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TROMBOEMBOLIA ARTERELOR PULMONARE
LA BOLNAVII OPERATI DE CANCER

THROMBOEMBOLIC PULMONARY ARTERIES IN PATIENTS AFTER CANCER SURGERY

Summary: The present article show the study about the 46 oncological patients with thrombembolism of
pulmonary arteries in the after surgery periode. It was established the frequency of pulmonary thrombembolism
after surgery dipending on patient age, the type and neoplasia stage. In the same time were evaluated the risk
factors of of oncological patients with thrombembolism of pulmonary arteries.

Key-words: Pulmonary thrombembolism, cancer, surgery, diagnosis.

TPOMBOSMBOJIMS JETOYHON APTEPUM Y MAIIMEHTOB C PAKOM B ITOCJIEOITEPAIIA-
OHHOM IIEPHOJE

Pezrome: Tpom603M00aHMH JIETOYHOI apTepuH - 3a00JieBaHHe WU KIMHHYECKHIl CHHIPOM, B pe3yJbTaTe
3aKyNOPKH BHE3ANHON YACTHYHONH WU IOJIHONM JIETOYHOH apTepud WM HEKOTOPbIe BeTBH CBOMMH, IO 3M00JI
MOOMJIM30BAHHOW M3 BEHO3HOI CHCTeMbl HMJIHM NPaBbIX OTIEJ0B cepAla U MpeAcTaBjiseT c000H TIJIaBHOe
0CJIOKHEHHE XMPYPIrUYecKOi NaTOJ0THH HIIH He - XHpYpruieckoe.

Knruegvie cnosa: nerounas TpoM003mM00.,11s, paK, XUPYPrus, AMArHo3.

Introducere

Tromboembolia arterelor pulmonare — o maladie sau un sindrom clinic, ce rezultd din obstruarea brusca, partiala
sau totald a arterei pulmonare sau a unor ramuri ale sale, de catre un embol mobilizat din sistemul venos sau cordul
drept si reprezintd o complicatie majora a patologiilor chirurgicale sau non - chirurgicale.

Tromboembolismul arterial pulmonar reprezinta cea mai frecventa cauza de deces la pacientii spitalizati n sectiile
de oncologie, chirurgie, precum si in alte sectii: medicind interna, obstetrica, ginecologie, ortopedie - traumatologie.
Fara profilaxie, tromboembolismul pulmonar survine aproximativ la 10- 40% de pacientii cu diferite maladii sau supusi
unor interventii chirurgicale. [1]

Riscul inalt pentru tromboembolism pulmonar apare in cazul interventiilor chirurgicale majore, traumatismelor,
imobilizarii indelungate, cancerului sau a antecedentelor tromboembolice. [2]

Diagnosticul TEAP este dificil, datoritd faptului ca tabloul clinic se asociaza cu agravarea bolii de baza (boala
cardiaca ischemica, insuficienta cardiaca, boli pulmonare cronice) sau reprezintd una dintre complicatiile bolilor
oncologice, traumatismelor si a interventiilor chirurgicale majore.
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Metodele instumentale de diagnosticare ale tromboemboliei arterelor pulmonare sunt angiografia pulmonara,
scintigrafia pulmonara de perfuzie si ventilatie cu izotopi, tomografia computerizata spiralatd si rezonanta magnetica
nucleari a toracelui. [3]

De obicei, cancerul este asociat cu diverse sindroame trombocitare clinice, inclusiv tromboze venoase si arteriale
locale sau sistemice. Tromboza este deseori identificata ca fiind prima manifestare clinica a unei tumori si a doua cauza
principald a decesului pacientilor care suferd de cancer. Trebuie de mentionat faptul cd dereglarile de coagulare a
singelui sunt depistate la peste 90% din pacientii care sufera de cancer.[4]

Patologia neoplazica creste riscul de tromboembolism pulmonar de 4 - 6 ori mai frecvent si ocupd aproximativ 15
- 20% din factorii de risc pentru un episod tromboembolic pulmonar. Tromboembolia arterelor pulmonare acutd la
pacientii cu cancer este marcata de un prognostic nefavorabil, cu mortalitate mai mare de 80%. [5]

Scopul tezei: Studierea tromboembolismului pulmonar la bolnavii operati de cancer.

Materiale si metode: in IMSP Institutul Oncologic din Republica Moldova in perioada anilor 2008 — 2014 au fost
efectuate 34 239 de operatii la bolnavii de cancer. Tromboembolia arterelor pulmonare s-a dezvoltat la 46 (0,13 %) din
34 239 de pacienti operati de cancer. Decesul bolnavilor cu cancer in perioada postoperatorie a survenit din cauza
tromboembolismului pulmonar la 45 (97,8 %) din 46 de pacienti.

Studiul clinic include 46 pacienti operati de neoplazii. Printre ei au fost 25 barbati (54,35%) si 21femei (45,65%),
(Fig.1), in varsta de la 45 pina la 84 ani. Varsta medie a fost de 63 ani.

Femei
45,65%

Barbati
54,35%

Fig. 1. Caracteristica bolnavilor dupa sex

Distributia bolnavilor cu tromboembolismul arterelor pulmonare operati de cancer in dependentd de virsta este
prezentata In figura2.

Din imagine se observa, cd tromboembolismul pulmonar s-a dezvoltat mai frecvent in perioada postoperatorie la
bolnavii cu cancer cu varsta cuprinsa intre 66 - 75 ani, la 17 bolnavi, care au constituit 36,96% din cazuri, urmata de cea
de 56 — 65 ani, la 15 pacienti (32,61%). Mai rar tromboembolismul arterelor pulmonare postoperator a fost semnalat la
virsta de 45 - 55 ani, la 10 bolnavi (21,73%) si 76 - 85 ani, doar in 4 cazuri (8,70%).

Analiza pacientilor in functie de mediul de provenienta a stabilit o pondere mai inaltd a tromboembolismului
arterelor pulmonare la bolnavii operati de cancer din mediul rural - la 26 bolnavi (56,52%) in comparatie cu cei din
mediul urban care s-a depistat la 20 pacienti (43,48%). (Fig. 3)

40 36,96%
35 32,61%

30
25
20
15
10

45 -55 56-65 66 - 75 76 -85

Fig. 2. Repartizarea bolnavilor cu tromboembolism pulmonar operati de cancer in dependenta de varsta
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Fig. 3. Distributia pacientilor in functie de mediul de provenienta

Rezultate: Tromboembolismul arterelor pulmonare reprezinta o complicatie frecventd la pacientii operati de
neoplazii.

Intr-un studiu efectuat de Suzuki et al. (2005), s-a constatat ci incidenta tromboemboliei pulmonare la pacientii
supusi interventiei chirurgicale in cazul unei afectiuni maligne a fost de 22%, comparativ cu numai 0,32% pentru o
afectiune benigna.

Dezvoltarea tromboembolismului pulmonar la pacientii oncologici depinde de localizarea si stadiul tumorii (boala
metastaticd), metoda de tratament, prezenta factorilor de risc etc.

Caracterisica bolnavilor cu tromboembolism pulmonar postoperator in dependentd de tipul cancerului este
prezentata in figura 4.

Din imagine se observa, cd tromboembolia arterelor pulmonare s-a dezvoltat mai frecvent in perioada
postoperatorie la bolnavii cu cancer colorectal — la 13 bolnavi (28,26%), urmatd de cancerul bronhopulmonar — la 10
pacienti (21,74%), cancerul gastric — la 8 bolnavi (17,39%) si la 4 pacienti (8,70%) cu cancer al vezicii urinare. Mai rar,
tromboembolismul pulmonar postoperator a fost depistat in cancerul ovarian si cancerul glandei mamare — la cite 2
pacienti, respectiv 4,35%. In egali misurd a fost depistati tromboembolia arterelor pulmonare in perioada
postoperatorie la bolnavii cu cancer uterin, renal, pancreas, testicular, al sinusului maxilar, de prostata si al glandei
tiroide la cite un pacient, respectiv 2,17% din cazuri.

Repartizarea bolnavilor cu cancer dupa stadiu la care in perioada postoperatorie s-a dezvoltat tromboembolismul
pulmonar este prezentata in Fig. 5.
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Fig. 4. Repartizarea grafica a tipului de cancer

261



(INFO-MED ... cpsoss
= Revista stiintifico-practica

Materialele Simpozionului stiintific

»Vigilenta oncologica in activitatea medicala,
depistarea precoce si tratamentul tumorilor”

Fig. 5. Distributia bolnavilor dupa stadii

Tromboembolismul arterelor pulmonare in perioada postoperatorie a fost depistat mai frecvent la bolnavii operati
de cancer in stadiul IIT - 20 pacienti (43,47%), urmat de cei in stadiul II - 15 bolnavi (32,61%). Mai rar
tromboembolismul pulmonar postoperator s-a intilnit in stadiul IV — la 6 pacienti (13,04 %) si in stadiul I — la 5 bolnavi

(10,87%).

Interventia chirurgicald reprezintd un factor de risc tromboembolic major la bolnavii cu cancer. Cea mai mare
pondere in dezvoltarea TEP o au interventiile chirurgicale cu volum mare in asociere cu factorii de risc. Volumul si
tipul operatiei detin un rol important in dezvoltarea tromboembolismului pulmonar. [7]

Tipul operatiilor efectuate la bolnavii de cancer in urma carora s-a dezvoltat tromboembolia arterelor pulmonare

sunt prezentate in tabelul 1.

Interventiile chirurgicale si tromboembolismul pulmonar postoperator la pacientii cu neoplazii.

Tabelul 1

Tipul interventiilor chirurgicale Nr. abs Y%
Pneumonectomie 10 21,74
Gastrectomie +Splenectomie 9 19,57
Rezectia abdomino - endoanald a rectului 8 17,39
Rezectia vezicii urinare 4 8,70
Mastectomie (procedeu Madden) 2 4,35
Histerectomie subtotala cu rezectia omentului 2 4,35
Histerectomie + anexectomie bilaterala 1 2,17
Nefrectomie 1 2,17
Cistectomie 1 2,17
Cecostomie 1 2,17
Transversostomie 1 2,17
Rezectia rectosigmei de tip Dixon 1 2,17
Rezectia colonului transvers 1 2,17
Rezectia subtotala a glandei tiroide 1 2,17
Gastroenterostomie anterioara 1 2,17
Electroexcizia maxilei pe stinga, exenteratia orbitei pe stinga 1 2,17
Laparatomie diagnostica 1 2,17
Total 46 100

Din tabel se constatd, ca tromboembolismul arterelor pulmonare s-a dezvoltat mai frecvent la bolnavii cu
pneumonectomie — 10 (21,74%), urmatd de gastrectomie in asociere cu splenectomie — la 9 pacienti (19,57%), rezectia
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abdomino — endoanala a rectului — la 8 bolnavi (17,39%) si rezectia vezicii urinare - in 4 cazuri (8,70%). La cite doi
pacienti s-a dezvoltat tromboembolismul pulmonar dupa mastectomie si histerectomie, respectiv 4,35 %.

Perioada de timp a dezvoltarii tromboemboliei arterelor pulmonare la bolnavii operati de cancer este prezentata in
figura 6.

45,65%
28,26%
19,57%
4,35%
2,17%
] —
1-3 zile 4-6 zile 7-11 zile 18-19 zile > 19 zile

Fig. 6. Perioada de timp a dezvoltarii tromboembolismului pulmonar postoperator

Din imagine se observa, ca tromboembolia arterelor pulmonare s-a dezvoltat preponderent in primele 3 zile dupa
operatie - la 21 de bolnavi (45,65%), in perioada de timp de la 4 pina 6 zile — la 13 pacienti (28,26%) si de la 7 pina la
11 zile — in 9 cazuri (19,57%). Mai rar tromboembolismul pulmonar postoperator s-a manifestat laa 18 —asia 19 —a zi
- la 2 bolnavi (4,35%), iar mai mult de 19 zile intr — un singur caz (2,15%).

Factori de risc care au favorizat dezvoltarea tromboembolismului pulmonar la bolnavii operati de cancer sunt
descrisi in tabelul 2.

Tabelul 2

Factorii de risc Nr. abs Y%

Interventiile chirurgicale majore 37 80,43

Virsta inaintata 29 63,04

(>65 ani)

Insuficientd cardiacd cronica 27 58,69

Cancer avansat (stadiul III - IV) 26 56,52

Varice a membrelor inferioare 16 34,78

Obezitate 9 19,56

Fibrilatie atriala 5 10,87

In contextul cauzelor care au declansat tromboembolismul arterelor pulmonare s-au depistat o serie de factori
comuni cum ar fi: interventiile chirurgicale mari — 37 bolnavi (80,43%), virsta Tnaintatd (mai mult de 65 de ani — 29
pacienti (63,04%), insuficieta cardiacd — 27 bolnavi (58,69%), cancerul in stadiu avansat (IIl - IV) — 26 bolnavi
(56,52%), varice a membrelor inferioare — 16 bolnavi (34,78%), obezitate — 9 bolnavi (19,56%), fibrilatie atrialda — 5
bolnavi (10,87%)

Manifestarile clinice ale bolnavilor cu tromboembolism pulmonar sunt diverse. Factorii care influenteaza tabloul
clinic sunt de obicei marimea obstructiei vasculare pulmonare, durata obstructiei si starea cardiopulmonara anterioara
episodului tromboembolic. Manifestarile clinice ale tromboembolismului pulmonar variaza de la semne minore pina la
moarte subita.

Tromboembolii mai mici si distali, chiar si cei care nu determind afectarea hemodinamica, pot produce arii de
hemoragie alveolara pulmonara, avand ca rezultat aparitia hemoptiziei si a efuziunilor pleurale, in general mici. Acest
aspect clinic este cunoscut ca “infarct pulmonar”, exprimat prin hemoptizii, dureri toracice de tip pleuritic. Embolii mari
provoaca tulburari fiziopatologice specifice si ca rezultat se dezvolta insuficienta cardiaca dreapta acuta. [6]
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Manifestarile clinice ale tromboembolismului arterelor pulmonare stabilite la pacientii operati de cancer sunt
prezentate in tabelul 3.
Semnele clinice si simptomele bolnavilor cu tromboemboembolia arterelor pulmonare in perioada postoperatorie

Tabelul 3

Semne clinice si simptome Nr.bolnavi Y%

Dispnee 46 100

Prabusirea tensiunii arteriale 46 100

Cianoza faciald si a gitului 35 76,08
Tahicardie 32 69,56
Tahipnee 28 60,87
Agitatie psihomotorica 28 60,87
Durere toracica 15 32,61
Tuse 9 19,57
Sincopa 7 15,22

Din tabel se observa ca, dispneea si prabusirea tensiunii arteriale sistemice a fost semnalatd la toti pacientii cu
tromboembolism pulmonar postoperator. Cianoza fetei si a gitului a fost stabilita la 35 de pacienti (76,08%), tahicardia
—1a 32 bolnavi (69,56%) si cite 28 de pacienti cu agitatie psihomotorica si tahipnee, respectiv 60,87%. Durerea toracica
a fost depistatd la 15 bolnavi (32,61%), tusea — la 9 pacienti (19,57%) si sincopa —in 7 cazuri ( 15,22%).

Detagarea trombusului de la locul de formare duce la embolizare si in cele din urma provoaca obstructia arterelor
pulmonare. Dimensiunile tromboembolilor determina locatia lor in vasele arterei pulmonare. De obicei ei se fixeaza in
locul bifurcatiei arterelor pulmonare. Tromboembolii mici se localizeaza distal si obstrueaza ramurile mici a arterelor
pulmonare, iar cei mari obstruiaza trunchiul arterial pulmonar sau ramurile principale ale arterelor pulmonare.

Caracteristica localizarii tromboembolilor in arteriile pulmonare la bolnavii operati de cancer este prezentatd in
figura 7.

Tromboemboembolii au obstruat de cele mai multe ori ramurile mari ale arterei pulmonare — la 20 de bolnavi
(43,48 %), a ramurilor mici — la 15 pacienti (32,61 %) iar in 11 cazuri (23,91 %) — trunchiul pulmonar.

Profilaxia postoperatorie cu anticoagulante in tromboemboembolia arterelor pulmonare la pacientii cu cancer este
prezentata 1n tabelul 4. Regimul de administrare a heparinei cu greutatea moleculara mica

1% I
4
4
romboembolia arterelor Prdmboercbmbic ramurilofliminitréeniaddia trunchiului pulmonar
Fig. 7. Frecventa si localizarea trombului in patul arterial pulmonar
Tabelul 4
Preparat Doze Interval Nr. bolnavi | %
Fraxiparin (Nadroparina calcinatd) 2800 U/0,3ml s.c. o datd/zi 20 43,48
Heparina 5000U/1ml s.c. 4 ori/zi 11 23,91
Clexan (Enoxoparin sodic) 20 mg/0,2ml s.c. o datd/zi 10 21,74
Fragmini (Daltaparin) 25000/0,2ml s.c. o datd/zi 4 8,70
Zibor 3500U/0,2 ml o data/zi 1 2,17
Total 46 100
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Profilaxia postoperatorie a tromboembolismului arterelor pulmonare s-a efectuat la toti 46 de pacienti. Fraxiparina
a fost administratd la 20 pacienti (43,48%), heparind — la 11 bolnavi (23,91%), clexanul — in 10 cazuri (21,74%),
fragmina — la 4 pacienti (8,70%) si ziborul care a fost efectuat la un pacient (2,17%). Anticoagulantele cu masa
moleculard mica au fost administrate subcutanat, o data in zi cu exceptia heparinei care a fost efectuatd de 4 ori in zi.
Anticoagulantele cu greutatea moleculard mica au fost administrate cel putin 6 zile.

Tromboembolismul pulmonar la bolnavii operati de cancer in dependentd de forma morfologica este prezentata in
tabelul 5.

Tabelul 5
Rezultatele examenului histologic

Forma morfologica Nr. abs. %
Adenocarcinom 24 52,17
Carcinom nediferentiat 6 13,04
Carcinom pavimentos 5 10,90
Carcinom tranzitocelular 3 6,52
Carcinom urotelial 2 4,35
Carcinom lobular invaziv 2 4.35
Carcinom renocelular 1 2,17
Carcinom folicular 1 2,17
Cistadenocarcinom 1 2,17
Carcinom embrionar 1 2,17
Total 46 100

Dintre formele histologice mai des intilnite la bolnavii cu tromboembolism pulmonar postoperator a fost
adenocarcinomul — la 24 pacienti (52,17%) urmat de carcinomul nediferentiat — la 6 bolnavi (13,04%), carcinomul
pavimentos — la 5 pacienti (10,90%) si in 3 cazuri (6,52%) — carcinomul tranzitocelular.

Tromboembolia arterelor pulmonare este o complicatie frecventa, cu o letalitate inaltd, chiar si in cazul profilaxiei.
Prezenta factorilor de risc, indiferent de numarul lor, impune un tratament profilactic insistent. Cele mai efective
anticoagulante sunt cele din grupul heparinelor cu masd moleculara micd in doze profilactice (Fondaparinux,

Enoxoparina, Nadroparina). Problema tromboembolismului pulmonar ramine actuald si necesita cercetari ulterioare in
vederea evidentierii factorilor de risc, profilaxiei si reducerii letalitatii.

CONCLUZII:

1. Frecventa tromboemboliei arterelor pulmonare in perioada postoperatorie la bolnavii cu cancer a constituit
0,13 %.

2. A fost analizata ponderea tromboembolismului pulmonar postoperator la pacientii cu cancer in dependentd de
tipul si stadiul neoplaziei. Astfel, TEAP in perioada postoperatorie a fost depistata mai frecvent la bolnavii cu cancer
colorectal — 28,26 %, urmata de cea a cancerului bronhopulmonar — 21,74 % si a cancerului gastric — in 17,39 % din
cazuri. Tromboembolismul pulmonar postoperator a fost stabilit preponderent la pacientii cu cancer in stadiul III - IV —
56,53 % in comparatie cu cei din stadiul I - II la care a fost depistata 1n 43,48% din cazuri.

3. Evaluarea factorilor de risc a TEP postoperator la bolnavii cu neoplazii a stabilit ca, riscul dezvoltarii acesteia
tine de mai multi factori, printre care: volumul mare al operatiilor care a fost stabilit n 80,43% din cazuri, virsta
inaintatd mai mult de 60 de ani — in 63,04 %, insuficienta cardiaca — 58,69 %, stadiul avansat al tumorii — 56,52 % si
varice ale membrelor inferioare — la 34,78 %.

4. Analiza manifestarilor clinice ale TEAP 1n perioada postoperatorie la pacientii cu cancer a stabilit ca prabusirea
tensiunii arteriale si dispneea a fost depistata in toate cazurile. Cianoza fetei si a gitului a fost prezenta - la 76,08 %,
tahicardia — la 69,56 % si agitatia psihomotorica si tahipneea — in 67,87 % dintre cazuri.

5. Profilaxia tromboemboliei arterelor pulmonare postoperator la bolnavii cu cancer a fost efectuatd de cele mai
multe ori cu anticoagulante cu greutate moleculard mica — la 76,09 % in comparatie cu heparina obisnuita care a fost
utilizatd la 23,91 % de pacienti.
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GENETICA CARCINOMULUI BAZOCELULAR (CBC)
(Studiu de referinta)

BASE CELLS GENETICS CARCINOMA

Summary: Basal cell carcinoma (BCC) is the most common malignancy that begins in the basal cells. it can be
caused by exposure to ultraviolet (UV) radiation from sunlight. Genetic factors are believed to predispose patients to
BCC. Recently, there have been advances in the understanding of the genetics of BCC. There is the evidence that
mulfunctioning of hedgehog (HH) signalling pathway and gene PTCH1 mutation increase the risk BCC development.
The other genes implicated in BCC’s development are: tumor suppressor gene P53 and the melanocortin — 1 receptor. In
addition, the following genes may predispose patients to sporadic BCC: glutathione — S-transferase gene, DNA repair
gene XRCC3, cyclin — dependent kinase inhibitor genes CDKN2A and CDKN2B, basal keratinocyte keratin K5 gene
and BRM gene.

Key-words: hedgehog pathway, PTCH1, MCIR, PTEN, P53, XRCC3, glutathione — S — transferase, CDKN2A,
CDKN2B, keratin 5, BRM.

Pe3wome: bazampHo-kitetounass kapruHoMma (BKK) sBisercs nambOosee pacmpoCTpaHEHHOW 3JI0KA4eCTBEHHON
OITyXO0JIbl0, KOTOpast pa3BUBACTCs B 0a3aIbHBIX KJIETKAaX. JTO MOKET OBITh BBI3BAHO BO3/ACHCTBUEM YJILTPa(HOIETOBBIX
nyueit (Y®). 'enernueckne (akTopbl, Kak roJararor, npeapacrnoinaraer nanueHToB k bBKK. B nocnennee Bpemst Obu1
nocturayTt nporpecc B mnoHumanuu reHeTukn BKK. CymecTByeT noka3aTenbCTBO TOrO, YTO JAEPErNIUPOBAHUSA
curHanbHOoro mnyts hedgehog (HH) m myranum rena PTCHI1 mnossimaer puck passutuss BKK. Jlpyrue rewsi,
yuactByromue B pa3sButuu bKK sBistorcs: reHa cynpeccopoB omyxonei P53 u rena penentopa MenaHoKOpTHHA - 1.
Kpowme Toro, npyrue rensl BoBieueHsl B criopagudecknx BKK sBnstorcs: rimyratnon — S tpancepasa , rena XRCC3
pemapanuu [THK, rena CDKN2A u CDKN2B (cyclin-dependent kinase inhibitor 2A and 2B), rena kepatuna 5 u3
0a3aTHBIX KepaTHHOIIUTOB U reHa BRM.

Knwuesvie cnosa: curnanpubiii myTes hedgehog, PTCH1, MCIR, PTEN, P53, riyration - S-tpancdepassl,
CDKN2A, CDKN2B, kepatun 5, BRM.

INTRODUCERE

Carcinomul bazocelular (CBC) este cea mai comund forma de cancer cutanat. Incidenta sa este in crestere la nivel
mondial cu pind la 10% anual. O incidentd mai mare a carcinomului bazocelular (CBC) o constituie carcinoamele
cutanate nonmelanomatoase (NMSC — non-melanoma skin cancer) in diferite populatii. Aceastd forma este mai des
intilnita decit forma de cancer cutanat scuamocelular (SCC — squamous cell carcinoma). [4.]

Carcinomul bazocelular (CBC) este consecinta actiunii factorilor de mediu pe teren genetic predispus. Apare, in
principal, pe zonele fotoexpuse, mai frecvent la persoanele cu fenotip I i II. [1.] Cu toate ca mortalitatea este scazuta la
carcinomul bazocelular (CBC) caci metastazeaza rar,aceasta cauzeaza o morbiditate considerabild si o povara pentru
serviciile de sanatate la nivel mondial. Incidenta de aproximativ 2000 de persoane la 100.000 de locuitori s-a Inregistrat
in Queensland, Australia, dintre care barbatii se numara 1041 Ia 100.000 locuitori si femeile 745 la 100.000 locuitori.
[2,3.]

Variantele genetice care confera un risc semnificativ de a dezvolta carcinom bazocelular (CBC) la rasa caucaziana
sunt doud variante — cromozomul 1 si o variantd unul dintre cromozomii 5,7,9,12. Analiza genetica a cazurilor de
carcinom bazocelular (CBC) a fost propulsata de identificarea de mutatii a mai multor gene, una fiind PTCHI
(cromozomul 9q 22.3), consideratd drept cauza a sindromului nevului bazocelular, o tulburare rard cu transmisie
autosomal dominanta. Acesti pacienti dezvoltd carcinoame bazocelulare multiple ce pot fi detectate din copilarie.
[5,6,7,8.]. Alte gene ce predispun la aparitia carcinomului bazocelular (CBC) sporadic sunt — gena supresoare de
tumori P53, PTEN (phosphotase and tensin homolog deleted on chromosome 10), gena receptorilor melanocortin — 1
(MCI1R), glutation — S transferaza, gena XRCC3, gena CDKN2A - 2B, keratin 5 din keratinocitele bazale si gena BRM.

266



