 1899 Max Wilms a descris aceastid tumora,
cunoscuta pana atunci ca: sarcom renal,
sarcom embrional, adenomiosarcom,
sarcom mezoblastic sau sarcom muscular.
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NEFROBLASTOMUL

O Nefroblastomul sau tumora Wilms, este cea mai
frecventa tumora maligna a copilului (30 %).

O Este o tumora embrionara
evoluand rapid, da
metastaze pulmonare
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EPIDEMIOLOGIE

O Incidenta maxima este intre 2-5 ani, dar se
intalnesc cazuri s1 la sugari, chiar nou-nascut,
precum 1 (rareor1) peste 10 an1 s1 chiar 15 ani

O Nu exista diferenta de frecventa intre sexe,
desi unele studii raporteaza prevalenta sexului
masculin. Afectarea bilaterala 6,5-10 %, dupa
uni autor1 — 40 %.
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EPIDEMIOLOGIE

O Incidenta tumornn Wilms este relativ uniforma,
reprezentand 5-11 % din afectiunile maligne
ale copilului. In unele tiri, incidenta este de 1-
2 cazuri de nou-nascuti cu TW pe un an la
mia de locuitor1 de toate varstele side 1 la
100000 de nou-nascuti.
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EPIDEMIOLOGIE

O Este tumora primel copilari ce afecteaza
copiii de 1-5 ani, cu un “pic” de frecventa la
varsta de 22 luni.

O Formele neonatale s1 ale copilului mare sunt
rare.



—!

EPIDEMIOLOGIE

0 In SUA, incidenta TW este de 8,1 1a un
milion de copii sub varsta de 15 ani si
reprezinta 5,6% din cancerele copilului.
Incidenta este de tre1 or1 mai mare la negru
din SUA s1 Africa decat la asiati, 1ar populatia
alba din Europa s1 America de Nord este
afectata intr-un procent intermediar

O Varsta medie la data diagnosticului a fost
29,3 luni la baieti si 32,6 luni la fetite
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MALFORMATII ASOCIATE

0 Cea mai caracteristica este aniridia (absenta
congenitald a irisului). Alte malformatii
asociate: hemihipertrofia sindromul
Wiedemann-Beckwith (gigantism,
visceromegalie, hipoglicemie neonatala),
SINDROMUL Denys- Drash (nefropatie, IR,
pseudohermafroditism masculin si tumora
Wilms) sau complexul WAGR




—!
GENETICA

O Knudson a propus in legatura cu nefroblastomul un
model genetic, dupa care aparifia tumori este
condifionata de doua “evenimente” (mutatii)

O Aceste doud mutatu ar f1 postzigotice in formele
unilaterale, sporadice. In formele ereditare, prima
mutatie ar f1 prezigotica, germinald s1 transmisibila
1ar a doua mutafie ar f1 postzigotica. Acesta teorie nu
a fost demonstrata pe descendentir copulor atinsi de
forme bilaterale



—!
GENETICA

O La copil care asociaza aniridie-nefroblastom sau
la cei cu WAGR (Wilms, aniridie, malformatii
Genito-urinare, Retard mental) s-a gasit o deletie
a bratului scurt al cromozomului 11 la banda 13
asociata unei diminuari a activitatii catalazice a
serului

O Copi cu sindromul Drash asociaza ambiguitatea
organelor genitale cu o glomerulopatie i
predispozitia la nefroblastom sau gonadoblastom



—!
GENETICA

O Analiza moleculara a mostrelor de ADN a dus
la 1dentificarea unel gene supresoare a
Tumorn Wilms, TW1, plasata pe cromozomul
11, banda 13. Gena TW1a fost stabilita ca
represoare a tumoril Wilms pe mai multe
criterii:

O Deletia specifica homozigotilor cu TW a fost
descrisa la mai multi pacienti



—!
GENETICA

0 TWI joaca unrol in dezvoltarea gonadelor, cum a

demonstrat studiul pacientilor cu WAGR, sindrom
Drash

O Gena p-53 a fost implicata atat ca oncogena cat s1 ca
O supresoare a oncogenezel in tumora Wilms. Pe
baza studiulor facute la 176 copu cu tumora Wilms,
s-a sugerat ca ar f1 o componenta rara a sindromului1
Li-Fraumeni, un sindrom de predispozitie la cancer
ce apare la cazurile cu mutatn ale genel supresoare

p-53




—!
ANATOMIE PATOLOGICA

O Tumora Wilms este caracterizata de o
uimitoare diversitate histologica, etaland
diferite tipuri de celule si tesuturi. Pana in
1979 existau in literatura cel putin 85
sinonime pentru aceasta afectiune, dat
termenul de nefroblastom s1 cel de tumora
Wilms au intrunit sufragiul unanim.




—!
ANATOMIE PATOLOGICA

O Macroscopic, tumora este de obicel
voluminoasa, deformand grosier rinichiul. De

obicei 1s1 are sediul la un pol renal dar poate fi
s1 multifocala.

O Poate cantar1 de la cateva zeci de grame la un
kg. Poate f1 unica sau lobulata s1 poate parea
separata de parenchimul sanatos pastrand o
pseudocapsula.



——————
ANATOMIE PATOLOGICA

Macropreparat
Aspectul macroscopic a
rinichiului in nefroblastom.

A- nefroblastom cu
implicarea polului
superior;

B- polul inferior si
regiunea mediana cu
lobulatie normala




—!
ANATOMIE PATOLOGICA

0 In sectiune, aspectul este heterogen, cu zone
cerebriform de culoare gri-galbuie cu zone de aspect
necrotic (necroza este importanta dupa tratamentul
chimioterapic). Se pot observa si aspecte
pseudochistice. Uneori, trombiu1 mvadeaza vena
renald, vena cava inferioara s1 “‘urca” pana in atriul
drept.

O Metastazarea acestel tumori se face pe cale
hematogena, in pulmon de obice1 s1 mai rar in ficat



——————
ANATOMIE PATOLOGICA

Macromaterial:

Aspectul macroscopic de
ansamblu a nefroblas-
tomului la diverse nivele.

A- formatiuni chistice de
diversa marime cu
continut seros;

B- focare
pseudoadenomatoase;

C- hemoragie schimbata.




—!
ANATOMIE PATOLOGICA

O Invazia tumorald in ganglioni1 regionali (desi acestea sunt
mariti de volum) nu a fost probata histologic decat in 15 %.

O Microscopic, nefroblastomul contine in proportii variabile trei
tipuri de tesuturi: a) tesut blastemal, nediferentiat, monomortf,
bazofil; b) tesut de diferentiere epiteliala mai mult sau mai
putin marcata, mergand chiar pana la schita de glomeruli si
tubi; c) tesut de diferenfiere mezenchimatoasa, in special
mezoblastica s1 musculara. Formele particulare din punct de
vedere histologic sunt formele anaplazice si cele
sarcomatoase, asa numitele forme “cu histologie
nefavorabila™




ANATOMIE PATOLOGIC
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Aspect microarhitectorial de frontiera a
nefroblastomului.

A- proces tumoral cu stroma fibroasa si
structuri glandulare;

B- capsula constituita din tesut
conjunctiv si fibromuscular;

C- parenchimul renal peritumoral la
limita normei.

Aspectul de ansamblu glandular —
chistic a nefroblastomului.

A- structuri glandular polare,

B- formatiuni chistice;

C- tesut conjunctiv fibroziv stromal;

D- structuri tubular epiteliale.
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ANATOMIE PATOLOGICA

0 In 1978, Beckwith a descris formele de nefroblastom
cu histologie nefavorabila s1 care, dupa National
Wilms Tumor Study Group — grupul de studiu
multicentric pentru nefroblastom sunt
responsabile de 50 % din decese

O Anaplazia se traduce la examenul histologic prin
cresterea de volum a celulelor epiteliale s1
blastemale, cu marirea de pana la tre1 or1 a volumului
nucleilor, cu nucle1 hipercromatici.

O Exista anaplazie focala, localizata, de aceea trebuie
studiate mai multe sectiuni




—!
ANATOMIE PATOLOGICA

O Al doilea element al histologiel nefavorabile este
transformarea sarcomatoasa, care la randul ei
este reprezentata de tipul cu celule clare si de
tipul rabdoid. Cele doua tipur1 de transformare
sarcomatoasa a nefroblastomului, cu celule clare si
rabdoid, se comporta diferit si in medmul in care
metastazeaza.

O Tumorile a caror histologie nu prezinta leziuni de
anaplazie sau sarcomatoza au fost denumite “cu
histologie favorabila™



——————
ANATOMIE PATOLOGICA

Aspect celular blastemic si tubulo-
epitelial al nefroblastomului.
A-structuri de celule blastemice in
cuiburi solide;
B-structuri tubulo-epiteliale.

A- Structuri tubulare slab
diferentiate in strome din celule
fibroblastice primitive;

B- fibre de colagen.



—!
ANATOMIE PATOLOGICA

O Astfel, nefroblastomul cu celule de tip
rabdoid, apanaj al sugarului s1 care se
insoteste de hipercalcemie, metastazeaza in
craniu, la nivelul fosei posterioare, 1ar
nefroblastomul cu celule clare metastazeaza
in 0s




—!
ANATOMIE PATOLOGICA

O Nefroblastomatoza defineste ansamblul
leziunilor renale confundate cu
nefroblastomul, localizate bilateral, dar care
nu reprezinta decat stadil precursoare ale
tumor1. Exista forme nodulare, multifocale,
subcapsulare, continand tesut embrionar
metanefric, dar pot exista si leziuni difuze,
totdeauna situate bilateral




—!
EXAMENUL CLINIC

O Semnele revelatoril sunt variabile s1 banale.

O Semnele generale sunt reprezentate de
falimentul cresterii, stare de rau, copilul avand
tendinta de a nu se juca, somnolenta, apatie,
uneor1 febra



—!
EXAMENUL CLINIC

Alte semne ce ar putea orienta diagnosticul spre o
tumora renala ar fi:

O Prezenta unel tumori abdominale, adesea
descoperire intamplatoare a familiel, la un copil cu
stare generalda buna. Tumora este de obicel
voluminoasa, dezvoltata anterior, de consistenta
ferma, neteda, moale, putin mobila, nedureroasa.
Creste repede in volum, fapt observabil de la un
examen la altul in interval de cateva zile




—!
EXAMENUL CLINIC

O Alteor1, copilul acuza dureri abdominale mimand
un abdomen acut s1 aceste durer1 ar putea f1 expresia
unei rupturi tumorale

O Prezenta une1l hematurii (in 20 % din cazuri)
O Hipertensiune arteriala (in 25 % din cazuri)

O Prezenta unui varicocel stang, explicat prin faptul ca
trombu tumorali invadeaza initial vena renala stanga

s1 determina intreruperea returulul venos prin vena
spermatica stanga



—!
DIAGNOSTICUL

NEFROBLASTOMULUI

0O Paraclinic: prin examene de laborator s1 prin
explorari imagistice. Din pacate, laboratorul
nu aduce date concludente. Nu exista semne
biologice ale nefroblastomului.

O Rar se constata o anemie, expresie a
hemoragiilor intratumorale



—!
EXPLORARI IMAGISTICE

O Radiografia abdominala “pe gol” confirma existenta
unel mase opace ce impinge ansele mtestinale.
Hemoragiile subcapsulare pot determina calcificari
“in coaja de ou”

O Radiografia toracica poate evidenfia metastazele
pulmonare. De altfel, in etapa diagnostica se
cerceteaza si prezenta eventualelor metastaze la
debut (osoase-prin radiografii de schelet, hepatice-
prin ecografie)



—————
EXPLORARI IMAGISTICE

0 Urografia intravenoasa arata ca tumora este
retroperitoneala si intrarenala, ca distruge
arhitectura normala a cavitafilor excretorii
renale




————————————————————————
UIV- Caz clinic

Tumor renal pe stanga
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ECOGRAFIA

0O Ecografia abdominala si lombara confirma
situatia intrarenala a mase1 tumorale s1
precizeaza compozitia sa heterogena, cu
leziuni chistice s1 leziuni parenchimatoase.
Ecografia tintita pe vena cava poate decela
prezenta trombilor cavi
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ECOGRAFIA -TUMOR RENAL
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COMPUTER-TOMOGRAFIA

0 Computer-tomografia este necesara la cazurile
cu diagnostic mai dificil. Deceleaza
metastazele pulmonare
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COMPUTER-TOMOGRAFIA
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EXPLORARI IMAGISTICE

O Arteriografia selectiva renala nu is1 are
indicatia decat in leziunile bilaterale in care se
impune o chirurgie conservatorie

O RMN s1 scintigrafia osoasa ar putea decela
metastazele osoase



—!
DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL

O Malformatule renale, mai frecvente ca tumorile si
care au un aspect chistic, cu aparifie la varsta de nou-
nascut s1 sugar. Dintre acestea, hidronefroza are un
comportament aparte; este o tumoare “fantoma”
(uneor1 o palpam, alteori, cand a drenat contmutul,
nu)

O Nefromul mezoblastic: tumora benigna
nediferentiata clinic s1 imagistic de nefroblastom dar
care apare la copilul pana la varsta de 6 luni



DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL

O Neuroblastomul abdominal care poate 11
deosebit de nefroblastom prin caractere
clinice, imagistice, biologice

O Splenomegalia



—!
EVOLUTIA

NEFROBLASTOMULUI

O Invazia locala se face intai pe cale limfatica spre
sinusul renal s1 in interiorul capsuler renale. Apo1
tumora mvadeaza capsula propriu-zis, prin
contiguitate sau pe cale vasculara, urmand apoi
invazia in atmosfera din vecinatatea capsule1 renale.

O Metastazele la distanta sunt reprezentate de leziunile
din pulmon, ganglionii limfatici regionali si ficat (80
% din metastaze sunt in pulmon s1 15 % in ficat).
Alte arn de metastazare sunt rare in nefroblastom



—!
FACTORII PROGNOSTICI

0O Al nefroblastomului sunt: marimea
tumorii,varsta copilului, aspectul histologic,
prezenta metastazelor 1n ganglionn limfatici,
invazia capsuleil renale. Factorul determinant
al prognosticului este, totusi, aspectul
histologic (favorabil sau nefavorabil) al
tumor1i, date recente confirmand importanta
examenulul histopatologic




—!
FACTORII PROGNOSTICI

S-au identificat si alti factori, aditionali, ai
prognosticului nefroblastomului:
O Factorl cromozomiali: pierderea
heterozigozitatil pentru bratul lung al

cromozomului 16, sau al bratului scurt al
cromozomulur 1

O Factori in relatie cu ADN-ul celular:
aneuploidia apare in leziunile anaplazice 1ar
tetraploidia este asociata cu un pronostic rau




—!
TRATAMENT

0O Este multimodal asociind chirurgiet,
chimioterapia s1 radioterapia. Nefroblastomul
este tumora copilului care a beneficiat cel mai
mult de progresele oncologiel pediatrice din
ultimi1 40 ani1. Asocierea chimioterapiel §i

radioterapiel a determinat cresterea ratei de
vindecare de 1a 20 % la 90 %




—!
PRINCIPII GENERALE DE

TRATAMENT CHIRURGICAL

O Piatra de temelie a tratamentulul chirurgical o
reprezinta excizia tumoril primitive

0O Chirurgul are datoria sa cunoasca exact gradul
invaziei regionale a tumorii.

O O stadializare corecta va stabili s1 necesitatea
tratamentulur chimioterapic sau/si radioterapic



—!
PRINCIPII GENERALE DE

TRATAMENT CHIRURGICAL

O Abordul tumorii trebuie sa impiedice
diseminarea trombilor tumorali

O De obicel, se practica tumor-nefrectomia



—!
NEFROBLASTOM




N ———
TUMOR-NEFRECTOMIA




—!
PRINCIPII GENERALE DE

TRATAMENT CHIRURGICAL

O Nefrectomia partiala se poate executa cand
tumora este localizata strict la unul din poli
rinichiului,ocupand mai putin de 1/3 din
parenchim, sau cand exista dorinta de a
prezerva functia renala a rinichiului interesat
s1 in absenta invaziel tumorale in sistemul
colector renal




—!
PRINCIPII GENERALE DE

TRATAMENT CHIRURGICAL

0 In unele situatii este necesara reluarea
explorarii chirurgicale (second look), cum ar
f1: tumorile declarate 1nitial inoperabile s1
tratate cu chimioterapie, tumorile Wilms
bilaterale, reaparitia une1 tumori dupa ablatie
sau tumorile explorate printr-o incizie in
flanc.




—!
RADIOTERAPIA

O Nefroblastomul este o tumora sensibila la
doze relativ mici. Asocierea radioterapiel cu
chirurgia a permis o vindecare de pana la 50
% a cazurilor de nefroblastom in ani 60.
Doza recomandata de SIOP este de 15 Gy (1
Gy =1 gray =100 raz1) pe ansamblul
volumului tumoral iradiat. In cazul histologiei
nefavorabile se recomanda o doza de 30 Gy




—!
CHIMIOTERAPIA

O In aceeasi masurd, nefroblastomul este o tumoare
chimiosensibila, fapt demonstrat de eficacitatea
agentilor chimici In diversele circumstante de
tratament, chimioterapia de prima intentie,
chimioterapia “adjuvanta”, postoperatorie sau
adresata metastazelor. Dintre drogurile folosite
citam: actinomicina D (cosmegen), adriamicina
(adriablastina), VP16 (vepeside), vincristina
(oncovin)




—!
CHIMIOTERAPIA

O Rezultatele tratamentului sunt considerabil
ameliorate, mai ales in ultimi 20 de ani. Ultimul
studiu multicentric european —SIOP 6- pe 866 cazuri
raporteaza supravietuire de 81 % .

O Sechelele tratamentuluir nefroblastomului nu sunt
inca bme cunoscute. Se stie, cu siguranta, ca un al
doilea cancer la un bolnav tratat de tumora Wilms
este extrem de rar §1 ¢, in principiu, copiil nascutl
din parmti cu tumora Wilms sunt normali.



—!
NEFROMUL MEZOBLASTIC

O A fost individualizatin 1967 de catre
Bolande, pana atunci fiind confundata cu
netroblastomul.

O Este o tumora intalnita la nou-nascuti,
reprezentand 30 % din tumorile renale
intalnite la copil de 6 luni varsta.



—!
NEFROMUL MEZOBLASTIC

O Caracteristicile clinice si radiologice sunt
aceleasi cu ale nefroblastomului.

O Volumul poate fi mai mare dar evolutia
este mai lenta.

0 Examenul anatomopatologic este cel care
pune diagnosticul relevand o tumora ferma,
albicioasa, fibroasa, ce se delimiteaza greu
de parenchimul renal



NEFROMUL MEZOBLASTIC
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Aspect de ansamblu a regiunii Aspectul de ansamblu TC a
regiunii lambo-abdominale in

lambo-abdominalela TC renala cu
contrast: Omnipaque 350,10ml formatiune de volum tumorala a
rinichiului pe stanga
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NEFROMUL MEZOBLASTIC

Aspectul macroanatomic a nefromului Aspectul macroscopic de ansamblu al
mezoblastic. nefromului mezoblastic in sectiune

1. polul superior renal; 1) formatiuni chistice in masa tumorala;

2. polul inferior restructurat in baza 2) parenchimul renal a polului superior;
tumorului. 3) complexul pelvio-calicial.

Macropreparat. Macropreparat
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NEFROMUL MEZOBLASTIC

O Histologic, se evidentiaza celule fiziforme cu
aspect muscular sau fibroblastic, amintind
uncor1 anumite forme de fibromatoza.

O Este o tumoare benigna, de obicer fara
extenzie locala s1 care nu metastazeaza

0O Tratamentul este exclusiv chirurgical s1 s-ar
putea 1v1 probleme doar daca tumora foarte
mare ar face extirparea dificila
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TUMORI TESTICULARE

O Acestea sunt cele mai frecvente la adoles-
cent1, tineri (17-25 ani1), dar sunt totusi rare

0 In Marea Britanie se descopera 600 de cazuri
anual



Tumor al testiculului
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PATOGENIE

0 90 % au originea in celulele germinative. 10
% sunt limfoame s1 tumori ale celulelor
Leydig sau Sertoli

O Tumorile cu celule germinative se clasifica in:
semioame, cu un varf de incidenta la 35 de am
s1 teratoame, cu o incidenta maxima in jurul
varstel de 25 ani



—!
SEMINOAMELE

O Se dezvolta in mediastinul testicular. Pe
masura ce se mareste, tumora comprima
tesutul normal astfel incat testiculul marit in
volum este neted s1 ferm la palpare.
Diseminarea se face pe cale limfatica catre
ganglioni1 paraaortici. Din punct de vedere
histologic tumora este constituita din celule
rotunde asezate in straturi.




—!
SEMINOAMELE

0O Infiltrarea Iimfocitara este un semn de
pronostic favorabil

O Seminoamele produc fosfataza alcalina
placentara care se poate doza in ser s1 poate fi
folosita ca marker tumoral




—!
TERATOAMELE

O Debuteaza in reteaua testiculara (rete testis), avand
originea In celulele totipotente. Tumora are
dimensiuni larg variabile, dar menfine forma
testicululu1 s1 deseor1 este usor neregulata la palpare.
Din punct de vedere histologic pot fi prezente
elemente ale tuturor celor tre1 straturi embrionare
incluzand tesuturi multichistice In grade variabile
de maturatie, tesut trofoblastic ce produce
hormon gonadotrop corionic, carcinom
embrionar si mezoderm extraembrionar, inclusiv
reminiscente ale sacului vitelin, care produc alfa-
fetoproteina




—!
PREZENTAREA LA MEDIC

O Majoritatea pacientilor se prezinta pentru un
tesut tumefiat, nedureros

O 25 % se prezinta cu durere s1 leaga aparitia
formatiuni de un traumatism recent

O 10 % cu sitmptome datorate metastazelor

O In 10 % din cazuri este prezent un testicul
necoborat 1n scrot



—!
ATITUDINE TERAPEUTICA

O Recoltarea sangelul pentru a doza markerni tumorali-
hormon gonadotrop corionic (HCG)

0 Examen hematologic de rutina

O Explorarea formatmunii testiculare solide pe calea
unel incizil inghinale. Clamparea elementelor
funiculului spermatic inainte de a exterioriza
testiculul s1 de a-1 deschide

0 In testicul cu aspect evident anormal practicim
orhidectomia



—!
ATITUDINE TERAPEUTICA

O Dozarea markerilor tumorali dupa orhidectomie.
Efectuarea unui examen CT al al toracelui s1
abdomenului. Acestea sunt mvestigatii importante in
vederea stadializarn boli. Daca exista adenopatii
paraaortice, poate f1 indicata disectia limfatica

O Semmoamele sunt tratate prin radioterapie aplicata
ganglionilor paraaortici s1 pelvini 1psilaterali s1 prin
medicamente citotoxice ca si in cazul teratoamelor



N ———
TUMOR AL TESTICULULUI
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TUMOR AL TESTICULULUI
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ATITUDINE TERAPEUTICA

O Teratoamele se trateaza cu combinatil variate
de drogur1 chimioterapeutice s1 anume
etopozid, vinblastina s1 metotrexat.

O Interventia chirurgicala poate f1 folosita in
cazul tumorilor reziduale sau adenopatiilor
dupa chimioterapie.

O Majoritatea pacientilor la care apare
remisiunea completa se pare ca sunt vindecati



N ———
PROGNOSTIC

O Seminoamele: 90-95 % supravietuiesc 5 ani

O Teratoamele:supravietuirea depinde de tipul
histologic s1 variaza intre 60-90 % la 5 ani



—!
CONCLUZII:

O Cancerul la copil continua sa ramana o
problema majora de sanatate publica in
toate tarile lumn s1 cu o mortalitate majora

O Studiile epidemiologice au demonstrat ca
factorii de mediu concretizatl in asa numitul
“stil de viata” determina 80 % din totalitatea
cancerelor.

O De aici concluzia ca aceeasi proportie de
cancere ar putea f1 prevenite



—!
CONCLUZII:

O Poluarea atmosferica este responsabila numai
de 2 % din totalul cancerelor, factori genetici
- 4 % 1ar 1n rest: consumul nerational de
medicamente, examenele radiologice prea
dese, expunerea excesiva la soare etc.

0O Pentru ca o celula normala sa se transforme
intr-o celula canceroasa sunt necesare in
mediu sase mutatii.



—!
CONCLUZII:

0 Rata medie a mutatiilor este de 10 - per
gena s1 per celula. Mai frecvent intalnite sunt
genele: - oncogenele care stimuleaza
proliferarea celulara; - genele supresoare
de tumori (GST) care inhiba proliferarea
celulara; - genele mutate care mentin
integritatea genomului si a fidelitatii
transferului intermatricial




—!
CONCLUZII:

0 Tumorile maligne determina semne §1
simptome clinice prin invazie, obstructie s1
mase compresive la nivelul tumori primare,
adenopatiilor regionale s1 metastazelor

O Tumorile maligne pot determina simptome §1
sindroame la distanta de tumora, metastazele
sunt numeroase $1 variate



—!
CONCLUZII:

0O Testarea copiilor asimptomatic in vederea
descoperirii bolii “ascunse” sau in stadiul
preclinic presupune un “screening”
populational (de la cuvantul engey ’to
screen’” — a cauta), evaluand totodata mediul
de viata, obiceiurile alimentare, factorn de
mediu, profesionali, factorii hormono-genitali
s1 factorn genetici




—!
CONCLUZII:

O Un rol important il detine prevenirea
secundara care constituie in tratamentul unor
leziun1 precanceroase a cailor eredicarea,
suprimarea evolutier spre neoplazie

O Prevenirea terfiara corespunde diagnosticului
s1 tratamentului cancerulur deja formele
avansate (Invazive) sau asimptomatice sau in
faza absenter complicatiilor



—!
CONCLUZII:

O Stabilirea diagnosticulul cancerulul presupune
3 etape clasice: - etapa investigatiilor clinice
(diagnosticul clinic); - etapa investigatiilor
imagistice (diagnosticul imagistic); - etapa
explorarilor de laborator (diagnosticul de
laborator) inclusiv markerii tumorali
(proteine oncofetale, hormoni, enzime de
tesut, autogene uroplazice, oncogene,
receptor1 celulari, proteinkinaze, GTP etc.)
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CONCLUZII:

O Metodele terapeutice in vindecarea copiulor cu
cancer includ tehnici chirurgicale; radioterapie;
chirurgicale s1 radioterapie; chimioterapie;
chimioterapie si alte metode

0 Factorn prognostici caracteristici fiecaruir bolnav
privesc tumora maligna (stadiul, varietatea biologica,
markern de agresivitate), pacientul (sexul, varsta,
statusul biologic, boli asociate) si actul medical
(momentul diagnosticului, metodele terapeutice
efectuate etc.)
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CONCLUZII:

O Reabilitarea trebuie sa ajute pacientul sa-si
mentina potentialul fizic, psihic, social in limitele
induse de boala, de efectele planului terapeutic.
Aceasta incepe precoce din momentul
diagnosticului si continua fara intrerupere

O Terapia biologica si terapia cu “modificatii
biologice ai raspunsului imun” este promitatoare,
castiga teren In tratamentul multor localizari
canceroase
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CONCLUZII:

0 Urmatoarea generatie de terapie biologica va
consta din tratamente multimodale {intind atat
imunitatea umorala cat s1 pe cea celulara unor
multiple antigene tumorale

O Terapia hormonala a cancerelor este un mijloc
important s1 eficace in tratamentul tumorilor
“hormonsensibile” cu intentie in special
paleativa pe durata limitata de timp
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