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Luna aprilie ne-a adus evenimente importante pentru economic - speciali[tii tind s` suprainvestigheze cu metode de 
Societatea Român` de Medicin` Intern`.  ultim` achizi]ie, adic` foarte scumpe, ceea ce poate fi rezolvat  
Congresul Na]ional de Medicin` Intern`,  organizat [i în acest cu metode mai simple [i  logic` diagnostic` medical`;
an la C`lim`ne[ti-C`ciulata, ne-a prilejuit  reîntâlnirea cu multi - de asemenea, felurite boli foarte frecvente, "banale", nu pot 
colegi din ]ar`. Dac` apreciem numai participarea a 1100 de fi cuprinse în totalitate [i  nici nu trezesc interesul specialistului;  
colegi, credem c` eforturile noastre au fost r`spl`tite. ele sunt de domeniul medicinii  interne.
Conferin]e sus]inute de vorbitori prestigio[i,  dar [i de colegi Medicina intern` apare astfel atât  ca o necesitate, din ra]iuni 
tineri, pe o tematic` variat`,  de la probleme generale ale medicale [i economice, a sistemului de s`n`tate (indiferent 
medicinei, ale rela]iei medic-pacient pâna la progrese recente care este el), cât [i  ca o necesitate a bolnavului  pentru a putea 
de evaluare [i tratament în domenii diferite ale patologiei accede la o îngrijire de calitate. În baza acestor argumente,  
interne, mese rotunde dedicate unor aspecte de medicin` atât speciali[tii în domenii mai mult sau mai pu]in restrânse,  
practic` au conferit Congresului un caracter formativ de o atât speciali[tii interni[ti, cât [i  medicii de asisten]` primar` au 
deosebit` calitate. În acela[i timp, prezent`ri de cazuri (foarte misiuni specifice egale ca valoare,  complementare, f`r` s` 
interesante), prezentarea cercet`rilor [i observa]iilor  proprii au existe o ierarhizare a specialit`]ilor.  Medicina intern` nu mai 
permis o mai bun` cunoa[tere a preocup`rilor fiec`ruia dintre este o "regin`" sau o "mam`", ci o "sor`", o "coleg`" egal`, cu 
noi. Nu putem decât s` mul]umim tuturor participan]ilor sarcini clare, eventual mama unor fiice adulte cu care î[i  
pentru contribu]ia la reu[ita congresului  [i s` ne dorim ca în împarte obliga]iile [i cu care are rela]ii de prietenie.
edi]ia de anul viitor s` reu[im [i mai bine ceea ce am început Definirea rolului [i pozi]iei medicinii  interne în sistemele 
în ultimii ani.  moderne de s`n`tate este completat` de rolul ei în sistemele 
Alegerea noului Comitet Director ne-a dat imboldul de a de înv`]`mânt medical, atât universitar  cât [i postuniversitar, 
persevera în misiunea pe care ne-am asumat-o, de a unde reprezint` o necesitate absolut` [i unde, diminuarea ei a 
reprezenta un liant pentru to]i  colegii, de a r`spunde cât  mai dus la efecte nefavorabile (unele situa]ii de acest fel ne sunt 
adecvat dorin]elor celor ce practic` aceast` ramur` a foarte apropiate).
medicinii. Desigur, rolul medicinii interne în cercetare trebuie redefinit, 
Un alt eveniment de o importan]a deosebit` îl reprezint` el bazându-se pe acelea[i elemente:  analiza clinic` integrativ` 
acceptarea Societ`]ii noastre în Federa]ia European` de 
Medicin` Intern` (EFIM). În acest  numar al revistei public`m 
un document programatic al acestui  for european privind 
aspectele politicii specialit`]ii noastre. Problema locului [i 
rolului medicinii interne în ansamblul specialit`]ilor medicale 
nu ne preocup` numai pe noi, ci, cum se vede din acest a comorbidit`]ilor [i analiza obiectiva a metodelor de 
document, preocup` [i forurile europene. Desigur, în diagnostic [i tratament. Elaborarea ghidurilor de practic` 
contextul diversific`rii specialit`]ilor [i subspecialit`]ilor  medical` este tot o atribu]ie a acestei specialit`]i.
(deseori foarte tehnice [i necesitând abilit`]i deosebite, ca [i o Documentul european subliniaz` [i necesitatea reconsider`rii 
mare investi]ie de timp pentru practicare), medicina intern` medicinii interne în posibilit`]ile de carier` academic` [i 
trebuie reevaluat` [i restabilit` misiunea ei. Documentul [tiin]ific` în care actualmente subspecialit`]ile ofer` o 
european subliniaz` necesitatea existen]ei medicinii  interne ascensiune mai facil`.
bazate pe multiple argumente: Situa]ia din ]ara noastr`, în care exist` un num`r mare de 
- îmb`trânirea popula]iei cu cre[terea masiv` a bolnavilor cu medici interni[ti, unii cu subspecializ`ri,  ofer` posibilitatea 
asocia]ii morbide (polimorbidit`]i); asemenea bolnavi nu pot fi unei valorific`ri rapide a specialit`]ii  în direc]ia sugerat` de 
practic îngriji]i de o sum` de speciali[ti, ci impun o integrare a documentul european cu condi]ia ca factorii de decizie, atât 
îngrijirii care nu poate fi  realizat` decât de internist; pe linie sanitar` (minister [i  administra]ie, colegiul medicilor) 
- diagnosticul este apanajul unui medic cu o cunoa[tere mai cât [i academic` (universit`]i, societ`]i  savante), s` mediteze 
larg`, care s` selecteze procedurile necesare [i s` îndrume asupra problemelor ridicate, s` încerce s` le în]eleag` [i s` 
pacientul în sistem, la speciali[ti,  [i ulterior s` integreze aplice solu]iile sugerate.
rezultatele procedurilor dignostice (care, de altfel, toate Desigur, aderarea la EFIM presupune [i unele drepturi, dar [i  
cuprind rezultate fals pozitive [i  fals negative); acest unele obliga]ii. În ceea ce prive[te prima categorie, drepturile, 
considerent se aplic` atât bolilor  cronice, cât [i, evident, celor calitatea de membru al Federa]iei  Europene se r`sfrânge 
acute; asupra tuturor membrilor Societ`]ii noastre,  ace[tia devenind 
- medicul de asisten]` primar`, medicul de familie, are de drept membri EFIM. În aceast` calitate, se poate ob]ine un 
numeroase atribu]ii profesionale (pediatrie, abonament anual la Revista European` de Medicin` Intern` 
obstetric`/ginecologie, chirurgie), administrative (European Journal of Internal Medecine) în condi]ii 
(epidemiologie, vaccin`ri, etc) încât nu poate realiza optim, avantajoase (cu 25% mai ieftin dac` se face abonament cu 
mai ales în sisteme ca cel din ]ara noastr`, cu o administra]ie titlu personal sau cu o reducere [i mai mare daca prin 
greoaie, birocratic`, procesul de integrare al îngrijirii; Societate reu[im s` facem un num`r de peste 200 de 
- nu în ultimul rând, în toate ]`rile, apare elementul abonamente. În acest sens, rug`m pe cei interesa]i s` se 
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Introducere miocardic` care predispune la activitate de tip trigger bazat` 
pe postdepolariz`ri tardive, fibroza care produce tulbur`ri de Cardiomiopatia hipertrofic` (CMH) se define[te ca o afec]iune 
conducere, precum [i distribu]ia anormal` a  jonc]iunilor gap idiopatic` a mu[chiului cardiac caracterizat` prin  hipertrofia 
intercelulare [i dezorganizarea arhitecturii miocitare peretelui ventriculului stâng [i/sau drept, f`r`  dilatarea 
("myocite disarray"), ultimii doi factori predispunând la cavit`]ii [i în absen]a altor cauze cardiace sau sistemice de 
reintrare. S-a observat c` declan[area postdepolariz`rilor  hipertrofie.
tardive la pacien]ii cu hipertrofie miocardic` este legat` în Descris` pentru prima dat` de Teare  D. în 1958, 
special de frecven]a cardiac` crescut` [i  se produce prin cardiomiopatia hipertrofic` reprezint` o entitate determinat`  
eliberarea spontan` de calciu de la  nivelul reticulului genetic cu transmitere autozomal-dominant` în care  apar 
sarcoplasmic, mai ales în prezen]a unei  concentra]ii crescute muta]ii la nivelul genelor care codific`  proteinele sarcomerice  
de catecolamine. Acest lucru poate explica  faptul c`, la care conduc la hipertrofie miocardic` sever`,  dezorganizare 
pacien]ii cu CMH, moartea subit` este  frecvent legat` de efort. miofibrilar` [i fibroz` intersti]ial`. Au fost  identificate peste 
Fibroza miocardic`, prin încetinirea conducerii [i  prin 200 de muta]ii la nivelul a  10 gene ce codific` proteinele 
dispersia perioadelor refractare, favorizeaz`, de asemenea,  sarcomerice - proteinele miofilamentului (lan]ul greu al beta-
reintrarea [i apari]ia tahicardiei ventriculare. Anumite  muta]ii miozinei, lan]ul 1 u[or al miozinei,  lan]ul 2 regulator al 
genetice se asociaz` cu risc mai  mare de moarte subit`, a[a miozinei), proteinele filamentului sub]ire (troponina cardiac` 
cum este cazul modific`rilor produse la  nivelul troponinei T, troponina cardiac` I, alfa-tropomiozina) [i  proteina C care 

se leag` de miozina cardiac` (cardiac myosin binding protein 
dar cu important` dezorganizare a arhitecturii  miocitare ce C). În plus, au fost identificate  dou` muta]ii la nivelul genelor 

1 care codific` proteinele non-sarcomerice [i una la nivelul predispune la aritmii. Au fost identifica]i anumi]i triggeri 
genei ce codific` ADN-mitocondrial [i care  se asociaz` cu aritmogeni ce conduc la apari]ia fibrila]iei  ventriculare, 

1,2 precum ischemia miocardic`, tahicardia sinusal` cu r`spuns aceast` afec]iune.
vascular anormal (hipotensiune), tahicardia ventricular` Diagnosticul cardiomiopatiei hipertrofice se bazeaz` pe 
monomorf` sus]inut`, fibrila]ia atrial` paroxistic`, conducere eviden]ierea la examenul ecocardiografic transtoracic 
atrioventricular` rapid` prin cale accesorie [i  blocul atrio-bidimensional a hipertrofiei peretelui ventricular, care  în mod 

tipic are caracter asimetric [i segmentar.  Îngro[area peretelui 
ventricular se asociaz` cu dimensiuni normale ale cavit`]ii [i 
cu hiperfunc]ia ventriculului stâng (care poate  determina în 
sistol` obliterarea cavit`]ii). Pentru a defini  cardiomiopatia 
hipertrofic`, îngro[area maxim` a peretelui ventricular  trebuie 

ventricular. Ischemia miocardic` este frecvent întâlnit`  la s` fie mai mare sau egal`  cu 15 mm.
pacien]ii cu CMH. Posibilele mecanisme de producere ale Prevalen]a bolii este crescut`: într-un studiu efectuat pe o 
acesteia sunt date de cre[terea necesarului  de oxigen datorat` popula]ie de adul]i tineri aparent s`n`to[i  au fost identificate 
hipertrofiei miocardice, disfunc]iei diastolice, dezorganiz`rii la 0,2% dintre ace[tia semne ecocardiografice  de CMH. Boala 
arhitecturii miocitare, obstruc]iei tractului de ejec]ie  al prezint` o mare heterogenitate fenotipic` în  ceea ce prive[te 
ventriculului stâng (VS), aritmiilor, dar [i  de reducerea gradul de hipertrofie miocardic`, prezen]a [i  severitatea 
perfuziei miocardice determinat` de afectarea simptomelor, precum [i evolu]ia natural` a  bolii; tabloul clinic 
microvascular`, r`spunsul vascular anormal, pun]i al CMH poate varia de la  asimptomatic sau cu simptome 

5minime [i longevitate normal` pân` la  limitarea sever` a miocardice [i de cre[terea rezisten]ei vasculare  coronare .
capacit`]ii de munc` sau moarte subit`.  CMH reprezint` cea 
mai frecvent` cauz` de moarte subit`  cardiac` (MSC) la Factorii de risc ai mor]ii subite  în CMH

1,2 adul]ii tineri [i la atle]i. Astfel, inciden]a mor]ii subite este de Au fost identifica]i mai mul]i factori  predictori ai riscului de 
sub 1% la adul]ii cu CMH, crescând la 2-4% la copii [i  apari]ie a mor]ii subite.

3 Astfel, antecedentele de stop cardiac sau de tahicardie adolescen]i . Practic, moartea subit` reprezint` principala  
cauz` de deces la pacien]ii cu CMH (50% din cazuri), ventricular` sus]inut` se asociaz` cu o rat` a  mortalit`]ii la 7 
celelalte cauze fiind insuficien]a cardiac` [i  accidentul ani de 33%, indiferent dac` pacien]ii  urmeaz` tratament 
vascular cerebral. De asemenea, moartea subit`  poate fi medical sau chirurgical. Rata de desc`rcare  adecvat` a 
uneori prima manifestare a bolii. defibrilatoarelor intracardiace implantabile la pacien]ii cu 

stop cardiac în antecedente este de 11% pe an. Din acest 
motiv, stopul cardiac în antecedente reprezint`  o indica]ie Mecanismele aritmice ale mor]ii subite
suficient` de implantare a unui dispozitiv  intracardiac de Datele ob]inute din înregistr`rile dispozitivelor intracardiace 

4-6
de defibrilare au ar`tat c` moartea subit` apare fie prin defibrilare .
fibrila]ie ventricular`, fie prin tahicardie ventricular`  sus]inut` Istoricul de sincope recurente, f`r` eviden]ierea unei cauze [i  
monomorf` sau polimorf` care evolueaz` spre fibrila]ie în special legate de efort se  asociaz` cu risc crescut de MSC,  

4 mai ales la copii [i adolescen]i  cu simptome severe. La ventricular`.  Substratul aritmogen este determinat de 
pacien]ii sub 45 ani, acest factor  are sensibilitate mic` (35%), modific`rile ultrastructurale miocardice incluzând hipertrofia 

cardiace T, care se asociaz` cu hipertrofie miocardic` u[oar`, 

8 9

R E V I S T A S O C I E T @ } I I R O M ^ N E D E M E D I C I N @ I N T E R N @

adreseze secretarului societ`]ii. De asemenea, membrii tineri dumneavoastr`. Evident, c` o revist` tr`ie[te prin materialele 
ai Societ`]ii pot participa la [coala European` de Medicin` trimise de dumneavoastr` [i c` unele rubrici nu au putut  fi 
Intern` (ESIM) care, în acest  an, are loc în Portugalia. completate. În acest sens, am fi dorit ca revista s` poat` realiza 
În a doua categorie, a obliga]iilor, intr` plata unei cotiza]ii  [i un dialog cu cititorii  prin scrisori ale duneavoastr` pe care s` 
anuale pentru fiecare membru înscris  din Societatea noastr`, le public`m [i care s` abordeze [i s` comenteze materialele 
tax` pe care o achit` Societatea din cotiza]iile fiec`ruia dintre publicate sau problemele cu care se confrunt` profesia 
noi. De asemenea, constituie o obliga]ie patriciparea la noastr`.
diferitele ac]iuni ale comitetului administrativ al EFIM. Revista a fost acceptat` de CNCIS, ceea ce face ca ea s` poat` 
Al treilea eveniment important este evaluarea revistei oferi abona]ilor [i puncte de educa]ie medical` continu` [i 
Societ`]ii, cea pe care o citi]i în acest moment: "Medicina facem demersuri pentru a reob]ine indexarea ei interna]ional`.
Intern`". Dup` 1990 am asistat  la apari]ia a numeroase Am încercat în cele de mai sus s` prezent`m situa]ia actual` a 
publica]ii medicale de calit`]i diferite.  În acest peisaj editorial, societ`]ii [i revistei, dar mai ales s` schi]`m perspectivele [i  
sub o conducere exigent`, am încercat s` facem din revist` un obiectivele viitoare. În acest sens,  v` vom informa continuu [i  
mijloc de informare de bun` calitate, un for de cunoa[tere a avem nevoie de sprijinul dumneavoastr`.  Inten]ion`m 
activit`]ii de cercetare din diferitele domenii ale medicinii organizarea unei [coli de medicin` intern` dup` modelul 
interne [i specialit`]ilor înrudite. Credem c` am reu[it în bun` european, organizarea de noi filiale care s` fie active, etc.  
m`sur`, evident [i cu ajutorul  deosebit al editurii, ca revista s` Toate acestea presupun însa un efort general [i nu numai 
se apropie de dorin]ele noastre [i de a[tept`rile activitatea câtorva "entuzia[ti".
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sarcoplasmic, mai ales în prezen]a unei  concentra]ii crescute muta]ii la nivelul genelor care codific`  proteinele sarcomerice  
de catecolamine. Acest lucru poate explica  faptul c`, la care conduc la hipertrofie miocardic` sever`,  dezorganizare 
pacien]ii cu CMH, moartea subit` este  frecvent legat` de efort. miofibrilar` [i fibroz` intersti]ial`. Au fost  identificate peste 
Fibroza miocardic`, prin încetinirea conducerii [i  prin 200 de muta]ii la nivelul a  10 gene ce codific` proteinele 
dispersia perioadelor refractare, favorizeaz`, de asemenea,  sarcomerice - proteinele miofilamentului (lan]ul greu al beta-
reintrarea [i apari]ia tahicardiei ventriculare. Anumite  muta]ii miozinei, lan]ul 1 u[or al miozinei,  lan]ul 2 regulator al 
genetice se asociaz` cu risc mai  mare de moarte subit`, a[a miozinei), proteinele filamentului sub]ire (troponina cardiac` 
cum este cazul modific`rilor produse la  nivelul troponinei T, troponina cardiac` I, alfa-tropomiozina) [i  proteina C care 
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1,2 precum ischemia miocardic`, tahicardia sinusal` cu r`spuns aceast` afec]iune.
vascular anormal (hipotensiune), tahicardia ventricular` Diagnosticul cardiomiopatiei hipertrofice se bazeaz` pe 
monomorf` sus]inut`, fibrila]ia atrial` paroxistic`, conducere eviden]ierea la examenul ecocardiografic transtoracic 
atrioventricular` rapid` prin cale accesorie [i  blocul atrio-bidimensional a hipertrofiei peretelui ventricular, care  în mod 

tipic are caracter asimetric [i segmentar.  Îngro[area peretelui 
ventricular se asociaz` cu dimensiuni normale ale cavit`]ii [i 
cu hiperfunc]ia ventriculului stâng (care poate  determina în 
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hipertrofic`, îngro[area maxim` a peretelui ventricular  trebuie 

ventricular. Ischemia miocardic` este frecvent întâlnit`  la s` fie mai mare sau egal`  cu 15 mm.
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acesteia sunt date de cre[terea necesarului  de oxigen datorat` popula]ie de adul]i tineri aparent s`n`to[i  au fost identificate 
hipertrofiei miocardice, disfunc]iei diastolice, dezorganiz`rii la 0,2% dintre ace[tia semne ecocardiografice  de CMH. Boala 
arhitecturii miocitare, obstruc]iei tractului de ejec]ie  al prezint` o mare heterogenitate fenotipic` în  ceea ce prive[te 
ventriculului stâng (VS), aritmiilor, dar [i  de reducerea gradul de hipertrofie miocardic`, prezen]a [i  severitatea 
perfuziei miocardice determinat` de afectarea simptomelor, precum [i evolu]ia natural` a  bolii; tabloul clinic 
microvascular`, r`spunsul vascular anormal, pun]i al CMH poate varia de la  asimptomatic sau cu simptome 
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1,2 adul]ii tineri [i la atle]i. Astfel, inciden]a mor]ii subite este de Au fost identifica]i mai mul]i factori  predictori ai riscului de 
sub 1% la adul]ii cu CMH, crescând la 2-4% la copii [i  apari]ie a mor]ii subite.

3 Astfel, antecedentele de stop cardiac sau de tahicardie adolescen]i . Practic, moartea subit` reprezint` principala  
cauz` de deces la pacien]ii cu CMH (50% din cazuri), ventricular` sus]inut` se asociaz` cu o rat` a  mortalit`]ii la 7 
celelalte cauze fiind insuficien]a cardiac` [i  accidentul ani de 33%, indiferent dac` pacien]ii  urmeaz` tratament 
vascular cerebral. De asemenea, moartea subit`  poate fi medical sau chirurgical. Rata de desc`rcare  adecvat` a 
uneori prima manifestare a bolii. defibrilatoarelor intracardiace implantabile la pacien]ii cu 

stop cardiac în antecedente este de 11% pe an. Din acest 
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adreseze secretarului societ`]ii. De asemenea, membrii tineri dumneavoastr`. Evident, c` o revist` tr`ie[te prin materialele 
ai Societ`]ii pot participa la [coala European` de Medicin` trimise de dumneavoastr` [i c` unele rubrici nu au putut  fi 
Intern` (ESIM) care, în acest  an, are loc în Portugalia. completate. În acest sens, am fi dorit ca revista s` poat` realiza 
În a doua categorie, a obliga]iilor, intr` plata unei cotiza]ii  [i un dialog cu cititorii  prin scrisori ale duneavoastr` pe care s` 
anuale pentru fiecare membru înscris  din Societatea noastr`, le public`m [i care s` abordeze [i s` comenteze materialele 
tax` pe care o achit` Societatea din cotiza]iile fiec`ruia dintre publicate sau problemele cu care se confrunt` profesia 
noi. De asemenea, constituie o obliga]ie patriciparea la noastr`.
diferitele ac]iuni ale comitetului administrativ al EFIM. Revista a fost acceptat` de CNCIS, ceea ce face ca ea s` poat` 
Al treilea eveniment important este evaluarea revistei oferi abona]ilor [i puncte de educa]ie medical` continu` [i 
Societ`]ii, cea pe care o citi]i în acest moment: "Medicina facem demersuri pentru a reob]ine indexarea ei interna]ional`.
Intern`". Dup` 1990 am asistat  la apari]ia a numeroase Am încercat în cele de mai sus s` prezent`m situa]ia actual` a 
publica]ii medicale de calit`]i diferite.  În acest peisaj editorial, societ`]ii [i revistei, dar mai ales s` schi]`m perspectivele [i  
sub o conducere exigent`, am încercat s` facem din revist` un obiectivele viitoare. În acest sens,  v` vom informa continuu [i  
mijloc de informare de bun` calitate, un for de cunoa[tere a avem nevoie de sprijinul dumneavoastr`.  Inten]ion`m 
activit`]ii de cercetare din diferitele domenii ale medicinii organizarea unei [coli de medicin` intern` dup` modelul 
interne [i specialit`]ilor înrudite. Credem c` am reu[it în bun` european, organizarea de noi filiale care s` fie active, etc.  
m`sur`, evident [i cu ajutorul  deosebit al editurii, ca revista s` Toate acestea presupun însa un efort general [i nu numai 
se apropie de dorin]ele noastre [i de a[tept`rile activitatea câtorva "entuzia[ti".
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Metode utilizate pentru stratificarea riscului de moarte Pacien]ii cu risc sc`zut de moarte subit` sunt cei în  clasa 
subit` func]ional` I-II (dispnee sau durere toracic`),  f`r` istoric 
Pacien]ii cu CMH (în special cei  cu vârsta de sub 60 ani)  familial de moarte subit` prematur`, f`r`  antecedente de 
trebuie s` fie supu[i unei evalu`ri  periodice pentru aprecierea sincope legate de CMH, la care  nu se eviden]iaz` TVNS la 
riscului care trebuie s` cuprind` obligatoriu  anamnez` monitorizarea Holter ECG, cu r`spuns normal  al TA la efort, 
complet` (antecedente personale de sincope sau de stop cu gradient la nivelul tractului de ejec]ie al VS <30 mmHg, 
cardiac resuscitat, istoric familial de moarte  subit` la persoane HVS moderat` (<20 mm) [i AS normal sau u[or dilatat (<45 

11tinere), examen ecocardiografic (grosimea pere]ilor VS,  mm) .
gradientul din tractul de ejec]ie al  VS), monitorizare Holter 
ECG 24-48 ore (TVNS, tahiaritmii supraventriculare,  fibrila]ie 
atrial`), test de efort cu m`surarea TA (r`spuns anormal al TA 
la efort). Facultativ, la anumi]i pacien]i  [i în func]ie de tabloul 
clinic se pot efectua, de asemenea,  coronarografie, 
scintigram` miocardic` de perfuzie, rezonan]` magnetic` 

5,6cardiac`, teste genetice sau teste electrofiziologice .

Strategii utilizate pentru stratificarea riscului global
Mai multe studii au ar`tat c`  analizarea separat` a fiec`ruia 
dintre factorii semnala]i anterior ofer` date  cu valoare 
predictiv` pozitiv` joas` (<20%), dar cu valoare predictiv` 
negativ` înalt` (>80%) referitoare la riscul  de MSC. În unele 
studii doar r`spunsul anormal la efort  [i grosimea peretelui VS Figura 1. Strategie de tratament preventiv al mor]ii subite \n cardiomiopatia 

4hipertrofic` (dup` )s-au corelat semnificativ statistic cu riscul  de MSC. În schimb, 
analizarea combinat` a factorilor de risc  a ameliorat 

Pacien]ii care au un singur factor  major de risc au risc stratificarea corespunz`toare a pacien]ilor cu CMH. De 
intermediar de moarte subit` [i la aceast`  categorie de exemplu, s-a constatat c` prezen]a separat`  a istoricului de 

4
sincope [i a istoricului familial de moarte subit` nu se pacien]i schema terapeutic` se apreciaz` în  mod individual .
coreleaz` cu risc crescut în timp ce, prezen]a ambilor factori 
la acela[i pacien]i indic` risc înalt  de MSC. Astfel, variabilele Concluzii
luate în calcul pentru calcularea riscului  global sunt r`spunsul Identificarea pacien]ilor cu CMH care au risc crescut de 
anormal la efort, grosimea peretelui VS >30 mm, TVNS [i moarte subit` este dificil` din cauza prevalen]ei relativ 

9combina]ia istoric familial de MS la  < 45 ani - istoric personal  sc`zute a bolii [i a ratei  a mortalit`]ii anuale sc`zute .
de sincop`. Num`rul de factori de risc prezen]i concomitent Stratificarea riscului de moarte subit` la  pacien]ii cu 
este important: la pacien]ii f`r` nici  un factor de risc inciden]a cardiomiopatie hipertrofic` poate fi efectuat` utilizând 
MSC de sub 1%, iar la  cei cu doi sau mai mul]i  factori de risc metode neinvazive [i pu]in costisitoare. Evaluarea riscului 
dintre cei men]iona]i anterior, mortalitatea este  progresiv mai global are implica]ii clinice importante, pacien]ii  cu risc înalt 

8mare (tabelul 2) . Prezen]a a doi sau mai  mul]i factori de risc beneficiind de tratament profilactic. Sunt îns`  necesare studii 
are o valoare predictiv` pozitiv` de 23% [i o valoare suplimentare care s` aduc` date despre  impactul mijloacelor 
predictiv` negativ` de 90% pentru MSC.  Acest fapt are de tratament farmacologice, chirugicale sau interven]ionale  
implica]ii clinice importante, deoarece la cea de-a doua asupra riscului de MS, precum [i  despre riscul rezidual de MS 
categorie de pacien]i, care au risc înalt de MS, se justific` (poate fi el diminuat sau abolit?)  atunci când sunt îndeparta]i 
ini]ierea tratamentului antiaritmic profilactic (defibrilator factorii de risc sau despre frecven]a  cu care trebuie efectuat` 

4,5implantabil sau amiodaron`). De men]ionat, c` pacien]ii cu reevaluarea pacien]ilor cu CMH .
antecedente de stop cardiac resuscitat sau de tahicardie 
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8de risc (conform ) 2. Van Driest S.L., Maron B.J., Ackerman M.J. - From malignant mutations to 

malignant domains: the continuing search for prognostic significance in the 
mutant genes causing hypertrophic cardiomyopathy, Heart, 2004; 90: 7-8
3. Elliott P., McKenna W.J. - Hypertrophic cardiomyopathy, Lancet, 2004; 
363: 1881-91
4. Frenneaux M.P. - Assessing the risk of sudden cardiac death in a patient 
with hypertrophic cardiomyopathy, Heart, 2004; 90:570-575
5. McKenna W.J., Behr E.R. - Hypertrophic cardiomyopathy: management, risk 
stratification, and prevention of sudden death, Heart, 2002; 87:169-176
6. Maron B.J. - Hypertrophic Cardiomyopathy A Systematic Review, JAMA, 
2002; 287: 1308-1320
7. Spirito P. et al - Magnitude of left ventricular hypertrophy and risk of sudden 
death in hypertrophic cardiomyopathy, NEJM, 2000; 15: 1778-1785
8. Elliott P.M. et al - Sudden death in hypertrophic cardiomiopathy: 
Identification of high risk patients, JACC, 2000; 36:2212-8
9. Monserrat L. et al - Non-sustained ventricular tachycardia in hypertrophic 
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dar specificitate mare (82%), cu valoare predictiv` pozitiv` [i cardiace, dar aceast` metod` invaziv` nu are o valoare 
4-6 predictiv` pozitiv` mai mare comparativ cu parametri negativ` de 25% [i, respectiv, 86% .

men]iona]i mai sus. Întârzierea activ`rii miocardice dup` Istoricul familial de moarte subit` prematur`  (survenit` la 
extrastimuli prematuri din ventriculul drept se reg`se[te mai  vârsta de sub 45 ani) se  asociaz`, de asemenea, cu risc crescut  
frecvent la pacien]ii cu antecedente de fibrila]ie ventricular`, de MSC, având o sensibilitate de 42%, specificitate de 79%, 
importan]a prognostic` a acestei observa]ii este  în curs de valoare predictiv` pozitiv` de 28% [i  negativ` de 88%. Pentru 
evaluare. Al]i parametri electrofiziologici, precum prezen]a de aprecierea corect` a prognosticului trebuie îns` s` se ]in` cont 
poten]iale ventriculare tardive, variabilitatea atrioventricular`, [i de num`rul de membri ai  familiei afecta]i de CMH.
dispersia intervalului QT nu au înc` valoare dovedit` în Hipertrofia ventricular` (HVS) sever` (îngro[area maxim` a 
stratificarea riscului de MS la pacien]ii  cu CMH. De asemenea pere]ilor >30 mm) reprezint` un factor  de risc pentru MSC, 
s-a observat faptul c`, la pacien]ii  cu doi sau mai mul]i factori  dar cu valoare predictiv` pozitiv` sc`zut`  (sensibilitate 26%, 
de risc conven]ionali, ischemia miocardic` are o inciden]` specificitate 88%, valoare predictiv` pozitiv` 13% [i negativ` 
mai crescut`; ea poate fi  eviden]iat` prin defecte de perfuzie 95%). Este cunoscut` existen]a unui subgrup de pacien]i care 
reversibile sau fixe la scintigrama miocardic` de perfuzie cu prezint` hipertrofie ventricular` minim`, dar asociaz` un risc 
Thaliu sau zone de hipercaptare la  nivelul miocardului la crescut de MSC, în prezen]a muta]iilor  de la nivelul troponinei 
efectuarea rezonan]ei magnetice cu Gadolinium. Detectarea cardiace. Trebuie men]ionat c` 75% din MSC apar la pacien]i 

care nu au HVS sever`. De asemenea, atunci c`nd HVS angiografic` de pun]i musculare la nivelul arterelor coronare 
sever` reprezint` singurul factor de risc,  rata de apari]ie a MSC epicardice la copii se asociaz` cu risc crescut de moarte 

4-7 subit`. Studii recente au ar`tat c`,  genotipul pacien]ilor cu la 5 ani este de 5% .
CMH poate avea implica]ii prognostice. Muta]iile  de la nivelul R`spunsul vascular anormal la efort  se întâlne[te frecvent la 
troponinei T se asociaz` cu risc  crescut de moarte subit`. pacien]ii cu CMH (aproximativ o treime)  [i se manifest` fie 
Aceast` anomalie determin` hipertrofie miocardic` u[oar` prin hipotensiune (mai rar), fie prin  lipsa cre[terii tensiunii 
sau chiar absent`, dar, în schimb,  produce o dezorganizare arteriale (TA) la efort. În producerea acestuia pot fi implicate 
importat` a arhitecturii miocitare, ce predispune la aritmii. De mai multe mecanisme. Cel mai important  este reprezentat de 
multe ori, singura modalitate ecocardiografic` de depistare a afectarea sistemului nervos autonom cu apari]ia  unei sc`deri 
afect`rii miocardice în acest caz este  reprezentat` de studiul exagerate a rezisten]ei vasculare sistemice, declan[at`  
Doppler tisular miocardic, împreun` cu imagistica de probabil de activarea mecanoreceptorilor de la  nivelul 
deformare miocardic` (strain rate imaging). Muta]iile de la ventriculului stâng, de cre[terea stress-ului parietal  sau de 
nivelul beta-miozinei pot avea manifest`ri fenotipice diferite ischemie. De asemenea, la anumi]i pacien]i  mecanismul este 
în func]ie de tipul de muta]ie.  Astfel, muta]iile Arg403Glu [i dat de sc`derea debitului cardiac produs` de obstruc]ia 
Arg453Cys predispun la moarte subit`, în  timp ce muta]ia tractului de ejec]ie sau de disfunc]ia  diastolic`. Criteriile de 
Val606Mer are un prognostic mai bun.  De[i considerat` definire ale unui r`spuns vascular anormal  la efort sunt: 
ini]ial o boal` a sarcomerului, s-a  dovedit ca [i muta]ii la cre[terea cu mai pu]in de 25 mmHg a TA (de la valoarea 
nivelul genelor care codific` enzimele miocardice pot bazal` pân` la cea de la  sfâr[itul efortului), lipsa cre[terii TA la  
determina CMH. Recent au fost descoperite  muta]ii la nivelul efort [i, respectiv, sc`derea cu peste  15 mmHg a TA (de la  
genei PRKAG2 care codific` subunitatea gamma 2 a valoarea maxim` înregistrat` pân` la cea de la sfâr[itul 
proteinkinazei ce activeaz` AMP [i care  asociaz` CMH, efortului). Acest tip de r`spuns se  întâlne[te mai frecvent la 

4,5
pacien]ii tineri (< 40 ani), decât  la cei mai în vârst`, fiind un sindrom Wolff-Parkinson-White [i tulbur`ri de conducere .
indicator mai sensibil pentru riscul de MS la prima categorie 

Tabelul 1. Factorii de risc principali pentru moartea subit` la pacien]ii cu de pacien]i, cu o valoare predictiv` pozitiv` mic` (15%), dar 
4-6,8 cardiomiopatie hipertrofic`

cu valoare predictiv` negativ` înalt` (97%) .
Tahicardia ventricular` nesus]inut` (TVNS) este detectat` la 
aproximativ 15-20% din pacien]ii cu CMH în timpul 
înregistr`rii Holter ECG  [i reprezint` cel mai important 
marker de risc crescut de MS la adul]i, dublând riscul relativ la  
aceast` categorie de pacien]i. Având o valoare predictiv` 
negativ` înalt` (85%), absen]a TVNS pe înregistrarea Holter 
ECG este un indicator al unei  evolu]ii favorabile. La copii [i 
adolescen]i, TVNS este foarte rar întâlnit`,  iar atunci când 

4-6,9apare cre[te de 8 ori riscul  relativ de MS .
Obstruc]ia tractului de ejec]ie al VS  reprezint`, de asemenea, 
un factor de risc independent al  MS. Limita inferioar` peste 
care riscul devine semnificativ este de 30 mmHg. Având, îns`, 
o valoare predictiv` pozitiv` foarte mic` (7%) [i o valoare 
predictiv` negativ` mare (95%) este considerat  un factor de 

4,5,10 Principalii factori de risc pentru moartea subit` la persoanele risc minor în stratificarea riscului de MS .
cu cardiomiopatie hipertrofic` sunt sintetiza]i în  tabelul 1.Au mai fost studia]i [i al]i markeri pentru stratificarea riscului 
Al]i factori, precum fibrila]ia atrial`, ischemia miocardic`, de MS, dar utilitatea clinic` a  acestora este limitat` [i valoarea 
obstruc]ia tractului de ejec]ie al ventriculului  stâng, exerci]iul lor este înc` nedovedit`. Asfel, inducerea unei tahicardii 
fizic intens (competitiv) pot fi considera]i  factori posibili de ventriculare sus]inute în timpul studiilor electrofiziologice 

11-13risc la anumi]i pacien]i, evalua]i în  mod individual .programate se asociaz` cu risc crescut  de evenimente 

! Antecedente personale de stop cardiac sau de  TV sus]inut`; 
! Istoric familial de moarte legat` de  CMH mai ales dac` apare subit, 

la rude apropiate sau la mai mul]i  membri din familie; 
! Identificarea unei muta]ii genetice cu risc înalt  (modific`ri lan] 

greu beta-miozina, troponina T, PRKAG2 asociata cu sindrom WPW) 
! Sincop` inexplicabil`, în special dac` apare la  tineri sau în timpul 

efortului sau dac` este recurent`; 
! Tahicardie ventricular` nesus]inut` obiectivat` în timpul 

înregistr`rii Holter ECG din ambulator; 
! R`spuns anormal al TA la efort care fie  nu cre[te, fie scade în 

timpul efortului, cu valoare predictiv` înalt`  în special la 
persoanele < 50 ani;

! HVS extrem` (îngro[area maxim` a peretelui >30  mm) în special la 
adolescen]i [i adul]i tineri

Num`r
factori de risc

0

1

2

3

Supravie]uire 
la 6 ani

95%

93%

82%

36%

IC 95%

91-99%

87-99%

67-96%

0-75%

Stop cardiac
documentat /
TVS spontan`

F`r` factori
de risc

2 sau mai mul]i
factori de risc

1
factor de risc

ICD ICD
(sau amiodaron`?)

Urm`rire
la 3-5 ani

Decizie
individual`
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Metode utilizate pentru stratificarea riscului de moarte Pacien]ii cu risc sc`zut de moarte subit` sunt cei în  clasa 
subit` func]ional` I-II (dispnee sau durere toracic`),  f`r` istoric 
Pacien]ii cu CMH (în special cei  cu vârsta de sub 60 ani)  familial de moarte subit` prematur`, f`r`  antecedente de 
trebuie s` fie supu[i unei evalu`ri  periodice pentru aprecierea sincope legate de CMH, la care  nu se eviden]iaz` TVNS la 
riscului care trebuie s` cuprind` obligatoriu  anamnez` monitorizarea Holter ECG, cu r`spuns normal  al TA la efort, 
complet` (antecedente personale de sincope sau de stop cu gradient la nivelul tractului de ejec]ie al VS <30 mmHg, 
cardiac resuscitat, istoric familial de moarte  subit` la persoane HVS moderat` (<20 mm) [i AS normal sau u[or dilatat (<45 

11tinere), examen ecocardiografic (grosimea pere]ilor VS,  mm) .
gradientul din tractul de ejec]ie al  VS), monitorizare Holter 
ECG 24-48 ore (TVNS, tahiaritmii supraventriculare,  fibrila]ie 
atrial`), test de efort cu m`surarea TA (r`spuns anormal al TA 
la efort). Facultativ, la anumi]i pacien]i  [i în func]ie de tabloul 
clinic se pot efectua, de asemenea,  coronarografie, 
scintigram` miocardic` de perfuzie, rezonan]` magnetic` 

5,6cardiac`, teste genetice sau teste electrofiziologice .

Strategii utilizate pentru stratificarea riscului global
Mai multe studii au ar`tat c`  analizarea separat` a fiec`ruia 
dintre factorii semnala]i anterior ofer` date  cu valoare 
predictiv` pozitiv` joas` (<20%), dar cu valoare predictiv` 
negativ` înalt` (>80%) referitoare la riscul  de MSC. În unele 
studii doar r`spunsul anormal la efort  [i grosimea peretelui VS Figura 1. Strategie de tratament preventiv al mor]ii subite \n cardiomiopatia 

4hipertrofic` (dup` )s-au corelat semnificativ statistic cu riscul  de MSC. În schimb, 
analizarea combinat` a factorilor de risc  a ameliorat 

Pacien]ii care au un singur factor  major de risc au risc stratificarea corespunz`toare a pacien]ilor cu CMH. De 
intermediar de moarte subit` [i la aceast`  categorie de exemplu, s-a constatat c` prezen]a separat`  a istoricului de 

4
sincope [i a istoricului familial de moarte subit` nu se pacien]i schema terapeutic` se apreciaz` în  mod individual .
coreleaz` cu risc crescut în timp ce, prezen]a ambilor factori 
la acela[i pacien]i indic` risc înalt  de MSC. Astfel, variabilele Concluzii
luate în calcul pentru calcularea riscului  global sunt r`spunsul Identificarea pacien]ilor cu CMH care au risc crescut de 
anormal la efort, grosimea peretelui VS >30 mm, TVNS [i moarte subit` este dificil` din cauza prevalen]ei relativ 

9combina]ia istoric familial de MS la  < 45 ani - istoric personal  sc`zute a bolii [i a ratei  a mortalit`]ii anuale sc`zute .
de sincop`. Num`rul de factori de risc prezen]i concomitent Stratificarea riscului de moarte subit` la  pacien]ii cu 
este important: la pacien]ii f`r` nici  un factor de risc inciden]a cardiomiopatie hipertrofic` poate fi efectuat` utilizând 
MSC de sub 1%, iar la  cei cu doi sau mai mul]i  factori de risc metode neinvazive [i pu]in costisitoare. Evaluarea riscului 
dintre cei men]iona]i anterior, mortalitatea este  progresiv mai global are implica]ii clinice importante, pacien]ii  cu risc înalt 

8mare (tabelul 2) . Prezen]a a doi sau mai  mul]i factori de risc beneficiind de tratament profilactic. Sunt îns`  necesare studii 
are o valoare predictiv` pozitiv` de 23% [i o valoare suplimentare care s` aduc` date despre  impactul mijloacelor 
predictiv` negativ` de 90% pentru MSC.  Acest fapt are de tratament farmacologice, chirugicale sau interven]ionale  
implica]ii clinice importante, deoarece la cea de-a doua asupra riscului de MS, precum [i  despre riscul rezidual de MS 
categorie de pacien]i, care au risc înalt de MS, se justific` (poate fi el diminuat sau abolit?)  atunci când sunt îndeparta]i 
ini]ierea tratamentului antiaritmic profilactic (defibrilator factorii de risc sau despre frecven]a  cu care trebuie efectuat` 

4,5implantabil sau amiodaron`). De men]ionat, c` pacien]ii cu reevaluarea pacien]ilor cu CMH .
antecedente de stop cardiac resuscitat sau de tahicardie 

Bibliografieventricular` sus]inut` au risc înalt [i  necesit`, de asemenea, 
4,8,14 1. Janse M.J., De Bakker J.M.T. - Arrhythmia substrate and management in tratament profilactic (defibrilator implantabil) .

hypertrophic cardiomyopathy: from molecules to implantable cardioverter-
defibrillators, European Heart Journal Supplements, 2001; Supplement L: L15-

Tabelul 2. Supravie]uirea pacien]ilor cu CMH în func]ie de num`rul de factori L20
8de risc (conform ) 2. Van Driest S.L., Maron B.J., Ackerman M.J. - From malignant mutations to 

malignant domains: the continuing search for prognostic significance in the 
mutant genes causing hypertrophic cardiomyopathy, Heart, 2004; 90: 7-8
3. Elliott P., McKenna W.J. - Hypertrophic cardiomyopathy, Lancet, 2004; 
363: 1881-91
4. Frenneaux M.P. - Assessing the risk of sudden cardiac death in a patient 
with hypertrophic cardiomyopathy, Heart, 2004; 90:570-575
5. McKenna W.J., Behr E.R. - Hypertrophic cardiomyopathy: management, risk 
stratification, and prevention of sudden death, Heart, 2002; 87:169-176
6. Maron B.J. - Hypertrophic Cardiomyopathy A Systematic Review, JAMA, 
2002; 287: 1308-1320
7. Spirito P. et al - Magnitude of left ventricular hypertrophy and risk of sudden 
death in hypertrophic cardiomyopathy, NEJM, 2000; 15: 1778-1785
8. Elliott P.M. et al - Sudden death in hypertrophic cardiomiopathy: 
Identification of high risk patients, JACC, 2000; 36:2212-8
9. Monserrat L. et al - Non-sustained ventricular tachycardia in hypertrophic 
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dar specificitate mare (82%), cu valoare predictiv` pozitiv` [i cardiace, dar aceast` metod` invaziv` nu are o valoare 
4-6 predictiv` pozitiv` mai mare comparativ cu parametri negativ` de 25% [i, respectiv, 86% .

men]iona]i mai sus. Întârzierea activ`rii miocardice dup` Istoricul familial de moarte subit` prematur`  (survenit` la 
extrastimuli prematuri din ventriculul drept se reg`se[te mai  vârsta de sub 45 ani) se  asociaz`, de asemenea, cu risc crescut  
frecvent la pacien]ii cu antecedente de fibrila]ie ventricular`, de MSC, având o sensibilitate de 42%, specificitate de 79%, 
importan]a prognostic` a acestei observa]ii este  în curs de valoare predictiv` pozitiv` de 28% [i  negativ` de 88%. Pentru 
evaluare. Al]i parametri electrofiziologici, precum prezen]a de aprecierea corect` a prognosticului trebuie îns` s` se ]in` cont 
poten]iale ventriculare tardive, variabilitatea atrioventricular`, [i de num`rul de membri ai  familiei afecta]i de CMH.
dispersia intervalului QT nu au înc` valoare dovedit` în Hipertrofia ventricular` (HVS) sever` (îngro[area maxim` a 
stratificarea riscului de MS la pacien]ii  cu CMH. De asemenea pere]ilor >30 mm) reprezint` un factor  de risc pentru MSC, 
s-a observat faptul c`, la pacien]ii  cu doi sau mai mul]i factori  dar cu valoare predictiv` pozitiv` sc`zut`  (sensibilitate 26%, 
de risc conven]ionali, ischemia miocardic` are o inciden]` specificitate 88%, valoare predictiv` pozitiv` 13% [i negativ` 
mai crescut`; ea poate fi  eviden]iat` prin defecte de perfuzie 95%). Este cunoscut` existen]a unui subgrup de pacien]i care 
reversibile sau fixe la scintigrama miocardic` de perfuzie cu prezint` hipertrofie ventricular` minim`, dar asociaz` un risc 
Thaliu sau zone de hipercaptare la  nivelul miocardului la crescut de MSC, în prezen]a muta]iilor  de la nivelul troponinei 
efectuarea rezonan]ei magnetice cu Gadolinium. Detectarea cardiace. Trebuie men]ionat c` 75% din MSC apar la pacien]i 

care nu au HVS sever`. De asemenea, atunci c`nd HVS angiografic` de pun]i musculare la nivelul arterelor coronare 
sever` reprezint` singurul factor de risc,  rata de apari]ie a MSC epicardice la copii se asociaz` cu risc crescut de moarte 

4-7 subit`. Studii recente au ar`tat c`,  genotipul pacien]ilor cu la 5 ani este de 5% .
CMH poate avea implica]ii prognostice. Muta]iile  de la nivelul R`spunsul vascular anormal la efort  se întâlne[te frecvent la 
troponinei T se asociaz` cu risc  crescut de moarte subit`. pacien]ii cu CMH (aproximativ o treime)  [i se manifest` fie 
Aceast` anomalie determin` hipertrofie miocardic` u[oar` prin hipotensiune (mai rar), fie prin  lipsa cre[terii tensiunii 
sau chiar absent`, dar, în schimb,  produce o dezorganizare arteriale (TA) la efort. În producerea acestuia pot fi implicate 
importat` a arhitecturii miocitare, ce predispune la aritmii. De mai multe mecanisme. Cel mai important  este reprezentat de 
multe ori, singura modalitate ecocardiografic` de depistare a afectarea sistemului nervos autonom cu apari]ia  unei sc`deri 
afect`rii miocardice în acest caz este  reprezentat` de studiul exagerate a rezisten]ei vasculare sistemice, declan[at`  
Doppler tisular miocardic, împreun` cu imagistica de probabil de activarea mecanoreceptorilor de la  nivelul 
deformare miocardic` (strain rate imaging). Muta]iile de la ventriculului stâng, de cre[terea stress-ului parietal  sau de 
nivelul beta-miozinei pot avea manifest`ri fenotipice diferite ischemie. De asemenea, la anumi]i pacien]i  mecanismul este 
în func]ie de tipul de muta]ie.  Astfel, muta]iile Arg403Glu [i dat de sc`derea debitului cardiac produs` de obstruc]ia 
Arg453Cys predispun la moarte subit`, în  timp ce muta]ia tractului de ejec]ie sau de disfunc]ia  diastolic`. Criteriile de 
Val606Mer are un prognostic mai bun.  De[i considerat` definire ale unui r`spuns vascular anormal  la efort sunt: 
ini]ial o boal` a sarcomerului, s-a  dovedit ca [i muta]ii la cre[terea cu mai pu]in de 25 mmHg a TA (de la valoarea 
nivelul genelor care codific` enzimele miocardice pot bazal` pân` la cea de la  sfâr[itul efortului), lipsa cre[terii TA la  
determina CMH. Recent au fost descoperite  muta]ii la nivelul efort [i, respectiv, sc`derea cu peste  15 mmHg a TA (de la  
genei PRKAG2 care codific` subunitatea gamma 2 a valoarea maxim` înregistrat` pân` la cea de la sfâr[itul 
proteinkinazei ce activeaz` AMP [i care  asociaz` CMH, efortului). Acest tip de r`spuns se  întâlne[te mai frecvent la 

4,5
pacien]ii tineri (< 40 ani), decât  la cei mai în vârst`, fiind un sindrom Wolff-Parkinson-White [i tulbur`ri de conducere .
indicator mai sensibil pentru riscul de MS la prima categorie 

Tabelul 1. Factorii de risc principali pentru moartea subit` la pacien]ii cu de pacien]i, cu o valoare predictiv` pozitiv` mic` (15%), dar 
4-6,8 cardiomiopatie hipertrofic`

cu valoare predictiv` negativ` înalt` (97%) .
Tahicardia ventricular` nesus]inut` (TVNS) este detectat` la 
aproximativ 15-20% din pacien]ii cu CMH în timpul 
înregistr`rii Holter ECG  [i reprezint` cel mai important 
marker de risc crescut de MS la adul]i, dublând riscul relativ la  
aceast` categorie de pacien]i. Având o valoare predictiv` 
negativ` înalt` (85%), absen]a TVNS pe înregistrarea Holter 
ECG este un indicator al unei  evolu]ii favorabile. La copii [i 
adolescen]i, TVNS este foarte rar întâlnit`,  iar atunci când 

4-6,9apare cre[te de 8 ori riscul  relativ de MS .
Obstruc]ia tractului de ejec]ie al VS  reprezint`, de asemenea, 
un factor de risc independent al  MS. Limita inferioar` peste 
care riscul devine semnificativ este de 30 mmHg. Având, îns`, 
o valoare predictiv` pozitiv` foarte mic` (7%) [i o valoare 
predictiv` negativ` mare (95%) este considerat  un factor de 

4,5,10 Principalii factori de risc pentru moartea subit` la persoanele risc minor în stratificarea riscului de MS .
cu cardiomiopatie hipertrofic` sunt sintetiza]i în  tabelul 1.Au mai fost studia]i [i al]i markeri pentru stratificarea riscului 
Al]i factori, precum fibrila]ia atrial`, ischemia miocardic`, de MS, dar utilitatea clinic` a  acestora este limitat` [i valoarea 
obstruc]ia tractului de ejec]ie al ventriculului  stâng, exerci]iul lor este înc` nedovedit`. Asfel, inducerea unei tahicardii 
fizic intens (competitiv) pot fi considera]i  factori posibili de ventriculare sus]inute în timpul studiilor electrofiziologice 

11-13risc la anumi]i pacien]i, evalua]i în  mod individual .programate se asociaz` cu risc crescut  de evenimente 

! Antecedente personale de stop cardiac sau de  TV sus]inut`; 
! Istoric familial de moarte legat` de  CMH mai ales dac` apare subit, 

la rude apropiate sau la mai mul]i  membri din familie; 
! Identificarea unei muta]ii genetice cu risc înalt  (modific`ri lan] 

greu beta-miozina, troponina T, PRKAG2 asociata cu sindrom WPW) 
! Sincop` inexplicabil`, în special dac` apare la  tineri sau în timpul 

efortului sau dac` este recurent`; 
! Tahicardie ventricular` nesus]inut` obiectivat` în timpul 

înregistr`rii Holter ECG din ambulator; 
! R`spuns anormal al TA la efort care fie  nu cre[te, fie scade în 

timpul efortului, cu valoare predictiv` înalt`  în special la 
persoanele < 50 ani;

! HVS extrem` (îngro[area maxim` a peretelui >30  mm) în special la 
adolescen]i [i adul]i tineri

Num`r
factori de risc

0

1

2

3

Supravie]uire 
la 6 ani

95%

93%

82%

36%

IC 95%

91-99%

87-99%

67-96%

0-75%

Stop cardiac
documentat /
TVS spontan`

F`r` factori
de risc

2 sau mai mul]i
factori de risc

1
factor de risc

ICD ICD
(sau amiodaron`?)

Urm`rire
la 3-5 ani

Decizie
individual`
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BPOC este o boala inflamatorie cronic` a pl`mânilor IL-1, poate diminua eliberarea L-selectinei care precede 
caracterizat` prin infiltrat inflamator cronic cu mobilizarea neutrofilelor din sânge în ]esuturi [i diminu` 
predominen]a limfocitelor CD8+ [i a neutrofilelor. Astazi, stresul oxidativ al leucocitelor.
BPOC este recunoscut` ca fiind o boal` cu multiple · PCR poate declansa receptori inhibitori Fc ai 
componente fiziopatologice, care în afara inflama]iei [i imunoglobulinelor cu rol anti-inflamator.
remodel`rii bron[ice [i a emfizemului prezint` [i 
manifest`ri extrapulmonare printre care: disfunc]ia Exist` pu]ine date asupra prevalen]ei nivelurilor crescute 
musculoscheletic`, ca[exia, modificari osteoscheletice [i ale PCR la bolnavii cu BPOC. În National Health and 
cardiovasculare. Manifest`rile extrapulmonare ale BPOC Nutrition Examination Survey III s-a constatat c` 41% din 
sunt responsabile de morbiditatea [i mortalitatea g`site la bolnavii cu BPOC moderat` aveau nivelul PCR >3mg/L [i 

1,2acesti bolnavi . la 6% >10mg/L, iar 52% din bolnavii cu BPOC sever` 
4Unul dintre factorii prin care s-a încercat explicarea aveau PCR >3mg/L si 23% >10 mg/L.  Cu toate acestea, 

manifest`rilor extrapulmonare este inflama]ia sistemic`. sunt necesare alte studii prin care s` se evalueze 
Consecin]ele sistemice ale BPOC pot fi detectate clinic [i prevalen]a cre[terii PCR la bolnavii cu BPOC. 
se asociaz` cu prezen]a markerilor inflamatori sistemici. În bolile cardiovasculare, PCR a devenit marker al 
Unul dintre markerii inflama]iei sistemice este proteina C inflama]iei care prezice inciden]a infarctului miocardic, a 
reactiv`. accidentului vascular cerebral, a bolii arteriale periferice, 
Proteina C reactiv` (PCR) crescut` este recunoscut` ca precum [i a mor]ii subite la persoane s`n`toase, f`r` boal` 
predictor al complica]iilor în bolile cardiovasculare [i a cardiovascular`. De asemenea, prezice evenimentele 
devenit un marker al inflama]iei sistemice din diverse boli. recurente [i decesul la cei cu sindroame coronariene 

5Proteina C reactiv` face parte din familia moleculelor acute sau cronice .
denumite pentraxine conservate de peste 400 milioane de Niveluri ale PCR de 1, 1-3 [i >3 mg/L sunt asociate cu risc 
ani atât la nevertebrate cât [i la vertebrate. În 1930 a fost mic, moderat [i respectiv mare de apari]ie a bolii 
descoperit` la om în laboratoarele Oswald Avery ca o cardiovasculare. La bolnavii cu BPOC, nivelurile PCR au 
component` a serului care se leag` de polizaharidul C al fost g`site asociate cu morbiditate cardiovascular` 

11 6peretelui celular al pneumococului. Din punct de vedere crescut`  sau au prezis exacerb`rile .
structural, PCR este alc`tuit` din 5 subunit`]i identice, În practica clinica curent`, PCR reflect` r`spunsul 

7fiecare având o mas` de 23kDa, legate necovalent [i care inflamator sistemic total , iar la bolnavii cu BPOC a fost 
8formeaz` un inel pentagonal sub form` de disc. Gena g`sit` crescut` atât în acutiz`ri  precum [i în perioadele 

3
9PCR se afl` pe bra]ul scurt al cromozomului 1 . stabile ale bolii . Nivelurile proteinei C reactive au fost 

PCR este membr` a clasei moleculelor de ap`rare cele mai mari la pacien]ii cu BPOC cu cele mai mari 
10cunoscute sub numele de proteine ale fazei acute scaderi ale VEMS [i la fumatori . Nivelurile crescute ale 

împreun` cu fibrinogenul [i proteina care leag` manoza. PCR ar prezice riscul cardiovascular la bolnavii cu 
11În timpul infec]iei, proteinele fazei acute cresc rapid, chiar BPOC  [i pot fi sc`zute de corticoterapia inhalatorie sau 

12 13 14dramatic, de peste 1000 de ori în infec]ii severe, prin sistemic` , tratamentul cu statine  [i de c`tre efort .
declan[area produc]iei hepatice de c`tre IL-6 [i IL-8. Proteina C reactiv` a fost g`sit` predictor al spitaliz`rilor 
Produc]ia de PCR este [i extrahepatic`, fiind raportat` în [i mortalit`]ii la bolnavii cu insuficien]` respiratorie 
pl`cile aterosclerotice, neuroni, limfocite [i monocite. 15cronic` . De Torres [i colaboratorii au g`sit crescut` 
Mecanismele care regleaz` sinteza extrahepatic` a PCR 

valoarea PCR la bolnavii cu BPOC clinic stabil care nu au 
nu sunt cunoscute [i se apreciaz` c` nu contribuie 

avut exacerb`ri în ultimele 2 luni înaintea intr`rii în 
substan]ial la nivelurile plasmatice ale PCR.

studiu. Nivelurile crescute ale PCR s-au corelat negativ cu 
Dat` fiind vechimea pe scar` filogenetic` [i conservarea 

VEMS, procentul VEMS din valoarea prezis`, capacitatea 
la specii diverse, func]ia PCR este legat` de prezervarea 

vital` for]at`, procentul capacit`]ii vitale for]ate din 
vie]ii [i mai pu]in în producerea bolilor. Astfel, PCR are 

valoarea prezis`, raportul dintre capacitatea 3roluri benefice, care includ : inspiratorie/capacitate pulmonar` total` [i în special cu 
· Ac]ioneaz` ca opsonin` pentru aglutinarea bacteriilor reducerea PaO  [i cu testul de mers timp de 6 minute. 2

[i favorizarea fagocitozei, fiind direct bactericid`. La Nivelurile PCR nu au fost influen]ate de tratamentul 
17animalele cu deficien]` în PCR, administrarea de PCR corticosteroid curent sau de comorbidit`]ile BPOC .

exogen` determin` protec]ia acestora fa]` de infec]iile Rezultatele diverselor studii ridic` problema daca 
letale. corela]ia negativ` a PCR cu BPOC [i cu alte boli 
· PCR este "gunoier" eficient al cromatinei eliberat` din inflamatorii este un paradox. R`spunsul este foarte 
celulele lezate. În pl`mânul cu BPOC exist` o abundent` probabil negativ.
apoptoz`, iar în absenta PCR ar determina lezarea sever` Proteina C reactiv` poate ac]iona ca agent potent pro-
a ]esuturilor învecinate. inflamator prin activarea cascadei clasice a 
· PCR poate induce receptori capcan` anti-inflamatori ai complementului [i devine pro-inflamatoare prin legarea 
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BPOC este o boala inflamatorie cronic` a pl`mânilor IL-1, poate diminua eliberarea L-selectinei care precede 
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manifest`ri extrapulmonare printre care: disfunc]ia Exist` pu]ine date asupra prevalen]ei nivelurilor crescute 
musculoscheletic`, ca[exia, modificari osteoscheletice [i ale PCR la bolnavii cu BPOC. În National Health and 
cardiovasculare. Manifest`rile extrapulmonare ale BPOC Nutrition Examination Survey III s-a constatat c` 41% din 
sunt responsabile de morbiditatea [i mortalitatea g`site la bolnavii cu BPOC moderat` aveau nivelul PCR >3mg/L [i 

1,2acesti bolnavi . la 6% >10mg/L, iar 52% din bolnavii cu BPOC sever` 
4Unul dintre factorii prin care s-a încercat explicarea aveau PCR >3mg/L si 23% >10 mg/L.  Cu toate acestea, 

manifest`rilor extrapulmonare este inflama]ia sistemic`. sunt necesare alte studii prin care s` se evalueze 
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Unul dintre markerii inflama]iei sistemice este proteina C inflama]iei care prezice inciden]a infarctului miocardic, a 
reactiv`. accidentului vascular cerebral, a bolii arteriale periferice, 
Proteina C reactiv` (PCR) crescut` este recunoscut` ca precum [i a mor]ii subite la persoane s`n`toase, f`r` boal` 
predictor al complica]iilor în bolile cardiovasculare [i a cardiovascular`. De asemenea, prezice evenimentele 
devenit un marker al inflama]iei sistemice din diverse boli. recurente [i decesul la cei cu sindroame coronariene 

5Proteina C reactiv` face parte din familia moleculelor acute sau cronice .
denumite pentraxine conservate de peste 400 milioane de Niveluri ale PCR de 1, 1-3 [i >3 mg/L sunt asociate cu risc 
ani atât la nevertebrate cât [i la vertebrate. În 1930 a fost mic, moderat [i respectiv mare de apari]ie a bolii 
descoperit` la om în laboratoarele Oswald Avery ca o cardiovasculare. La bolnavii cu BPOC, nivelurile PCR au 
component` a serului care se leag` de polizaharidul C al fost g`site asociate cu morbiditate cardiovascular` 

11 6peretelui celular al pneumococului. Din punct de vedere crescut`  sau au prezis exacerb`rile .
structural, PCR este alc`tuit` din 5 subunit`]i identice, În practica clinica curent`, PCR reflect` r`spunsul 

7fiecare având o mas` de 23kDa, legate necovalent [i care inflamator sistemic total , iar la bolnavii cu BPOC a fost 
8formeaz` un inel pentagonal sub form` de disc. Gena g`sit` crescut` atât în acutiz`ri  precum [i în perioadele 

3
9PCR se afl` pe bra]ul scurt al cromozomului 1 . stabile ale bolii . Nivelurile proteinei C reactive au fost 

PCR este membr` a clasei moleculelor de ap`rare cele mai mari la pacien]ii cu BPOC cu cele mai mari 
10cunoscute sub numele de proteine ale fazei acute scaderi ale VEMS [i la fumatori . Nivelurile crescute ale 

împreun` cu fibrinogenul [i proteina care leag` manoza. PCR ar prezice riscul cardiovascular la bolnavii cu 
11În timpul infec]iei, proteinele fazei acute cresc rapid, chiar BPOC  [i pot fi sc`zute de corticoterapia inhalatorie sau 

12 13 14dramatic, de peste 1000 de ori în infec]ii severe, prin sistemic` , tratamentul cu statine  [i de c`tre efort .
declan[area produc]iei hepatice de c`tre IL-6 [i IL-8. Proteina C reactiv` a fost g`sit` predictor al spitaliz`rilor 
Produc]ia de PCR este [i extrahepatic`, fiind raportat` în [i mortalit`]ii la bolnavii cu insuficien]` respiratorie 
pl`cile aterosclerotice, neuroni, limfocite [i monocite. 15cronic` . De Torres [i colaboratorii au g`sit crescut` 
Mecanismele care regleaz` sinteza extrahepatic` a PCR 

valoarea PCR la bolnavii cu BPOC clinic stabil care nu au 
nu sunt cunoscute [i se apreciaz` c` nu contribuie 

avut exacerb`ri în ultimele 2 luni înaintea intr`rii în 
substan]ial la nivelurile plasmatice ale PCR.

studiu. Nivelurile crescute ale PCR s-au corelat negativ cu 
Dat` fiind vechimea pe scar` filogenetic` [i conservarea 

VEMS, procentul VEMS din valoarea prezis`, capacitatea 
la specii diverse, func]ia PCR este legat` de prezervarea 

vital` for]at`, procentul capacit`]ii vitale for]ate din 
vie]ii [i mai pu]in în producerea bolilor. Astfel, PCR are 

valoarea prezis`, raportul dintre capacitatea 3roluri benefice, care includ : inspiratorie/capacitate pulmonar` total` [i în special cu 
· Ac]ioneaz` ca opsonin` pentru aglutinarea bacteriilor reducerea PaO  [i cu testul de mers timp de 6 minute. 2

[i favorizarea fagocitozei, fiind direct bactericid`. La Nivelurile PCR nu au fost influen]ate de tratamentul 
17animalele cu deficien]` în PCR, administrarea de PCR corticosteroid curent sau de comorbidit`]ile BPOC .

exogen` determin` protec]ia acestora fa]` de infec]iile Rezultatele diverselor studii ridic` problema daca 
letale. corela]ia negativ` a PCR cu BPOC [i cu alte boli 
· PCR este "gunoier" eficient al cromatinei eliberat` din inflamatorii este un paradox. R`spunsul este foarte 
celulele lezate. În pl`mânul cu BPOC exist` o abundent` probabil negativ.
apoptoz`, iar în absenta PCR ar determina lezarea sever` Proteina C reactiv` poate ac]iona ca agent potent pro-
a ]esuturilor învecinate. inflamator prin activarea cascadei clasice a 
· PCR poate induce receptori capcan` anti-inflamatori ai complementului [i devine pro-inflamatoare prin legarea 
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28direct` de fragmentul C1q al complementului. În celulele s`n`toase . În insuficien]a cardiac`, studiile cu etanercept 
endoteliale [i mononucleare, PCR activeaza NF-B cu [i infliximab, ca medica]ii anti-TNF, au redus nivelurile 
inducerea de proteaze [i citokine pro-inflamatorii ca IL-1, serice ale PCR, IL-6 [i TNF, dar f`r` beneficii pentru 

18IL-6, IL-8, IL-18 . Potrivit teoriei vasculare a emfizemului bolnavi. De altfel, dou` studii au fost întrerupte din cauza 
29în care apoptoza vascular` induce emfizem, PCR reprim` rezultatelor dezam`gitoare  [i în alt studiu s-a g`sit risc 

poten]ialul proces reparator prin celulele stem crescut de deces [i de spitaliz`ri pentru insuficien]a 
19 30endoteliale . cardiac` la bolnavii trata]i cu infliximab . Aceste 

Cre[terea nivelurilor PCR din BPOC stabil` poate fi observa]ii eviden]iaz` complexitatea deosebit` a 
explicat` cel mai u[or de prezen]a infec]iei, deoarece cascadelor inflamatorii în boli cronice ca BPOC [i 
aproximativ 30% din bolnavii cu BPOC ar putea avea insuficien]a cardiac`. Un viitor studiu cu anticorpi 
colonizare bacterian` a bronhiilor, iar al]ii infec]ii cu monoclonali anti-IL-6 la pacien]ii cu BPOC, în care un 
Mycoplasma sau Chlamydia, mycobacterii sau virusuri obiectiv intermediar s` fie PCR, ar putea rezolva multe 
(adenovirus [i cytomegalovirus). Poluarea atmosferic` dintre implica]iile IL-6 în BPOC.
poate contribui la cre[terea nivelurilor PCR în BPOC PCR agregat` sau alterat` induce lezare tisular` prin 

20stabil` clinic , precum [i în obezitatea care este întâlnit` ac]iuni proinflamatorii. Depozitarea sau sinteza local` de 
la unii pacien]i, deoarece adipocitele elibereaz` IL-6 [i mici cantit`]i de PCR modificat` (neo-PCR) cu propriet`]i 
induc produc]ie de PCR [i de alte comorbidit`]i. diferite de cele ale proteinei native, induce mediatori 
Cre[terea nivelurilor PCR din BPOC stabil` ar putea fi proinflamatori ca IL-8 [i proteina 1 chemotactic` pentru 
explicat` de dinamica reac]iilor de ap`rare ale monocite (MCP-1) cu cresterea expresiei ICAM-1 în 
r`spunsului imun natural. PCR este molecula efectoare a celulele endoteliale. Neo-PCR are propriet`]i inductoare 
imunit`]ii naturale [i este parte a r`spunsului foarte rapid inflamatorii mult mai potente decat PCR nativ`.  În BPOC, 
[i stereotip care utilizeaz` inflama]ia în omorârea sau fumatul sau boala per se altereaz` structura chimic` a 
stoparea patogenilor. În acest caz, activitatea multor ]esuturi [i proteine intracelulare sistemice, printre 
proinflamatorie a PCR este benefic` [i sinteza ei înceteaz` care [i PCR, dar [i pulmonare, cel mai probabil prin 

16odat` cu îndep`rtarea stimulului primar. oxidare . Modificarea PCR din BPOC ar putea fi detectat` 
Cre[terea PCR a fost g`sit` [i la bolnavii cu BPOC fo[ti prin metode proteomice [i este posibil ca în viitorul 
fumatori, ceea ce poate însemna c` ]esuturile pulmonare apropiat s` cunoa[tem, în afara cantit`]ii,  [i forma sub 
lezate reprezint` stimulul care declan[eaz` sinteza PCR. care a ap`rut, cu atât mai mult cu cât exist` posibilitatea 
Pl`mânul lezat poate genera liganzi ai receptorilor de ca ea s` fie produs` local [i nu numai de c`tre hepatocite.
recunoa[tere (ca Toll-like receptorii 2), fibronectin` sau Rezultatele studiilor dedicate inflama]iei sistemice din 
proteine ale [ocului termic care declan[eaz` direct BPOC aduc contribu]ii importante la descifrarea bolii [i 
inflama]ie. Aceast` inflama]ie declan[at` de ]esuturile extind conceptul de BPOC boal` sistemic` 
pulmonare lezate este amplificat` de muta]iile genelor multicomponent`. Inflama]ia sistemic` poate fi leg`tura 
reglatorii ca: receptorul factorului de cre[tere epidermal dintre disfunc]ia bron[ic` [i manifest`rile extrapulmonare 
(epidermal growth factor, EGF), oncogena ras, fosfataza [i ale BPOC.
omologul tensinei, care este în cantitate mare în epiteliul Pentru clarificarea rolului PCR, ca test screening care s` 

21expus la fumul de tigara , iar la pacien]ii cu BPOC sever` orienteze practicianul în tratamentul [i reducerea 
de dereglarea transcrip]iei prin pierderea de histon manifest`rilor extrapulmonare ale BPOC, sunt necesare 

22 mai multe studii longitudinale. În acest moment, BPOC deacetilaz` .
este privit` ca o afectiune inflamatorie complex` [i foarte În]elegerea cre[terii nivelurilor PCR în BPOC stabil`  va 
heterogen`, în care inflama]ia sistemic` de grad mic face explica de ce abandonarea fumatului nu corecteaz` 
parte probabil din manifest`rile bolii, cel pu]in la unii inflama]ia pulmonar` din BPOC. Este foarte probabil` 
dintre pacienti.implicarea direct` a IL-6 [i IL-1, deoarece sinteza PCR 

este indus` în principal de IL-6 [i amplificat` de IL-1. În 
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28direct` de fragmentul C1q al complementului. În celulele s`n`toase . În insuficien]a cardiac`, studiile cu etanercept 
endoteliale [i mononucleare, PCR activeaza NF-B cu [i infliximab, ca medica]ii anti-TNF, au redus nivelurile 
inducerea de proteaze [i citokine pro-inflamatorii ca IL-1, serice ale PCR, IL-6 [i TNF, dar f`r` beneficii pentru 

18IL-6, IL-8, IL-18 . Potrivit teoriei vasculare a emfizemului bolnavi. De altfel, dou` studii au fost întrerupte din cauza 
29în care apoptoza vascular` induce emfizem, PCR reprim` rezultatelor dezam`gitoare  [i în alt studiu s-a g`sit risc 

poten]ialul proces reparator prin celulele stem crescut de deces [i de spitaliz`ri pentru insuficien]a 
19 30endoteliale . cardiac` la bolnavii trata]i cu infliximab . Aceste 

Cre[terea nivelurilor PCR din BPOC stabil` poate fi observa]ii eviden]iaz` complexitatea deosebit` a 
explicat` cel mai u[or de prezen]a infec]iei, deoarece cascadelor inflamatorii în boli cronice ca BPOC [i 
aproximativ 30% din bolnavii cu BPOC ar putea avea insuficien]a cardiac`. Un viitor studiu cu anticorpi 
colonizare bacterian` a bronhiilor, iar al]ii infec]ii cu monoclonali anti-IL-6 la pacien]ii cu BPOC, în care un 
Mycoplasma sau Chlamydia, mycobacterii sau virusuri obiectiv intermediar s` fie PCR, ar putea rezolva multe 
(adenovirus [i cytomegalovirus). Poluarea atmosferic` dintre implica]iile IL-6 în BPOC.
poate contribui la cre[terea nivelurilor PCR în BPOC PCR agregat` sau alterat` induce lezare tisular` prin 

20stabil` clinic , precum [i în obezitatea care este întâlnit` ac]iuni proinflamatorii. Depozitarea sau sinteza local` de 
la unii pacien]i, deoarece adipocitele elibereaz` IL-6 [i mici cantit`]i de PCR modificat` (neo-PCR) cu propriet`]i 
induc produc]ie de PCR [i de alte comorbidit`]i. diferite de cele ale proteinei native, induce mediatori 
Cre[terea nivelurilor PCR din BPOC stabil` ar putea fi proinflamatori ca IL-8 [i proteina 1 chemotactic` pentru 
explicat` de dinamica reac]iilor de ap`rare ale monocite (MCP-1) cu cresterea expresiei ICAM-1 în 
r`spunsului imun natural. PCR este molecula efectoare a celulele endoteliale. Neo-PCR are propriet`]i inductoare 
imunit`]ii naturale [i este parte a r`spunsului foarte rapid inflamatorii mult mai potente decat PCR nativ`.  În BPOC, 
[i stereotip care utilizeaz` inflama]ia în omorârea sau fumatul sau boala per se altereaz` structura chimic` a 
stoparea patogenilor. În acest caz, activitatea multor ]esuturi [i proteine intracelulare sistemice, printre 
proinflamatorie a PCR este benefic` [i sinteza ei înceteaz` care [i PCR, dar [i pulmonare, cel mai probabil prin 

16odat` cu îndep`rtarea stimulului primar. oxidare . Modificarea PCR din BPOC ar putea fi detectat` 
Cre[terea PCR a fost g`sit` [i la bolnavii cu BPOC fo[ti prin metode proteomice [i este posibil ca în viitorul 
fumatori, ceea ce poate însemna c` ]esuturile pulmonare apropiat s` cunoa[tem, în afara cantit`]ii,  [i forma sub 
lezate reprezint` stimulul care declan[eaz` sinteza PCR. care a ap`rut, cu atât mai mult cu cât exist` posibilitatea 
Pl`mânul lezat poate genera liganzi ai receptorilor de ca ea s` fie produs` local [i nu numai de c`tre hepatocite.
recunoa[tere (ca Toll-like receptorii 2), fibronectin` sau Rezultatele studiilor dedicate inflama]iei sistemice din 
proteine ale [ocului termic care declan[eaz` direct BPOC aduc contribu]ii importante la descifrarea bolii [i 
inflama]ie. Aceast` inflama]ie declan[at` de ]esuturile extind conceptul de BPOC boal` sistemic` 
pulmonare lezate este amplificat` de muta]iile genelor multicomponent`. Inflama]ia sistemic` poate fi leg`tura 
reglatorii ca: receptorul factorului de cre[tere epidermal dintre disfunc]ia bron[ic` [i manifest`rile extrapulmonare 
(epidermal growth factor, EGF), oncogena ras, fosfataza [i ale BPOC.
omologul tensinei, care este în cantitate mare în epiteliul Pentru clarificarea rolului PCR, ca test screening care s` 

21expus la fumul de tigara , iar la pacien]ii cu BPOC sever` orienteze practicianul în tratamentul [i reducerea 
de dereglarea transcrip]iei prin pierderea de histon manifest`rilor extrapulmonare ale BPOC, sunt necesare 

22 mai multe studii longitudinale. În acest moment, BPOC deacetilaz` .
este privit` ca o afectiune inflamatorie complex` [i foarte În]elegerea cre[terii nivelurilor PCR în BPOC stabil`  va 
heterogen`, în care inflama]ia sistemic` de grad mic face explica de ce abandonarea fumatului nu corecteaz` 
parte probabil din manifest`rile bolii, cel pu]in la unii inflama]ia pulmonar` din BPOC. Este foarte probabil` 
dintre pacienti.implicarea direct` a IL-6 [i IL-1, deoarece sinteza PCR 

este indus` în principal de IL-6 [i amplificat` de IL-1. În 
23 Bibliografie:BPOC sunt prezente [i crescute IL-6 [i IL-1 . Cele mai 
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Rezumat predominant renal` ilustreaz` complexitatea acestei  entit`]i [i 
drumul pacien]ilor (mai lung sau mai scurt) c`tre diagnostic [i  Embolia cu cristale de colesterol  este o afec]iune 
tratament.multisistemic`, interesând mai ales pielea,  rinichiul, creierul, 

ochiul [i tractul gastrointestinal. Rinichiului  este frecvent 2. Serie scurt` de cazuri
afectat datorit` proximit`]ii sale cu aorta abdominal` [i a Cazul 1
fluxului s`u sanguin mare. Boala renal` ateroembolic` este Femeie de 67 ani, se interneaz` pentru anurie, valori crescute 
definit` ca insuficien]` renal` secundar` ocluziei arterelor ale produ[ilor de reten]ie azotat` (uree sanguin` 180 mg/dl, 
renale, arteriolelor [i capilarelor glomerulare cu fragmente de creatinin` sanguin` 6 mg/dl), livedo reticularis [i cianoza a trei  
aterom dislocate de la nivelul  aortei sau al altor artere mari. În degete de la nivelul membrelor inferioare. Antecedentele 
condi]iile în care nu exist` un tratament etiopatogenic cu personale au eviden]iat valori crescute ale PA de 20 ani 
eficien]` demonstrat`, se recurge la m`suri preventive sau (necontrolate medicamentos), fum`toare de 30 ani (10-15 
suportive, iar prognosticul este deosebit  de sever. Cele 4 ]ig`ri/zi). În urm` cu o lun`, un edem pulmonar acut 
cazuri de embolii cu cristale de colesterol cu afectare determin` internarea într-un alt spital,  unde se g`sesc 
predominant renal` ilustreaz` complexitatea acestei  entit`]i. creatinina sanguin` 2 mg/dl [i  asimetrie renal` (rinichiul drept 
Sunt trecute de asemenea în revist` principalele date din 7 cm, rinichiul stâng 10 cm). Se practic` coronarografia (cale 
literatur` privind boala ateroembolic`. femural`) care eviden]iaz` leziuni stenozante nesemnificative 
Abstract la nivelul arterei descendente anterioare [i coronarei drepte, 
Cholesterol crystals embolism is a multi-systemic disease f`r` indica]ie chirurgical`. La o s`pt`mân` dup` procedur`, 
affecting mainly the skin, kidneys, brain, eye and digestive apar dureri la nivelul membrelor inferioare [i cianoz` 
tract. The kidneys are frequently affected due to their proximity localizat` a halucelui stâng. La 2 s`pt`mâni dup` procedur` 
to the abdominal aorta and to their important blood flow. apar gre]uri, v`rs`turi, iar cu 3 zile anterior intern`rii, anurie.  
Atheroembolic kidney disease is defined as renal failure Examenul clinic a eviden]iat PA 180/100 mmHg, livedo 
secondary to the occlusion of the renal vessels (arteries, reticularis [i semne de ischemie la nivelul a trei degete de la 
arterioles or glomerular capillaries) with atheroma fragments nivelul membrelor inferioare, cu puls periferic palpabil 
originating in the aorta or other big arteries. As no bilateral. Hemoglobina [i hematocritul au fost de 10 g/dl [i
etiopathogenic treatment is proved as efficient, only 
preventive or supportive treatment is available and prognosis 
is very severe. Four cases of renal cholesterol embolism are 
presenting illustrating the complexity of this disease.
Cuvinte-cheie: ateroembolism, insuficien]` renal`, 

 29%, leucocitele au fost de 11.000, cu 8% eozinofile; VSH 90 anticoagulare.
mm/1h, PCR 80 mg/l, iar  testele imunologice (FAN, ANCA, Ac 1. Introducere
antifosfolipidici, crioglobuline) negative. Persisten]a anuriei  [i Embolia cu cristale de colesterol,  este o afec]iune 
cre[terea valorilor produ[ilor de reten]ie azotat` (creatinina multisistemic`, interesând mai ales pielea,  rinichiul, creierul, 
sanguin` 11mg/dl) au determinat ini]ierea tratamentului prin ochiul [i tractul gastrointestinal. A fost descris` pentru prima 

(1) hemodializ` (HD). Evolu]ia în HD a fost dominat` de dat` de Flory  în urm` cu 61 ani.
accentuarea ischemiei la nivelul halucelui  drept, care impune Afectarea frecvent` a rinichiului în contextul emboliilor cu 
amputa]ie, de anemie cu caracter inflamator, hiporesponsiv` colesterol - datorit` proximit`]ii sale cu aorta abdominal` [i a 
la eritropoietin` (Hb 8g/dl, în condi]iile unei doze de fluxului s`u sanguin mare -  a determinat deta[area unei entit`]i  
eritropoietin` de 125U/kg corp/s`pt`mân`), de dureri clinico-anatomopatologice numit` boala renal` 
abdominale intermitente [i de persisten]a eozinofiliei. La 1,5 ateroembolic`, definit` ca insuficien]` renal` secundar` 
ani de la ini]ierea HD, deces prin accident vascular cerebral.  ocluziei arterelor renale, arteriolelor [i  capilarelor glomerulare 
Examenul anatomopatologic efectuat la nivelul  degetului cu fragmente de aterom dislocate de la nivelul aortei sau al 
amputat a eviden]iat cristale de colesterol la nivelul altor artere mari.
arteriolelor dermului.Îmb`trânirea popula]iei [i extinderea procedurilor 

cardiologice invazive sunt, probabil, responsabile de cre[terea 
frecven]ei ateroembolismului înregistrat` în ultimii  ani. 
Diagnosticul este sugerat de degradarea rapid` (zile, 
s`pt`mâni) a func]iei renale asociat` cu semne multisistemice, 
toate instalate în contextul unor leziuni ateromatoase 
importante [i în prezen]a a unor factori favorizan]i pentru 
mobilizarea fragmentelor din placa ateromatoas`.
În condi]iile în care nu exist` un tratament etiopatogenic cu 
eficien]` demonstrat`, se recurge la m`suri preventive sau 
suportive, iar prognosticul este deosebit  de sever.
Cele 4 cazuri de embolii  cu cristale de colesterol cu afectare 
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ATEROEMBOLISMUL RENAL - O ENTITATE RAR@ ?
Serie scurt` de cazuri [i sintez` a datelor din literatur`
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CA 125 (carbohidrat antigen) este o glicoprotein` cu  greutate cuprins` între 2000 cu ICC sunt asociate cu mediatorii sau citokinele  inflamatorii. |n opinia autorilor, 
[i 5000 kDa produs` atât de c`tre celulele  tumorale cât [i de c`tre celulele derivate citokinele inflamatorii ca TNF-a, IL-6 [i IL-10 permit expresia CA 125  sau 

1
din epiteliul celomic (pleur`, peritoneu, pericard) . predispun la factori care contribuie la produc]ia de  CA 125. 
În practic`, CA 125 este utilizat în stadializarea,  prognosticul, monitorizarea [i CA 125 este crescut la un procent mare  de pacien]i cu ICC în clasele III [i  IV 

2,3
detectarea recuren]ei cancerului ovarian . Niveluri crescute ale CA 125 au fost  NYHA, dar nu poate avea rol screening pentru  detectarea disfunc]iei ventriculare 
detectate în mai multe cancere (pulmonar, mamar si  digestiv). Neoplazia asimptomatice sau în diagnosticul insuficien]ei cardiace în popula]ii  mari. Cu 
complicat` cu rev`rsate pleurale se înso]e[te de niveluri  serice ale CA 125 >35 toate acestea, la pacien]ii care au factori de  risc ai ICC [i cu suspiciune de ICC,  

4U/ml . Aproximativ o treime din bolnavii cu ciroz`  hepatic` f`r` ascit` [i carcinom determinarea unui nivel al CA 125 >35U/L ar  putea contribui la un diagnostic 
4 corect. La bolnavii cu ICC clasele III [i  IV NYHA determinarea CA 125 împreuna hepatocelular pot avea niveluri >35 U/ml . Cre[terea nivelurilor serice ale CA 125 

5 cu simptomele [i semnele caracteristice, parametrii hemodinamici neinvazivi  [i au fost g`site crescute, în absen]a cancerului, dup`  deschiderea peritoneului  sau 
6 cei biochimici ar putea ajuta la evaluarea severita]ii,  prognosticului [i pentru la cei cu hemodializ` [i cu rev`rsate ale  seroaselor , în ascita din sindromul 

7 8-11 monitorizarea tratamentului.nefritic  [i la cei cu rev`rsate pleurale [i/sau pericardice  benigne . Mai mult, 
Bibliografie: 1. Epiney M, Bertossa C, Weil A, Campana  A, Bischof P. CA 125 nivelul CA 125 se coreleaz` cu cantitatea de  lichid pericardic [i scade sau dispare 
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A radioimmunoassay using a monoclonal antibody to monitor  the course of e[antioanelor de biopsie pericardic` cu anticorpi anti-CA 125.  Astfel, CA 125 
epithelial ovarian cancer. N Engl J Med 1983;  309: 883887; 3. O'Brien TJ, poate avea poten]ial` utilitate in evaluarea st`rii [i  evolu]iei afec]iunilor 

12 Tanimoto H, Konishi I, Gee M. More than  15 years of CA 125: what is known  pericardice .
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GD, Ritts RE Jr. Temporary elevation of CA  125 after abdominal surgical treatment înaintea transplantului cardiac a demonstrat c` nivelul seric  s-a corelat 
for benign disease and cancer. Surg Gynecol Obstet  1989; 168:407412; 6. Sevinc semnificativ cu severitatea tabloului clinic [i cu presiunile  de umplere. Dup` 

13 A, Buyukberber S, Sari R, Kiroglu Y, Turk  HM, Ates M. Elevated serum CA-125 transplantul cardiac nivelurile CA 125 au sc`zut marcat . Nivelurile serice ale CA 
levels in hemodialysis patients with peritoneal, pleural, or  pericardial fluids. 125 cresc cu severitatea disfunc]iei sistolice f`r` s`  se coreleze semnificativ cu 
Gynecol Oncol 2000; 77:254257; 7. Sevinc A, Buyukberber  S, Sari R, Turk HM, diametrul telediastolic al ventriculului stâng sau cu frac]ia  de ejec]ie evaluate 
AtesM. Elevated serum CA-125 levels in patients with  nephrotic syndrome-ecocardiografic. Nivelul crescut al CA 125 în ICC  s-a corelat cu unii parametrii 
induced ascites. Anticancer Res 2000; 20:12011203; 8. Topalak  O, Saygili U, hemodinamici evalua]i prin cateterismul cordului drept: presiunea atrial`  dreapt`, 

14 Soyturk M, Karaca N, Batur Y, Uslu T,  et al. Serum, pleural effusion, and ascites presiunea din artera pulmonar` [i presiunea arterial` pulmonar`  blocat` . A fost 
CA-125 levels in ovarian cancer and nonovarian benign  and malignant diseases: a raportat` o corela]ie semnificativ` între nivelurile serice ale  CA 125 [i cele ale 
comparative study. Gynecol Oncol 2002; 85:108113; 9. Miralles  C, Orea M, peptidului natriuretic cerebral (PNB) precum [i o corela]ie  invers` intre nivelurile 

15 Espana P, Provencio M, Sanchez A, Cantos B,  et al. Cancer antigen 125 associated CA 125 [i distan]a parcurs` la testul de  mers timp de 6 minute . Bolnavii cu ICC 
with multiple benign and malignant pathologies. Ann Surg  Oncol 2003; care au [i transudat pleural au niveluri serice  ale CA 125 semnificativ mai mari, 

19 10:150154; 10. Lindgren J, Kuusela P, Hellstrom PE,  Pettersson T, Klockars M. The ceea ce sugereaz` originea pleural` a markerului tumoral . Dup` tratament 
ovarian cancer associated antigen CA 125 in patients  with pleural effusions. Eur J medical agresiv, nivelurile CA 125 scad indiferent de  existen]a rev`rsatului 

16 Cancer Clin Oncol 1988; 24:737739; 11. Seo T,  Ikeda Y, Onaka H, Hayashi T, pleural . Produc]ia markerului tumoral la bolnavii cu ICC  f`r` rev`rsat pleural 
Kawaguchi K, Kotake C, et al. Usefulness of  serum CA 125 measurement for poate avea loc \n celulele mezoteliale pleurale, peritoneale  sau pericardice din 
monitoring pericardial effusion. Jpn Circ J 1993; 57:489494;  12. Sevinc A, Camci cauza acumul`rii subclinice de lichid sau prin stretching-ul  tisular produs de 
C, Turk HM, Buyukberber S. How to interpret  serum 125 levels in patients with cardiomegalie sau de congestia hepatic` [i visceral`. Când  au fost  determinate 
serosal involvement? A clinical dilemma. Oncology 2003; 65:16;  13. Nagele H, repetat nivelurile serice ale CA 125 dup` tratament,  acestea au reflectat 
Bahlo M, Klapdor R, Schaeperkoetter D, Rodiger W.  CA 125 and its relation to modific`rile tabloului clinic [i a parametrilor hemodinamici. Bolnavii  care au avut 
cardiac function. Am Heart J 1999; 137:1044-1049; 14.  D'Aloia A, Faggiano P, sc`derea clasei NYHA [i/sau modific`ri pozitive ale profilului  hemodinamic la 
Aurigemma G, Bontempi L, Ruggeri G, Metra M,  et al. Serum levels of cateterismul cordului drept sau la evaluarea eco-Doppler au  prezentat reducerea 
carbohydrate antigen 125 in patients with chronic heart  failure: relation to clinical semnificativ` a nivelurilor CA 125. Bolnavii f`r` ameliorare  sub tratament 

13,16 severity, hemodynamic and Doppler echocardiographic abnormalities, and short-
medicamentos au avut cre[terea CA 125 . La 70 din cei 113 bolnavi cu  ICC cu 

term prognosis. J Am Coll Cardiol 2003; 41:18051811;  15. Faggiano P, D'Aloia A, 
CA 125 >35U/ml urm`ri]i în medie 6 luni  a fost constatat` o evolu]ie sever` 
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markers in patients with chronic heart failure. Eur  J Heart Fail 2005; 7:5761; 16. 14bolnavi cu ICC [i cu CA 125 <35U/ml . Datele publicate pân` acum indic` un 
Kouris NT, Zacharos ID, Kontogianni DD, Goranitou GS,  Sifaki MD, Grassos HE, 17posibil rol pentru CA 125 la bolnavii cu  ICC prin disfunc]ie diastolic`  precum [i 
et al. The significance of CA125 levels in  patients with chronic congestive heart 18 19la bolnavii cu stenoz` mitral`,  insuficien]` cardiac` dreapt`  precum [i la cei cu failure. Correlation with clinical and echocardiographic parameters. Eur  J Heart 20stenoza aortic` . Fail 2005; 7:199203; 17. Popescu AC, Popescu BA,  Antonini-Canterin F, Rivaben 

Sediile principale ale produc]iei de CA 125 din  bolile neoplazice [i benigne, D, Rubin D, Cappelletti P, et al. Association  between echocardiographic 
inclusiv ICC, sunt reprezentate de celulele mezoteliale pleurale,  peritoneale [i parameters of diastolic dysfunction and serum levels of  carbohydrate antigen 125. 
pericardice. Stimulii produc]iei CA 125 sunt reprezenta]i de  inflama]ie, irita]ie, Ital Heart J 2005; 6 (suppl 4):10S; 18.  Duman C, Ercan E, Tengiz I, Bozdemir H,  
tensiune [i posibil al]ii neidentifica]i. Existen]a unei rela]ii  semnificative dintre Ercan HE, Nalbantgil I. Elevated serum CA 125  levels in mitral stenotic patients 
nivelurile CA 125 [i presiunile din atriul drept  [i stâng precum [i nivelurile BNP with heart failure. Cardiology 2003; 100:710; 19. Boban  Mathew, Vishal Bhatia, 
indic` o posibil` leg`tur` între anomaliile hemodinamice care  induc congestie IR Mahy, Imad Ahmed,  Lisa Francis. Elevation of the tumor marker CA  125 in right 
pulmonar` [i sistemic` [i sinteza CA 125 în  celulele mezoteliale. În linii celulare heart failure. Southern Med J 2004; 97: 1013-1014;  20. Antonini-Canterin F, 
de cancer ovarian [i ale unor limfoame, CA  125 este produs [i eliberat dup` Popescu AC, Popescu BA, Rubin D, Cappelletti P,  Piazza R, et al. Measurement of 

21-23stimularea cu TNF-a [i IL-6 . Este bine cunoscut c` \n ICC exist`  cre[terea serum levels of carbohydrate antigen 125 in patients  with aortic valve stenosis 
24,25acestor dou` citokine proinflamatorii . Rela]ia dintre citokinele pro [i anti- [Abstract]. Eur Heart J 2004; 25:592; 21. Zeimet  AG, Offner FA, Marth C, Heim K, 

inflamatorii [i markerii tumorali la bolnavii cu ICC  a fost evaluat` pentru prima Feichtinger H, Daxenbichler G, et al. Modulation of  CA-125 release by 
26dat` de c`tre Kosar [i colab . Ei au demonstrat la pacien]ii cu ICC  f`r` afec]iuni inflammatory cytokines in human peritoneal mesothelial and ovarian  cancer cells. 

inflamatorii sau infec]ioase acute [i cronice niveluri serice  crescute ale TNF-a, IL-6 Anticancer Res 1997; 17:31293131; 22. Kubonishi I, Bandobashi  K, Murata N, 
[i IL-10 [i aceste cre[teri au fost paralele  cu severitatea ICC. Au observat niveluri Daibata M, Ido E, Sonobe H, et al.  High serum levels of CA125 and interleukin-6 
serice mari ale CA 125 [i CA 19-9  la bolnavii cu ICC, cre[terile CA 125 fiind  in a patient with Ki-1 lymphoma. Br J  Haematol 1997; 98:450452; 23. Marth C, 
semnificative la bolnavii cu IC sever` (clasele NYHA III [i IV) în compara]ie cu Zeimet AG, Widschwendter M, Daxenbichler G. Regulation of  CA 125 expression 
bolnavii cu IC u[oara (clasele NYHA I [i  II). Deci, nivelurile serice ale CA 125 cresc  in cultured human carcinoma cells. Int J Biol  Markers 1998; 13:207209; 24. 
paralel cu severitatea IC. De[i nivelurile serice ale  CA 19.9 au avut tendin]a de a Sharma R, Rauchhaus M, Ponikowski PP, Varney S,  Poole-Wilson PA, Mann DL, 
cre[te cu severitatea IC, diferen]ele nu au fost  semnificative. CA 125 a fost g`sit et al. The relationship of the erythrocyte sedimentation  rate to inflammatory 
crescut semnificativ nu numai la bolnavii cu ICC  sever` ci [i la cei cu IC mai  cytokines and survival in patients with chronic heart  failure treated with 
u[oar` f`r` rev`rsate lichidiene. Aceste rezultate indic` dependen]a  nivelurilor angiotensin - converting enzyme inhibitors. J Am Coll  Cardiol 2000; 36:523528; 
crescute ale CA 125 nu numai de stimularea  seroaselor ci [i de inflama]ie ca 25. MacGowan GA, Mann DL, Kormos RL, Feldman  AM, Murali S. Circulating 
urmare a activ`rii citokinelor. Cre[terea nivelurilor serice ale  CA 125 s-au corelat interleukin-6 in severe heart failure. Am J Cardiol  1997; 79:11281131; 26. Kosar F, 
semnificativ cu nivelurile serice ale TNF-a, IL-6 [i IL-10 [i sugereaz` c` nivelurile  Aksoy Y, Ozguntekin G, Ozerol I, Varol E.  Relationship between cytokines and 

tumour markers in patients with chronic heart failure.  Eur J Heart Fail 2006; 8: 270  serice ale CA 125 la pacien]ii cu ICC  se coreleaz` puternic cu TNF-a, IL-6 [i IL-10. 
274.Acest studiu sprijin` ipoteza potrivit c`reia cre[terea nivelurilor  CA 125 la bolnavii 

CA 125 - posibil marker al insuficien]ei cardiace cronice ?
Conf. Dr. D. Isacoff, Ilinca S`vulescu-Fiedler



Rezumat predominant renal` ilustreaz` complexitatea acestei  entit`]i [i 
drumul pacien]ilor (mai lung sau mai scurt) c`tre diagnostic [i  Embolia cu cristale de colesterol  este o afec]iune 
tratament.multisistemic`, interesând mai ales pielea,  rinichiul, creierul, 

ochiul [i tractul gastrointestinal. Rinichiului  este frecvent 2. Serie scurt` de cazuri
afectat datorit` proximit`]ii sale cu aorta abdominal` [i a Cazul 1
fluxului s`u sanguin mare. Boala renal` ateroembolic` este Femeie de 67 ani, se interneaz` pentru anurie, valori crescute 
definit` ca insuficien]` renal` secundar` ocluziei arterelor ale produ[ilor de reten]ie azotat` (uree sanguin` 180 mg/dl, 
renale, arteriolelor [i capilarelor glomerulare cu fragmente de creatinin` sanguin` 6 mg/dl), livedo reticularis [i cianoza a trei  
aterom dislocate de la nivelul  aortei sau al altor artere mari. În degete de la nivelul membrelor inferioare. Antecedentele 
condi]iile în care nu exist` un tratament etiopatogenic cu personale au eviden]iat valori crescute ale PA de 20 ani 
eficien]` demonstrat`, se recurge la m`suri preventive sau (necontrolate medicamentos), fum`toare de 30 ani (10-15 
suportive, iar prognosticul este deosebit  de sever. Cele 4 ]ig`ri/zi). În urm` cu o lun`, un edem pulmonar acut 
cazuri de embolii cu cristale de colesterol cu afectare determin` internarea într-un alt spital,  unde se g`sesc 
predominant renal` ilustreaz` complexitatea acestei  entit`]i. creatinina sanguin` 2 mg/dl [i  asimetrie renal` (rinichiul drept 
Sunt trecute de asemenea în revist` principalele date din 7 cm, rinichiul stâng 10 cm). Se practic` coronarografia (cale 
literatur` privind boala ateroembolic`. femural`) care eviden]iaz` leziuni stenozante nesemnificative 
Abstract la nivelul arterei descendente anterioare [i coronarei drepte, 
Cholesterol crystals embolism is a multi-systemic disease f`r` indica]ie chirurgical`. La o s`pt`mân` dup` procedur`, 
affecting mainly the skin, kidneys, brain, eye and digestive apar dureri la nivelul membrelor inferioare [i cianoz` 
tract. The kidneys are frequently affected due to their proximity localizat` a halucelui stâng. La 2 s`pt`mâni dup` procedur` 
to the abdominal aorta and to their important blood flow. apar gre]uri, v`rs`turi, iar cu 3 zile anterior intern`rii, anurie.  
Atheroembolic kidney disease is defined as renal failure Examenul clinic a eviden]iat PA 180/100 mmHg, livedo 
secondary to the occlusion of the renal vessels (arteries, reticularis [i semne de ischemie la nivelul a trei degete de la 
arterioles or glomerular capillaries) with atheroma fragments nivelul membrelor inferioare, cu puls periferic palpabil 
originating in the aorta or other big arteries. As no bilateral. Hemoglobina [i hematocritul au fost de 10 g/dl [i
etiopathogenic treatment is proved as efficient, only 
preventive or supportive treatment is available and prognosis 
is very severe. Four cases of renal cholesterol embolism are 
presenting illustrating the complexity of this disease.
Cuvinte-cheie: ateroembolism, insuficien]` renal`, 

 29%, leucocitele au fost de 11.000, cu 8% eozinofile; VSH 90 anticoagulare.
mm/1h, PCR 80 mg/l, iar  testele imunologice (FAN, ANCA, Ac 1. Introducere
antifosfolipidici, crioglobuline) negative. Persisten]a anuriei  [i Embolia cu cristale de colesterol,  este o afec]iune 
cre[terea valorilor produ[ilor de reten]ie azotat` (creatinina multisistemic`, interesând mai ales pielea,  rinichiul, creierul, 
sanguin` 11mg/dl) au determinat ini]ierea tratamentului prin ochiul [i tractul gastrointestinal. A fost descris` pentru prima 

(1) hemodializ` (HD). Evolu]ia în HD a fost dominat` de dat` de Flory  în urm` cu 61 ani.
accentuarea ischemiei la nivelul halucelui  drept, care impune Afectarea frecvent` a rinichiului în contextul emboliilor cu 
amputa]ie, de anemie cu caracter inflamator, hiporesponsiv` colesterol - datorit` proximit`]ii sale cu aorta abdominal` [i a 
la eritropoietin` (Hb 8g/dl, în condi]iile unei doze de fluxului s`u sanguin mare -  a determinat deta[area unei entit`]i  
eritropoietin` de 125U/kg corp/s`pt`mân`), de dureri clinico-anatomopatologice numit` boala renal` 
abdominale intermitente [i de persisten]a eozinofiliei. La 1,5 ateroembolic`, definit` ca insuficien]` renal` secundar` 
ani de la ini]ierea HD, deces prin accident vascular cerebral.  ocluziei arterelor renale, arteriolelor [i  capilarelor glomerulare 
Examenul anatomopatologic efectuat la nivelul  degetului cu fragmente de aterom dislocate de la nivelul aortei sau al 
amputat a eviden]iat cristale de colesterol la nivelul altor artere mari.
arteriolelor dermului.Îmb`trânirea popula]iei [i extinderea procedurilor 

cardiologice invazive sunt, probabil, responsabile de cre[terea 
frecven]ei ateroembolismului înregistrat` în ultimii  ani. 
Diagnosticul este sugerat de degradarea rapid` (zile, 
s`pt`mâni) a func]iei renale asociat` cu semne multisistemice, 
toate instalate în contextul unor leziuni ateromatoase 
importante [i în prezen]a a unor factori favorizan]i pentru 
mobilizarea fragmentelor din placa ateromatoas`.
În condi]iile în care nu exist` un tratament etiopatogenic cu 
eficien]` demonstrat`, se recurge la m`suri preventive sau 
suportive, iar prognosticul este deosebit  de sever.
Cele 4 cazuri de embolii  cu cristale de colesterol cu afectare 
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Serie scurt` de cazuri [i sintez` a datelor din literatur`
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CA 125 (carbohidrat antigen) este o glicoprotein` cu  greutate cuprins` între 2000 cu ICC sunt asociate cu mediatorii sau citokinele  inflamatorii. |n opinia autorilor, 
[i 5000 kDa produs` atât de c`tre celulele  tumorale cât [i de c`tre celulele derivate citokinele inflamatorii ca TNF-a, IL-6 [i IL-10 permit expresia CA 125  sau 

1
din epiteliul celomic (pleur`, peritoneu, pericard) . predispun la factori care contribuie la produc]ia de  CA 125. 
În practic`, CA 125 este utilizat în stadializarea,  prognosticul, monitorizarea [i CA 125 este crescut la un procent mare  de pacien]i cu ICC în clasele III [i  IV 

2,3
detectarea recuren]ei cancerului ovarian . Niveluri crescute ale CA 125 au fost  NYHA, dar nu poate avea rol screening pentru  detectarea disfunc]iei ventriculare 
detectate în mai multe cancere (pulmonar, mamar si  digestiv). Neoplazia asimptomatice sau în diagnosticul insuficien]ei cardiace în popula]ii  mari. Cu 
complicat` cu rev`rsate pleurale se înso]e[te de niveluri  serice ale CA 125 >35 toate acestea, la pacien]ii care au factori de  risc ai ICC [i cu suspiciune de ICC,  

4U/ml . Aproximativ o treime din bolnavii cu ciroz`  hepatic` f`r` ascit` [i carcinom determinarea unui nivel al CA 125 >35U/L ar  putea contribui la un diagnostic 
4 corect. La bolnavii cu ICC clasele III [i  IV NYHA determinarea CA 125 împreuna hepatocelular pot avea niveluri >35 U/ml . Cre[terea nivelurilor serice ale CA 125 

5 cu simptomele [i semnele caracteristice, parametrii hemodinamici neinvazivi  [i au fost g`site crescute, în absen]a cancerului, dup`  deschiderea peritoneului  sau 
6 cei biochimici ar putea ajuta la evaluarea severita]ii,  prognosticului [i pentru la cei cu hemodializ` [i cu rev`rsate ale  seroaselor , în ascita din sindromul 

7 8-11 monitorizarea tratamentului.nefritic  [i la cei cu rev`rsate pleurale [i/sau pericardice  benigne . Mai mult, 
Bibliografie: 1. Epiney M, Bertossa C, Weil A, Campana  A, Bischof P. CA 125 nivelul CA 125 se coreleaz` cu cantitatea de  lichid pericardic [i scade sau dispare 

11 production by the peritoneum: in-vitro and in-vivo studies.  Hum Reprod 2000; dup` rezorb]ia acestuia . La bolnavii cu rev`rsate pericardice înso]ite de  cre[terea 
15:12611265; 2. Bast RC Jr, Klug TL, John  E, Jenison E, Niloff JM, Lazarus H, et  al. nivelului CA 125 a fost demonstrat` produc]ia pericardic`  prin marcarea 
A radioimmunoassay using a monoclonal antibody to monitor  the course of e[antioanelor de biopsie pericardic` cu anticorpi anti-CA 125.  Astfel, CA 125 
epithelial ovarian cancer. N Engl J Med 1983;  309: 883887; 3. O'Brien TJ, poate avea poten]ial` utilitate in evaluarea st`rii [i  evolu]iei afec]iunilor 

12 Tanimoto H, Konishi I, Gee M. More than  15 years of CA 125: what is known  pericardice .
about the antigen, its structure and its function.  Int J Biol Markers 1998; În afara acestor utilit`]i, CA 125 a fost  g`sit crescut paralel cu severitatea clinic` [i 
13:188195; 4. Bergmann JF, Bidart JM, George M,  Beaugrand M, Levy VG, hemodinamic` a insuficien]ei cardiace cronice (ICC) indicând un  prognostic grav 
Bohuon C. Elevation of CA 125 in patients  with benign and malignant ascites. pe termen scurt. Tratamentul ICC determin` sc`derea CA  125 [i ameliorarea 

13,14 Cancer 1987; 59:213217; 5. Talbot RW, Jacobsen DJ,  Nagorney DM, Malkasian tabloului clinic . Evaluarea sistematic` a nivelurilor CA 125 la  bolnavii cu ICC 
GD, Ritts RE Jr. Temporary elevation of CA  125 after abdominal surgical treatment înaintea transplantului cardiac a demonstrat c` nivelul seric  s-a corelat 
for benign disease and cancer. Surg Gynecol Obstet  1989; 168:407412; 6. Sevinc semnificativ cu severitatea tabloului clinic [i cu presiunile  de umplere. Dup` 

13 A, Buyukberber S, Sari R, Kiroglu Y, Turk  HM, Ates M. Elevated serum CA-125 transplantul cardiac nivelurile CA 125 au sc`zut marcat . Nivelurile serice ale CA 
levels in hemodialysis patients with peritoneal, pleural, or  pericardial fluids. 125 cresc cu severitatea disfunc]iei sistolice f`r` s`  se coreleze semnificativ cu 
Gynecol Oncol 2000; 77:254257; 7. Sevinc A, Buyukberber  S, Sari R, Turk HM, diametrul telediastolic al ventriculului stâng sau cu frac]ia  de ejec]ie evaluate 
AtesM. Elevated serum CA-125 levels in patients with  nephrotic syndrome-ecocardiografic. Nivelul crescut al CA 125 în ICC  s-a corelat cu unii parametrii 
induced ascites. Anticancer Res 2000; 20:12011203; 8. Topalak  O, Saygili U, hemodinamici evalua]i prin cateterismul cordului drept: presiunea atrial`  dreapt`, 

14 Soyturk M, Karaca N, Batur Y, Uslu T,  et al. Serum, pleural effusion, and ascites presiunea din artera pulmonar` [i presiunea arterial` pulmonar`  blocat` . A fost 
CA-125 levels in ovarian cancer and nonovarian benign  and malignant diseases: a raportat` o corela]ie semnificativ` între nivelurile serice ale  CA 125 [i cele ale 
comparative study. Gynecol Oncol 2002; 85:108113; 9. Miralles  C, Orea M, peptidului natriuretic cerebral (PNB) precum [i o corela]ie  invers` intre nivelurile 

15 Espana P, Provencio M, Sanchez A, Cantos B,  et al. Cancer antigen 125 associated CA 125 [i distan]a parcurs` la testul de  mers timp de 6 minute . Bolnavii cu ICC 
with multiple benign and malignant pathologies. Ann Surg  Oncol 2003; care au [i transudat pleural au niveluri serice  ale CA 125 semnificativ mai mari, 

19 10:150154; 10. Lindgren J, Kuusela P, Hellstrom PE,  Pettersson T, Klockars M. The ceea ce sugereaz` originea pleural` a markerului tumoral . Dup` tratament 
ovarian cancer associated antigen CA 125 in patients  with pleural effusions. Eur J medical agresiv, nivelurile CA 125 scad indiferent de  existen]a rev`rsatului 

16 Cancer Clin Oncol 1988; 24:737739; 11. Seo T,  Ikeda Y, Onaka H, Hayashi T, pleural . Produc]ia markerului tumoral la bolnavii cu ICC  f`r` rev`rsat pleural 
Kawaguchi K, Kotake C, et al. Usefulness of  serum CA 125 measurement for poate avea loc \n celulele mezoteliale pleurale, peritoneale  sau pericardice din 
monitoring pericardial effusion. Jpn Circ J 1993; 57:489494;  12. Sevinc A, Camci cauza acumul`rii subclinice de lichid sau prin stretching-ul  tisular produs de 
C, Turk HM, Buyukberber S. How to interpret  serum 125 levels in patients with cardiomegalie sau de congestia hepatic` [i visceral`. Când  au fost  determinate 
serosal involvement? A clinical dilemma. Oncology 2003; 65:16;  13. Nagele H, repetat nivelurile serice ale CA 125 dup` tratament,  acestea au reflectat 
Bahlo M, Klapdor R, Schaeperkoetter D, Rodiger W.  CA 125 and its relation to modific`rile tabloului clinic [i a parametrilor hemodinamici. Bolnavii  care au avut 
cardiac function. Am Heart J 1999; 137:1044-1049; 14.  D'Aloia A, Faggiano P, sc`derea clasei NYHA [i/sau modific`ri pozitive ale profilului  hemodinamic la 
Aurigemma G, Bontempi L, Ruggeri G, Metra M,  et al. Serum levels of cateterismul cordului drept sau la evaluarea eco-Doppler au  prezentat reducerea 
carbohydrate antigen 125 in patients with chronic heart  failure: relation to clinical semnificativ` a nivelurilor CA 125. Bolnavii f`r` ameliorare  sub tratament 

13,16 severity, hemodynamic and Doppler echocardiographic abnormalities, and short-
medicamentos au avut cre[terea CA 125 . La 70 din cei 113 bolnavi cu  ICC cu 

term prognosis. J Am Coll Cardiol 2003; 41:18051811;  15. Faggiano P, D'Aloia A, 
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markers in patients with chronic heart failure. Eur  J Heart Fail 2005; 7:5761; 16. 14bolnavi cu ICC [i cu CA 125 <35U/ml . Datele publicate pân` acum indic` un 
Kouris NT, Zacharos ID, Kontogianni DD, Goranitou GS,  Sifaki MD, Grassos HE, 17posibil rol pentru CA 125 la bolnavii cu  ICC prin disfunc]ie diastolic`  precum [i 
et al. The significance of CA125 levels in  patients with chronic congestive heart 18 19la bolnavii cu stenoz` mitral`,  insuficien]` cardiac` dreapt`  precum [i la cei cu failure. Correlation with clinical and echocardiographic parameters. Eur  J Heart 20stenoza aortic` . Fail 2005; 7:199203; 17. Popescu AC, Popescu BA,  Antonini-Canterin F, Rivaben 

Sediile principale ale produc]iei de CA 125 din  bolile neoplazice [i benigne, D, Rubin D, Cappelletti P, et al. Association  between echocardiographic 
inclusiv ICC, sunt reprezentate de celulele mezoteliale pleurale,  peritoneale [i parameters of diastolic dysfunction and serum levels of  carbohydrate antigen 125. 
pericardice. Stimulii produc]iei CA 125 sunt reprezenta]i de  inflama]ie, irita]ie, Ital Heart J 2005; 6 (suppl 4):10S; 18.  Duman C, Ercan E, Tengiz I, Bozdemir H,  
tensiune [i posibil al]ii neidentifica]i. Existen]a unei rela]ii  semnificative dintre Ercan HE, Nalbantgil I. Elevated serum CA 125  levels in mitral stenotic patients 
nivelurile CA 125 [i presiunile din atriul drept  [i stâng precum [i nivelurile BNP with heart failure. Cardiology 2003; 100:710; 19. Boban  Mathew, Vishal Bhatia, 
indic` o posibil` leg`tur` între anomaliile hemodinamice care  induc congestie IR Mahy, Imad Ahmed,  Lisa Francis. Elevation of the tumor marker CA  125 in right 
pulmonar` [i sistemic` [i sinteza CA 125 în  celulele mezoteliale. În linii celulare heart failure. Southern Med J 2004; 97: 1013-1014;  20. Antonini-Canterin F, 
de cancer ovarian [i ale unor limfoame, CA  125 este produs [i eliberat dup` Popescu AC, Popescu BA, Rubin D, Cappelletti P,  Piazza R, et al. Measurement of 

21-23stimularea cu TNF-a [i IL-6 . Este bine cunoscut c` \n ICC exist`  cre[terea serum levels of carbohydrate antigen 125 in patients  with aortic valve stenosis 
24,25acestor dou` citokine proinflamatorii . Rela]ia dintre citokinele pro [i anti- [Abstract]. Eur Heart J 2004; 25:592; 21. Zeimet  AG, Offner FA, Marth C, Heim K, 

inflamatorii [i markerii tumorali la bolnavii cu ICC  a fost evaluat` pentru prima Feichtinger H, Daxenbichler G, et al. Modulation of  CA-125 release by 
26dat` de c`tre Kosar [i colab . Ei au demonstrat la pacien]ii cu ICC  f`r` afec]iuni inflammatory cytokines in human peritoneal mesothelial and ovarian  cancer cells. 

inflamatorii sau infec]ioase acute [i cronice niveluri serice  crescute ale TNF-a, IL-6 Anticancer Res 1997; 17:31293131; 22. Kubonishi I, Bandobashi  K, Murata N, 
[i IL-10 [i aceste cre[teri au fost paralele  cu severitatea ICC. Au observat niveluri Daibata M, Ido E, Sonobe H, et al.  High serum levels of CA125 and interleukin-6 
serice mari ale CA 125 [i CA 19-9  la bolnavii cu ICC, cre[terile CA 125 fiind  in a patient with Ki-1 lymphoma. Br J  Haematol 1997; 98:450452; 23. Marth C, 
semnificative la bolnavii cu IC sever` (clasele NYHA III [i IV) în compara]ie cu Zeimet AG, Widschwendter M, Daxenbichler G. Regulation of  CA 125 expression 
bolnavii cu IC u[oara (clasele NYHA I [i  II). Deci, nivelurile serice ale CA 125 cresc  in cultured human carcinoma cells. Int J Biol  Markers 1998; 13:207209; 24. 
paralel cu severitatea IC. De[i nivelurile serice ale  CA 19.9 au avut tendin]a de a Sharma R, Rauchhaus M, Ponikowski PP, Varney S,  Poole-Wilson PA, Mann DL, 
cre[te cu severitatea IC, diferen]ele nu au fost  semnificative. CA 125 a fost g`sit et al. The relationship of the erythrocyte sedimentation  rate to inflammatory 
crescut semnificativ nu numai la bolnavii cu ICC  sever` ci [i la cei cu IC mai  cytokines and survival in patients with chronic heart  failure treated with 
u[oar` f`r` rev`rsate lichidiene. Aceste rezultate indic` dependen]a  nivelurilor angiotensin - converting enzyme inhibitors. J Am Coll  Cardiol 2000; 36:523528; 
crescute ale CA 125 nu numai de stimularea  seroaselor ci [i de inflama]ie ca 25. MacGowan GA, Mann DL, Kormos RL, Feldman  AM, Murali S. Circulating 
urmare a activ`rii citokinelor. Cre[terea nivelurilor serice ale  CA 125 s-au corelat interleukin-6 in severe heart failure. Am J Cardiol  1997; 79:11281131; 26. Kosar F, 
semnificativ cu nivelurile serice ale TNF-a, IL-6 [i IL-10 [i sugereaz` c` nivelurile  Aksoy Y, Ozguntekin G, Ozerol I, Varol E.  Relationship between cytokines and 

tumour markers in patients with chronic heart failure.  Eur J Heart Fail 2006; 8: 270  serice ale CA 125 la pacien]ii cu ICC  se coreleaz` puternic cu TNF-a, IL-6 [i IL-10. 
274.Acest studiu sprijin` ipoteza potrivit c`reia cre[terea nivelurilor  CA 125 la bolnavii 

CA 125 - posibil marker al insuficien]ei cardiace cronice ?
Conf. Dr. D. Isacoff, Ilinca S`vulescu-Fiedler



3. Trecere în revist` a datelor din literatur` colesterol sunt: rezec]ia anevrismului aortei  abdominale, 
endaterectomia carotidian`, chirurgia cardiac` [i  procedurile Epidemiologie
pe artera renal` (angioplastia).Inciden]a real` a ateroembolismului nu este cunoscut`. 
Angiografia coronarian` este cea mai frecvent` procedur` Embolia cu cristale de colesterol  a fost considerat` mult timp 

2 radiologic` implicat` în apari]ia atero-embolismului.  Folosirea „Cenu[`reasa" nefrologiei , diagnosticul fiind stabilit, de 
3 c`ii de abord brahiale sau femurale se înso]e[te de riscuri  obicei, postmortem . În prezent, în]elegerea factorilor 

asem`n`toare (Tabelul II).favorizan]i [i a patogeniei a determinat cre[terea num`rului 
cazurilor diagnosticate intra vitam. Mayo [i Swartz raporteaz` 
o inciden]` de 4% (400 consulta]ii), iar Belenfant et al, de 3% 
(2102 pacien]i investiga]i). În ultimii  2 ani, inciden]a 
ateroembolismului a crescut, cu un caz raportat/lun` (Kealy [i 
colab.). Studiile necroptice efectuate pe cazuri neselec]ionate 
au eviden]iat o frecven]` de 0,31-2,4%. La o popula]ie 
selec]ionat` (vârstnici, postchirurgie de aort` abdominal`) 
frecven]a a fost de 12-77%. Din evaluarea pe baza 
diagnosticului prin biopsie renal` rezult` o inciden]` de 1-
5,5%. Ateroembolismul afecteaz`, de regul`,  vârstnicii (vârsta 
medie 66-70 ani) cu leziuni aterosclerotice difuze. B`rba]ii 
sunt mai frecvent afecta]i decât femeile, iar albii mai mult  
decât negrii. (Tabelul I).

Anatomopatologie
Embolii de colesterol ajun[i în circula]ie obstrueaz` vasele cu 
diametrul de 150-200 µm [i  determin` o reac]ie inflamatorie 
de tip granulomatos cu proliferare intimal` [i fibroz` 
intravascular`. Consecin]a reac]iei vasculare la embol este 
ischemia [i, rar, infarctul organului  afectat.
Jones [i Iannacone au sistematizat modific`rile în trei  faze:
- Faza ini]ial` const` dintr-un embol proasp`t de colesterol [i 
injurie endotelial` minim` cu r`spuns histiocitar;
- Faza intermediar` este caracterizat` de reac]ia 
granulomatoas` [i proliferarea intimal`;
- Faza final` const` în proliferare intimal` pronun]at` [i 
formare de ]esut fibros.
Durata celor trei faze este de 12 zile.
Hammerschmidt [i colab. au demonstrat activarea 
complementului de c`tre embolul de colesterol in vitro. 
Sc`derea nivelelelor serice ale complementului  la 2/3 din 
pacien]ii cu ateroembolism în lipsa altor cauze de 
hipocomplementemie au confirmat aceast` observa]ie [i, 
împreun` cu modific`rile histologice induse de embolii de 
colesterol, sugereaz` natura inflamatorie a afect`rii vasculare 
în ateroembolism.
Anatomopatologic, ocluzia lumenului arterelor mici  de c`tre 
materialul aterosclerotic este caracteristic`. Pentru c` lipidele 
sunt dizolvate prin tehnica de fixare-colorare, cristalele de 
colesterol apar ca spa]ii goale în form` de ac. Examinarea Patogenie
renal` eviden]iaz` prezen]a de cristale biconvexe în vasele Sursa cristalelor de colesterol este placa aterosclerotic` 
arcuate, interlobare, arteriole aferente [i  glomeruli. În leziunile ulcerat`. Aceast` ipotez` este înt`rit` [i de ideea c` 
acute cristalele sunt încorporate într-o mas` lipidic` [i sunt ateroscleroza [i ateroembolismul au factori  de risc comuni, 
prezente PMN [i eozinofile. În stadiul tardiv, apare reac]ia cum sunt: vârst` înaintat`, sexul masculin, diabetul zaharat, 
granulomatoas`, proliferare endotelial` [i ]esut  fibros care HTA [i fumatul.
poate oblitera lumenulul vascular. Secundar ocluziei arteriale Eliberarea embolilor poate fi spontan` (20%) sau determinat` 
apar zone de atrofie a parenchimului renal, cu glomeruli de unii factori precipitan]i, îndeosebi traumele arteriale din 
ischemici [i tubi atrofici. Uneori,  pot fi prezente zone de cursul chirurgiei vasculare (15%) sau al procedurilor 
necroz` tubular`. Au fost raportate rare cazuri de arteriografice (50%).
glomerulonefrit` necrozant` cu proliferare extracapilar`,  ca [i Au mai fost implica]i ca factori precipitan]i anticoagularea [i 
asocierea dintre ateroembolism [i glomeruloscleroz` focal` [i tromboliza (15%).
segmentar`, cu patogenie neclar` (vârst`,  injurie ischemic` La un num`r mare de bolnavi pot fi eviden]iate asocieri  de 
cronic`, hiperfiltrare glomerular`).factori precipitan]i: anticoagulare, proceduri angiografice [i 
Examenul macroscopic renal reflect` modific`rile chirurgie vascular`.
microscopice descrise. Rinichii sunt de obicei redu[i în Procedurile chirurgicale care favorizeaz` embolia cu 
dimensiune [i au o suprafa]` granular`. Rareori apar zone de 

Tabelul II. Factori predispozan]i pentru boala ateroembolic`

Tabelul I. Inciden]a ateroembolismului renal
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Figura 1. Cristale de colesterol la nivelul unei arteriole dermice (colora]ie HE (Figura 3). Hemoglobina [i hematocritul au fost de 11.7g/dl [i 
x40) 338.4%, leucocitele 8.190/mm  cu 3.8% eozinofile [i 
Cazul 2 3trombocitele 305.000/mm . Ureea a fost de 109mg/dl [i 
B`rbat de 77 ani se interneaz` pentru dispnee cu ortopnee, 

creatinina sanguin` de 6.3mg/dl cu o diurez`/24 ore de 
edeme la membrele inferioare, crize anginoase de repaus. 31.200ml, f`r` proteinurie [i 55 hematii/mm . Dup` o 
Antecedentele personale au eviden]iat istoric de HTA de 

s`pt`mân` în care creatinina a avut ini]ial tendin]` la cre[tere 
aproximativ 15 ani, fum`tor de aproximativ 40 ani (10 

(8.4mg/dl), a început s` creasc` diureza [i dup` înc` dou` 
]ig`ri/zi), crize anginoase la efort  de 10 ani [i valori  crescute 

s`pt`mâni f`r` tratament specific func]ia renal` se 
ale produ[ilor de reten]ie azotat` depistate în urm` cu 3 luni 

normalizeaz`. Semnele cutanate s-au vindecat dup` înc` o 
(creatinina 1.8 mg/dl) [i interpretat` ca fiind consecin]a unei 

lun` [i timp de 6 luni pacientul nu a mai avut nici un episod 
nefroscleroze hipertensive. Cu o lun` anterior intern`rii apar 

embolic sau deterioare a func]iei  renale.
crize anginoase de repaus. Se efectueaz` coronarografia, care 
eviden]iaz` leziuni trivasculare severe (obstruc]ie peste 75%). 
Se recomand` evaluarea renal` anterior interven]iei 
chirurgicale coronariene [i se ini]iaz` terapie anticoagulant`. 
La internare, PA 200/100 mmHg, semne de insuficien]` 
cardiac` (ortopnee, raluri de staz`,  edeme ale membrelor 
inferioare, hepatomegalie dureroas`), pulsuri periferice 
prezente, sufluri vasculare, diureza 1.000ml/24 ore. 
Examenele paraclinice au eviden]iat anemie (Hb 9.8g/dl), 

3leucocite 9000/mm , eozinofile 1%, trombocite 
3130.000/mm , VSH 100mm/h, PCR 20mg/l,  creatinin` 

sanguin` 8 mg/dl, proteinurie 2g/g creatinin`, sediment urinar 
3 3 3cu 35 hematii/mm , 10 leucocite/mm  [i 1 cilindru/mm , teste 

Figura 3. Zone necrotice la nivelul degetului  2 [i 4, expresia 
imunologice negative (C, ANCA, FAN, Ac. anticardilipina, 

ischemiei periferice ateroembolice
crioglobuline, antigene virale). Examenul ecografic a 

Cazul 4
eviden]iat rinichi egali 11/6 cm, corticala 15mm 

Pacient de 65 ani cu istoric de HTA, fum`tor [i  cu nefropatie 
hiperecogen`. Examenul bioptic renal a eviden]iat cristale de 

aterosclerotic` cu IRC în stadiul  3 (creatinin` sanguin` 1.7-2 
colesterol la nivelul arterelor interlobulare [i arcuate, hialinoz` 

mg/dl) diagnosticat` de 1 an, sufer` cu 3 luni anterior intern`rii 
la nivelul arteriolelor aferente, leziuni de scleroz` glomerular` 

o endaterectomie carotidian` (stenoz` 80% carotid` dreapt`). 
[i atrofie tubular` (Figura 2). Pe lâng` tratamentul nespecific al 

La momentul interven]iei, creatinina sanguin` era 2 mg/dl. 
fenomenelor de IC (diuretice, venodilatatoare),  s-a ini]iat 

Este anticoagulat [i cu o lun` anterior intern`rii sufer` o a doua 
corticoterapie în doz` de 0.5 mg/kg corp/zi [i s-a întrerupt 

interven]ie chirurgical` pe carotida stâng` (stenoz` 75%). La 
tratamentul anticoagulant. Evolu]ie favorabil` a func]iei 

momentul celei de a doua interven]ii creatinina sanguin` 2.5 
renale,cu sc`derea produ[ilor de reten]ie azotat` dup` o 

mg/dl. Apari]ia gre]urilor, v`rs`turilor [i  a unei cianoze 
ini]ial` cre[tere (creatininemie 11mg/dl apoi,  dup` 2 

dureroase la nivelul degetelor 1-3 picior stâng determin` 
s`pt`mâni 4.8mg/dl). Pacientul decedeaz` subit  la 3 

internarea în clinic`. La internare,  PA 150/90 mmHg, cianoz` 
s`pt`mâni de la ini]ierea terapiei.

dureroas` degete 1-3 picior stâng, livedo reticularis, pulsuri 
periferice palpabile. Examenele paraclinice au eviden]iat Hb 

38.5 g/dl, leucocitoz` 12.300/mm  cu eozinofilie 8%, VSH 
120mm/h, PCR 56mg/l, ureea sanguin` 280 mg/dl, creatinina 
9mg/dl, diureza rezidual` 600ml/24 ore cu proteinurie 3g/g 

3creatinin`, hematurie (67/mm ). Se ini]iaz` dializ` peritoneal` 
continu` ambulatorie. Evolu]ie f`r` reluarea diurezei, dar cu 
vindecarea complet` a leziunilor cutanate dup` 2 luni.
|n toate cele patru cazuri  este vorba despre bolnavi cu vârste 
peste 65 ani [i patologie aterosclerotic` care domin` tabloul 
clinic.
Afectarea renal` a devenit manifest` prin reducerea sever` a 

Figura 2. Cristale de colesterol în lumenul unei artere arcuate 
filtratului glomerular la bolnavi cu deficit func]ional renal 

(HE, x40)
preexistent, instalat` în decurs de 7 pân` la 21 zile.  Suferin]a 

Cazul 3
renal` a asociat constant manifest`ri  cutanate.

Pacient de 72 ani cu HTA [i boal` ischemic` coronarian` se 
Invariabil, debutul ateroembolismului a fost  precedat de 

interneaz` pentru dispnee. Cu 3 luni anterior intern`rii o 
interven]ii invazive vasculare. Numai unul dintre bolnavi nu a 

coronarografie eviden]iaz` leziuni trivasculare severe [i se 
fost tratat cu anticoagulante.

practica bypass aorto-coronarian. La acel  moment creatinina 
Diagnosticul a fost formulat plecând de la suspiciunea clinic`, 

sanguin` a fost normal`. La trei s`pt`mâni dup` procedur`, 
prin biopsie renal`, biopsie cutanat` sau tablou clinic 

apare cianoza dureroas` la nivelul  halucelui drept [i bolnavul 
caracteristic.

observ` sc`derea diurezei. Examenul fizic eviden]iaz` un 
În dou` cazuri a fost  nevoie de tratament substitutiv renal,  iar 

pacient dispneic cu PA de 170/70mmHg, semne de congestie 
în alte 2 cazuri recuperarea func]ional` renal` a fost bun`. Doi 

vascular`, cianoza halucelui drept [i  mici arii necrotice la 
bolnavi au decedat, decesul având cauz` cardio-vascular`.

nivelul degetelor 2 [i 4 picior stâng, cu puls periferic palpabil 

Ateroscleroza
1. HTA
2. Fumatul
3. Hipercolesterolemia
4. DZ
5. Vârsta >55 ani
6. Rasa alb`

Traumatizarea pl`cii 
aterosclerotice

1. Proceduri angiografice
2. Interven]ii chirurgicale 

vasculare
Prevenirea vindec`rii pl`cii 

erodate
1. Terapia anticoagulant`
2. Terapia trombolitic`

Sursa bibliografic`
Necropsii
Kealy
Cross
Molenar [i Lamers
Flory

Thurlbeck [i Castleman

Gorre [i Collins
Ramirez [i colab.
Studii bioptice renale
Jones [i Iannacone
Lie
Preston [i colab.
Stone [i Fogo
Studii angiografice
Drost [i colab.
Colt [i colab.
Johnson [i colab.
Frock [i colab.

Popula]ia studiat`

Serie neselec]ionat` (n=2162)
Serie neselec]ionat` (n=372)
Serie neselec]ionat` (n=89075)
Ateroscleroza aortic` sever` (n=57)
Ateroscleroza aortic` medie (n=147)
F`r` ateroscleroz` aortic` (n=63)
Chirurgie aortic` (n=22)
Anevrism neoperat (n=42)
Ateroscleroz` sever` (n=38)
Aterosclerz` minim` (n=44)
Subiec]i >60 ani (n=34)
Cateterizare cardiac` (n=71)

Biopsii consecutive (n=755)
Biopsii consecutive (n=4580)
Subiec]i >65 ani (n=334)
Subiec]i >65 ani (n=91)

Cateterizare cardiac` (n=4578)
Cateterizare cardiac` (n=3733)
Angioplastie coronarian` (n=1579)
Angiografie (n=14998)

Inciden]a (%)

1
2.4
0.31
12.3

1
0
77
31

15.8
0

17.6
27

1
1

3.4
5.5

0.15
0.18
0.06
0.1

SRMI      nr. 2/2006     vol. III / serie nou` SRMI      nr. 2/2006     vol. III / serie nou`



3. Trecere în revist` a datelor din literatur` colesterol sunt: rezec]ia anevrismului aortei  abdominale, 
endaterectomia carotidian`, chirurgia cardiac` [i  procedurile Epidemiologie
pe artera renal` (angioplastia).Inciden]a real` a ateroembolismului nu este cunoscut`. 
Angiografia coronarian` este cea mai frecvent` procedur` Embolia cu cristale de colesterol  a fost considerat` mult timp 

2 radiologic` implicat` în apari]ia atero-embolismului.  Folosirea „Cenu[`reasa" nefrologiei , diagnosticul fiind stabilit, de 
3 c`ii de abord brahiale sau femurale se înso]e[te de riscuri  obicei, postmortem . În prezent, în]elegerea factorilor 

asem`n`toare (Tabelul II).favorizan]i [i a patogeniei a determinat cre[terea num`rului 
cazurilor diagnosticate intra vitam. Mayo [i Swartz raporteaz` 
o inciden]` de 4% (400 consulta]ii), iar Belenfant et al, de 3% 
(2102 pacien]i investiga]i). În ultimii  2 ani, inciden]a 
ateroembolismului a crescut, cu un caz raportat/lun` (Kealy [i 
colab.). Studiile necroptice efectuate pe cazuri neselec]ionate 
au eviden]iat o frecven]` de 0,31-2,4%. La o popula]ie 
selec]ionat` (vârstnici, postchirurgie de aort` abdominal`) 
frecven]a a fost de 12-77%. Din evaluarea pe baza 
diagnosticului prin biopsie renal` rezult` o inciden]` de 1-
5,5%. Ateroembolismul afecteaz`, de regul`,  vârstnicii (vârsta 
medie 66-70 ani) cu leziuni aterosclerotice difuze. B`rba]ii 
sunt mai frecvent afecta]i decât femeile, iar albii mai mult  
decât negrii. (Tabelul I).

Anatomopatologie
Embolii de colesterol ajun[i în circula]ie obstrueaz` vasele cu 
diametrul de 150-200 µm [i  determin` o reac]ie inflamatorie 
de tip granulomatos cu proliferare intimal` [i fibroz` 
intravascular`. Consecin]a reac]iei vasculare la embol este 
ischemia [i, rar, infarctul organului  afectat.
Jones [i Iannacone au sistematizat modific`rile în trei  faze:
- Faza ini]ial` const` dintr-un embol proasp`t de colesterol [i 
injurie endotelial` minim` cu r`spuns histiocitar;
- Faza intermediar` este caracterizat` de reac]ia 
granulomatoas` [i proliferarea intimal`;
- Faza final` const` în proliferare intimal` pronun]at` [i 
formare de ]esut fibros.
Durata celor trei faze este de 12 zile.
Hammerschmidt [i colab. au demonstrat activarea 
complementului de c`tre embolul de colesterol in vitro. 
Sc`derea nivelelelor serice ale complementului  la 2/3 din 
pacien]ii cu ateroembolism în lipsa altor cauze de 
hipocomplementemie au confirmat aceast` observa]ie [i, 
împreun` cu modific`rile histologice induse de embolii de 
colesterol, sugereaz` natura inflamatorie a afect`rii vasculare 
în ateroembolism.
Anatomopatologic, ocluzia lumenului arterelor mici  de c`tre 
materialul aterosclerotic este caracteristic`. Pentru c` lipidele 
sunt dizolvate prin tehnica de fixare-colorare, cristalele de 
colesterol apar ca spa]ii goale în form` de ac. Examinarea Patogenie
renal` eviden]iaz` prezen]a de cristale biconvexe în vasele Sursa cristalelor de colesterol este placa aterosclerotic` 
arcuate, interlobare, arteriole aferente [i  glomeruli. În leziunile ulcerat`. Aceast` ipotez` este înt`rit` [i de ideea c` 
acute cristalele sunt încorporate într-o mas` lipidic` [i sunt ateroscleroza [i ateroembolismul au factori  de risc comuni, 
prezente PMN [i eozinofile. În stadiul tardiv, apare reac]ia cum sunt: vârst` înaintat`, sexul masculin, diabetul zaharat, 
granulomatoas`, proliferare endotelial` [i ]esut  fibros care HTA [i fumatul.
poate oblitera lumenulul vascular. Secundar ocluziei arteriale Eliberarea embolilor poate fi spontan` (20%) sau determinat` 
apar zone de atrofie a parenchimului renal, cu glomeruli de unii factori precipitan]i, îndeosebi traumele arteriale din 
ischemici [i tubi atrofici. Uneori,  pot fi prezente zone de cursul chirurgiei vasculare (15%) sau al procedurilor 
necroz` tubular`. Au fost raportate rare cazuri de arteriografice (50%).
glomerulonefrit` necrozant` cu proliferare extracapilar`,  ca [i Au mai fost implica]i ca factori precipitan]i anticoagularea [i 
asocierea dintre ateroembolism [i glomeruloscleroz` focal` [i tromboliza (15%).
segmentar`, cu patogenie neclar` (vârst`,  injurie ischemic` La un num`r mare de bolnavi pot fi eviden]iate asocieri  de 
cronic`, hiperfiltrare glomerular`).factori precipitan]i: anticoagulare, proceduri angiografice [i 
Examenul macroscopic renal reflect` modific`rile chirurgie vascular`.
microscopice descrise. Rinichii sunt de obicei redu[i în Procedurile chirurgicale care favorizeaz` embolia cu 
dimensiune [i au o suprafa]` granular`. Rareori apar zone de 

Tabelul II. Factori predispozan]i pentru boala ateroembolic`

Tabelul I. Inciden]a ateroembolismului renal
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Figura 1. Cristale de colesterol la nivelul unei arteriole dermice (colora]ie HE (Figura 3). Hemoglobina [i hematocritul au fost de 11.7g/dl [i 
x40) 338.4%, leucocitele 8.190/mm  cu 3.8% eozinofile [i 
Cazul 2 3trombocitele 305.000/mm . Ureea a fost de 109mg/dl [i 
B`rbat de 77 ani se interneaz` pentru dispnee cu ortopnee, 

creatinina sanguin` de 6.3mg/dl cu o diurez`/24 ore de 
edeme la membrele inferioare, crize anginoase de repaus. 31.200ml, f`r` proteinurie [i 55 hematii/mm . Dup` o 
Antecedentele personale au eviden]iat istoric de HTA de 

s`pt`mân` în care creatinina a avut ini]ial tendin]` la cre[tere 
aproximativ 15 ani, fum`tor de aproximativ 40 ani (10 

(8.4mg/dl), a început s` creasc` diureza [i dup` înc` dou` 
]ig`ri/zi), crize anginoase la efort  de 10 ani [i valori  crescute 

s`pt`mâni f`r` tratament specific func]ia renal` se 
ale produ[ilor de reten]ie azotat` depistate în urm` cu 3 luni 

normalizeaz`. Semnele cutanate s-au vindecat dup` înc` o 
(creatinina 1.8 mg/dl) [i interpretat` ca fiind consecin]a unei 

lun` [i timp de 6 luni pacientul nu a mai avut nici un episod 
nefroscleroze hipertensive. Cu o lun` anterior intern`rii apar 

embolic sau deterioare a func]iei  renale.
crize anginoase de repaus. Se efectueaz` coronarografia, care 
eviden]iaz` leziuni trivasculare severe (obstruc]ie peste 75%). 
Se recomand` evaluarea renal` anterior interven]iei 
chirurgicale coronariene [i se ini]iaz` terapie anticoagulant`. 
La internare, PA 200/100 mmHg, semne de insuficien]` 
cardiac` (ortopnee, raluri de staz`,  edeme ale membrelor 
inferioare, hepatomegalie dureroas`), pulsuri periferice 
prezente, sufluri vasculare, diureza 1.000ml/24 ore. 
Examenele paraclinice au eviden]iat anemie (Hb 9.8g/dl), 

3leucocite 9000/mm , eozinofile 1%, trombocite 
3130.000/mm , VSH 100mm/h, PCR 20mg/l,  creatinin` 

sanguin` 8 mg/dl, proteinurie 2g/g creatinin`, sediment urinar 
3 3 3cu 35 hematii/mm , 10 leucocite/mm  [i 1 cilindru/mm , teste 

Figura 3. Zone necrotice la nivelul degetului  2 [i 4, expresia 
imunologice negative (C, ANCA, FAN, Ac. anticardilipina, 

ischemiei periferice ateroembolice
crioglobuline, antigene virale). Examenul ecografic a 

Cazul 4
eviden]iat rinichi egali 11/6 cm, corticala 15mm 

Pacient de 65 ani cu istoric de HTA, fum`tor [i  cu nefropatie 
hiperecogen`. Examenul bioptic renal a eviden]iat cristale de 

aterosclerotic` cu IRC în stadiul  3 (creatinin` sanguin` 1.7-2 
colesterol la nivelul arterelor interlobulare [i arcuate, hialinoz` 

mg/dl) diagnosticat` de 1 an, sufer` cu 3 luni anterior intern`rii 
la nivelul arteriolelor aferente, leziuni de scleroz` glomerular` 

o endaterectomie carotidian` (stenoz` 80% carotid` dreapt`). 
[i atrofie tubular` (Figura 2). Pe lâng` tratamentul nespecific al 

La momentul interven]iei, creatinina sanguin` era 2 mg/dl. 
fenomenelor de IC (diuretice, venodilatatoare),  s-a ini]iat 

Este anticoagulat [i cu o lun` anterior intern`rii sufer` o a doua 
corticoterapie în doz` de 0.5 mg/kg corp/zi [i s-a întrerupt 

interven]ie chirurgical` pe carotida stâng` (stenoz` 75%). La 
tratamentul anticoagulant. Evolu]ie favorabil` a func]iei 

momentul celei de a doua interven]ii creatinina sanguin` 2.5 
renale,cu sc`derea produ[ilor de reten]ie azotat` dup` o 

mg/dl. Apari]ia gre]urilor, v`rs`turilor [i  a unei cianoze 
ini]ial` cre[tere (creatininemie 11mg/dl apoi,  dup` 2 

dureroase la nivelul degetelor 1-3 picior stâng determin` 
s`pt`mâni 4.8mg/dl). Pacientul decedeaz` subit  la 3 

internarea în clinic`. La internare,  PA 150/90 mmHg, cianoz` 
s`pt`mâni de la ini]ierea terapiei.

dureroas` degete 1-3 picior stâng, livedo reticularis, pulsuri 
periferice palpabile. Examenele paraclinice au eviden]iat Hb 

38.5 g/dl, leucocitoz` 12.300/mm  cu eozinofilie 8%, VSH 
120mm/h, PCR 56mg/l, ureea sanguin` 280 mg/dl, creatinina 
9mg/dl, diureza rezidual` 600ml/24 ore cu proteinurie 3g/g 

3creatinin`, hematurie (67/mm ). Se ini]iaz` dializ` peritoneal` 
continu` ambulatorie. Evolu]ie f`r` reluarea diurezei, dar cu 
vindecarea complet` a leziunilor cutanate dup` 2 luni.
|n toate cele patru cazuri  este vorba despre bolnavi cu vârste 
peste 65 ani [i patologie aterosclerotic` care domin` tabloul 
clinic.
Afectarea renal` a devenit manifest` prin reducerea sever` a 

Figura 2. Cristale de colesterol în lumenul unei artere arcuate 
filtratului glomerular la bolnavi cu deficit func]ional renal 

(HE, x40)
preexistent, instalat` în decurs de 7 pân` la 21 zile.  Suferin]a 

Cazul 3
renal` a asociat constant manifest`ri  cutanate.

Pacient de 72 ani cu HTA [i boal` ischemic` coronarian` se 
Invariabil, debutul ateroembolismului a fost  precedat de 

interneaz` pentru dispnee. Cu 3 luni anterior intern`rii o 
interven]ii invazive vasculare. Numai unul dintre bolnavi nu a 

coronarografie eviden]iaz` leziuni trivasculare severe [i se 
fost tratat cu anticoagulante.

practica bypass aorto-coronarian. La acel moment creatinina 
Diagnosticul a fost formulat plecând de la suspiciunea clinic`, 

sanguin` a fost normal`. La trei s`pt`mâni dup` procedur`, 
prin biopsie renal`, biopsie cutanat` sau tablou clinic 

apare cianoza dureroas` la nivelul  halucelui drept [i bolnavul 
caracteristic.

observ` sc`derea diurezei. Examenul fizic eviden]iaz` un 
În dou` cazuri a fost  nevoie de tratament substitutiv renal,  iar 

pacient dispneic cu PA de 170/70mmHg, semne de congestie 
în alte 2 cazuri recuperarea func]ional` renal` a fost bun`. Doi 

vascular`, cianoza halucelui drept [i  mici arii necrotice la 
bolnavi au decedat, decesul având cauz` cardio-vascular`.

nivelul degetelor 2 [i 4 picior stâng, cu puls periferic palpabil 

Ateroscleroza
1. HTA
2. Fumatul
3. Hipercolesterolemia
4. DZ
5. Vârsta >55 ani
6. Rasa alb`

Traumatizarea pl`cii 
aterosclerotice

1. Proceduri angiografice
2. Interven]ii chirurgicale 

vasculare
Prevenirea vindec`rii pl`cii 

erodate
1. Terapia anticoagulant`
2. Terapia trombolitic`

Sursa bibliografic`
Necropsii
Kealy
Cross
Molenar [i Lamers
Flory

Thurlbeck [i Castleman

Gorre [i Collins
Ramirez [i colab.
Studii bioptice renale
Jones [i Iannacone
Lie
Preston [i colab.
Stone [i Fogo
Studii angiografice
Drost [i colab.
Colt [i colab.
Johnson [i colab.
Frock [i colab.

Popula]ia studiat`

Serie neselec]ionat` (n=2162)
Serie neselec]ionat` (n=372)
Serie neselec]ionat` (n=89075)
Ateroscleroza aortic` sever` (n=57)
Ateroscleroza aortic` medie (n=147)
F`r` ateroscleroz` aortic` (n=63)
Chirurgie aortic` (n=22)
Anevrism neoperat (n=42)
Ateroscleroz` sever` (n=38)
Aterosclerz` minim` (n=44)
Subiec]i >60 ani (n=34)
Cateterizare cardiac` (n=71)

Biopsii consecutive (n=755)
Biopsii consecutive (n=4580)
Subiec]i >65 ani (n=334)
Subiec]i >65 ani (n=91)

Cateterizare cardiac` (n=4578)
Cateterizare cardiac` (n=3733)
Angioplastie coronarian` (n=1579)
Angiografie (n=14998)

Inciden]a (%)

1
2.4
0.31
12.3

1
0
77
31

15.8
0

17.6
27

1
1

3.4
5.5

0.15
0.18
0.06
0.1
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în 33-40% din cazuri, cilindrii  hematici sunt rar descri[i Febra, eozinofilia [i eozinofiluria impun diagnosticul 
(frecvent în varianta rar` de proliferare extracapilar` asociat` diferen]ial cu nefrita intersti]ial` alergic`,  necesitând, de 
ateroembolismului), iar proteinuria este non-nefrotic` în 50- asemenea, confirmare anatomopatologic`.
60% din cazuri. Rar, poate apare proteinurie de domeniu Endocardita bacterian` subacut` cu manifest`ri  neurologice, 
nefrotic. De asemenea, s-a descris  ocazional eozinofilurie, renale, cutanate trebuie considerat` în diagnosticul diferen]ial, 
corespunzând eozinofiliei sanguine. mai ales dac` este prezent` [i hipocomplementemia. 
Markerii de inflama]ie (VSH, fibrinogen, CRP) sunt crescu]i, Diagnosticul de certitudine se face prin examenul 
dar nespecifici. ecocardiografic [i hemoculturi.
Alte anomalii de laborator reflect` tipul de organ afectat O alt` cauz` embolic` -  fibrila]ie atrial`, mixom atrial stâng - 
(hiperamilazemie, transaminaze). trebuie, de asemenea, exclus`.

În cazurile cu evolu]ie mai lent` trebuie f`cut` diferen]a cu 
Diagnosticul pozitiv nefroangioscleroza hipertensiv` sau cu stenoza aterosclerotic` 
Suspiciunea de ateroembolism renal apare la instalarea unei a arterei renale, iar în cele acute, cu hipertensiunea malign`.
IRA [i a manifest`rilor cutanate,  la un pacient cu ateroacleroz` 
manifest`, în prezen]a unui eveniment precipitant. Existen]a Preven]ia
altor complica]ii, ca sângerarea gastrointestinal` sau afectarea Preven]ia este important`. Principala recomandare este 
neurologic`, cre[te nivelul de suspiciune. Dintre datele de restrângerea indica]iilor angiografice [i chirurgicale la 
laborator utile în diagnostic sunt prezen]a eozinofiliei [i a pacien]ii cu ateromatoz` sever`. Utilizarea unor metode de 
markerilor de inflama]ie acut` în asociere cu ANCA negativ. diagnostic noninvazive ca angio-RMN poate sc`dea riscul 
Confirmarea histologic` este considerat` esen]ial` în emboliz`rilor. Evaluarea vascular` preoperatorie ecografic` 
diagnosticul antemortem. Diagnosticul de afectare renal` se pentru a evita clamparea sau canularea vasului într-o zon` cu 
face prin biospie renal`. În lipsa acesteia (grad avansat de ateromatoz` important`, cu risc mare de embolizare, a fost de 

9afectare renal`, rinichi mici, stare grav` a pacientului), biopsia asemenea încercat` . Folosirea unor dispozitive speciale de 
cutanat` este cea mai recomandat`.  Se pare c` biopsia protec]ie în cursul interven]iilor de chirurgie vascular` (de 
muscular` are rezultate asem`n`toare cu cea cutanat`. În lipsa exemplu, balon de ocluzie similar  celui de angioplastie plasat 
biopsiei renale, demonstrarea prezen]ei cristalelor de distal de locul interven]iei), ar  putea reduce inciden]a 

10colesterol în vasele retiniene prin examen oftalmoscopic, ca [i embolilor de colesterol .
prezen]a triadei eveniment precipitant, insuficien]` renal` [i 
manifest`ri cutanate pot fundamenta diagnosticul de Tratamentul
ateroembolism (Tabelul V). Scopul tratamentului este oprirea progresiei  ischemiei tisulare 

[i prevenirea unui nou val  de ateroembolism. În prezent nu 
exist` un tratament cu rezultate certe în aceast` situa]ie. În 
cazuri izolate, corticoizii administra]i precoce, prin efectul 

11,12antiinflamator , pentoxifilinul ca vasodilatator [i  statinele 
prin stabilizarea pl`cii de aterom [i-au dovedit eficien]a. 
Tratamentul medical este simptomatic, iar  în caz de IR 
avansat` se recomand` dializa, preferabil  cea peritoneal`, 

12datorit` lipsei anticoagularii . Hemodializa este preferat` în 
caz de ischemie intestinal` sever` (fragilizarea intestinului) [i 
malnutri]ie (favorizat` de dializa peritoneal`,  prin pierderile de 

5proteine în lichidul de dializ`) . Eliminarea sursei embolice 
este rar posibil`.

Prognosticul
Diagnostic diferen]ial

Prognosticul pacien]ilor cu ateroembolism este rezervat. 
Frecvent, este necesar` diferen]ierea ateroembolismului de 

Mortalitatea la 1 an este de 64-87%.
nefropatia la substan]e de contrast.  Îns`, aceasta debuteaz` la 

Riscul de insuficien]` renal` dependent` de dializ` este mare 
scurt timp de la injectarea substan]ei, iar recuperarea func]iei 

în caz de HTA de lung` durat` [i de afectare renal` cronic` 
renale este frecvent` [i se înregistreaz` la 10-14 zile de la 

preexistent`. Vârsta înaintat`, diabetul zaharat  [i insuficien]a 
eveniment.

renal` necesitând dializ` au fost  factori de risc pentru 
Necroza tubulo-intersti]ial` acut` ischemic` favorizat` de 15,16mortalitatea pacien]ilor în studiile recente . Prin m`suri 
interven]ia chirurgical` este o alt` situa]ie acut` care impune 

suportive bune (dializ` peritoneal`, control  presional), au fost 
diagnosticul diferen]ial, mai ales c` se poate suprapune peste 3,5ob]inute supravie]uiri de 69 [i  61% la 1 an [i  2 ani .leziunea ateroembolic` [i poate explica unele recuper`ri ale 
func]iei renale.

ConcluziiPrezen]a afect`rii sistemice în ateroembolism, a testelor de 
Îmb`trânirea popula]iei, frecven]a mare a morbidit`]ii inflama]ie pozitive impune diagnosticul diferen]ial  cu 
cardiovasculare [i, consecutiv, a interven]iilor  curative mai vasculita sistemic`. Prezen]a unor teste imunologice specifice 
mult sau mai pu]in invazive adresate acestei morbidit`]i, fac (ANCA) [i biopsia organului afectat  stabilesc diagnosticul.
necesar` considerarea diagnosticului de ateroembolism la un De asemenea, simptomatologia general` poate duce la 
pacient ateromatos care prezint` factorii  predispozan]i investigarea pacientului pentru a exclude o patologie 
enumera]i anterior.infec]ioas` cronic` sau neoplazic`.

Tabelul V Diagnosticul de ateroembolism în literatur`
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infarct renal. manifest`ri de ateroembolism.
Pe lâng` rinichi, ateroemboli pot fi depista]i în alte sedii  Ateroembolismul renal este frecvent înso]it  de HTA greu de 
anatomice: piele, mu[chi, splin`, tractul  gastrointestinal, controlat, explicat` prin activarea sistemului RAA de c`tre 
creier, prostat`, vezic` urinar`, testicul,  m`duva osoas`. ischemia renal`.

Infarctul renal franc, cu durere [i hematurie, este o manifestare 
neobi[nuit` a ateroembolismului renal.
Prognosticul afect`rii renale în ateroembolism este variabil: la 
unii bolnavi func]ia renal` se amelioreaz`, la al]ii se men]ine 
stabil`, iar al]ii r`mân dependen]i  de dializ`. De[i datele mai 
vechi din literatur` sugerau c` deteriorarea func]iei renale este 
ireversibil`, recent, au fost publicate multe cazuri de 
recuperare spontan`, explicate, probabil, prin rezolu]ia 
inflama]iei [i a necrozei tubulare acute [i prin hipertrofia 

Figura 4. Cristale de colesterol în capilarul  glomerular [i în nefronilor func]ionali restan]i.
lumenul unei arteriole Afectarea cutanat` (35-90% din pacien]i) este cea mai 

frecvent` dintre manifest`rile extrarenale. Caracteristice sunt 
Manifest`ri clinice „degetul albastru" [i livedo reticularis.  Tipic, sindromul de 

deget albastru se caracterizeaz` prin apari]ia brusc` a unei Ateroembolismul se înscrie în seria „marilor imitatori", a 
zone cianotice [i dureroase la nivelul unui deget de la nivelul entit`]ilor nosologice cu manifest`ri proteiforme. Poate fi 
membrelor inferioare. Leziunea poate progresa spre ulcera]ie asimptomatic, cu diagnostic pus prin biopsie sau se poate 
[i gangren`, care necesit` uneori  amputarea degetului. Alte prezenta ca un sindrom clinic distinct care variaz` de la un 
manifest`ri cutanate includ nodulii, purpura [i pete[iile.„deget albastru" la afectare sistemic` (Tabelul III). Mai mult, 
Afectarea gastrointestinal` apare în 18,6-48% din cazuri  [i ateroembolismul apare la bolnavii cu factori de risc pentru 
are un prognostic prost. Cele mai frecvente manifest`ri clinice ateroscleroz` [i în condi]iile unei ateroscleroze clinic 
sunt hemoragia digestiv` [i durerea abdominal`. Mai rar, au manifeste.
fost descrise infarcte intestinale [i  perfora]ii. Pancreatita este o 
manifestare clinic` rar`, de[i pancreasul este un sediu frecvent 
de localizare a embolilor. Rar,  au fost descrise hepatite [i  
colecistite necrozante.
Embolismul cerebral (4-23% din cazuri) se poate manifesta ca 
atacuri ischemice tranzitorii, infarcte cerebrale,  st`ri 
confuzionale, demen]` vascular`. Retina este un sediu de 
embolizare frecvent (6-25%), accesibil examenului clinic 
(semnul Hollenhorst - prezen]a embolilor de colesterol în 
arterele retiniene).
Au fost raportate rar cazuri de miozit`, infarcte splenice,  
pulmonare (o alt` cauz` de sindrom reno-pulmonar), testicul, 
prostat`, tiroid`.
Examene de laborator
Testele de laborator (Tabelul IV) sunt nespecifice la pacien]ii  
cu ateroembolism, de[i asocierea le cre[te specificitatea.

Afectarea renal` poate fi asimptomatic`, dar 50% din pacien]i 
prezint` în cursul afect`rii manifest`ri  clinice. Se poate 
produce acut, dar la majoritatea pacien]ilor exist` un interval 
de s`pt`mâni-luni de la evenimentul ini]iant la apari]ia 
manifest`rilor renale. Gradul afect`rii renale variaz` de la 
moderat (reduceri ale filtratului glomerular de pân` la 50% din 
valorile bazale) la sever (necesitând instituirea dializei).
Clinic, au fost descrise trei  tipuri evolutive de afectare renal`:
a) acut`, cu cre[terea rapid` a creatininei serice în zilele care 
urmeaz` evenimentului declan[ant [i implicarea simultan` a 
altor organe. Este consecin]a unei emboliz`ri masive;
b) subacut`, cu cre[terea abrupt` a creatininei serice în câteva 
s`pt`mâni de la evenimentul declan[ant.  Este tipul cel mai 
frecvent întâlnit [i se datoreaz`, probabil, reac]iei 
granulomatoase sau episoadelor repetitive de embolism;

Hemograma poate eviden]ia în faza precoce eozinofilie, de c) cronic`, cu cre[tere cronic` [i  stabil` a creatinieni serice, 
obicei tranzitorie.atribuit`, de obicei, altei cauze: nefroscleroza hipertensiv` sau 
Tot ini]ial [i tranzitor sunt descrise valori sc`zute ale frac]iilor  nefropatia aterosclerotic`. Diagnosticul acestei forme nu poate 
C3 [i C4 ale complementului  seric.fi formulat în lipsa biopsiei  renale [i chiar în aceast` situa]ie 
Manifest`rile reno-urinare sunt nespecifice. Hematuria apare poate fi omis din cauza afect`rii focale sau a lipsei   altor 

Tabelul III. Manifest`ri clinice ale ateroembolismului

Tabelul IV. Teste de laborator

Generale 30-50%

  
 

Renale 50%
  

  
 

Cutanate 35-90%
 
 
 

 

1. Mialgii
2. Febr` / subfebr`
3. Sc`dere ponderal`

1. Insuficien]` renal` acut`
2. Hematurie
3. Agravarea unei HTA
4. Infarct renal

1. Deget marmorat
2. Livedo reticularis
3. Deget albastru
4. Gangrene periferice

Abdominale 18-48%

  
   

 
Sistem nervos 4-23%

    

Oculare
 

1. Anorexie
2. Grea]`-v`rs`turi
3. Dureri abdominale nespecifice
4. Infarct intestinal [i perfora]ii
5. Pancreatita acut`

1. Amauroz`
2. Cefalee
3. AVC
4. Paraparez`
5. Alterarea statusului mental / demen]`
6. Mononeuropatie

1. Emboli retinieni

Test
VSH crescut
PRC crescut
Leucocitoza
Eozinofilie
Sc`derea C3, C4
Cre[tere transaminaze, LDH 
sau amilazemie
Proteinurie (uneori de rang 
nefrotic)
Hematurie microscopic`
Eozinofilurie
Trombocitopenie

Frecven]a raport`rii (%)
100%
95%
70%
60%

25-30%

50%

90%
80%

?
13%

Scolari [i colab.
(2000)

52
21
79
8
52
-
8
2
6

Belefant [i colab.
(1999)

67
24
76
36
22
-

18
-
-

Lye [i colab.
(1993)

129
9
91
31
17
21
-
-

22

Fine [i colab.
(1987)

221
-

100
7
8
8
2
6
69

Num`r pacien]i
Diagnostic clinic (%)
Diagnostic histologic (%)
Biopsie renal` (%)
Biopsie cutanat` (%)
Biopsie muscular` (%)
Biopsie gastrointestinal` (%)
Alte metode (%)
Autopsie (%)
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în 33-40% din cazuri, cilindrii  hematici sunt rar descri[i Febra, eozinofilia [i eozinofiluria impun diagnosticul 
(frecvent în varianta rar` de proliferare extracapilar` asociat` diferen]ial cu nefrita intersti]ial` alergic`,  necesitând, de 
ateroembolismului), iar proteinuria este non-nefrotic` în 50- asemenea, confirmare anatomopatologic`.
60% din cazuri. Rar, poate apare proteinurie de domeniu Endocardita bacterian` subacut` cu manifest`ri  neurologice, 
nefrotic. De asemenea, s-a descris  ocazional eozinofilurie, renale, cutanate trebuie considerat` în diagnosticul diferen]ial, 
corespunzând eozinofiliei sanguine. mai ales dac` este prezent` [i hipocomplementemia. 
Markerii de inflama]ie (VSH, fibrinogen, CRP) sunt crescu]i, Diagnosticul de certitudine se face prin examenul 
dar nespecifici. ecocardiografic [i hemoculturi.
Alte anomalii de laborator reflect` tipul de organ afectat O alt` cauz` embolic` -  fibrila]ie atrial`, mixom atrial stâng - 
(hiperamilazemie, transaminaze). trebuie, de asemenea, exclus`.

În cazurile cu evolu]ie mai lent` trebuie f`cut` diferen]a cu 
Diagnosticul pozitiv nefroangioscleroza hipertensiv` sau cu stenoza aterosclerotic` 
Suspiciunea de ateroembolism renal apare la instalarea unei a arterei renale, iar în cele acute, cu hipertensiunea malign`.
IRA [i a manifest`rilor cutanate,  la un pacient cu ateroacleroz` 
manifest`, în prezen]a unui eveniment precipitant. Existen]a Preven]ia
altor complica]ii, ca sângerarea gastrointestinal` sau afectarea Preven]ia este important`. Principala recomandare este 
neurologic`, cre[te nivelul de suspiciune. Dintre datele de restrângerea indica]iilor angiografice [i chirurgicale la 
laborator utile în diagnostic sunt prezen]a eozinofiliei [i a pacien]ii cu ateromatoz` sever`. Utilizarea unor metode de 
markerilor de inflama]ie acut` în asociere cu ANCA negativ. diagnostic noninvazive ca angio-RMN poate sc`dea riscul 
Confirmarea histologic` este considerat` esen]ial` în emboliz`rilor. Evaluarea vascular` preoperatorie ecografic` 
diagnosticul antemortem. Diagnosticul de afectare renal` se pentru a evita clamparea sau canularea vasului într-o zon` cu 
face prin biospie renal`. În lipsa acesteia (grad avansat de ateromatoz` important`, cu risc mare de embolizare, a fost de 

9afectare renal`, rinichi mici, stare grav` a pacientului), biopsia asemenea încercat` . Folosirea unor dispozitive speciale de 
cutanat` este cea mai recomandat`.  Se pare c` biopsia protec]ie în cursul interven]iilor de chirurgie vascular` (de 
muscular` are rezultate asem`n`toare cu cea cutanat`. În lipsa exemplu, balon de ocluzie similar  celui de angioplastie plasat 
biopsiei renale, demonstrarea prezen]ei cristalelor de distal de locul interven]iei), ar  putea reduce inciden]a 

10colesterol în vasele retiniene prin examen oftalmoscopic, ca [i embolilor de colesterol .
prezen]a triadei eveniment precipitant, insuficien]` renal` [i 
manifest`ri cutanate pot fundamenta diagnosticul de Tratamentul
ateroembolism (Tabelul V). Scopul tratamentului este oprirea progresiei  ischemiei tisulare 

[i prevenirea unui nou val  de ateroembolism. În prezent nu 
exist` un tratament cu rezultate certe în aceast` situa]ie. În 
cazuri izolate, corticoizii administra]i precoce, prin efectul 

11,12antiinflamator , pentoxifilinul ca vasodilatator [i  statinele 
prin stabilizarea pl`cii de aterom [i-au dovedit eficien]a. 
Tratamentul medical este simptomatic, iar  în caz de IR 
avansat` se recomand` dializa, preferabil  cea peritoneal`, 

12datorit` lipsei anticoagularii . Hemodializa este preferat` în 
caz de ischemie intestinal` sever` (fragilizarea intestinului) [i 
malnutri]ie (favorizat` de dializa peritoneal`,  prin pierderile de 

5proteine în lichidul de dializ`) . Eliminarea sursei embolice 
este rar posibil`.

Prognosticul
Diagnostic diferen]ial

Prognosticul pacien]ilor cu ateroembolism este rezervat. 
Frecvent, este necesar` diferen]ierea ateroembolismului de 

Mortalitatea la 1 an este de 64-87%.
nefropatia la substan]e de contrast.  Îns`, aceasta debuteaz` la 

Riscul de insuficien]` renal` dependent` de dializ` este mare 
scurt timp de la injectarea substan]ei, iar recuperarea func]iei 

în caz de HTA de lung` durat` [i de afectare renal` cronic` 
renale este frecvent` [i se înregistreaz` la 10-14 zile de la 

preexistent`. Vârsta înaintat`, diabetul zaharat  [i insuficien]a 
eveniment.

renal` necesitând dializ` au fost  factori de risc pentru 
Necroza tubulo-intersti]ial` acut` ischemic` favorizat` de 15,16mortalitatea pacien]ilor în studiile recente . Prin m`suri 
interven]ia chirurgical` este o alt` situa]ie acut` care impune 

suportive bune (dializ` peritoneal`, control  presional), au fost 
diagnosticul diferen]ial, mai ales c` se poate suprapune peste 3,5ob]inute supravie]uiri de 69 [i  61% la 1 an [i  2 ani .leziunea ateroembolic` [i poate explica unele recuper`ri ale 
func]iei renale.

ConcluziiPrezen]a afect`rii sistemice în ateroembolism, a testelor de 
Îmb`trânirea popula]iei, frecven]a mare a morbidit`]ii inflama]ie pozitive impune diagnosticul diferen]ial  cu 
cardiovasculare [i, consecutiv, a interven]iilor  curative mai vasculita sistemic`. Prezen]a unor teste imunologice specifice 
mult sau mai pu]in invazive adresate acestei morbidit`]i, fac (ANCA) [i biopsia organului afectat  stabilesc diagnosticul.
necesar` considerarea diagnosticului de ateroembolism la un De asemenea, simptomatologia general` poate duce la 
pacient ateromatos care prezint` factorii  predispozan]i investigarea pacientului pentru a exclude o patologie 
enumera]i anterior.infec]ioas` cronic` sau neoplazic`.

Tabelul V Diagnosticul de ateroembolism în literatur`
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infarct renal. manifest`ri de ateroembolism.
Pe lâng` rinichi, ateroemboli pot fi depista]i în alte sedii  Ateroembolismul renal este frecvent înso]it  de HTA greu de 
anatomice: piele, mu[chi, splin`, tractul  gastrointestinal, controlat, explicat` prin activarea sistemului RAA de c`tre 
creier, prostat`, vezic` urinar`, testicul,  m`duva osoas`. ischemia renal`.

Infarctul renal franc, cu durere [i hematurie, este o manifestare 
neobi[nuit` a ateroembolismului renal.
Prognosticul afect`rii renale în ateroembolism este variabil: la 
unii bolnavi func]ia renal` se amelioreaz`, la al]ii se men]ine 
stabil`, iar al]ii r`mân dependen]i  de dializ`. De[i datele mai 
vechi din literatur` sugerau c` deteriorarea func]iei renale este 
ireversibil`, recent, au fost publicate multe cazuri de 
recuperare spontan`, explicate, probabil, prin rezolu]ia 
inflama]iei [i a necrozei tubulare acute [i prin hipertrofia 

Figura 4. Cristale de colesterol în capilarul  glomerular [i în nefronilor func]ionali restan]i.
lumenul unei arteriole Afectarea cutanat` (35-90% din pacien]i) este cea mai 

frecvent` dintre manifest`rile extrarenale. Caracteristice sunt 
Manifest`ri clinice „degetul albastru" [i livedo reticularis.  Tipic, sindromul de 

deget albastru se caracterizeaz` prin apari]ia brusc` a unei Ateroembolismul se înscrie în seria „marilor imitatori", a 
zone cianotice [i dureroase la nivelul unui deget de la nivelul entit`]ilor nosologice cu manifest`ri proteiforme. Poate fi 
membrelor inferioare. Leziunea poate progresa spre ulcera]ie asimptomatic, cu diagnostic pus prin biopsie sau se poate 
[i gangren`, care necesit` uneori  amputarea degetului. Alte prezenta ca un sindrom clinic distinct care variaz` de la un 
manifest`ri cutanate includ nodulii, purpura [i pete[iile.„deget albastru" la afectare sistemic` (Tabelul III). Mai mult, 
Afectarea gastrointestinal` apare în 18,6-48% din cazuri  [i ateroembolismul apare la bolnavii cu factori de risc pentru 
are un prognostic prost. Cele mai frecvente manifest`ri clinice ateroscleroz` [i în condi]iile unei ateroscleroze clinic 
sunt hemoragia digestiv` [i durerea abdominal`. Mai rar, au manifeste.
fost descrise infarcte intestinale [i  perfora]ii. Pancreatita este o 
manifestare clinic` rar`, de[i pancreasul este un sediu frecvent 
de localizare a embolilor. Rar,  au fost descrise hepatite [i  
colecistite necrozante.
Embolismul cerebral (4-23% din cazuri) se poate manifesta ca 
atacuri ischemice tranzitorii, infarcte cerebrale,  st`ri 
confuzionale, demen]` vascular`. Retina este un sediu de 
embolizare frecvent (6-25%), accesibil examenului clinic 
(semnul Hollenhorst - prezen]a embolilor de colesterol în 
arterele retiniene).
Au fost raportate rar cazuri de miozit`, infarcte splenice,  
pulmonare (o alt` cauz` de sindrom reno-pulmonar), testicul, 
prostat`, tiroid`.
Examene de laborator
Testele de laborator (Tabelul IV) sunt nespecifice la pacien]ii  
cu ateroembolism, de[i asocierea le cre[te specificitatea.

Afectarea renal` poate fi asimptomatic`, dar 50% din pacien]i 
prezint` în cursul afect`rii manifest`ri  clinice. Se poate 
produce acut, dar la majoritatea pacien]ilor exist` un interval 
de s`pt`mâni-luni de la evenimentul ini]iant la apari]ia 
manifest`rilor renale. Gradul afect`rii renale variaz` de la 
moderat (reduceri ale filtratului glomerular de pân` la 50% din 
valorile bazale) la sever (necesitând instituirea dializei).
Clinic, au fost descrise trei  tipuri evolutive de afectare renal`:
a) acut`, cu cre[terea rapid` a creatininei serice în zilele care 
urmeaz` evenimentului declan[ant [i implicarea simultan` a 
altor organe. Este consecin]a unei emboliz`ri masive;
b) subacut`, cu cre[terea abrupt` a creatininei serice în câteva 
s`pt`mâni de la evenimentul declan[ant.  Este tipul cel mai 
frecvent întâlnit [i se datoreaz`, probabil, reac]iei 
granulomatoase sau episoadelor repetitive de embolism;

Hemograma poate eviden]ia în faza precoce eozinofilie, de c) cronic`, cu cre[tere cronic` [i  stabil` a creatinieni serice, 
obicei tranzitorie.atribuit`, de obicei, altei cauze: nefroscleroza hipertensiv` sau 
Tot ini]ial [i tranzitor sunt descrise valori sc`zute ale frac]iilor  nefropatia aterosclerotic`. Diagnosticul acestei forme nu poate 
C3 [i C4 ale complementului  seric.fi formulat în lipsa biopsiei  renale [i chiar în aceast` situa]ie 
Manifest`rile reno-urinare sunt nespecifice. Hematuria apare poate fi omis din cauza afect`rii focale sau a lipsei   altor 

Tabelul III. Manifest`ri clinice ale ateroembolismului

Tabelul IV. Teste de laborator

Generale 30-50%

  
 

Renale 50%
  

  
 

Cutanate 35-90%
 
 
 

 

1. Mialgii
2. Febr` / subfebr`
3. Sc`dere ponderal`

1. Insuficien]` renal` acut`
2. Hematurie
3. Agravarea unei HTA
4. Infarct renal

1. Deget marmorat
2. Livedo reticularis
3. Deget albastru
4. Gangrene periferice

Abdominale 18-48%

  
   

 
Sistem nervos 4-23%

    

Oculare
 

1. Anorexie
2. Grea]`-v`rs`turi
3. Dureri abdominale nespecifice
4. Infarct intestinal [i perfora]ii
5. Pancreatita acut`

1. Amauroz`
2. Cefalee
3. AVC
4. Paraparez`
5. Alterarea statusului mental / demen]`
6. Mononeuropatie

1. Emboli retinieni

Test
VSH crescut
PRC crescut
Leucocitoza
Eozinofilie
Sc`derea C3, C4
Cre[tere transaminaze, LDH 
sau amilazemie
Proteinurie (uneori de rang 
nefrotic)
Hematurie microscopic`
Eozinofilurie
Trombocitopenie

Frecven]a raport`rii (%)
100%
95%
70%
60%

25-30%

50%

90%
80%

?
13%

Scolari [i colab.
(2000)

52
21
79
8
52
-
8
2
6

Belefant [i colab.
(1999)

67
24
76
36
22
-

18
-
-

Lye [i colab.
(1993)

129
9
91
31
17
21
-
-

22

Fine [i colab.
(1987)

221
-

100
7
8
8
2
6
69

Num`r pacien]i
Diagnostic clinic (%)
Diagnostic histologic (%)
Biopsie renal` (%)
Biopsie cutanat` (%)
Biopsie muscular` (%)
Biopsie gastrointestinal` (%)
Alte metode (%)
Autopsie (%)
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Abstract Haugejorden and Klock, 2000; Cohen et al., 2000; Aitken et 
al., 2002; Dailey et al., 2002; Ilguy et al., 2005; Newton and Objective: The aims of the present study were: (a) to evaluate 
Edwards, 2005 ; Tunc et al., 2005; Buchanan, 2005; Baker et students' dental anxiety and fear of dental pain; (b) to 
al., 2006). The internal consistency and test-retest reliability of investigate gender differences among students with regard to 
the scale are high (Humphris et al., 2000; Newton and dental anxiety and fear of dental pain. Participants & Methods: 
Edwards, 2005; Tunc et al., 2005; Buchanan, 2005).The Romanian translated versions of the Modified Corah 
The Fear of Dental Pain questionnaire (FDP) was recently Dental Anxiety Scale (MDAS) and of the Fear of Dental Pain 
developed by van Wijk and Hoogstraten (2003) in aim to be an (FDP) questionnaires were administered to 186 Romanian 
instrument for measuring fear of dental pain. The proposed dental students. Results: High internal consistency (alpha = 
FDP version showed a highly internal consistency (0.93) in all 0.79 and 0.91) for the two questionnaires was obtained. The 
samples used, a satisfactory test-retest reliability (0.75 after 5 mean score from the MDAS was 10.10±3.41, while the FDP 
wk) as were item-inter correlations.score had a mean of 54.29±13.36. There was a statistical 
The aim of the present study was to examine the relationship significant difference in the mean MDAS and FDP score 
between dental anxiety and fear of dental pain as well as the between groups according to school and level of education 
moderating effects of gender between different levels of (P<0.01); medical students scored higher than they dental 
education of Romanian undergraduate healthcare dental and peers. Significant differences were noted between males' and 
medical students.females' scores with regard to the total score as well as to most 
MATERIAL AND METHODMDAS and FDP items (P<0.05). Comparison of the scales 
The study population included 186 freshmen and graduating showed that there were high correlations (Pearson) between 
dental and medical students at the University of Medicine and the MDAS and the FDP (r=0.60, P<0.0001). Conclusions: 
Pharmacy "Carol Davila" who were invited to this survey at the There were considerable differences in dental anxiety and fear 
beginning of the academic year. Once the students agreed to of dental pain between different levels of dental and medical 
participate, they were all  given the same brief explanation of education and between genders.  
the purpose of the study and were told that the investigation Key words: behavioral dentistry, dental anxiety, dental 
concerned the examination of dental anxiety and fear of dentalstudents, medical students, education.

INTRODUCTION
Numerous studies have suggested that problematic levels of 
dental anxiety affect between 5% and 20% of the adult 
population and that one of the main causes of dental anxiety is 
conditioning through painful or other traumatic experiences. 

 pain and that these constructs were measured through the Fear of pain associated with dental treatment has been 
completion of questionnaire. Subsequently, the participants identified as a major component of dental anxiety and the 
were asked to read an informed consent form stating their expectation of pain as a major barrier in seeking of dental care 
understanding of the investigation and their willingness to (Maggiaras and Locker, 2002).
participate. The questionnaires were completed by students in Given the complex interaction between fear and pain, it is not 
class, anonymously, during normal faculty classes. A total surprising to find that several instruments for measuring pain-
score was calculated based on the response on each statement. related pain fear or anxiety in adults exist,  for instance Corah's 
All students selected for the survey answered the questionnaire. Dental Anxiety Scale, Kleinknecht's Dental Fear Survey, Dental 
The mean age (S.D.) of dental students was 21.86 (3.30) years Anxiety Question, Dental Anxiety Inventory, the McGill Pain 
old. The percentage of female students was high in the sample Questionnaire, Pain Anxiety Symptoms Scale etc (van Wijk 
(74.85%).and Hoogstraten, 2003; Newton and Buck, 2000). Longer 
Measuresquestionnaires such as Kleinknecht's Dental Fear Survey (DFS) 
Two inventories were used. Dental anxiety was measured have a wide range of scores and are more sensitive and widely 
using the Modified Corah Dental Anxiety Scale (MDAS). The applicable to various populations. Therefore, they are widely 
MDAS contains 5 multiple choice items dealing with the used for anxiety research in adults. On the contrary, scales 
patient's subjective reactions to the dental situations: (a) such as the Corah's Dental Anxiety Scale (CDAS) and the 
anticipating visit to dental clinic; (b) waiting in the dentist's MDAS (Modified Dental Anxiety Scale) are specific for dental 
waiting room; (c) waiting in the dental chair for the drill; (d) practice and assist in planning treatment options (Tunc et al., 
waiting in the dental chair for scaling; (e) waiting in the dental 2005). Corah's DAS is frequently used, but has been criticized 
chair for a local anaesthetic injection (Humphris et al., 1995, as exhibiting a range of total scores that is too narrow to be 
2000). Each question has five scores ranging from "not used effectively in clinical studies; by increasing the number of 
anxious", to "extremely anxious", in an ascending order from 1 possible responses from four to five and by introducing an 
to 5. Each question thus carries a possible maximum score of additional item, the modified DAS helps to rectify this problem 
25 for the entire scale. Cut off is 19 or above which indicates a (Newton and Buck, 2000). An advantage of the MDAS is that 
highly dentally anxious person, possibly dentally phobic. because its brevity, it  is a cost-effective instrument for 
 The Fear of Dental Pain (FDP)  assessing is a 18-item self-population-based research (Humphris et al., 2000; 
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De asemenea, consider`m necesar` urm`rirea func]iei renale 
a pacien]ilor care au suferit  o interven]ie vascular`, atât în faza 
acut`, în primele zile postinterven]ie,  cât [i ulterior, la dou` 
s`pt`mâni interval în primele dou` luni, pentru a diagnostica 
[i trata (antiinflamator - corticoterapie,  în faza inflamatorie) 
ateroembolismul.
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Pharmacy "Carol Davila" who were invited to this survey at the There were considerable differences in dental anxiety and fear 
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participate, they were all  given the same brief explanation of education and between genders.  
the purpose of the study and were told that the investigation Key words: behavioral dentistry, dental anxiety, dental 
concerned the examination of dental anxiety and fear of dentalstudents, medical students, education.
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Numerous studies have suggested that problematic levels of 
dental anxiety affect between 5% and 20% of the adult 
population and that one of the main causes of dental anxiety is 
conditioning through painful or other traumatic experiences. 

 pain and that these constructs were measured through the Fear of pain associated with dental treatment has been 
completion of questionnaire. Subsequently, the participants identified as a major component of dental anxiety and the 
were asked to read an informed consent form stating their expectation of pain as a major barrier in seeking of dental care 
understanding of the investigation and their willingness to (Maggiaras and Locker, 2002).
participate. The questionnaires were completed by students in Given the complex interaction between fear and pain, it is not 
class, anonymously, during normal faculty classes. A total surprising to find that several instruments for measuring pain-
score was calculated based on the response on each statement. related pain fear or anxiety in adults exist,  for instance Corah's 
All students selected for the survey answered the questionnaire. Dental Anxiety Scale, Kleinknecht's Dental Fear Survey, Dental 
The mean age (S.D.) of dental students was 21.86 (3.30) years Anxiety Question, Dental Anxiety Inventory, the McGill Pain 
old. The percentage of female students was high in the sample Questionnaire, Pain Anxiety Symptoms Scale etc (van Wijk 
(74.85%).and Hoogstraten, 2003; Newton and Buck, 2000). Longer 
Measuresquestionnaires such as Kleinknecht's Dental Fear Survey (DFS) 
Two inventories were used. Dental anxiety was measured have a wide range of scores and are more sensitive and widely 
using the Modified Corah Dental Anxiety Scale (MDAS). The applicable to various populations. Therefore, they are widely 
MDAS contains 5 multiple choice items dealing with the used for anxiety research in adults. On the contrary, scales 
patient's subjective reactions to the dental situations: (a) such as the Corah's Dental Anxiety Scale (CDAS) and the 
anticipating visit to dental clinic; (b) waiting in the dentist's MDAS (Modified Dental Anxiety Scale) are specific for dental 
waiting room; (c) waiting in the dental chair for the drill; (d) practice and assist in planning treatment options (Tunc et al., 
waiting in the dental chair for scaling; (e) waiting in the dental 2005). Corah's DAS is frequently used, but has been criticized 
chair for a local anaesthetic injection (Humphris et al., 1995, as exhibiting a range of total scores that is too narrow to be 
2000). Each question has five scores ranging from "not used effectively in clinical studies; by increasing the number of 
anxious", to "extremely anxious", in an ascending order from 1 possible responses from four to five and by introducing an 
to 5. Each question thus carries a possible maximum score of additional item, the modified DAS helps to rectify this problem 
25 for the entire scale. Cut off is 19 or above which indicates a (Newton and Buck, 2000). An advantage of the MDAS is that 
highly dentally anxious person, possibly dentally phobic. because its brevity, it  is a cost-effective instrument for 
 The Fear of Dental Pain (FDP)  assessing is a 18-item self-population-based research (Humphris et al., 2000; 
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De asemenea, consider`m necesar` urm`rirea func]iei renale 
a pacien]ilor care au suferit  o interven]ie vascular`, atât în faza 
acut`, în primele zile postinterven]ie,  cât [i ulterior, la dou` 
s`pt`mâni interval în primele dou` luni, pentru a diagnostica 
[i trata (antiinflamator - corticoterapie,  în faza inflamatorie) 
ateroembolismul.
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Figure 2 illustrates the mean MDAS scores classified by school females' scores with regard to the total score as well as to  most 
and level of education. There was a statistical significant MDAS and FDP items (P < 0.05).
difference in the mean MDAS score between groups 
(ANOVA, P < 0.0001). DISCUSSION
In the present study medical students  scored higher than their Dental anxiety may be a barrier  in seeking dental treatment. 
dental peers (P < 0.0001). It was also observed a reduction in Anxious patients tend to delay or  avoid dental treatment and 
levels of dental anxiety of students  during their dental studies once they are present for treatment,  they may pose a 
(P < 0.05) in contrast with the medical group (P > 0.05).  significant management problem. Avoidance of treatment  by 
The FDP score had a mean of 54.29 out of a possible  score of anxious patients appears to b strongly  associated with extreme 
90, with a standard deviation of  13.36. deterioration of oral and dental health.

Such patients may take even longer  to treat and are often less  Table 3 reveals the detailed FDP statements and mean scores 
satisfied with the care they receive.  In its severe form, the of the students groups, by school  and level of education. Of 
emotional state may impinge on the dentist-patient the several stimuli that were assesses  in both medical and 
relationship leading to delayed or infrequent  care and, dental students, the highest fear of  dental pain rating were 
sometimes, to misdiagnosis. Furthermore, dental anxiety  may given to being drill in the jawbone and to a severe toothache 
lead to psychosocial problems and reduce patient's quality of (items 11, 17), as being the most common fear producing part 
life (Quteish Taani, 2002). It has  been suggested that part of of the dental work. The next  most fear of dental pain-
the dental anxiety may originate from traumatic experience producing stimuli involved "having a wisdom tooth extracted" 
with dental treatment, dentists' bad attitude,  personality traits (item 4) and "being drilled in  a tooth (item 12).
or lack of exposure to any dental treatment at all (Peretz and 
Mann, 2000). As dental students are  continuously exposed to 
all types of dental procedures (many of which they exercise on 
themselves), students may change their feelings,  perceptions 
and attitudes towards professional issues during their studies. 
This will explain why dental students'  dental anxiety and fear 
of dental pain will decrease in  the course of years of dental  
studies, and that students who experienced dental treatment 
will be less dentally anxious than medical students who did 
not (Peretz and Mann, 2000).

Figure 3 shows the mean FDP scores classified by school and 
level of education. There was a  statistical significant difference 
in the mean FDP score between groups (ANOVA, P < 0.01). 

Several researchers have demonstrated differences between As shown in Table 4, females scored higher than males.  
genders in reporting dental fear and anxiety participants Significant differences were noted between males'  and 
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reported questionnaire assessing and individual's fear  of a correlations (Pearson) between the MDAS and the FDP (r = 
variety of dental stimuli that may produce pain. Answers are 0.60, n = 186, P < 0.0001).
scored from (amount of fear): 1,  not at all; 2, a little;  3, a fair 
amount; 4, very much; and 5,  extreme (van Wijk and 
Hoogstraten, 2003). Each question thus carries  a possible 
maximum score of 90 for the entire scale. In this study, a  
Romanian translation of MDAS and FDP was used. In order to 
establish full congruity between the Romanian and English 
versions, the Romanian version was back-translated into 
English and tested for inconsistencies.
Statistical analyses
Descriptive statistics were used to characterize the sample 
population. t-tests and analysis of variance were conducted in 
order to test for differences in  mean MDAS and FDP scores. 
Pearson's correlation coefficients were calculated to  test some 
specific hypothesis. Alpha level was set  to conventional 0.05. 
Data were analysed using SPSS 10.0 (SPSS, Inc., Chicago, 
USA).
RESULTS
There were 44 male and 144 female students who completed 
the questionnaires in all the years.  The mean age of students 

Figure 1 presents a graphical interpretation of the results in the was 21.86 ± 3.30 years. 
form of a scatter-plot design.
Out of a possible score of  25, the mean score from the 
modified dental anxiety scale was 10.10,  with a standard 
deviation of 3.41. Examination of the individual items 
revealed significant differences, with students reporting 
greater anxiety of waiting in the dental chair for the drill (item 
3, 2.52±1.08) or waiting in the dental chair for injection (item 
5, 2.60±1.05).

Table 1 presents distribution of responders and mean age by 
grade and gender.
Scales should have adequate reliability and validity. These 
terms refer to the stability of  the scale, and whether the scale  
measures what it is supposed to.  Reliability may be measured 
in two ways: examining the internal  consistency of the scale, 
and examining the test-retest stability of  the scale over time. 
Validity may be measured in several  ways, the most important 
of which are criterion validity and construct validity. Criterion 
validity may be established when the scale found to be highly 
correlated with a criterion of interest.  Construct validity 
assesses the degree to which a  scale measures the underlying 
construct one is interested in. This  is typically done by finding 

Table 2 shows the mean and SD of  MDAS among the students correlations between the scale and other  similar scales, 
groups.resulting in convergent validity (Coolidge et al., 2005).  

The first step was to determine the internal reliabilities of the 
MDAS and FDP. Cronbach's alpha coefficients  were 
calculated for the sample as a  whole (n = 186, alpha = 0.79) 
and for each of the sub-samples:  first year dental students (n = 
52, alpha = 0.76), first year  medical students (n = 47, alpha = 
0.78), sixth year dental students (n  = 49, alpha = 0.76), sixth  
year medical students (n = 38,  alpha = 0.82). These values 
indicated that the MDAS was as  internally consistent measure 
across all test samples. Similar results  were obtained for FDP: 
whole sample (n = 186, alpha = 0.91), first year dental 
students (n = 52, alpha = 0.87), first year medical students (n  = 
47, alpha = 0.90), sixth year  dental students (n = 49, alpha = 
0.90), sixth year medical students (n  = 38, alpha = 0.90).
Comparison of the scales showed that  there were high 

Mean age ± SD

19.46 ± 1.79

24.52 ± 1.97

19.12 ± 1.26

25.54 ± 1.69

21.86 ± 3.30

Total

52

47

49

38

186

Unknown

2

1

3

4

10

Male

15

17

8

4

44

Female

35

29

38

29

131

Dental Year 1

Dental Year 6

Medical Year 1

Medical Year 6

Total

Table 1 Distribution of responders and mean  age by grade and gender

P-value

NS

*

NS

NS

**

Medical Year 6

1.59±0.83

1.00±0.81

2.56±0.86

1.59±0.76

2.70±0.87

Dental Year 6

1.53±0.74

1.65±0.86

2.25±1.11

1.31±0.62

2.34±0.98

Medical Year 1

1.73±0.72

2.20±0.99

2.81±1.23

1.61±0.95

3.00±1.13

Dental Year 1

1.51±0.69

1.80±0.90

2.46±1.01

1.57±0.69

2.40±1.05

Item description

Anticipating visit to 

dental clinic

Waiting in the dentist 

waiting room

Waiting in the dental 

chair for the drill

Waiting in the dental 

chair for scaling the 

teeth

Waiting in the dental 

chair for injection

          ANOVA (NS: Not signifi cant, *: P<0.05, **: P<0.01, ***: P<0.001, †: P<0.0001).

Table 2 Means and SD of MDAS  scores in the surveyed students

P-value
*
*
†
**
†
†
**
***
†
†
†
†
†

NS
†
†
**
†

Medical Year 6
2.73±0.96
3.45±1.01
3.47±1.23
3.50±1.25
2.83±1.21
3.18±1.19
3.48±1.19
2.51±0.96
3.35±1.11
3.08±1.25
4.30±0.66
3.81±0.93
3.28±1.04
2.97±0.95
2.21±1.20
3.94±1.05
4.13±0.85
3.54±1.04

Dental Year 6
2.55±1.01
2.93±1.07
1.95±0.93
3.04±1.06
1.61±0.92
2.10±1.30
3.36±1.15
2.91±1.20
3.00±1.08
2.00±1.14
4.04±1.02
2.61±1.29
1.72±0.99
3.21±1.10
1.80±1.01
3.53±1.06
3.40±1.05
2.21±1.26

Medical Year 1
2.97±1.06
3.42±1.02
3.48±1.02
3.55±1.13
3.30±1.06
3.48±1.08
3.71±1.29
2.21±0.85
3.38±1.03
3.12±1.05
4.00±0.91
3.67±1.00
3.28±1.21
3.24±1.25
2.97±1.19
4.08±0.98
4.08±1.03
3.55±1.08

Dental Year 1
2.42±1.03
3.01±1.16
3.31±1.02
2.92±0.90
2.61±0.98
2.71±1.01
2.86±1.22
2.01±1.07
2.53±0.77
2.47±0.85
3.19±1.12
2.84±1.05
2.42±1.11
2.76±1.13
2.00±1.17
3.11±1.21
3.57±1.14
2.59±1.07

Item description
Receiving an anesthetic in  the mouth
Having some gum burned away
The dentist's hook that  gets stuck behind a  filling
Having a lump cut  open in the mouth
The filling of a  molar
Receiving a root canal  treatment
Having a tooth pulled
A cold sensation in  the mouth close to  a cavity
An incision in the  gums
An old filling that's  being removed
Being drilled in the  jawbone
Being drilled in a  tooth
A cavity that's being explored with the dentist's  hook
Receiving an injection in  the roof of the  mouth
Bracelets that are being tightened
Having a wisdom tooth  extracted
A severe toothache
A cavity that's being excavated with a rude drill

No
1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.
10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.

ANOVA (NS: Not significant, *:  P<0.05, **: P<0.01, ***:  P<0.001, †: P<0.0001.

Table 3 Means and SD of FDP  scores in the surveyed students

Standard
Error Mean

0.38
0.31
1.82
1.21

Standard
Deviation

2.55
3.64
11.98
13.38

Mean

9.06
10.43
50.76
55.73

N

44
131
44
131

Gender

Male
Female
Male

Female

Modified Dental 
Anxiety Scores

Fear of Dental Pain 
Scores

Table 4. Descriptive statistics of gender in  dental anxiety and fear of dental pain
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Figure 2 illustrates the mean MDAS scores classified by school females' scores with regard to the total score as well as to  most 
and level of education. There was a statistical significant MDAS and FDP items (P < 0.05).
difference in the mean MDAS score between groups 
(ANOVA, P < 0.0001). DISCUSSION
In the present study medical students  scored higher than their Dental anxiety may be a barrier  in seeking dental treatment. 
dental peers (P < 0.0001). It was also observed a reduction in Anxious patients tend to delay or  avoid dental treatment and 
levels of dental anxiety of students  during their dental studies once they are present for treatment,  they may pose a 
(P < 0.05) in contrast with the medical group (P > 0.05).  significant management problem. Avoidance of treatment  by 
The FDP score had a mean of 54.29 out of a possible  score of anxious patients appears to b strongly  associated with extreme 
90, with a standard deviation of  13.36. deterioration of oral and dental health.

Such patients may take even longer  to treat and are often less  Table 3 reveals the detailed FDP statements and mean scores 
satisfied with the care they receive.  In its severe form, the of the students groups, by school  and level of education. Of 
emotional state may impinge on the dentist-patient the several stimuli that were assesses  in both medical and 
relationship leading to delayed or infrequent  care and, dental students, the highest fear of  dental pain rating were 
sometimes, to misdiagnosis. Furthermore, dental anxiety  may given to being drill in the jawbone and to a severe toothache 
lead to psychosocial problems and reduce patient's quality of (items 11, 17), as being the most common fear producing part 
life (Quteish Taani, 2002). It has  been suggested that part of of the dental work. The next  most fear of dental pain-
the dental anxiety may originate from traumatic experience producing stimuli involved "having a wisdom tooth extracted" 
with dental treatment, dentists' bad attitude,  personality traits (item 4) and "being drilled in  a tooth (item 12).
or lack of exposure to any dental treatment at all (Peretz and 
Mann, 2000). As dental students are  continuously exposed to 
all types of dental procedures (many of which they exercise on 
themselves), students may change their feelings,  perceptions 
and attitudes towards professional issues during their studies. 
This will explain why dental students'  dental anxiety and fear 
of dental pain will decrease in  the course of years of dental  
studies, and that students who experienced dental treatment 
will be less dentally anxious than medical students who did 
not (Peretz and Mann, 2000).

Figure 3 shows the mean FDP scores classified by school and 
level of education. There was a  statistical significant difference 
in the mean FDP score between groups (ANOVA, P < 0.01). 

Several researchers have demonstrated differences between As shown in Table 4, females scored higher than males.  
genders in reporting dental fear and anxiety participants Significant differences were noted between males'  and 
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reported questionnaire assessing and individual's fear  of a correlations (Pearson) between the MDAS and the FDP (r = 
variety of dental stimuli that may produce pain. Answers are 0.60, n = 186, P < 0.0001).
scored from (amount of fear): 1,  not at all; 2, a little;  3, a fair 
amount; 4, very much; and 5,  extreme (van Wijk and 
Hoogstraten, 2003). Each question thus carries  a possible 
maximum score of 90 for the entire scale. In this study, a  
Romanian translation of MDAS and FDP was used. In order to 
establish full congruity between the Romanian and English 
versions, the Romanian version was back-translated into 
English and tested for inconsistencies.
Statistical analyses
Descriptive statistics were used to characterize the sample 
population. t-tests and analysis of variance were conducted in 
order to test for differences in  mean MDAS and FDP scores. 
Pearson's correlation coefficients were calculated to  test some 
specific hypothesis. Alpha level was set  to conventional 0.05. 
Data were analysed using SPSS 10.0 (SPSS, Inc., Chicago, 
USA).
RESULTS
There were 44 male and 144 female students who completed 
the questionnaires in all the years.  The mean age of students 

Figure 1 presents a graphical interpretation of the results in the was 21.86 ± 3.30 years. 
form of a scatter-plot design.
Out of a possible score of  25, the mean score from the 
modified dental anxiety scale was 10.10,  with a standard 
deviation of 3.41. Examination of the individual items 
revealed significant differences, with students reporting 
greater anxiety of waiting in the dental chair for the drill (item 
3, 2.52±1.08) or waiting in the dental chair for injection (item 
5, 2.60±1.05).

Table 1 presents distribution of responders and mean age by 
grade and gender.
Scales should have adequate reliability and validity. These 
terms refer to the stability of  the scale, and whether the scale  
measures what it is supposed to.  Reliability may be measured 
in two ways: examining the internal  consistency of the scale, 
and examining the test-retest stability of  the scale over time. 
Validity may be measured in several  ways, the most important 
of which are criterion validity and construct validity. Criterion 
validity may be established when the scale found to be highly 
correlated with a criterion of interest.  Construct validity 
assesses the degree to which a  scale measures the underlying 
construct one is interested in. This  is typically done by finding 

Table 2 shows the mean and SD of  MDAS among the students correlations between the scale and other  similar scales, 
groups.resulting in convergent validity (Coolidge et al., 2005).  

The first step was to determine the internal reliabilities of the 
MDAS and FDP. Cronbach's alpha coefficients  were 
calculated for the sample as a  whole (n = 186, alpha = 0.79) 
and for each of the sub-samples:  first year dental students (n = 
52, alpha = 0.76), first year  medical students (n = 47, alpha = 
0.78), sixth year dental students (n  = 49, alpha = 0.76), sixth  
year medical students (n = 38,  alpha = 0.82). These values 
indicated that the MDAS was as  internally consistent measure 
across all test samples. Similar results  were obtained for FDP: 
whole sample (n = 186, alpha = 0.91), first year dental 
students (n = 52, alpha = 0.87), first year medical students (n  = 
47, alpha = 0.90), sixth year  dental students (n = 49, alpha = 
0.90), sixth year medical students (n  = 38, alpha = 0.90).
Comparison of the scales showed that  there were high 

Mean age ± SD

19.46 ± 1.79

24.52 ± 1.97

19.12 ± 1.26

25.54 ± 1.69

21.86 ± 3.30

Total

52

47

49

38

186

Unknown

2

1

3

4

10

Male

15

17

8

4

44

Female

35

29

38

29

131

Dental Year 1

Dental Year 6

Medical Year 1

Medical Year 6

Total

Table 1 Distribution of responders and mean  age by grade and gender

P-value

NS

*

NS

NS

**

Medical Year 6

1.59±0.83

1.00±0.81

2.56±0.86

1.59±0.76

2.70±0.87

Dental Year 6

1.53±0.74

1.65±0.86

2.25±1.11

1.31±0.62

2.34±0.98

Medical Year 1

1.73±0.72

2.20±0.99

2.81±1.23

1.61±0.95

3.00±1.13

Dental Year 1

1.51±0.69

1.80±0.90

2.46±1.01

1.57±0.69

2.40±1.05

Item description

Anticipating visit to 

dental clinic

Waiting in the dentist 

waiting room

Waiting in the dental 

chair for the drill

Waiting in the dental 

chair for scaling the 

teeth

Waiting in the dental 

chair for injection

          ANOVA (NS: Not signifi cant, *: P<0.05, **: P<0.01, ***: P<0.001, †: P<0.0001).

Table 2 Means and SD of MDAS  scores in the surveyed students

P-value
*
*
†
**
†
†
**
***
†
†
†
†
†

NS
†
†
**
†

Medical Year 6
2.73±0.96
3.45±1.01
3.47±1.23
3.50±1.25
2.83±1.21
3.18±1.19
3.48±1.19
2.51±0.96
3.35±1.11
3.08±1.25
4.30±0.66
3.81±0.93
3.28±1.04
2.97±0.95
2.21±1.20
3.94±1.05
4.13±0.85
3.54±1.04

Dental Year 6
2.55±1.01
2.93±1.07
1.95±0.93
3.04±1.06
1.61±0.92
2.10±1.30
3.36±1.15
2.91±1.20
3.00±1.08
2.00±1.14
4.04±1.02
2.61±1.29
1.72±0.99
3.21±1.10
1.80±1.01
3.53±1.06
3.40±1.05
2.21±1.26

Medical Year 1
2.97±1.06
3.42±1.02
3.48±1.02
3.55±1.13
3.30±1.06
3.48±1.08
3.71±1.29
2.21±0.85
3.38±1.03
3.12±1.05
4.00±0.91
3.67±1.00
3.28±1.21
3.24±1.25
2.97±1.19
4.08±0.98
4.08±1.03
3.55±1.08

Dental Year 1
2.42±1.03
3.01±1.16
3.31±1.02
2.92±0.90
2.61±0.98
2.71±1.01
2.86±1.22
2.01±1.07
2.53±0.77
2.47±0.85
3.19±1.12
2.84±1.05
2.42±1.11
2.76±1.13
2.00±1.17
3.11±1.21
3.57±1.14
2.59±1.07

Item description
Receiving an anesthetic in  the mouth
Having some gum burned away
The dentist's hook that  gets stuck behind a  filling
Having a lump cut  open in the mouth
The filling of a  molar
Receiving a root canal  treatment
Having a tooth pulled
A cold sensation in  the mouth close to  a cavity
An incision in the  gums
An old filling that's  being removed
Being drilled in the  jawbone
Being drilled in a  tooth
A cavity that's being explored with the dentist's  hook
Receiving an injection in  the roof of the  mouth
Bracelets that are being tightened
Having a wisdom tooth  extracted
A severe toothache
A cavity that's being excavated with a rude drill

No
1.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.
10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.

ANOVA (NS: Not significant, *:  P<0.05, **: P<0.01, ***:  P<0.001, †: P<0.0001.

Table 3 Means and SD of FDP  scores in the surveyed students

Standard
Error Mean

0.38
0.31
1.82
1.21

Standard
Deviation

2.55
3.64
11.98
13.38

Mean

9.06
10.43
50.76
55.73

N

44
131
44
131

Gender

Male
Female
Male

Female

Modified Dental 
Anxiety Scores

Fear of Dental Pain 
Scores

Table 4. Descriptive statistics of gender in  dental anxiety and fear of dental pain
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Fibrila]ia atrial` (FA) este cea mai frecvent` tahiaritmie ului [i a cardioembolismului în FA este în prezent bine 
întâlnit` în practica medical`. Prevalen]a este puternic codificat [i se reg`se[te în cele mai importante ghiduri: 

3,6dependent` de vârst`: este neobi[nuit` sub 50 ani, dar ACCP VII (2004) [i AHA/ESC (2001) . El se bazeaz` pe 
este de peste 5% la persoanele peste 65 de ani [i de dou` tipuri de antitrombotice cu eficacitate diferit`: 
aproape 10% la cele peste 80 de ani. Îmb`trânirea anticoagulante orale (ACO) - practic antivitamin` K - 

3,6popula]iei [i, concomitent, cre[terea inciden]ei bolilor (AVK)  [i pe medica]ie antiplachetar`, practic aspirin` 
cardiovasculare, plaseaz` FA împreun` cu insuficien]a (ASA). Anticoagularea oral` versus absen]a tratamentului 
cardiac` [i diabetul zaharat, ca problemele cele mai antitrombotic,  realizeaz` o reducere a riscului de 68%, 

1importante de patologie cardiovascular` în secolul XXI spre deosebire de ASA care scade riscul relativ cu 21%. 
FA este un predictor independent de mortalitate, dar [i de Anticoagularea oral` este superioar` aspirinei în preven]ia 
morbiditate; ea este un factor major pentru stroke, stroke-ului, realizând fa]` de aspirin`, o reducere a 

7tromboembolism sistemic, insuficien]` cardiac` [i riscului relativ cu 52%.
sc`derea calit`]ii vie]ii. Consecin]ele FA sunt relativ Stabilirea unei strategii de tratament antitrombotic în FA, 
similare în FA nonvalvular` - de departe cea mai vizând, în special, prevenirea strok-ului se bazeaz` pe 
frecvent` -  [i în FA persistent`, paroxistic` sau stratificarea riscului de stroke. Aceasta influen]eaz` tipul 
permanent`. Mai mult, peste 30% din episoadele de FA de tratament antitrombotic, eficien]a, limitele [i riscurile 
intermitente sunt asimptomatice, au  probabilitatea de a acestuia. Necesitatea stabilirii unor grade de risc pentru 
se transforma în FA permanente [i de a dezvolta stroke în FA a rezultat din multiplele studii clinice, 

2complica]ii, inclusiv stroke. randomizate, controlate [i efectuate, majoritatea, înainte 
FA nonvalvular` sau valvular` reprezint` principala cauz` de 1995. Criteriile sau factorii necesari pentru încadrarea 
de stroke sau de embolism sistemic; ea cre[te riscul de într-un grad de risc au fost elementele clinice prezente 
stroke de 4-5 ori pentru orice grup` de v`rst`. Din totalul sau antecedente la pacien]ii analiza]i. În ultimii ani, se 
stroke-urilor ischemice, aproximativ 20-25% sunt încearc` adunarea de noi informa]ii ecocardiografice prin 
cardioembolice [i aproximativ 60% din acestea sunt explorarea transtoracic` (TTE) sau transesofagian` (TEE) 
produse de FA (15% din totalul stroke-ului sunt produse care, ad`ugate elementelor clinice, pot ajuta la definirea
de FA). Rata anual` a stroke-ului în FA nonvalvular`, f`r` 
tratament anticoagulant, este de 4,5% pentru primul 
eveniment, dar de 12,0% per an pentru evenimentele 

3recurente . La riscul embolic trebuie ad`ugat` o rat` 
anual` de embolism sistemic de aproximativ 0,3-0,8%, 
care m`re[te substan]ial riscul FA f`r` tratament mai exact` a nivelului de risc. În plus, au ap`rut scheme 
antitrombotic. noi de stratificare a riscului, bazate pe datele studiilor 
Stroke-ul produs de FA este mai sever decât alte forme de clinice mai vechi, dar [i a studiilor recente.
stroke ischemic; el are o mortalitate mai mare (de aproape În practic`, stratificarea riscului de stroke sau 
30%), o evolu]ie adesea complicat` [i produce cardioembolism în FA precizeaz` [i tipul tratamentului 

4 antitrombotic: anticoagulante orale sau aspirin`.invaliditate sever` .
În lumina datelor disponibile se prezint` în actualul Evenimentele ischemice cerebrale care se produc la 
referat, relativ sintetic, schemele actuale folosite în persoanele cu FA nu sunt în toate cazurile 
practic` pentru stratificarea riscului de stroke/embolism cardioembolice. De[i diferen]ierea stroke-ului 
sistemic [i orient`rile de tratament antitrombotic, în cardioembolic de alte tipuri de stroke la persoanele cu FA 
corela]ie cu nivelele de risc.este adesea dificil`, diferen]ierea este posibil` dac` se 

g`se[te sursa sigur` de embolism, cel mai frecvent 
tromboza în urechiu[a stâng`. Studiile urm`rind rela]ia Stratificarea riscului de stroke / embolism sistemic
dintre FA [i stroke-ul cardioembolic, în special European Exist` câteva scheme de stratificare a riscului pentru 
Community Stroke Project, au ar`tat c` numai 2/3 din stroke / embolism sistemic în FA; toate au rezultat din 
stroke-urile asociate FA sunt cardioembolice, restul de 1/3 analiza mai multor studii epidemiologice riguroase, în 
împ`r]indu-se între stroke-ul aterotrombotic, boala de care s-au folosit pentru preven]ia primar` aspirin` sau 

5 anticoagulante orale (ACO-warfarin`)vase mici [i cel neclasificabil . De semnalat, în studiul 
AFI (Atrial Fibrilation Investigators) a fost prima schem` citat, c` anticoagularea înainte de producerea stroke-ului 
propus`: ea a rezultat din analiza multivariat` a datelor se realizase la numai 8,4% dintre pacien]ii cu FA. 
din 5 studii clinice randomizate, reunind 1593 pacien]i cu Subutilizarea tratamentului anticoagulant în preven]ia 

7,8 
primar` a stroke-ului asociat FA, este men]ionat` de toate FA. Pacien]ii cu istoric de stroke sau AIT, hipertensiune 
studiile, cu cifre incredibil de mici: Germania 4,5%, arterial` sau diabet zaharat au fost clasa]i a avea risc înalt 

1 (mare); pacien]ii peste 65 ani, dar f`r` factorii de risc Anglia 10,1%, Fran]a 18% .
anterior semnala]i au fost clasa]i ca risc moderat, iar cei Tratamentul de preven]ie primar` [i secundar` a stroke-
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modified dental anxiety scale: an independent replication.  Community Dental (Skaret et al., 1998; Gadbury-Amyot and Williams, 2000; 
Health 22, 40-2.Peretz and Mann, 2000; Quteish Taani,  2002; van Wijk and 
15. Peretz, B., Mann, J. (2000). Dental anxiety  among Israeli dental students: 

Hoogstraten, 2003; Schuller et al., 2003;  Bergdahl and a 4-year longitudinal study. European Journal of  Dental Education 4, 133-137.
Bergdahl, 2003; Tunc et al., 2005).  Similar results were found 16. Quteish Taani, D.S. (2002). Dental anxiety and  regularity of dental 

attendance in younger adults. Journal of Oral  Rehabilitation 29, 604-8.in the current study examining students  fear and anxiety 
17. Schuller, A.A., Willumsen, T., Holst, D. (2003).  Are there differences in related to dental treatment. Females reported significantly 
oral health and oral health behavior between  individuals with high and low 

higher levels of dental anxiety and fear of dental pain than dental fear? Community Dentistry and Oral Epidemiology  31, 116-21.
18. Skaret, E., Raadal, M., Berg, E., Kvale,  G. (1998). Dental anxiety among males (P < 0.05). 
18-yr-olds in Norway. Prevalence and related factors.  European Journal of Oral Beyond the analysis of total anxiety  and fear scores, the 
Sciences 106, 835-43.

current study examined education differences in  relation to 19. Tunc, E.P., Firat, D., Onur, O.D., Sar,  V. (2005). Reliability and validity of 
the two questionnaires subscales. Significant differences  the Modified Dental Anxiety Scale (MDAS) in  a Turkish population. Community 

Dentistry and Oral Epidemiology 33, 357-62.between groups were related to MDAS items 2 and 5 (Waiting 
van Wijk, A.J., Hoogstraten, J. (2003). The  Fear of Dental Pain questionnaire: in the dentist waiting room and Waiting in the dental chair for  
construction and validity. European Journal of Oral  Sciences 111, 12-8.

injection) and in almost all items of the FDP questionnaire. 
The purpose of this study was to explore the relationship 
between dental anxiety and fear of  dental pain as well as the 
moderating effects of gender between different  levels of 
education of Romanian undergraduate healthcare students.  
No previous inquiry has examined the modification of the 
above-mentioned issues during the years of  university study in 
Romania. 
Some limitations can be identified in  this study. First of all, any 
change in MDAS and FDP scores  cannot unequivocally be 
attributed to the curriculum, since these data were cross-
sectional. They must be validated by longitudinal studies. 
Secondly, the school environments in this  study may not be 
representative of other schools in Romania due to factors such 
as educational setting, training program, and geographic 
origin. Therefore, a similar national study would need to be 
conducted to verify these findings.
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Fibrila]ia atrial` (FA) este cea mai frecvent` tahiaritmie ului [i a cardioembolismului în FA este în prezent bine 
întâlnit` în practica medical`. Prevalen]a este puternic codificat [i se reg`se[te în cele mai importante ghiduri: 

3,6dependent` de vârst`: este neobi[nuit` sub 50 ani, dar ACCP VII (2004) [i AHA/ESC (2001) . El se bazeaz` pe 
este de peste 5% la persoanele peste 65 de ani [i de dou` tipuri de antitrombotice cu eficacitate diferit`: 
aproape 10% la cele peste 80 de ani. Îmb`trânirea anticoagulante orale (ACO) - practic antivitamin` K - 

3,6popula]iei [i, concomitent, cre[terea inciden]ei bolilor (AVK)  [i pe medica]ie antiplachetar`, practic aspirin` 
cardiovasculare, plaseaz` FA împreun` cu insuficien]a (ASA). Anticoagularea oral` versus absen]a tratamentului 
cardiac` [i diabetul zaharat, ca problemele cele mai antitrombotic,  realizeaz` o reducere a riscului de 68%, 

1importante de patologie cardiovascular` în secolul XXI spre deosebire de ASA care scade riscul relativ cu 21%. 
FA este un predictor independent de mortalitate, dar [i de Anticoagularea oral` este superioar` aspirinei în preven]ia 
morbiditate; ea este un factor major pentru stroke, stroke-ului, realizând fa]` de aspirin`, o reducere a 

7tromboembolism sistemic, insuficien]` cardiac` [i riscului relativ cu 52%.
sc`derea calit`]ii vie]ii. Consecin]ele FA sunt relativ Stabilirea unei strategii de tratament antitrombotic în FA, 
similare în FA nonvalvular` - de departe cea mai vizând, în special, prevenirea strok-ului se bazeaz` pe 
frecvent` -  [i în FA persistent`, paroxistic` sau stratificarea riscului de stroke. Aceasta influen]eaz` tipul 
permanent`. Mai mult, peste 30% din episoadele de FA de tratament antitrombotic, eficien]a, limitele [i riscurile 
intermitente sunt asimptomatice, au  probabilitatea de a acestuia. Necesitatea stabilirii unor grade de risc pentru 
se transforma în FA permanente [i de a dezvolta stroke în FA a rezultat din multiplele studii clinice, 

2complica]ii, inclusiv stroke. randomizate, controlate [i efectuate, majoritatea, înainte 
FA nonvalvular` sau valvular` reprezint` principala cauz` de 1995. Criteriile sau factorii necesari pentru încadrarea 
de stroke sau de embolism sistemic; ea cre[te riscul de într-un grad de risc au fost elementele clinice prezente 
stroke de 4-5 ori pentru orice grup` de v`rst`. Din totalul sau antecedente la pacien]ii analiza]i. În ultimii ani, se 
stroke-urilor ischemice, aproximativ 20-25% sunt încearc` adunarea de noi informa]ii ecocardiografice prin 
cardioembolice [i aproximativ 60% din acestea sunt explorarea transtoracic` (TTE) sau transesofagian` (TEE) 
produse de FA (15% din totalul stroke-ului sunt produse care, ad`ugate elementelor clinice, pot ajuta la definirea
de FA). Rata anual` a stroke-ului în FA nonvalvular`, f`r` 
tratament anticoagulant, este de 4,5% pentru primul 
eveniment, dar de 12,0% per an pentru evenimentele 

3recurente . La riscul embolic trebuie ad`ugat` o rat` 
anual` de embolism sistemic de aproximativ 0,3-0,8%, 
care m`re[te substan]ial riscul FA f`r` tratament mai exact` a nivelului de risc. În plus, au ap`rut scheme 
antitrombotic. noi de stratificare a riscului, bazate pe datele studiilor 
Stroke-ul produs de FA este mai sever decât alte forme de clinice mai vechi, dar [i a studiilor recente.
stroke ischemic; el are o mortalitate mai mare (de aproape În practic`, stratificarea riscului de stroke sau 
30%), o evolu]ie adesea complicat` [i produce cardioembolism în FA precizeaz` [i tipul tratamentului 

4 antitrombotic: anticoagulante orale sau aspirin`.invaliditate sever` .
În lumina datelor disponibile se prezint` în actualul Evenimentele ischemice cerebrale care se produc la 
referat, relativ sintetic, schemele actuale folosite în persoanele cu FA nu sunt în toate cazurile 
practic` pentru stratificarea riscului de stroke/embolism cardioembolice. De[i diferen]ierea stroke-ului 
sistemic [i orient`rile de tratament antitrombotic, în cardioembolic de alte tipuri de stroke la persoanele cu FA 
corela]ie cu nivelele de risc.este adesea dificil`, diferen]ierea este posibil` dac` se 

g`se[te sursa sigur` de embolism, cel mai frecvent 
tromboza în urechiu[a stâng`. Studiile urm`rind rela]ia Stratificarea riscului de stroke / embolism sistemic
dintre FA [i stroke-ul cardioembolic, în special European Exist` câteva scheme de stratificare a riscului pentru 
Community Stroke Project, au ar`tat c` numai 2/3 din stroke / embolism sistemic în FA; toate au rezultat din 
stroke-urile asociate FA sunt cardioembolice, restul de 1/3 analiza mai multor studii epidemiologice riguroase, în 
împ`r]indu-se între stroke-ul aterotrombotic, boala de care s-au folosit pentru preven]ia primar` aspirin` sau 

5 anticoagulante orale (ACO-warfarin`)vase mici [i cel neclasificabil . De semnalat, în studiul 
AFI (Atrial Fibrilation Investigators) a fost prima schem` citat, c` anticoagularea înainte de producerea stroke-ului 
propus`: ea a rezultat din analiza multivariat` a datelor se realizase la numai 8,4% dintre pacien]ii cu FA. 
din 5 studii clinice randomizate, reunind 1593 pacien]i cu Subutilizarea tratamentului anticoagulant în preven]ia 

7,8 
primar` a stroke-ului asociat FA, este men]ionat` de toate FA. Pacien]ii cu istoric de stroke sau AIT, hipertensiune 
studiile, cu cifre incredibil de mici: Germania 4,5%, arterial` sau diabet zaharat au fost clasa]i a avea risc înalt 

1 (mare); pacien]ii peste 65 ani, dar f`r` factorii de risc Anglia 10,1%, Fran]a 18% .
anterior semnala]i au fost clasa]i ca risc moderat, iar cei Tratamentul de preven]ie primar` [i secundar` a stroke-
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modified dental anxiety scale: an independent replication.  Community Dental (Skaret et al., 1998; Gadbury-Amyot and Williams, 2000; 
Health 22, 40-2.Peretz and Mann, 2000; Quteish Taani,  2002; van Wijk and 
15. Peretz, B., Mann, J. (2000). Dental anxiety  among Israeli dental students: 

Hoogstraten, 2003; Schuller et al., 2003;  Bergdahl and a 4-year longitudinal study. European Journal of  Dental Education 4, 133-137.
Bergdahl, 2003; Tunc et al., 2005).  Similar results were found 16. Quteish Taani, D.S. (2002). Dental anxiety and  regularity of dental 

attendance in younger adults. Journal of Oral  Rehabilitation 29, 604-8.in the current study examining students  fear and anxiety 
17. Schuller, A.A., Willumsen, T., Holst, D. (2003).  Are there differences in related to dental treatment. Females reported significantly 
oral health and oral health behavior between  individuals with high and low 

higher levels of dental anxiety and fear of dental pain than dental fear? Community Dentistry and Oral Epidemiology  31, 116-21.
18. Skaret, E., Raadal, M., Berg, E., Kvale,  G. (1998). Dental anxiety among males (P < 0.05). 
18-yr-olds in Norway. Prevalence and related factors.  European Journal of Oral Beyond the analysis of total anxiety  and fear scores, the 
Sciences 106, 835-43.

current study examined education differences in  relation to 19. Tunc, E.P., Firat, D., Onur, O.D., Sar,  V. (2005). Reliability and validity of 
the two questionnaires subscales. Significant differences  the Modified Dental Anxiety Scale (MDAS) in  a Turkish population. Community 

Dentistry and Oral Epidemiology 33, 357-62.between groups were related to MDAS items 2 and 5 (Waiting 
van Wijk, A.J., Hoogstraten, J. (2003). The  Fear of Dental Pain questionnaire: in the dentist waiting room and Waiting in the dental chair for  
construction and validity. European Journal of Oral  Sciences 111, 12-8.

injection) and in almost all items of the FDP questionnaire. 
The purpose of this study was to explore the relationship 
between dental anxiety and fear of  dental pain as well as the 
moderating effects of gender between different  levels of 
education of Romanian undergraduate healthcare students.  
No previous inquiry has examined the modification of the 
above-mentioned issues during the years of  university study in 
Romania. 
Some limitations can be identified in  this study. First of all, any 
change in MDAS and FDP scores  cannot unequivocally be 
attributed to the curriculum, since these data were cross-
sectional. They must be validated by longitudinal studies. 
Secondly, the school environments in this  study may not be 
representative of other schools in Romania due to factors such 
as educational setting, training program, and geographic 
origin. Therefore, a similar national study would need to be 
conducted to verify these findings.
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Schema CHADS2 este considerat` a avea o mai mare studiile clinice a g`sit c` disfunc]ia ventricular` stâng` 
valoare predictiv` pentru stroke [0,82 (CI 95%) 0,80 - moderat`-sever` s-a dovedit a fi un factor de risc puternic, 

130,84] decât AFI [0,68 (CI 95%) 0,65-0,71] sau SPAF superior unor factori clinici (RR 2,5).  Relativ larga 
11 [0,74(CI95%) 0,71-0,76]. Totu[i, unii pacien]i cu risc nu folosire a ecocardiografiei transesofagiene (TEE) în 

sunt identifica]i prin nici o schem`. explorarea FA a adus elemente suplimentare importante 
14O nou` încercare de a realiza o schem` mai bun` de pentru definirea riscului de stroke cardioembolic în FA.  

clasificare a riscului de stroke în FA a fost f`cut` pe baza TEE exploreaz` optim atriul stâng (AS), urechiu[a stâng` 
urm`ririi a 868 de participan]i Framigham (Framigham (US) [i aorta ascendent` -crosa, sursele cele mai frecvente 
Heart Study), dintre care unii primeau warfarin` sau de cardioembolism.

12 aspirin`. Schema Framigham, folose[te de asemenea un Pentru evaluarea unei eventuale surse de embolism în FA, 
scor bazat pe puncte [i în raport cu nivelul punctajului se ecocardiografia (TTE [i TEE), urmeaz` s` defineasc`:
apreciaz` nivelul de risc. (Tabelul IV) - ventriculul stâng: prezen]a unei valvulopatii (ignorat`) 
Tabelul IV  Clasificarea de risc - Framigham Heart Study* a inimii stângi, tipul [i gradul disfunc]iei ventriculare, 

prezen]a trombilor în VS [i/sau a contrastului spontan (rar)
- atriul stâng: prezen]a trombusului [i caracterele sale, 
diametrul transvers longitudinal, volumul AS, prezen]a [i 
intensitatea contrastului spontan
- urechiu[a stâng`: prezen]a trombusului, eventual 
suprafa]a [i frac]ia de ejec]ie (FE), velocitatea fluxului 
(Doppler pulsat)
- aorta: prezen]a de pl`ci (ulcerate sau nu) cu grosime > 
4 mm, cu sau f`r` trombi la nivelul arcului aortic
În practic`, explorarea ecocardiografic` se concentreaz` 
asupra explor`rii AS [i US, sursele poten]iale de embolism 

15 cele mai comune. TTE, folosit` cel mai frecvent de Schema Framigham în estimarea riscului de stroke în FA 
clinicieni, aduce informa]ii corecte asupra prezen]ei nu are pân` în prezent  o aplicare larg`, mult mai folosit` 
trombilor în AS sau/[i a contrastului spontan. Ea este îns` fiind, în special de neurologi, schema CHADS2.
limitat` datorit` vizualiz`rii incomplete a urechiu[ei În sintez`, schemele de clasificare a riscului de stroke în 
stângi, locul de origine cel mai frecvent de FA se bazeaz` exclusiv pe date clinice. Riscul relativ 
cardioembolism în FA. TTE evalueaz` în FA nonvalvular` pentru cei 5 factori de risc re]inu]i  în toate schemele este, 
dimensiunile [i volumul AS. Acestea sunt slab corelate cu în ordine descresc`toare: stroke sau AIT (în istoric) - 2,5; 
riscul de stroke, dar puternic corelate cu riscul de diabetul zaharat - 1,7; HTA (în istoric) - 1,6; vârsta (per 

14recuren]` al FA.decad` de vârst`) - 1,4; insuficien]a cardiac` congestiv` - 
TEE este superioara TTE în vizualizarea structurii  [i 1,4; boala coronar` - 1,4. Toate schemele folosesc, de 

14trombozei AS, cu o sensibilitate de aproape 100%.  asemenea, 3 grade sau nivele de risc: înalt, moderat [i 
Inciden]a trombilor detecta]i cu TEE la pacien]ii cu FA sc`zut; rata de risc anual estimat` pentru stroke [i pentru 
variaz` destul de larg în raport cu popula]ia studiat`, dar fiecare categorie fiind foarte apropiate (Tabelul V). 
ea se situeaz` între 10% [i 15%. Ecocardiografia trebuie Diferen]ele rezult` din factorii de risc intra]i în schemele 
s` defineasc` aderen]a sau caracterul mobil al trombilor, de clasificare, vârsta pacien]ilor cu FA [i prezen]a sau nu 
dimensiunea lor [i prezen]a contrastului spontan (CS). a unei medica]ii antitrombotice. 
Acesta din urm`, format din agregate de eritrocite în 

TabelulV. Schemele de stratificare a riscului [i rata anual` de stroke (în condi]ii de staz`, este un marker de staz` [i condi]ie 
cohortele originale)* protrombotic`. Contrastul spontan este mult mai frecvent 

în FA decât tromboza atrial` [i prezen]a sa sugereaz` 
16necesitatea cercet`rii trombilor în US.

Unele studii au g`sit o rela]ie între CS [i riscul 
tromboembolic. Astfel, într-un studiu cu 272 pacien]i 
urm`ri]i 17,5 luni, în efectuarea TEE contrastul spontan a 
fost vizualizat la 59% dintre ace[tia. La 149 persoane cu 
CS prezent [i f`r` istoric de tromboembolism rata anual` 
a evenimentelor a fost de 9,5%, comparativ cu 2,2% la 

16cei f`r` dovad` de CS.
Evaluarea prin TEE a US reprezint` o etap` important` 

Ecocardiografia în stratificarea riscului pentru determinarea riscului embolic în FA. Identificarea 
Toate schemele de clasificare a riscului de stroke în FA trombului este adesea dificil` din cauza caracterului 
(anterior prezentate) încorporeaz` pentru încadrarea multilobat [i trabecula]iilor proeminente ale US. Trombii 
pacien]ilor în trei nivele de risc, factori clinici, u[or de mari, protrusivi sunt u[or de identificat, pe când cei mici 
identificat. Introducerea ecocardiografiei în explorarea sunt dificil de exclus. Explorarea func]iei US prin Doppler 
pacien]ilor cu FA a adus informa]ii noi privind riscul de pulsat poate aduce unele informa]ii asupra riscului de 
embolism cerebral sau sistemic. De altfel, analiza AFI a tromboembolism. La pacien]ii cu ritm sinusal urechiu[a se 
datelor de  ecocardiografie transtoracic` (TTE) în 3 dintre contract`  o dat` pe ciclul cardiac [i velocitatea fluxului 
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f`r` risc înalt sau moderat, ca risc sc`zut. Riscul de stroke coexist` multiplii factori de risc vasculari (HTA, DZ) sau 
anual la 100 pacien]i cu FA a fost de 5,4%, 2,2% [i de disfunc]ia ventricular` stâng`. Datorit` rezultatelor diferite 
aproximativ 1% pentru risc înalt, moderat, respectiv din studiile clinice controlate, boala coronar` nu este 
sc`zut. re]inut`  în stratificarea actual` a riscului de stroke. 
Investigatorii SPAF (I-III) au dezvoltat o clasificare a O diferen]` major` între APF [i SPAF se refer` la impactul 
riscului, introducând noi variabile clinice, ca vârsta peste vârstei ca factor de risc pentru stroke. În schema de 
75 de ani (femei), insuficien]a cardiac` congestiv` sau stratificare AFI, to]i pacien]ii cu FA [i vârst` ?65 ani sunt 

9 considera]i a avea risc moderat sau înalt, în raport [i cu dovezi ecocardiografice ale acesteia.  Au fost stabilite tot 
al]i factori de risc coexisten]i. În contrast, schema SPAF 3 nivele sau grade de risc:
consider` femeile cu FA ?75 ani [i b`rba]ii de orice vârst` - risc înalt: ischemie cerebral` în istoric; combina]ia de 
[i f`r` al]i factori de risc, ca o grup` cu risc mic de stroke. vârst` peste 75 ani plus sexul feminin; disfunc]ie 
O astfel de abordare aproape elimin` tratamentul de ventricular` stâng` (insuficien]` cardiac` clinic` recent` 
preven]ie al strokului în FA nonvalvular` pentru vârsta 65-sau frac]ia de scurtare ?25%) [i HTA sistolic` ?160 mm 
75 ani, la persoanele f`r` factori de risc. În recomand`rile Hg. Rata anual` de stroke 5,7%;
ACCP  VI [i VII pentru tratamentul antitrombotic în FA, - risc moderat: HTA (?160 mm Hg) [i vârsta sub 75 ani. 
grupa de vârst` între 65 [i 75 ani (ambele sexe), este Rata anual` de stroke 3,3%; 
considerat` cu risc moderat de stroke, chiar în absen]a - risc sc`zut: FA f`r` nici un factor de risc anterior. Rata 

3altor factori de risc.anual` de stroke 1,5%.
Eliminând aceste diferen]e, stratificarea de risc AFI [i În tabelul  I sunt sintetizate datele de stratificare a riscului 
SPAF, bazat` pe date clinice consistente, furnizeaz` de stroke, dup` schemele AFI [i SPAF.
rezultate concordante. Stroke-ul sau AIT în istoric, vârsta 

Tabelul  I.  Clasificarea riscului de stroke dup` AFI [i SPAF (date avansat`, hipertensiunea arterial` [i diabetul sunt factori 
comparative) de risc comuni independen]i, unanim accepta]i pentru 

7,9stroke în FA.
În 2001 a fost elaborat` o nou` schem` de clasificare a 
riscului de stroke, folosind datele din AFI [i SPAF I-III. 
Acronimul CHADS2, sub care este cunoscut` noua 
schem` de clasificare, rezult` din factorii de risc clinici de 
stroke re]inu]i ca importan]i [i independen]i: Congestive 

10 Heart Failure, Hypertension, Age, Diabetes, Stroke. În 
CHADS2 se folose[te un sistem de puncte ca indice de 
risc, în care stroke-ul [i AIT au 2 puncte, iar ceilal]i factori 
(insuficien]a cardiac`, HTA, vârsta avansat` [i diabetul) 
câte 1 punct (Tabelul II [i III). Scorul CHADS2 a fost testat 
pe 1733 pacien]i cu FA nonvalvular`, spitaliza]i. Riscul de 
stroke (95% CI) per 100 pacien]i/an f`r` terapie 

O nou` definire a categoriilor de risc pentru stroke a fost 
antitrombotic` cre[te cu aproximativ 1,5 pentru fiecare 

f`cut` la Conferin]ele de Consens privind Tratamentul 
cre[tere cu 1 punct a scorului CHADS2. De semnalat, c` 

Antitrombotic (1998, 2002, 2004) de c`tre American 
scorul CHADS2 de 6 puncte s-a g`sit foarte rar în studiul 

College of Chest Physicians (ACCP) Consensus 
ini]ial, iar cel cu 0 puncte, la mai pu]in de 7% din 

Conference; ultima conferin]` ACCP VII (2004) este luat` 
pacien]ii cu FA.3de referin]` în terapia antitrombotic` în FA.
Tabelul  II.  Riscul de stroke dup` scorul CHADS2Categoriile de risc în ACCP sunt:

- risc înalt: ischemie cerebral` (în antecedente) sau 
embolism sistemic, HTA, insuficien]` cardiac` congestiv` 
(clinic` sau disfunc]ie sistolic` ecocardiografic`), vârsta 
peste 75 de ani sau 2 sau mai mul]i factori de risc;
- risc moderat: vârst` între 65-75 ani, diabet zaharat sau 
boal` cardiac` ischemic`
- risc sc`zut: nici un factor de risc
Exist` diferen]e în clasificarea riscului de stroke în FA 
nonvascular` în cele 3 scheme anterioare (AFI, SPAF [i 
ACCP); acestea iau în considerare factori de risc clinici 
diferi]i. Astfel DZ nu se reg`se[te în SPAF, insuficien]a 
cardiac` în AFI, iar boala coronar` se reg`se[te numai în 
ACCP. În analiza AFI, pacien]ii cu boal` coronar`, au 
avut un risc anual de stroke de 8,2%, dar numai pentru 
cei cu istoric de infarct miocardic. Totu[i, în schemele AFI 
[i SPAF, istoricul de boal` coronar`  (angina sau infarct) 
nu a fost un factor de risc independent pentru stroke, 
explicabil, probabil, prin faptul c` la pacien]ii coronarieni 

AFI
Risc sc`zut
Risc moderat
Risc înalt

SPAF (I-III)
Risc sc`zut
Risc moderat
Risc înalt

Factorii de risc
F`r` FR
> 65 ani

Ischemie cerebral` (anterioar`), HTA,   
> 65 ani 

F`r` FR
HTA, ?75 ani

Ischemie cerebral`
(anterioar`), femei >75 ani,HTA 

?160 mm Hg, IC  recent`

Rata anuala de 
stroke(%)
Aprox. 1%

2,2 (1,1-3,5)
5,4 (4,2-6,5)

1,5 (0,5-2,8)
3,3 (1,7-5,2)

5,7 (4,4-7,0)

(dup` O'Donnell et al, 2005)

Rata de stroke (100/an)
(9,5%CI)

1,9 (1,2-3,0)
2,8 (2,0-3,8)
4,0(3,1-5,1)
5,9 (4,6-7,3)

  8,5 (6,3-11,1)
12,5 (8,2-17,5)

  18,2 (10,5-27,4)

Scorul CHADS2

0
1
2
3
4
5
6

ACCP VII/2004
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*Gage BF et al 2001

Scorul
1
1
1
1
2

Factorii de risc
C - Insuficien]a cardiac`  congestiva recent`
H - Hipertensiune 
A - Vârsta ?75 ani
D - Diabet zaharat
S2 - Istoric de  stroke sau AIT

Tabelul  III. Schema de stratificare a riscului CHADS2

Factorii de risc
Vârsta
Sexul
HTA
DZ
Stroke sau AIT
Risc sc`zut 0-7 puncte
Risc moderat 8-13 puncte
Risc înalt 14-31 puncte

Scorul (puncte)
0-10
6F,0B
0-4
4
6

1,0%-1,9% (risc anual de  stroke)
    2,3%-4,0%
    4,2%-27,7%

Dup` Wang TJ et al, 2003

|nalt
4,9 - 8,1
4,5 - 7,8
--------

5,9 - 18,2
4,2 - 22,7

Moderat
3,5 - 4,3
1,7 - 4,7
--------
2,8 - 4,0
2,3 - 4,0

Sc`zut
0,3 - 3,1
0,5 - 2,3
--------
1,2 - 3,0
1,0 - 1,9

Schema
AFI
SPAF
ACCP
CHADS2
Framigham

Gage et al, 2004

Stroke per 100 pacien]i/an
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Schema CHADS2 este considerat` a avea o mai mare studiile clinice a g`sit c` disfunc]ia ventricular` stâng` 
valoare predictiv` pentru stroke [0,82 (CI 95%) 0,80 - moderat`-sever` s-a dovedit a fi un factor de risc puternic, 

130,84] decât AFI [0,68 (CI 95%) 0,65-0,71] sau SPAF superior unor factori clinici (RR 2,5).  Relativ larga 
11 [0,74(CI95%) 0,71-0,76]. Totu[i, unii pacien]i cu risc nu folosire a ecocardiografiei transesofagiene (TEE) în 

sunt identifica]i prin nici o schem`. explorarea FA a adus elemente suplimentare importante 
14O nou` încercare de a realiza o schem` mai bun` de pentru definirea riscului de stroke cardioembolic în FA.  

clasificare a riscului de stroke în FA a fost f`cut` pe baza TEE exploreaz` optim atriul stâng (AS), urechiu[a stâng` 
urm`ririi a 868 de participan]i Framigham (Framigham (US) [i aorta ascendent` -crosa, sursele cele mai frecvente 
Heart Study), dintre care unii primeau warfarin` sau de cardioembolism.

12 aspirin`. Schema Framigham, folose[te de asemenea un Pentru evaluarea unei eventuale surse de embolism în FA, 
scor bazat pe puncte [i în raport cu nivelul punctajului se ecocardiografia (TTE [i TEE), urmeaz` s` defineasc`:
apreciaz` nivelul de risc. (Tabelul IV) - ventriculul stâng: prezen]a unei valvulopatii (ignorat`) 
Tabelul IV  Clasificarea de risc - Framigham Heart Study* a inimii stângi, tipul [i gradul disfunc]iei ventriculare, 

prezen]a trombilor în VS [i/sau a contrastului spontan (rar)
- atriul stâng: prezen]a trombusului [i caracterele sale, 
diametrul transvers longitudinal, volumul AS, prezen]a [i 
intensitatea contrastului spontan
- urechiu[a stâng`: prezen]a trombusului, eventual 
suprafa]a [i frac]ia de ejec]ie (FE), velocitatea fluxului 
(Doppler pulsat)
- aorta: prezen]a de pl`ci (ulcerate sau nu) cu grosime > 
4 mm, cu sau f`r` trombi la nivelul arcului aortic
În practic`, explorarea ecocardiografic` se concentreaz` 
asupra explor`rii AS [i US, sursele poten]iale de embolism 

15 cele mai comune. TTE, folosit` cel mai frecvent de Schema Framigham în estimarea riscului de stroke în FA 
clinicieni, aduce informa]ii corecte asupra prezen]ei nu are pân` în prezent  o aplicare larg`, mult mai folosit` 
trombilor în AS sau/[i a contrastului spontan. Ea este îns` fiind, în special de neurologi, schema CHADS2.
limitat` datorit` vizualiz`rii incomplete a urechiu[ei În sintez`, schemele de clasificare a riscului de stroke în 
stângi, locul de origine cel mai frecvent de FA se bazeaz` exclusiv pe date clinice. Riscul relativ 
cardioembolism în FA. TTE evalueaz` în FA nonvalvular` pentru cei 5 factori de risc re]inu]i  în toate schemele este, 
dimensiunile [i volumul AS. Acestea sunt slab corelate cu în ordine descresc`toare: stroke sau AIT (în istoric) - 2,5; 
riscul de stroke, dar puternic corelate cu riscul de diabetul zaharat - 1,7; HTA (în istoric) - 1,6; vârsta (per 

14recuren]` al FA.decad` de vârst`) - 1,4; insuficien]a cardiac` congestiv` - 
TEE este superioara TTE în vizualizarea structurii  [i 1,4; boala coronar` - 1,4. Toate schemele folosesc, de 

14trombozei AS, cu o sensibilitate de aproape 100%.  asemenea, 3 grade sau nivele de risc: înalt, moderat [i 
Inciden]a trombilor detecta]i cu TEE la pacien]ii cu FA sc`zut; rata de risc anual estimat` pentru stroke [i pentru 
variaz` destul de larg în raport cu popula]ia studiat`, dar fiecare categorie fiind foarte apropiate (Tabelul V). 
ea se situeaz` între 10% [i 15%. Ecocardiografia trebuie Diferen]ele rezult` din factorii de risc intra]i în schemele 
s` defineasc` aderen]a sau caracterul mobil al trombilor, de clasificare, vârsta pacien]ilor cu FA [i prezen]a sau nu 
dimensiunea lor [i prezen]a contrastului spontan (CS). a unei medica]ii antitrombotice. 
Acesta din urm`, format din agregate de eritrocite în 

TabelulV. Schemele de stratificare a riscului [i rata anual` de stroke (în condi]ii de staz`, este un marker de staz` [i condi]ie 
cohortele originale)* protrombotic`. Contrastul spontan este mult mai frecvent 

în FA decât tromboza atrial` [i prezen]a sa sugereaz` 
16necesitatea cercet`rii trombilor în US.

Unele studii au g`sit o rela]ie între CS [i riscul 
tromboembolic. Astfel, într-un studiu cu 272 pacien]i 
urm`ri]i 17,5 luni, în efectuarea TEE contrastul spontan a 
fost vizualizat la 59% dintre ace[tia. La 149 persoane cu 
CS prezent [i f`r` istoric de tromboembolism rata anual` 
a evenimentelor a fost de 9,5%, comparativ cu 2,2% la 

16cei f`r` dovad` de CS.
Evaluarea prin TEE a US reprezint` o etap` important` 

Ecocardiografia în stratificarea riscului pentru determinarea riscului embolic în FA. Identificarea 
Toate schemele de clasificare a riscului de stroke în FA trombului este adesea dificil` din cauza caracterului 
(anterior prezentate) încorporeaz` pentru încadrarea multilobat [i trabecula]iilor proeminente ale US. Trombii 
pacien]ilor în trei nivele de risc, factori clinici, u[or de mari, protrusivi sunt u[or de identificat, pe când cei mici 
identificat. Introducerea ecocardiografiei în explorarea sunt dificil de exclus. Explorarea func]iei US prin Doppler 
pacien]ilor cu FA a adus informa]ii noi privind riscul de pulsat poate aduce unele informa]ii asupra riscului de 
embolism cerebral sau sistemic. De altfel, analiza AFI a tromboembolism. La pacien]ii cu ritm sinusal urechiu[a se 
datelor de  ecocardiografie transtoracic` (TTE) în 3 dintre contract`  o dat` pe ciclul cardiac [i velocitatea fluxului 

29

R E V I S T A S O C I E T @ } I I R O M ^ N E D E M E D I C I N @ I N T E R N @

f`r` risc înalt sau moderat, ca risc sc`zut. Riscul de stroke coexist` multiplii factori de risc vasculari (HTA, DZ) sau 
anual la 100 pacien]i cu FA a fost de 5,4%, 2,2% [i de disfunc]ia ventricular` stâng`. Datorit` rezultatelor diferite 
aproximativ 1% pentru risc înalt, moderat, respectiv din studiile clinice controlate, boala coronar` nu este 
sc`zut. re]inut`  în stratificarea actual` a riscului de stroke. 
Investigatorii SPAF (I-III) au dezvoltat o clasificare a O diferen]` major` între APF [i SPAF se refer` la impactul 
riscului, introducând noi variabile clinice, ca vârsta peste vârstei ca factor de risc pentru stroke. În schema de 
75 de ani (femei), insuficien]a cardiac` congestiv` sau stratificare AFI, to]i pacien]ii cu FA [i vârst` ?65 ani sunt 

9 considera]i a avea risc moderat sau înalt, în raport [i cu dovezi ecocardiografice ale acesteia.  Au fost stabilite tot 
al]i factori de risc coexisten]i. În contrast, schema SPAF 3 nivele sau grade de risc:
consider` femeile cu FA ?75 ani [i b`rba]ii de orice vârst` - risc înalt: ischemie cerebral` în istoric; combina]ia de 
[i f`r` al]i factori de risc, ca o grup` cu risc mic de stroke. vârst` peste 75 ani plus sexul feminin; disfunc]ie 
O astfel de abordare aproape elimin` tratamentul de ventricular` stâng` (insuficien]` cardiac` clinic` recent` 
preven]ie al strokului în FA nonvalvular` pentru vârsta 65-sau frac]ia de scurtare ?25%) [i HTA sistolic` ?160 mm 
75 ani, la persoanele f`r` factori de risc. În recomand`rile Hg. Rata anual` de stroke 5,7%;
ACCP  VI [i VII pentru tratamentul antitrombotic în FA, - risc moderat: HTA (?160 mm Hg) [i vârsta sub 75 ani. 
grupa de vârst` între 65 [i 75 ani (ambele sexe), este Rata anual` de stroke 3,3%; 
considerat` cu risc moderat de stroke, chiar în absen]a - risc sc`zut: FA f`r` nici un factor de risc anterior. Rata 

3altor factori de risc.anual` de stroke 1,5%.
Eliminând aceste diferen]e, stratificarea de risc AFI [i În tabelul  I sunt sintetizate datele de stratificare a riscului 
SPAF, bazat` pe date clinice consistente, furnizeaz` de stroke, dup` schemele AFI [i SPAF.
rezultate concordante. Stroke-ul sau AIT în istoric, vârsta 

Tabelul  I.  Clasificarea riscului de stroke dup` AFI [i SPAF (date avansat`, hipertensiunea arterial` [i diabetul sunt factori 
comparative) de risc comuni independen]i, unanim accepta]i pentru 

7,9stroke în FA.
În 2001 a fost elaborat` o nou` schem` de clasificare a 
riscului de stroke, folosind datele din AFI [i SPAF I-III. 
Acronimul CHADS2, sub care este cunoscut` noua 
schem` de clasificare, rezult` din factorii de risc clinici de 
stroke re]inu]i ca importan]i [i independen]i: Congestive 

10 Heart Failure, Hypertension, Age, Diabetes, Stroke. În 
CHADS2 se folose[te un sistem de puncte ca indice de 
risc, în care stroke-ul [i AIT au 2 puncte, iar ceilal]i factori 
(insuficien]a cardiac`, HTA, vârsta avansat` [i diabetul) 
câte 1 punct (Tabelul II [i III). Scorul CHADS2 a fost testat 
pe 1733 pacien]i cu FA nonvalvular`, spitaliza]i. Riscul de 
stroke (95% CI) per 100 pacien]i/an f`r` terapie 

O nou` definire a categoriilor de risc pentru stroke a fost 
antitrombotic` cre[te cu aproximativ 1,5 pentru fiecare 

f`cut` la Conferin]ele de Consens privind Tratamentul 
cre[tere cu 1 punct a scorului CHADS2. De semnalat, c` 

Antitrombotic (1998, 2002, 2004) de c`tre American 
scorul CHADS2 de 6 puncte s-a g`sit foarte rar în studiul 

College of Chest Physicians (ACCP) Consensus 
ini]ial, iar cel cu 0 puncte, la mai pu]in de 7% din 

Conference; ultima conferin]` ACCP VII (2004) este luat` 
pacien]ii cu FA.3de referin]` în terapia antitrombotic` în FA.
Tabelul  II.  Riscul de stroke dup` scorul CHADS2Categoriile de risc în ACCP sunt:

- risc înalt: ischemie cerebral` (în antecedente) sau 
embolism sistemic, HTA, insuficien]` cardiac` congestiv` 
(clinic` sau disfunc]ie sistolic` ecocardiografic`), vârsta 
peste 75 de ani sau 2 sau mai mul]i factori de risc;
- risc moderat: vârst` între 65-75 ani, diabet zaharat sau 
boal` cardiac` ischemic`
- risc sc`zut: nici un factor de risc
Exist` diferen]e în clasificarea riscului de stroke în FA 
nonvascular` în cele 3 scheme anterioare (AFI, SPAF [i 
ACCP); acestea iau în considerare factori de risc clinici 
diferi]i. Astfel DZ nu se reg`se[te în SPAF, insuficien]a 
cardiac` în AFI, iar boala coronar` se reg`se[te numai în 
ACCP. În analiza AFI, pacien]ii cu boal` coronar`, au 
avut un risc anual de stroke de 8,2%, dar numai pentru 
cei cu istoric de infarct miocardic. Totu[i, în schemele AFI 
[i SPAF, istoricul de boal` coronar`  (angina sau infarct) 
nu a fost un factor de risc independent pentru stroke, 
explicabil, probabil, prin faptul c` la pacien]ii coronarieni 

AFI
Risc sc`zut
Risc moderat
Risc înalt

SPAF (I-III)
Risc sc`zut
Risc moderat
Risc înalt

Factorii de risc
F`r` FR
> 65 ani

Ischemie cerebral` (anterioar`), HTA,   
> 65 ani 

F`r` FR
HTA, ?75 ani

Ischemie cerebral`
(anterioar`), femei >75 ani,HTA 

?160 mm Hg, IC  recent`

Rata anuala de 
stroke(%)
Aprox. 1%

2,2 (1,1-3,5)
5,4 (4,2-6,5)

1,5 (0,5-2,8)
3,3 (1,7-5,2)

5,7 (4,4-7,0)

(dup` O'Donnell et al, 2005)

Rata de stroke (100/an)
(9,5%CI)

1,9 (1,2-3,0)
2,8 (2,0-3,8)
4,0(3,1-5,1)
5,9 (4,6-7,3)

  8,5 (6,3-11,1)
12,5 (8,2-17,5)

  18,2 (10,5-27,4)

Scorul CHADS2

0
1
2
3
4
5
6

ACCP VII/2004
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*Gage BF et al 2001

Scorul
1
1
1
1
2

Factorii de risc
C - Insuficien]a cardiac`  congestiva recent`
H - Hipertensiune 
A - Vârsta ?75 ani
D - Diabet zaharat
S2 - Istoric de  stroke sau AIT

Tabelul  III. Schema de stratificare a riscului CHADS2

Factorii de risc
Vârsta
Sexul
HTA
DZ
Stroke sau AIT
Risc sc`zut 0-7 puncte
Risc moderat 8-13 puncte
Risc înalt 14-31 puncte

Scorul (puncte)
0-10
6F,0B
0-4
4
6

1,0%-1,9% (risc anual de  stroke)
    2,3%-4,0%
    4,2%-27,7%

Dup` Wang TJ et al, 2003

|nalt
4,9 - 8,1
4,5 - 7,8
--------

5,9 - 18,2
4,2 - 22,7

Moderat
3,5 - 4,3
1,7 - 4,7
--------
2,8 - 4,0
2,3 - 4,0

Sc`zut
0,3 - 3,1
0,5 - 2,3
--------
1,2 - 3,0
1,0 - 1,9

Schema
AFI
SPAF
ACCP
CHADS2
Framigham

Gage et al, 2004

Stroke per 100 pacien]i/an
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În lumina acestor date durata tratamentului anticoagulant preven]ie primar` [i secundar` a FA. Ambele ghiduri  
post cardioversie este variat`: prelungit` la pacien]ii cu folosesc clasificarea în 3 grade de risc, iar pentru 
risc înalt de tromboembolism, de 4 s`pt`mâni la pacien]ii stratificare: vârsta, prezen]a factorilor de risc adi]ionali [i 
sub 65 ani [i f`r` factori de risc. Tipul tratamentului prezen]a contraindica]iilor pentru administrarea 
antitrombotic (ACO sau ASA) [i durata sa la pacien]ii cu anticoagulantelor orale. Ghidul ACCP VII, mai recent [i 
risc moderat  r`mân o problem` de rezolvat mai mult prin mai sintetic, nu difer` esen]ial de ghidul ACC/AHA/ESC [i 

14 este u[or de aplicat în practic`experien]a medicului decât prin ghidurile de tratament.

Tabelul VI. Recomand`rile de tratament antitrombotic la pacien]ii cu Riscul de recuren]` al stroke-ului / embolismului sistemic 
FA (ACCP VII)

în FA
Pacien]ii cu FA nonvalvular` [i stroke recent au risc înalt 
de recuren]` a stroke-ului de aprox 12% per an la 
persoanele f`r` tratament anticoagulant. Recuren]a este 

3 maxim` (aprox 5%) în primele 2 s`pt`mâni. Tratamentul 
anticoagulant a redus inciden]a stroke-ului în preven]ia 
secundar` în studiul EAFT (European Atrial Fibrilation 
Trial): reducerea riscului absolut a fost de 8,4%, 
(r`mânând astfel de 3,6% în EAFT) [i de 5,2% în alte 

21,22studii importante.
Toate schemele de stratificare a riscului de stroke 
men]ioneaz` istoricul de stroke sau AIT ca factor principal 
pentru încadrarea pacien]ilor cu FA în grupa de risc înalt, 

Dou` elemente de diferen]` care nu modifica strategia de având drept urmare indica]ia de tratament anticoagulant 
tratament merit` semnalate în ghidul ACC/AHA/ESC:pentru durat` nedefinit`. Dou` probleme importante 
- în grupul cu risc intermediar terapia anticoagulant` este ridic` aceast` indica]ie imperativ`:
recomandat` la pacien]ii cu vârst` >60 ani [i care au - frecven]a ridicat` a complica]iilor hemoragice majore, 
diabet sau boala coronar`,     în special hemoragia intracerebral` (2,5%per an) mai ales 

23 - este diferen]iat un grup de pacien]i cu FA [i risc foarte la persoanele vârstnice
înalt care necesit` anticoagulare oral` (INR cel pu]in 2,0-- existen]a stroke-ului aterotrombotic [i prin boala 
3,0 sau mai mare): valvulopatie mitral` reumatismal`, vaselor mici la aprox 1/3 din pacien]i  cu stroke ischemic 
protez` valvular`, tromboembolism în antecedente [i [i FA; diferen]ierea acestor tipuri de stroke de cel 
tromb atrial persistent (TEE). Acest grup nu se încadreaz` cardioembolic - majoritar ca frecven]` - este dificil` la 
stricto senso, în FA nonvalvular`.pacien]ii cu FA, astfel încât tratamentul anticoagulant are 

(24) Alegerea terapiei cu antitrombotice - anticoagulante sau beneficiu, riscuri [i limite. Problema se complic` la 
antiplachetare - în FA se face pe baza eficien]ei persoanele vârstnice, care au o mare prevalen]` a FA [i a 
preven]iei evenimentelor embolice (în principal stroke), bolii de vase mici. La acestea, anticoagularea poate s` nu 
dar [i pe baza riscurilor hemoragice. Superioritatea previn` recuren]a [i chiar s` creasc` riscul hemoragiei 
tratamentului anticoagulant oral (în doze ajustate) versus intracraniene.
aspirin` sau versus f`r` terapie antitrombotic` a fost De[i tratamentul anticoagulant este un mijloc eficace de 
dovedit` în multiple studii clinice dar [i de o metanaliz` prevenire a recuren]ei stroke-ului la majoritatea 

25 cu date reunite din studii randomizate (Tabelul VIII).pacien]ilor cu stroke [i FA, totu[i ini]ierea sa necesit` 
precizarea mecanismului stroke-ului [i diferen]ierea Tratamentul anticoagulant cu AVK reduce semnificativ 
stroke-ului ischemic cardioembolic de cel non riscul de stroke ischemic în FA [i are avantajul specific de 
cardioembolic. a preveni strok-ul sever (ameliorarea supravie]uirii pe 
La pacien]ii cu FA f`r` dovada TC a hemoragiei [i cu termen scurt-mediu, reducerea stroke-ului cu 
infarcte mici anticoagularea poate fi început` la 24-48 disabilitate). Stroke-ul la pacien]ii cu FA este în general 
ore, mai ales dac` pacientul este normotensiv (INR 2,0- mai sever decât cel  întâlnit la pacien]ii f`r` FA, 
3,0). La cei cu infarcte mari ini]ierea tratamentului reflectând probabil o mai mare propor]ie  de evenimente 
anticoagulant trebuie amânat` cu 2-4 s`pt`mâni datorit` embolice.

3 riscului de transformare hemoragic`. Oricare ar fi situa]ia, 
preven]ia secundar` a stroke-ului cu FA necesit` Tabelul VIII. Eficacitatea ACO [i ASA în FA (metanaliz` a datelor din 

studii randomizate.)tratament antitrombotic pe termen lung (fie anticoagulare, 
fie medica]ie antiplachetar` sau combina]ia lor).

Tratamentul antitrombotic în lumina stratific`rii riscului
Stratificarea riscului de stroke / embolism sistemic în FA 
nonvalvular` a devenit o precondi]ie pentru tratamentul 
antitrombotic eficace. Ghidurile actuale de tratament 
(ACCP VII [i ACC/AHA/ESC - 2001) se bazeaz` pe 
stratificarea riscului rezultat` din studiile clinice de 
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la ostium este caracteristic` [i dep`[e[te 40 cm/sec. În FA intermitent` cât [i în cea permanent`. Selec]ia 
sunt descrise cel pu]in 3 tipuri de flux, corelate cu gradul tratamentului antitrombotic pentru prevenirea stroke-ului 
de prezevare a activit`]ii mecanice a urechiu[ei. trebuie s` se bazeze pe nivelul de risc estimat pentru 
Velocitatea fluxului <20cm/sec în FA se asociaz` embolism la pacien]ii cu FA intermitent`, la fel ca pentru 

3,17independent cu cre[terea riscului tromboembolic (RR FA permanent`.
14 1,7). O sc`dere a velocit`]ii fluxului a fost întâlnit` la Conform ghidului ACCP VII (2004), pacien]ii cu FA 

19% dintre pacien]ii cu risc sc`zut, la 28% cu risc paroxistic` (intermitent`) cu risc înalt de stroke trebuie s` 
moderat [i la 37% dintre cei cu risc înalt. primeasc` tratamentul anticoagulant oral pentru un nivel 

3 În sintez`, explorarea ecocardiografic` în FA poate INR de 2,5 (limite 2,0-3,0). Situa]ia este nuan]at` pentru 
identifica o grup` de pacien]i cu risc embolic înalt: pacien]ii cu vârst` între 65 [i 75 ani f`r` factori de risc 
prezen]a trombozei în AS sau US, contrast spontan intens, pentru stroke (aspirina sau anticoagulante orale) [i pentru 
velocitatea fluxului (Doppler) <20 cm/sec. cei sub 65 ani f`r` factori de risc (aspirin`).

Riscul embolic în forme speciale de FA Riscul embolic precoce sau tardiv dup` cardioversia 
Hipertiroidismul sever [i în special tireotoxicoza se electic`
înso]e[te cu FA  la aproximativ 15% dintre  pacien]i. Cardioversia FA, efectuat` pe cale electric` sau 
Inciden]a este mai mare la persoanele >65 ani, fapt farmacologic`, se face de regul` conform ghidurilor 
explicat prin corela]ia vârs`-FA. Deseori diagnosticul de actuale sub tratament anticoagulant de durat` variat`, 
hipertiroidism, mai ales la persoane vârstnice, este ignorat dependent` în principal de durata FA (?48 ore sau ?48 

3,6 [i FA este considerat` nonvalvular` [i idiopatic`  ore). Riscul embolic al cardioversiei f`r` tratament 
(primar`). Studii mai vechi, înainte de anii '90 semnalau anticoagulant în FA persistent` este de aproximativ 5%, 
inciden]a crescut` a embolismului sistemic / stroke la pe când la pacien]ii cu anticoagulare eficace este de 
pacien]i cu FA [i hipertiroidism, dar datele actuale nu aproximativ 0,9-1,2%. Pentru FA cu durat` ?48 ore sau cu 
confirm` c` FA tireotoxic` este un factor de risc mai durat` necunoscut` cardioversia electric` se efectueaz` 

3puternic pentru stroke decât alte cauze de FA.  În prezent dup` cel pu]in 3 s`pt`mâni de anticoagulare eficient` - 
se apreciaz` c` inciden]a evenimentelor embolice la INR 2,5 (limite 2,0-3,0); perioada se prelunge[te pentru 4 
pacien]ii cu FA [i tireotoxicoz` este similar` cu inciden]a s`pt`mâni  dup` cardioversie. Perioada de 3 s`pt`mâni 
întânit` în alte condi]ii etiologice de FA. Necesitatea înaintea cardioversiei (efectuat` f`r` explorare TEE) 
terapiei antitrombotice se apreciaz` pe baza prezen]ei permite fie rezolu]ia eventualilor trombi atriali, fie 
însumate a factorilor de risc pentru FA, ca de exemplu: aderen]a [i organizarea lor. Post cardioversie persist` un 
HTA, DZ, disfunc]ia VS [i evident, antecedente de stroke risc embolic mai mare în primele 72 ore, dar el r`mâne 
sau AIT. crescut pentru  o perioad` de câteva s`pt`mâni, indiferent 

18 Fibrila]ia atrial` intermitent` (paroxistic`) este o form` de  de metoda electric` sau farmacologic` întrebuin]at`.
FA care survine aparent spontan, are frecven]` [i durat` Embolismul precoce sau tardiv post conversie se produce 
variabile [i se remite cu sau f`r` tratament. Ea precede fie datorit` migr`rii trombilor prezen]i în US [i r`ma[i 

17 adesea FA persistent` sau permanent`. Pacien]ii  cu FA neadiagnostica]i, fie datorit` disfunc]iei mecanice a AS 
intermitent` (repetitiv`) sunt tipic mai tineri [i au condi]ii sau US care induce condi]ii protrombotice. Folosind 
patologice cardiovasculare asociate mult mai rar decât în explorarea TEE imediat post conversie s-a constatat o 
FA permanent`. Riscul embolic al FA intermitente este sc`dere suplimentar` a velocit`]ii fluxului din VS, 
relativ pu]in cunoscut [i nu se [tie dac` factorii de risc intensificarea contrastului spontan preexistent [i chiar 

19 folosi]i pentru a stratifica riscul de stroke la pacien]ii cu formarea de noi trombi. Durata recuper`rii func]iei 
FA nonvalvulare se aplic` [i în cazul FA intermitente. mecanice atriale este direct legat` de durata FA 

20Un r`spuns la aceste întreb`ri poate veni din studiul SPAF preconversie.
(I-III), în care  s-au urm`rit datele de la 463 participan]i Durata de 4 s`pt`mâni de tratament anticoagulant post 
clasifica]i ca FA intermitent` (23%) [i 1522 (77%) cu FA conversie este recomandat` la pacien]ii cu FA 

9,17 permanent`. Pacien]ii cu FA intermitent` au fost mai nonvalvular` indiferent de nivelul de risc  tromboembolic. 
tineri (cu 4 ani), au predominat femeile [i au avut o Aceast` perioad` poate [i trebuie prelungit` variabil dup` 
frecven]` mai mic` a insuficien]ei cardiace sau a bolii evaluarea individual` a pacien]ilor [i stabilirea riscului 
arteriale periferice. Într-o urm`rire de 2 ani, rata stroke- tromboembolic. Câteva situa]ii explic` necesitatea unui 
ului ischemic a fost de 3,2%/per an pentru FA tratament anticoagulant prelungit peste 4 s`pt`m`ni la 

14intermitent` [i de 3,3%/per an pentru FA permanent`. pacien]ii cu nivel ridicat de risc embolic :
Factorii de risc pentru stroke au fost similari în cele dou` - recuren]a FA apreciat` la 40-60%/an  dup` 
tipuri de FA analizate. Aproximativ ¼ din cohorta cu FA cardioversie, chiar sub tratament farmacologic profilactic 
intermitent` a fost clasificat` ca grup cu risc înalt [i la corect; studiile de urm`rire cu metoda Holter au semnalat 

17ace[tia rata de stroke ischemic a fost de 7,8%/per an. recuren]ele de FA asimptomatic` pânâ la 30% din cazuri. 
Se apreciaz` astfel c` la persoanele cu vârst` >65 ani [i În aceste situa]ii, FA r`mâne nediagnosticat` clinic, ca [i  
FA intermitent` rata de stroke ischemic este comparabil` riscul tromboembolic;
cu rata semnalat` în FA permanent`. De asemenea, - dup` restabilirea ritmului sinusal persist` factorii de 
factorii de risc pentru stroke sunt similari. Astfel de date risc ai embolismului sistemic/stroke, prezen]i la pacient: 
sugereaz` c` riscul de stroke poate fi stratificat folosind HTA, DZ, eventual disfunc]ia VS.
aceia[i factori clinici [i ecocardiografici atât în FA 

Vârsta <65 ani, f`r`  semne  clinice  [i ECO 
de BCV [i f`r`  factori de risc (risc  sc`zut)

Vârsta 65-75 ani, f`r`  factori de risc (risc  
intermediar)

Risc înalt: unul din  urm`torii factori de risc:  
- vârsta >75 ani 
- stroke sau AIT (în  istoric)
- disfunc]ie VS (moderat` sau sever`) sau 

IC, istoric de HTA sau DZ

Aspirin` 325 mg/zi (grad IB)

Aspirin` (325 mg/sau
ACO (INR 2,0-3,0) (grad IA)

Anticoagulante orale (INR 
2,0-3,0) (grad IA)

31

RRR (CI 95%)
68%

25%

52%

RRR = reducerea riscului relativ; CI = interval de confiden]e

Nr. subiec]i
1225
1236
1292
1282
1939
2113

Tratamentul comparator
ACO vs f`r` trat.  antitrombotic

ASA vs f`r` trat.  antitrombotic

ACO vs ASA
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În lumina acestor date durata tratamentului anticoagulant preven]ie primar` [i secundar` a FA. Ambele ghiduri  
post cardioversie este variat`: prelungit` la pacien]ii cu folosesc clasificarea în 3 grade de risc, iar pentru 
risc înalt de tromboembolism, de 4 s`pt`mâni la pacien]ii stratificare: vârsta, prezen]a factorilor de risc adi]ionali [i 
sub 65 ani [i f`r` factori de risc. Tipul tratamentului prezen]a contraindica]iilor pentru administrarea 
antitrombotic (ACO sau ASA) [i durata sa la pacien]ii cu anticoagulantelor orale. Ghidul ACCP VII, mai recent [i 
risc moderat  r`mân o problem` de rezolvat mai mult prin mai sintetic, nu difer` esen]ial de ghidul ACC/AHA/ESC [i 

14 este u[or de aplicat în practic`experien]a medicului decât prin ghidurile de tratament.

Tabelul VI. Recomand`rile de tratament antitrombotic la pacien]ii cu Riscul de recuren]` al stroke-ului / embolismului sistemic 
FA (ACCP VII)

în FA
Pacien]ii cu FA nonvalvular` [i stroke recent au risc înalt 
de recuren]` a stroke-ului de aprox 12% per an la 
persoanele f`r` tratament anticoagulant. Recuren]a este 

3 maxim` (aprox 5%) în primele 2 s`pt`mâni. Tratamentul 
anticoagulant a redus inciden]a stroke-ului în preven]ia 
secundar` în studiul EAFT (European Atrial Fibrilation 
Trial): reducerea riscului absolut a fost de 8,4%, 
(r`mânând astfel de 3,6% în EAFT) [i de 5,2% în alte 

21,22studii importante.
Toate schemele de stratificare a riscului de stroke 
men]ioneaz` istoricul de stroke sau AIT ca factor principal 
pentru încadrarea pacien]ilor cu FA în grupa de risc înalt, 

Dou` elemente de diferen]` care nu modifica strategia de având drept urmare indica]ia de tratament anticoagulant 
tratament merit` semnalate în ghidul ACC/AHA/ESC:pentru durat` nedefinit`. Dou` probleme importante 
- în grupul cu risc intermediar terapia anticoagulant` este ridic` aceast` indica]ie imperativ`:
recomandat` la pacien]ii cu vârst` >60 ani [i care au - frecven]a ridicat` a complica]iilor hemoragice majore, 
diabet sau boala coronar`,     în special hemoragia intracerebral` (2,5%per an) mai ales 

23 - este diferen]iat un grup de pacien]i cu FA [i risc foarte la persoanele vârstnice
înalt care necesit` anticoagulare oral` (INR cel pu]in 2,0-- existen]a stroke-ului aterotrombotic [i prin boala 
3,0 sau mai mare): valvulopatie mitral` reumatismal`, vaselor mici la aprox 1/3 din pacien]i  cu stroke ischemic 
protez` valvular`, tromboembolism în antecedente [i [i FA; diferen]ierea acestor tipuri de stroke de cel 
tromb atrial persistent (TEE). Acest grup nu se încadreaz` cardioembolic - majoritar ca frecven]` - este dificil` la 
stricto senso, în FA nonvalvular`.pacien]ii cu FA, astfel încât tratamentul anticoagulant are 

(24) Alegerea terapiei cu antitrombotice - anticoagulante sau beneficiu, riscuri [i limite. Problema se complic` la 
antiplachetare - în FA se face pe baza eficien]ei persoanele vârstnice, care au o mare prevalen]` a FA [i a 
preven]iei evenimentelor embolice (în principal stroke), bolii de vase mici. La acestea, anticoagularea poate s` nu 
dar [i pe baza riscurilor hemoragice. Superioritatea previn` recuren]a [i chiar s` creasc` riscul hemoragiei 
tratamentului anticoagulant oral (în doze ajustate) versus intracraniene.
aspirin` sau versus f`r` terapie antitrombotic` a fost De[i tratamentul anticoagulant este un mijloc eficace de 
dovedit` în multiple studii clinice dar [i de o metanaliz` prevenire a recuren]ei stroke-ului la majoritatea 

25 cu date reunite din studii randomizate (Tabelul VIII).pacien]ilor cu stroke [i FA, totu[i ini]ierea sa necesit` 
precizarea mecanismului stroke-ului [i diferen]ierea Tratamentul anticoagulant cu AVK reduce semnificativ 
stroke-ului ischemic cardioembolic de cel non riscul de stroke ischemic în FA [i are avantajul specific de 
cardioembolic. a preveni strok-ul sever (ameliorarea supravie]uirii pe 
La pacien]ii cu FA f`r` dovada TC a hemoragiei [i cu termen scurt-mediu, reducerea stroke-ului cu 
infarcte mici anticoagularea poate fi început` la 24-48 disabilitate). Stroke-ul la pacien]ii cu FA este în general 
ore, mai ales dac` pacientul este normotensiv (INR 2,0- mai sever decât cel  întâlnit la pacien]ii f`r` FA, 
3,0). La cei cu infarcte mari ini]ierea tratamentului reflectând probabil o mai mare propor]ie  de evenimente 
anticoagulant trebuie amânat` cu 2-4 s`pt`mâni datorit` embolice.

3 riscului de transformare hemoragic`. Oricare ar fi situa]ia, 
preven]ia secundar` a stroke-ului cu FA necesit` Tabelul VIII. Eficacitatea ACO [i ASA în FA (metanaliz` a datelor din 

studii randomizate.)tratament antitrombotic pe termen lung (fie anticoagulare, 
fie medica]ie antiplachetar` sau combina]ia lor).

Tratamentul antitrombotic în lumina stratific`rii riscului
Stratificarea riscului de stroke / embolism sistemic în FA 
nonvalvular` a devenit o precondi]ie pentru tratamentul 
antitrombotic eficace. Ghidurile actuale de tratament 
(ACCP VII [i ACC/AHA/ESC - 2001) se bazeaz` pe 
stratificarea riscului rezultat` din studiile clinice de 

30

R E V I S T A S O C I E T @ } I I R O M ^ N E D E M E D I C I N @ I N T E R N @

la ostium este caracteristic` [i dep`[e[te 40 cm/sec. În FA intermitent` cât [i în cea permanent`. Selec]ia 
sunt descrise cel pu]in 3 tipuri de flux, corelate cu gradul tratamentului antitrombotic pentru prevenirea stroke-ului 
de prezevare a activit`]ii mecanice a urechiu[ei. trebuie s` se bazeze pe nivelul de risc estimat pentru 
Velocitatea fluxului <20cm/sec în FA se asociaz` embolism la pacien]ii cu FA intermitent`, la fel ca pentru 

3,17independent cu cre[terea riscului tromboembolic (RR FA permanent`.
14 1,7). O sc`dere a velocit`]ii fluxului a fost întâlnit` la Conform ghidului ACCP VII (2004), pacien]ii cu FA 

19% dintre pacien]ii cu risc sc`zut, la 28% cu risc paroxistic` (intermitent`) cu risc înalt de stroke trebuie s` 
moderat [i la 37% dintre cei cu risc înalt. primeasc` tratamentul anticoagulant oral pentru un nivel 

3 În sintez`, explorarea ecocardiografic` în FA poate INR de 2,5 (limite 2,0-3,0). Situa]ia este nuan]at` pentru 
identifica o grup` de pacien]i cu risc embolic înalt: pacien]ii cu vârst` între 65 [i 75 ani f`r` factori de risc 
prezen]a trombozei în AS sau US, contrast spontan intens, pentru stroke (aspirina sau anticoagulante orale) [i pentru 
velocitatea fluxului (Doppler) <20 cm/sec. cei sub 65 ani f`r` factori de risc (aspirin`).

Riscul embolic în forme speciale de FA Riscul embolic precoce sau tardiv dup` cardioversia 
Hipertiroidismul sever [i în special tireotoxicoza se electic`
înso]e[te cu FA  la aproximativ 15% dintre  pacien]i. Cardioversia FA, efectuat` pe cale electric` sau 
Inciden]a este mai mare la persoanele >65 ani, fapt farmacologic`, se face de regul` conform ghidurilor 
explicat prin corela]ia vârs`-FA. Deseori diagnosticul de actuale sub tratament anticoagulant de durat` variat`, 
hipertiroidism, mai ales la persoane vârstnice, este ignorat dependent` în principal de durata FA (?48 ore sau ?48 

3,6 [i FA este considerat` nonvalvular` [i idiopatic`  ore). Riscul embolic al cardioversiei f`r` tratament 
(primar`). Studii mai vechi, înainte de anii '90 semnalau anticoagulant în FA persistent` este de aproximativ 5%, 
inciden]a crescut` a embolismului sistemic / stroke la pe când la pacien]ii cu anticoagulare eficace este de 
pacien]i cu FA [i hipertiroidism, dar datele actuale nu aproximativ 0,9-1,2%. Pentru FA cu durat` ?48 ore sau cu 
confirm` c` FA tireotoxic` este un factor de risc mai durat` necunoscut` cardioversia electric` se efectueaz` 

3puternic pentru stroke decât alte cauze de FA.  În prezent dup` cel pu]in 3 s`pt`mâni de anticoagulare eficient` - 
se apreciaz` c` inciden]a evenimentelor embolice la INR 2,5 (limite 2,0-3,0); perioada se prelunge[te pentru 4 
pacien]ii cu FA [i tireotoxicoz` este similar` cu inciden]a s`pt`mâni  dup` cardioversie. Perioada de 3 s`pt`mâni 
întânit` în alte condi]ii etiologice de FA. Necesitatea înaintea cardioversiei (efectuat` f`r` explorare TEE) 
terapiei antitrombotice se apreciaz` pe baza prezen]ei permite fie rezolu]ia eventualilor trombi atriali, fie 
însumate a factorilor de risc pentru FA, ca de exemplu: aderen]a [i organizarea lor. Post cardioversie persist` un 
HTA, DZ, disfunc]ia VS [i evident, antecedente de stroke risc embolic mai mare în primele 72 ore, dar el r`mâne 
sau AIT. crescut pentru  o perioad` de câteva s`pt`mâni, indiferent 

18 Fibrila]ia atrial` intermitent` (paroxistic`) este o form` de  de metoda electric` sau farmacologic` întrebuin]at`.
FA care survine aparent spontan, are frecven]` [i durat` Embolismul precoce sau tardiv post conversie se produce 
variabile [i se remite cu sau f`r` tratament. Ea precede fie datorit` migr`rii trombilor prezen]i în US [i r`ma[i 

17 adesea FA persistent` sau permanent`. Pacien]ii  cu FA neadiagnostica]i, fie datorit` disfunc]iei mecanice a AS 
intermitent` (repetitiv`) sunt tipic mai tineri [i au condi]ii sau US care induce condi]ii protrombotice. Folosind 
patologice cardiovasculare asociate mult mai rar decât în explorarea TEE imediat post conversie s-a constatat o 
FA permanent`. Riscul embolic al FA intermitente este sc`dere suplimentar` a velocit`]ii fluxului din VS, 
relativ pu]in cunoscut [i nu se [tie dac` factorii de risc intensificarea contrastului spontan preexistent [i chiar 

19 folosi]i pentru a stratifica riscul de stroke la pacien]ii cu formarea de noi trombi. Durata recuper`rii func]iei 
FA nonvalvulare se aplic` [i în cazul FA intermitente. mecanice atriale este direct legat` de durata FA 

20Un r`spuns la aceste întreb`ri poate veni din studiul SPAF preconversie.
(I-III), în care  s-au urm`rit datele de la 463 participan]i Durata de 4 s`pt`mâni de tratament anticoagulant post 
clasifica]i ca FA intermitent` (23%) [i 1522 (77%) cu FA conversie este recomandat` la pacien]ii cu FA 

9,17 permanent`. Pacien]ii cu FA intermitent` au fost mai nonvalvular` indiferent de nivelul de risc  tromboembolic. 
tineri (cu 4 ani), au predominat femeile [i au avut o Aceast` perioad` poate [i trebuie prelungit` variabil dup` 
frecven]` mai mic` a insuficien]ei cardiace sau a bolii evaluarea individual` a pacien]ilor [i stabilirea riscului 
arteriale periferice. Într-o urm`rire de 2 ani, rata stroke- tromboembolic. Câteva situa]ii explic` necesitatea unui 
ului ischemic a fost de 3,2%/per an pentru FA tratament anticoagulant prelungit peste 4 s`pt`m`ni la 

14intermitent` [i de 3,3%/per an pentru FA permanent`. pacien]ii cu nivel ridicat de risc embolic :
Factorii de risc pentru stroke au fost similari în cele dou` - recuren]a FA apreciat` la 40-60%/an  dup` 
tipuri de FA analizate. Aproximativ ¼ din cohorta cu FA cardioversie, chiar sub tratament farmacologic profilactic 
intermitent` a fost clasificat` ca grup cu risc înalt [i la corect; studiile de urm`rire cu metoda Holter au semnalat 

17ace[tia rata de stroke ischemic a fost de 7,8%/per an. recuren]ele de FA asimptomatic` pânâ la 30% din cazuri. 
Se apreciaz` astfel c` la persoanele cu vârst` >65 ani [i În aceste situa]ii, FA r`mâne nediagnosticat` clinic, ca [i  
FA intermitent` rata de stroke ischemic este comparabil` riscul tromboembolic;
cu rata semnalat` în FA permanent`. De asemenea, - dup` restabilirea ritmului sinusal persist` factorii de 
factorii de risc pentru stroke sunt similari. Astfel de date risc ai embolismului sistemic/stroke, prezen]i la pacient: 
sugereaz` c` riscul de stroke poate fi stratificat folosind HTA, DZ, eventual disfunc]ia VS.
aceia[i factori clinici [i ecocardiografici atât în FA 

Vârsta <65 ani, f`r`  semne  clinice  [i ECO 
de BCV [i f`r`  factori de risc (risc  sc`zut)

Vârsta 65-75 ani, f`r`  factori de risc (risc  
intermediar)

Risc înalt: unul din  urm`torii factori de risc:  
- vârsta >75 ani 
- stroke sau AIT (în  istoric)
- disfunc]ie VS (moderat` sau sever`) sau 

IC, istoric de HTA sau DZ

Aspirin` 325 mg/zi (grad IB)

Aspirin` (325 mg/sau
ACO (INR 2,0-3,0) (grad IA)

Anticoagulante orale (INR 
2,0-3,0) (grad IA)
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RRR (CI 95%)
68%

25%

52%

RRR = reducerea riscului relativ; CI = interval de confiden]e

Nr. subiec]i
1225
1236
1292
1282
1939
2113

Tratamentul comparator
ACO vs f`r` trat.  antitrombotic

ASA vs f`r` trat.  antitrombotic

ACO vs ASA
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jurul la 0,4%. Factorii de risc pentru hemoragia 
Tabel X. Rata stroke-ului la persoanele cu risc sc`zut, dup` diverse intracranian` includ vârsta (>70 ani), intensitatea 
scheme de stratificare*anticoagul`rii, boala cerebrovascular` [i hipertensiunea 

arterial`. Angiopatia amiloid` cerebral` [i leucoaraioza s-
34au asociat, de asemenea cu hemoragia  intracranian`.

Teama de hemoragie la pacien]ii cu vârst` >70-75, este 
un factor de limitare, în practic`, a tratamentului 
anticoagulant pentru perioade lungi. In studiile de 
preven]ie primar` ale stroke-ului în FA, tratamentul 
anticoagulant a fost folosit numai la 20% dintre pacien]ii, 
cu aceast` vârst` de peste 70 de ani, atunci când stroke-ul 
este mai frecvent [i cu prognostic mai grav. Intrucât riscul 
hemoragic la tratament ACO este mai mare la persoanele 
peste 70 ani, unii autori recomand` tratamentul cu INR 
]int` 1,6-2,5 sau 1,75-2,25, considerat în general sigur [i 

35 Pentru pacien]ii clasifica]i cu risc intermediar de stroke eficient.
rata anual` de stroke este între 2% [i 4%; ghidurile [i 
exper]ii recomand` ACO sau ASA, depinzând de riscul Alternativele de tratament antitrombotic în rela]ie cu 

3,37,38 hemoragic [i de preferin]a pacientului. În studiile raportul beneficiu/risc
clinice randomizate warfarina a crescut riscul de sânger`ri Schemele actuale de stratificare a riscului de stroke în FA 
majore de 1,7 ori fa]` de aspirin` dar, în afara studiilor nonvalvular` delimiteaz` corect nivelele de risc (sc`zut, 
controlate, riscul de sângerare pare a fi mai mare. Modul moderat, înalt) pe baza unor criterii bine precizate dar, 
în care se monitorizeaz` tratamentul cu ACO este definesc imprecis limitele dintre tratamentul antiplachetar 
determinant pentru reducerea riscului de stroke sau [i cel anticoagulant. Astfel, grupa de risc intermediar 
cre[terea riscului hemoragic [i în acest` grup` de risc.(vârst` 65-75 ani, f`r` factori de risc) poate urma 

3,6 Pentru individualizarea riscului de stroke în grupa de risc tratament ACO sau cu ASA. Întrucât aceast` grup` de 
intermediar`, ghidul ACC/AHA/ESC a introdus pe lâng` vârst` este numeroas` [i cuprinde un num`r important de 
vârst` (65-75 ani), prezen]a bolii cardiace ischemice sau a pacien]i cu stroke [i FA, absen]a unei recomand`ri clare, 

6 diabetului. Ambele condi]ii patologice influen]eaz` direct l`sate la decizia medicului, poate afecta per ansamblu 
func]ia ventricular`, parametru important în clasificarea eficien]a preven]iei.
riscului. Numero[i factori individuali [i comorbidit`]i pot Un criteriu esen]ial în definirea tipului de preven]ie a 
influen]a de asemenea decizia pentru ASA sau ACO. stroke-ului în FA este reprezentat de raportul dintre riscul 
Parametrii furniza]i de TTE sau TEE necesit`, de anual de stroke (dup` stratificarea de risc) [i riscul anual 

(36) asemenea, a intra în balan]a deciziei pe lâng` datele de sânger`ri majore sau intracraniene. Riscul de stroke 
clinice. În sfâr[it, se sper` ca în viitor unii markeri este variabil (aproximativ 1% pentru risc sc`zut, 2,2-3,5% 
biologici proinflamatori sau procoagulan]i (proteina C pentru risc moderat [i 5,4-7,8% pentru risc înalt) dar, 
reactiv`, factorul von Willebrand, etc) s` ajute medicul în riscul de sânger`ri majore cu tratament anticoagulant este 
predic]ia stroke-ului în FA [i s` aduc` elemente în relativ fix 1,0-1,3% per an. Din acest raport beneficiu-risc 
favoarea tratamentului anticoagulant sau antiplachetar la rezult` cu claritate c` pacien]ii cu risc înalt trebuie s` 
persoanele cu FA [i risc intermediar de stroke.primeasc` anticoagulante (rata preven]iei evenimentelor 
În concluzie, stratificarea riscului de stroke/embolism embolice dep`[e[te cu mult rata accidentelor 
sistemic reprezint` un element important cu implica]ii hemoragice).
prognostice [i terapeutice. Exist` numeroase scheme de Beneficiul preven]iei primare cu warfarin` a stroke-ului 
stratificare a riscului: ACPP, ACC/AHA/ESC, AFI, este evident când riscul anual de stroke este >4% dar, alte 
CHADS2, Framingham, care iau în considerare factori studii, folosind alte scheme de stratificare, apreciaz` rata 
clinici. La validarea acestor scheme s-a g`sit o mai mare anual` a riscului de stroke de 3,0-4,2% pentru grupa cu 
acurate]e în schema CHADS2. Cele 3 nivele de risc risc înalt. În schema CHADS2 persoanele cu un scor ?3 au 
acceptate de toate schemele orienteaz` tratamentul avut o rata de stroke anual` de 5,3% [i NNT (number 
antitrombotic în raport cu beneficiul sc`derii riscului de needed to treat) cu warfarin` pentru un an pentru a 

10 stroke [i cu cre[terea riscului de sângerare. Persoanele cu preveni un stroke ar fi de aprox 30.
FA cu risc sc`zut de stroke au indica]ie de ASA, iar cele În contrast, toate schemele de stratificare identifica relativ 
cu risc înalt au indicatii de anticoagulare oral` cu durat` u[or pacien]ii cu risc sc`zut. Ei au o rat` anual` de stroke 
nedefinit`. Pentru grupa de risc intermediar, decizia între între 1% [i 2% [i riscul sânger`rilor majore la tratamentul 
ACO [i ASA depinde de numero[i factori individuali care anticoagulant de aprox 1-1,3%. In aceste condi]ii 
]in de pacient (comorbidit`]i, aderen]a la tratament etc), tratamentul anticoagulant  oral nu se mai justific` [i 
dar [i de experine]a medicului. Identificarea de noi factori studiile actuale prefer` aspirina fa]` de ACO atunci când 
care ar putea influen]a decizia terapeutic` r`mâne ca o riscul anual de stroke este <2%. Diferitele scheme de 
problem` de perspectiv` imediat`.stratificare a riscului g`sesc rate de stroke asem`n`toare la 

pacien]ii cu FA [i risc sc`zut de tromboembolism 
12 Bibliografiesistemic. (Tabelul X)

1. Gersh B J, Tsang TSM, Barnes et al - The changing epidemiology of 
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6Superioritatea anticoagul`rii orale fa]` de aspirin` în preven]ia pacien]ii cu FA [i boal` coronar` sau diabet zaharat.
tromboembolismului din FA este condi]ionat` de realizarea O alternativ` mai recent` la tratamentul  anticoagulant în FA 
unei anticoagul`ri eficiente - INR 2,5 (limite 2,0 - 3,0). }inta sugereaz` asocierea de dou` medicamente antiplachetare  - 
eficace (INR) este relativ dificil de realizat datorit` variabilit`]ii aspirina [i clopidogrel - care au mecanisme diferite în 

30 r`spunsului la aceia[i doz` între indivizi  [i chiar la aceia[i activarea [i agregarea plachetar`. Aspirina inhib` 
persoan`. cicloxigenaza (Cox), enzim` care catalizeaz` sinteza 
Ac]iunea ACO este influen]at` de numeroase interac]iuni cu tromboxanului A2 (TxA2), pe când clopidogrelul  inhib` 
medicamente [i alimente, de varia]ii în  activitatea enzimatic` ireversibil P2Y12, unul din cele 3  tipuri de receptori ADP 
[i de aportul de alcool. Numeroase studii au ar`tat prin plachetari. Elemente suplimentare în sus]inerea asocierii  a 
monitoriz`ri succesive al INR c` anticoagularea terapeutic` dou` medicamente antiplachetare în preven]ia stroke-ului  au 
(INR 2,0-3,0) se realizeaz` în maxim 50% din timp, cu o mare fost aduse de ESPS II (European Stroke Prevention Study II), 

26tendin]` ca pacien]ii s` fie trata]i  subterapeutic (INR<2,0).  care a folosit dipiridamol cu ac]iune prelungit`, singur sau în 
Controlul anticoagul`rii terapeutice prin unit`]ile ambulatorii  combina]ie cu aspirina, la 6660 pacien]i  care au avut în 

31 specializate (clinici de urm`rire a anticoagul`rii)  sau la antecedente stroke sau AIT. Combina]ia a produs o reducere 
domiciliu (self-monitoring) poate ameliora substan]ial a riscului cu 37% (p<0,001), superioar`  aspirinei [i 
eficien]a tratamentului anticoagulant în FA [i  reduce riscul de dipiridamolului. Într-o analiz` retrospectiv` de subgrup,  la 
stroke. pacien]ii cu FA s-a remarcat un beneficiu aditiv la combina]ia 
În afara problemelor AVK, anticoagularea pe cale oral` este de 2 medicamente antiplachetare  (reducere RR cu 36% 

32limitat` de contraindica]ii (frecvent legate de comorbidit`]i), pentru stroke).
ca [i de subfolosirea sa prin  prescrierea la numai 15-44% Date suplimentare în evaluarea combina]iei aspirin` plus 

26dintre pacien]ii  eligibili cu FA.  Înl`turarea barierelor de clopidogrel la pacien]ii cu FA vor  aduce rezultatele studiului 
tratament anticoagulant prin cre[terea aderen]ei pacien]ilor,  ACTIVE-A (Atrial Fibrilation Clopidogrel Trial with  Irbesartan 

30aplicarea corect` a ghidurilor de c`tre  medici [i sisteme for Prevention of Vascular Events).
eficiente de monitorizare pot aduce beneficii  suplimentare în În prescrierea tratamentului antitrombotic, în special  
preven]ia tromboembolismului în FA cu risc.  Limitele anticoagulant, în FA estimarea riscului de sângerare versus 
tratamentului cu AVK în FA au impus cercetarea unor strategii beneficiul preven]iei stroke-ului /embolismului sistemic 
antitrombotice noi, fie cu noi medicamente antitrombotice cu reprezint` un element esen]ial al deciziei  terapeutice. Se [tie 
mecanism de ac]iune diferit de al  AVK [i cu r`spuns c` factorii de risc majori pentru hemoragie la tratamentul cu 

33anticoagulant predictibil, fie combina]ii de medicamente AVK sunt intensitatea anticoagul`rii [i vârsta.  Majoritatea 
27antitrombotice sau metode nonfarmacologice.  Noile strategii studiilor clinice randomizate, care au urm`rit  totu[i popula]ii 

sunt în studiu [i pân` în  prezent rezultatele lor nu pot fi  selectate, au analizat  inciden]a sânger`riilor majore [i a 
aplicate în ghiduri. hemoragiilor intracraniene, primele definite ca sânger`ri  fatale 
Aspirina este o alternativ` de tratament  în preven]ia stroke- (cele care necesit` transfuzii de sânge,  internarea la spital sau 
ului/ embolismului sistemic în FA. Ea este indicat` la pacien]ii tratament chirurgical). Rata hemoragiilor majore [i  a celor 
cu contraindica]ii pentru ACO sau la  cei care, din diverse intracraniene a fost relativ diferit` în  marile studii clinice 
motive, nu pot urma un tratament  anticoagulant corect, randomizate, datele rezultând din metanalize sunt  sintetizate 

3,6,28 8precum [i la pacien]ii cu FA stratificat` ca risc sc`zut.  în tabelul IX.
Folosirea ASA ca alternativ` la ACO în FA cu risc moderat Cu toat` diversitatea datelor din studiile  clinice separate, în 
reprezint` o decizie individual`. Doza de ASA recomandat` toate situa]iile este semnalat faptul c`  sânger`rile majore sunt 
în ghiduri este de 325 mg/zi,  mai mare decât cea folosit` în  de dou` ori mai frecvente la  warfarin` versus placebo sau 
preven]ia evenimentelor coronariene (vasculare). De altfel,  în aspirin`. Intensitatea anticoagul`rii (INR>3,0) [i vârsta  peste 
majoritatea studiilor clinice de preven]ie a  stroke-ului în FA, 70 de ani reprezint` în acela[i  timp factorii de risc comuni 
dozele de ASA folosite au fost  de 300-325 mg/zi. pentru sânger`ri. Din acelea[i date (metanalize)  rezult` c` 
Mul]i pacien]i cu FA au concomitent  [i o boal` vascular` hemoragiile intracraniene sunt de aproximativ 2  ori mai 
(boal` coronar`, boal` vascular` periferic`), astfel  c`, în frecvente la warfarin` versus placebo sau aspirina. 
practic`, se pune problema asocierii la  anticoagulante de 
aspirin` sau clopidogrel, atitudine justificat` prin  rolul dovedit Tabelul IX.  Sânger`rile majore [i sânger`rile intracraniene la pacien]i 

cu FA [i tratament anticoagulant*al medica]iei antiplachetare în preven]ia evenimentelor  
vasculare. Mul]i clinicieni administreaz` doze mici  de ASA 
(<100 mg/zi) sau clopidogrel (75 mg/zi)  asociate medica]iei 
anticoagulante. O astfel de strategie nu a fost suficient 
evaluat` [i se poate asocia cu cre[terea riscului de sângerare. 
În studiul AFFIRM, cel mai important  predictor de sângerare la 
pacien]ii cu tratament anticoagulant a fost  administrarea 

29 concomitent` de aspirin`. Pe de alt` parte,  analiza 
comparativ` a ASA cu ACO singur` în FA a ar`tat c` 
anticoagularea este la fel de eficace ca ASA în prevenirea 

28infarctului miocardic.
În aceast` diversitate de date este  judicioas` recomandarea 

Hemoragia intracranian` este cea mai grav` complica]ie a ghidul ACC/AHA/ESC  care sugereaz` ad`ugarea de aspirin` 
tratamentului antitrombolitic, rata sa anual` situându-se în (81 mg/zi) la anticoagulantele orale (INR 2,0-3,0) pentru 
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Dup` Bath PMW et al (modificat), 2005

W
2,2

ASA
1,3

W
1,6

Warfarina vs placebo

Aspirina vs placebo

Warfarina vs aspirina

P
0,9

P
1,4

ASA
1,0

W
0,4

ASA
0,3

W
1,2

P
0,2

P
0,2

A
0,5

Rata anuala de stroke  
(cohort` Framingham)

1,5%

1,7%

0,9%

Dup` Wang Th,J (2003) modificat`

Criteriile pt risc sc`zut

Scor de risc ?7

Vârsta <75 ani, AP, IM 
vechi, în antecedente 
HTA, stroke sau AIT

Vârst` <65, f`r` HT, DZ, 
stroke sau AIT

Studiul

Framingham

CHADS2

AFI
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jurul la 0,4%. Factorii de risc pentru hemoragia 
Tabel X. Rata stroke-ului la persoanele cu risc sc`zut, dup` diverse intracranian` includ vârsta (>70 ani), intensitatea 
scheme de stratificare*anticoagul`rii, boala cerebrovascular` [i hipertensiunea 

arterial`. Angiopatia amiloid` cerebral` [i leucoaraioza s-
34au asociat, de asemenea cu hemoragia  intracranian`.

Teama de hemoragie la pacien]ii cu vârst` >70-75, este 
un factor de limitare, în practic`, a tratamentului 
anticoagulant pentru perioade lungi. In studiile de 
preven]ie primar` ale stroke-ului în FA, tratamentul 
anticoagulant a fost folosit numai la 20% dintre pacien]ii, 
cu aceast` vârst` de peste 70 de ani, atunci când stroke-ul 
este mai frecvent [i cu prognostic mai grav. Intrucât riscul 
hemoragic la tratament ACO este mai mare la persoanele 
peste 70 ani, unii autori recomand` tratamentul cu INR 
]int` 1,6-2,5 sau 1,75-2,25, considerat în general sigur [i 

35 Pentru pacien]ii clasifica]i cu risc intermediar de stroke eficient.
rata anual` de stroke este între 2% [i 4%; ghidurile [i 
exper]ii recomand` ACO sau ASA, depinzând de riscul Alternativele de tratament antitrombotic în rela]ie cu 

3,37,38 hemoragic [i de preferin]a pacientului. În studiile raportul beneficiu/risc
clinice randomizate warfarina a crescut riscul de sânger`ri Schemele actuale de stratificare a riscului de stroke în FA 
majore de 1,7 ori fa]` de aspirin` dar, în afara studiilor nonvalvular` delimiteaz` corect nivelele de risc (sc`zut, 
controlate, riscul de sângerare pare a fi mai mare. Modul moderat, înalt) pe baza unor criterii bine precizate dar, 
în care se monitorizeaz` tratamentul cu ACO este definesc imprecis limitele dintre tratamentul antiplachetar 
determinant pentru reducerea riscului de stroke sau [i cel anticoagulant. Astfel, grupa de risc intermediar 
cre[terea riscului hemoragic [i în acest` grup` de risc.(vârst` 65-75 ani, f`r` factori de risc) poate urma 

3,6 Pentru individualizarea riscului de stroke în grupa de risc tratament ACO sau cu ASA. Întrucât aceast` grup` de 
intermediar`, ghidul ACC/AHA/ESC a introdus pe lâng` vârst` este numeroas` [i cuprinde un num`r important de 
vârst` (65-75 ani), prezen]a bolii cardiace ischemice sau a pacien]i cu stroke [i FA, absen]a unei recomand`ri clare, 

6 diabetului. Ambele condi]ii patologice influen]eaz` direct l`sate la decizia medicului, poate afecta per ansamblu 
func]ia ventricular`, parametru important în clasificarea eficien]a preven]iei.
riscului. Numero[i factori individuali [i comorbidit`]i pot Un criteriu esen]ial în definirea tipului de preven]ie a 
influen]a de asemenea decizia pentru ASA sau ACO. stroke-ului în FA este reprezentat de raportul dintre riscul 
Parametrii furniza]i de TTE sau TEE necesit`, de anual de stroke (dup` stratificarea de risc) [i riscul anual 

(36) asemenea, a intra în balan]a deciziei pe lâng` datele de sânger`ri majore sau intracraniene. Riscul de stroke 
clinice. În sfâr[it, se sper` ca în viitor unii markeri este variabil (aproximativ 1% pentru risc sc`zut, 2,2-3,5% 
biologici proinflamatori sau procoagulan]i (proteina C pentru risc moderat [i 5,4-7,8% pentru risc înalt) dar, 
reactiv`, factorul von Willebrand, etc) s` ajute medicul în riscul de sânger`ri majore cu tratament anticoagulant este 
predic]ia stroke-ului în FA [i s` aduc` elemente în relativ fix 1,0-1,3% per an. Din acest raport beneficiu-risc 
favoarea tratamentului anticoagulant sau antiplachetar la rezult` cu claritate c` pacien]ii cu risc înalt trebuie s` 
persoanele cu FA [i risc intermediar de stroke.primeasc` anticoagulante (rata preven]iei evenimentelor 
În concluzie, stratificarea riscului de stroke/embolism embolice dep`[e[te cu mult rata accidentelor 
sistemic reprezint` un element important cu implica]ii hemoragice).
prognostice [i terapeutice. Exist` numeroase scheme de Beneficiul preven]iei primare cu warfarin` a stroke-ului 
stratificare a riscului: ACPP, ACC/AHA/ESC, AFI, este evident când riscul anual de stroke este >4% dar, alte 
CHADS2, Framingham, care iau în considerare factori studii, folosind alte scheme de stratificare, apreciaz` rata 
clinici. La validarea acestor scheme s-a g`sit o mai mare anual` a riscului de stroke de 3,0-4,2% pentru grupa cu 
acurate]e în schema CHADS2. Cele 3 nivele de risc risc înalt. În schema CHADS2 persoanele cu un scor ?3 au 
acceptate de toate schemele orienteaz` tratamentul avut o rata de stroke anual` de 5,3% [i NNT (number 
antitrombotic în raport cu beneficiul sc`derii riscului de needed to treat) cu warfarin` pentru un an pentru a 

10 stroke [i cu cre[terea riscului de sângerare. Persoanele cu preveni un stroke ar fi de aprox 30.
FA cu risc sc`zut de stroke au indica]ie de ASA, iar cele În contrast, toate schemele de stratificare identifica relativ 
cu risc înalt au indicatii de anticoagulare oral` cu durat` u[or pacien]ii cu risc sc`zut. Ei au o rat` anual` de stroke 
nedefinit`. Pentru grupa de risc intermediar, decizia între între 1% [i 2% [i riscul sânger`rilor majore la tratamentul 
ACO [i ASA depinde de numero[i factori individuali care anticoagulant de aprox 1-1,3%. In aceste condi]ii 
]in de pacient (comorbidit`]i, aderen]a la tratament etc), tratamentul anticoagulant  oral nu se mai justific` [i 
dar [i de experine]a medicului. Identificarea de noi factori studiile actuale prefer` aspirina fa]` de ACO atunci când 
care ar putea influen]a decizia terapeutic` r`mâne ca o riscul anual de stroke este <2%. Diferitele scheme de 
problem` de perspectiv` imediat`.stratificare a riscului g`sesc rate de stroke asem`n`toare la 

pacien]ii cu FA [i risc sc`zut de tromboembolism 
12 Bibliografiesistemic. (Tabelul X)

1. Gersh B J, Tsang TSM, Barnes et al - The changing epidemiology of 
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6Superioritatea anticoagul`rii orale fa]` de aspirin` în preven]ia pacien]ii cu FA [i boal` coronar` sau diabet zaharat.
tromboembolismului din FA este condi]ionat` de realizarea O alternativ` mai recent` la tratamentul  anticoagulant în FA 
unei anticoagul`ri eficiente - INR 2,5 (limite 2,0 - 3,0). }inta sugereaz` asocierea de dou` medicamente antiplachetare  - 
eficace (INR) este relativ dificil de realizat datorit` variabilit`]ii aspirina [i clopidogrel - care au mecanisme diferite în 

30 r`spunsului la aceia[i doz` între indivizi  [i chiar la aceia[i activarea [i agregarea plachetar`. Aspirina inhib` 
persoan`. cicloxigenaza (Cox), enzim` care catalizeaz` sinteza 
Ac]iunea ACO este influen]at` de numeroase interac]iuni cu tromboxanului A2 (TxA2), pe când clopidogrelul  inhib` 
medicamente [i alimente, de varia]ii în  activitatea enzimatic` ireversibil P2Y12, unul din cele 3  tipuri de receptori ADP 
[i de aportul de alcool. Numeroase studii au ar`tat prin plachetari. Elemente suplimentare în sus]inerea asocierii  a 
monitoriz`ri succesive al INR c` anticoagularea terapeutic` dou` medicamente antiplachetare în preven]ia stroke-ului  au 
(INR 2,0-3,0) se realizeaz` în maxim 50% din timp, cu o mare fost aduse de ESPS II (European Stroke Prevention Study II), 

26tendin]` ca pacien]ii s` fie trata]i  subterapeutic (INR<2,0).  care a folosit dipiridamol cu ac]iune prelungit`, singur sau în 
Controlul anticoagul`rii terapeutice prin unit`]ile ambulatorii  combina]ie cu aspirina, la 6660 pacien]i  care au avut în 

31 specializate (clinici de urm`rire a anticoagul`rii)  sau la antecedente stroke sau AIT. Combina]ia a produs o reducere 
domiciliu (self-monitoring) poate ameliora substan]ial a riscului cu 37% (p<0,001), superioar`  aspirinei [i 
eficien]a tratamentului anticoagulant în FA [i  reduce riscul de dipiridamolului. Într-o analiz` retrospectiv` de subgrup,  la 
stroke. pacien]ii cu FA s-a remarcat un beneficiu aditiv la combina]ia 
În afara problemelor AVK, anticoagularea pe cale oral` este de 2 medicamente antiplachetare  (reducere RR cu 36% 

32limitat` de contraindica]ii (frecvent legate de comorbidit`]i), pentru stroke).
ca [i de subfolosirea sa prin  prescrierea la numai 15-44% Date suplimentare în evaluarea combina]iei aspirin` plus 

26dintre pacien]ii  eligibili cu FA.  Înl`turarea barierelor de clopidogrel la pacien]ii cu FA vor  aduce rezultatele studiului 
tratament anticoagulant prin cre[terea aderen]ei pacien]ilor,  ACTIVE-A (Atrial Fibrilation Clopidogrel Trial with  Irbesartan 

30aplicarea corect` a ghidurilor de c`tre  medici [i sisteme for Prevention of Vascular Events).
eficiente de monitorizare pot aduce beneficii  suplimentare în În prescrierea tratamentului antitrombotic, în special  
preven]ia tromboembolismului în FA cu risc.  Limitele anticoagulant, în FA estimarea riscului de sângerare versus 
tratamentului cu AVK în FA au impus cercetarea unor strategii beneficiul preven]iei stroke-ului /embolismului sistemic 
antitrombotice noi, fie cu noi medicamente antitrombotice cu reprezint` un element esen]ial al deciziei  terapeutice. Se [tie 
mecanism de ac]iune diferit de al  AVK [i cu r`spuns c` factorii de risc majori pentru hemoragie la tratamentul cu 

33anticoagulant predictibil, fie combina]ii de medicamente AVK sunt intensitatea anticoagul`rii [i vârsta.  Majoritatea 
27antitrombotice sau metode nonfarmacologice.  Noile strategii studiilor clinice randomizate, care au urm`rit  totu[i popula]ii 

sunt în studiu [i pân` în  prezent rezultatele lor nu pot fi  selectate, au analizat  inciden]a sânger`riilor majore [i a 
aplicate în ghiduri. hemoragiilor intracraniene, primele definite ca sânger`ri  fatale 
Aspirina este o alternativ` de tratament  în preven]ia stroke- (cele care necesit` transfuzii de sânge,  internarea la spital sau 
ului/ embolismului sistemic în FA. Ea este indicat` la pacien]ii tratament chirurgical). Rata hemoragiilor majore [i  a celor 
cu contraindica]ii pentru ACO sau la  cei care, din diverse intracraniene a fost relativ diferit` în  marile studii clinice 
motive, nu pot urma un tratament  anticoagulant corect, randomizate, datele rezultând din metanalize sunt  sintetizate 

3,6,28 8precum [i la pacien]ii cu FA stratificat` ca risc sc`zut.  în tabelul IX.
Folosirea ASA ca alternativ` la ACO în FA cu risc moderat Cu toat` diversitatea datelor din studiile  clinice separate, în 
reprezint` o decizie individual`. Doza de ASA recomandat` toate situa]iile este semnalat faptul c`  sânger`rile majore sunt 
în ghiduri este de 325 mg/zi,  mai mare decât cea folosit` în  de dou` ori mai frecvente la  warfarin` versus placebo sau 
preven]ia evenimentelor coronariene (vasculare). De altfel,  în aspirin`. Intensitatea anticoagul`rii (INR>3,0) [i vârsta  peste 
majoritatea studiilor clinice de preven]ie a  stroke-ului în FA, 70 de ani reprezint` în acela[i  timp factorii de risc comuni 
dozele de ASA folosite au fost  de 300-325 mg/zi. pentru sânger`ri. Din acelea[i date (metanalize)  rezult` c` 
Mul]i pacien]i cu FA au concomitent  [i o boal` vascular` hemoragiile intracraniene sunt de aproximativ 2  ori mai 
(boal` coronar`, boal` vascular` periferic`), astfel  c`, în frecvente la warfarin` versus placebo sau aspirina. 
practic`, se pune problema asocierii la  anticoagulante de 
aspirin` sau clopidogrel, atitudine justificat` prin  rolul dovedit Tabelul IX.  Sânger`rile majore [i sânger`rile intracraniene la pacien]i 

cu FA [i tratament anticoagulant*al medica]iei antiplachetare în preven]ia evenimentelor  
vasculare. Mul]i clinicieni administreaz` doze mici  de ASA 
(<100 mg/zi) sau clopidogrel (75 mg/zi)  asociate medica]iei 
anticoagulante. O astfel de strategie nu a fost suficient 
evaluat` [i se poate asocia cu cre[terea riscului de sângerare. 
În studiul AFFIRM, cel mai important  predictor de sângerare la 
pacien]ii cu tratament anticoagulant a fost  administrarea 

29 concomitent` de aspirin`. Pe de alt` parte,  analiza 
comparativ` a ASA cu ACO singur` în FA a ar`tat c` 
anticoagularea este la fel de eficace ca ASA în prevenirea 

28infarctului miocardic.
În aceast` diversitate de date este  judicioas` recomandarea 

Hemoragia intracranian` este cea mai grav` complica]ie a ghidul ACC/AHA/ESC  care sugereaz` ad`ugarea de aspirin` 
tratamentului antitrombolitic, rata sa anual` situându-se în (81 mg/zi) la anticoagulantele orale (INR 2,0-3,0) pentru 
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Dup` Bath PMW et al (modificat), 2005

W
2,2

ASA
1,3

W
1,6

Warfarina vs placebo

Aspirina vs placebo

Warfarina vs aspirina

P
0,9

P
1,4

ASA
1,0

W
0,4

ASA
0,3

W
1,2

P
0,2

P
0,2

A
0,5

Rata anuala de stroke  
(cohort` Framingham)

1,5%

1,7%

0,9%

Dup` Wang Th,J (2003) modificat`

Criteriile pt risc sc`zut

Scor de risc ?7

Vârsta <75 ani, AP, IM 
vechi, în antecedente 
HTA, stroke sau AIT

Vârst` <65, f`r` HT, DZ, 
stroke sau AIT

Studiul

Framingham

CHADS2

AFI
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ABSTRACT: Clinical and Therapeutical Features of înaintea intern`rii. Examenul clinic a obiectivat prezen]a 
fenomenelor Raynaud, a hipocratismului digital [i a Primary Biliary Cirrhosis Associated with CREST 

 leucomelanodermiei. În urma examenului clinic [i Syndrome. Systemic sclerosis (Scleroderma, SSc) is a 
 anamnestic avem urm`toarele ipoteze de diagnostic chronic systemic connective tissue disease whose cardinal

 clinic: feature is sclerosis of the skin with potential involvement
1) Colagenoz`, pentru care pledeaz` vârsta, sexul of other organs but usually not the liver. Scleroderma can 
feminin, fenomenele Raynaud;be classified in two major groups: diffuse and limited. The 
2) Ciroz` biliar` primitiv`, pentru care pledeaz`: vârsta, diffuse form involves symmetric thickening of skin and 
sexul, fenomenele Raynaud, leucomelanodermia [i organ disease. The limited form is also called the CREST 
antecedentele de hepatit` reactiv` nespecific`;syndrome, with the following features: calcinosis, 
3) Hipoxie cronic` de cauz` neprecizat`, pe baza Raynaud's phenomenon, esophagus disease, sclerodactyly 
existen]ei hipocratismului digital.  and telangiectasias. Primary biliary cirrhosis (PBC) is 

characterized by chronic inflammation and fibrous 
EXPLOR@RI PARACLINICE:obliteration of intrahepatic bile ducts due possibly to a 

disordered immune response. Our study presents a case 
that associated both PBC and SSc.
Key words: SCLERODERMA, RAYNAUD'S SYNDROME, 
PRIMARY BILLIARY CIRRHOSIS
Sclerodermia este o boal` autoimun` caracerizat` prin 
apari]ia fibrozei la nivelul pielii [i la nivel visceral; se 
poate manifesta sub o form` difuz`, în care exist` afectare 
cutanat` [i visceral` [i sub o form` cutanat` limitat`, 
numit` [i sindrom CREST (condrocalcinoz`, sindrom 
Raynaud, dismotilitate esofagian`, sclerodactilie [i 
telangiectazii). 
Ciroza biliar` primitiv` (CBP) se caracterizeaz` prin 
colestaz` sever` de cauz` necunoscut`, probabil asociind 
[i un mecanism imunologic. Aceast` ipotez` se bazeaz` 
pe asocierea frecvent` a CBP cu afec]iuni autoimune: 
sindromul Sjögren, lupusul eritematos sistemic, 

1, 2, 3sclerodermia, etc .
1. OBSERVA}IA CLINICÃ
Relat`m cazul pacientei BD în vârst` de 43 de ani din 
mediul urban, care se interneaz` în Clinica a IV-a 
Medical` în noiembrie 2005 pentru fenomene Raynaud [i 

EKG, ecocardiografie, radiografie toracic`, gazometrie- normale.astenie fizic` marcat`.  
Probe ventilatorii: CV= 62%, VEMS= 68%, IT= 90%, ceea ce atest` 

ISTORICUL BOLII: Pacienta relateaz` apari]ia existen]a unei disfunc]ii ventilatorii restrictive.
modific`rilor cutanate la nivelul mâinilor în urm` cu Ecografia abdominal`: ficat de dimensiuni normale, cu structur` fin 

granular` [i reflectivitate u[or crescut`; vena port`, c`ile biliare aproximativ 20 de ani, accentuate progresiv în ultimile 6 
intrahepatice - nedilatate; în rest normal ecografic.luni când se înso]esc de astenie fizic` marcat`, fapt ce a 
Examen dermatologic: sclerodermie sistemic`- form` cutanat` limitat`.

determinat internarea.
Men]ion`m c` în urm` cu o lun` (octombrie 2005) a 
prezentat un episod de hepatit` reactiv` nespecific` 
pentru care a urmat tratament cu hepatoprotectoare. 
EXAMENUL CLINIC relev`: COMENTARII 
- tegumente indurate la nivel latero-ocular extern Prezen]a sindromului inflamator, a Ac SCL70 în titru 
bilateral, hiperpigment`ri [i depigment`ri difuze la nivelul crescut (5 x valoarea normal`), IgG la limita superioar` a 
toracelui posterior [i membrelor superioare (leuco- normalului [i examenul clinic orienteaz` spre 
melanodermie), hipocratism digital, acrocianoz` la diagnosticul de sclerodermie - forma cutanat` limitat`.
nivelul mâinilor Sindromul de colestaz`, absen]a markerilor virali pentru 
- sc`derea for]ei de prehensiune la nivelul mâinilor hepatit` cu virurs B sau C, IgM crescut (4 x valoarea 
În rest, examenul clinic a fost normal. normal`) [i prezen]a Ac antimitocondriali orienteaz` spre 
CONCLUZIE: Am examinat o pacient` cu fenomene diagnosticul de ciroz` biliar` primitiv`.
Raynaud cu evolu]ie progresiv` de aproximativ 20 de ani DIAGNOSTIC:
[i cu un episod de hepatit` reactiv` nespecific` cu o lun` 1) SCLERODERMIE - FORMA CUTANAT@ LIMITAT@
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Particularit`]i clinice [i terapeutice în ciroza biliar` primitiv` asociat` cu sindrom CREST
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P R E Z E N T A R E
D E C A Z

1. Sindromul inflamator:
Octombrie 2005 Noiembrie 2005 Decembrie 2005

VSH (mm/1 h) 39 52 34
Fibrinogen (mg/dl) 300 350 250
GA (/mm3) 9000 9400 8600
PCR (mg/l) 4
a2 - globulina (g/l) 3.4

2. Probele imunologice
Octombrie 2005 Noiembrie 2005 Decembrie 2005

Ac antiADNdc (U/l) 14.2
C3 ( mg%) 102
C4 (mg%) 23
c-ANCA (UI/ml) 6.7
p-ANCA (UI/ml) 4.3
Ac antimitocondriali prezen]i
Ac SCL-70 (U/l) 75
Ac aU1RNP (U/ml) 10.7
3. Probele hepatice

Octombrie 2005 Noiembrie 2005 Decembrie 2005
TGP (U/l) 685 55 40
TGO (U/l) 180 32 30
GGT (U/l) 235 141 71
AgHBS
Ac antiHVC

Absent
absent

IgG (g/dl)
IgM
IgA

1650
801
311

Crioglobuline absent
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ABSTRACT: Clinical and Therapeutical Features of înaintea intern`rii. Examenul clinic a obiectivat prezen]a 
fenomenelor Raynaud, a hipocratismului digital [i a Primary Biliary Cirrhosis Associated with CREST 

 leucomelanodermiei. În urma examenului clinic [i Syndrome. Systemic sclerosis (Scleroderma, SSc) is a 
 anamnestic avem urm`toarele ipoteze de diagnostic chronic systemic connective tissue disease whose cardinal

 clinic: feature is sclerosis of the skin with potential involvement
1) Colagenoz`, pentru care pledeaz` vârsta, sexul of other organs but usually not the liver. Scleroderma can 
feminin, fenomenele Raynaud;be classified in two major groups: diffuse and limited. The 
2) Ciroz` biliar` primitiv`, pentru care pledeaz`: vârsta, diffuse form involves symmetric thickening of skin and 
sexul, fenomenele Raynaud, leucomelanodermia [i organ disease. The limited form is also called the CREST 
antecedentele de hepatit` reactiv` nespecific`;syndrome, with the following features: calcinosis, 
3) Hipoxie cronic` de cauz` neprecizat`, pe baza Raynaud's phenomenon, esophagus disease, sclerodactyly 
existen]ei hipocratismului digital.  and telangiectasias. Primary biliary cirrhosis (PBC) is 

characterized by chronic inflammation and fibrous 
EXPLOR@RI PARACLINICE:obliteration of intrahepatic bile ducts due possibly to a 

disordered immune response. Our study presents a case 
that associated both PBC and SSc.
Key words: SCLERODERMA, RAYNAUD'S SYNDROME, 
PRIMARY BILLIARY CIRRHOSIS
Sclerodermia este o boal` autoimun` caracerizat` prin 
apari]ia fibrozei la nivelul pielii [i la nivel visceral; se 
poate manifesta sub o form` difuz`, în care exist` afectare 
cutanat` [i visceral` [i sub o form` cutanat` limitat`, 
numit` [i sindrom CREST (condrocalcinoz`, sindrom 
Raynaud, dismotilitate esofagian`, sclerodactilie [i 
telangiectazii). 
Ciroza biliar` primitiv` (CBP) se caracterizeaz` prin 
colestaz` sever` de cauz` necunoscut`, probabil asociind 
[i un mecanism imunologic. Aceast` ipotez` se bazeaz` 
pe asocierea frecvent` a CBP cu afec]iuni autoimune: 
sindromul Sjögren, lupusul eritematos sistemic, 

1, 2, 3sclerodermia, etc .
1. OBSERVA}IA CLINICÃ
Relat`m cazul pacientei BD în vârst` de 43 de ani din 
mediul urban, care se interneaz` în Clinica a IV-a 
Medical` în noiembrie 2005 pentru fenomene Raynaud [i 

EKG, ecocardiografie, radiografie toracic`, gazometrie- normale.astenie fizic` marcat`.  
Probe ventilatorii: CV= 62%, VEMS= 68%, IT= 90%, ceea ce atest` 

ISTORICUL BOLII: Pacienta relateaz` apari]ia existen]a unei disfunc]ii ventilatorii restrictive.
modific`rilor cutanate la nivelul mâinilor în urm` cu Ecografia abdominal`: ficat de dimensiuni normale, cu structur` fin 

granular` [i reflectivitate u[or crescut`; vena port`, c`ile biliare aproximativ 20 de ani, accentuate progresiv în ultimile 6 
intrahepatice - nedilatate; în rest normal ecografic.luni când se înso]esc de astenie fizic` marcat`, fapt ce a 
Examen dermatologic: sclerodermie sistemic`- form` cutanat` limitat`.

determinat internarea.
Men]ion`m c` în urm` cu o lun` (octombrie 2005) a 
prezentat un episod de hepatit` reactiv` nespecific` 
pentru care a urmat tratament cu hepatoprotectoare. 
EXAMENUL CLINIC relev`: COMENTARII 
- tegumente indurate la nivel latero-ocular extern Prezen]a sindromului inflamator, a Ac SCL70 în titru 
bilateral, hiperpigment`ri [i depigment`ri difuze la nivelul crescut (5 x valoarea normal`), IgG la limita superioar` a 
toracelui posterior [i membrelor superioare (leuco- normalului [i examenul clinic orienteaz` spre 
melanodermie), hipocratism digital, acrocianoz` la diagnosticul de sclerodermie - forma cutanat` limitat`.
nivelul mâinilor Sindromul de colestaz`, absen]a markerilor virali pentru 
- sc`derea for]ei de prehensiune la nivelul mâinilor hepatit` cu virurs B sau C, IgM crescut (4 x valoarea 
În rest, examenul clinic a fost normal. normal`) [i prezen]a Ac antimitocondriali orienteaz` spre 
CONCLUZIE: Am examinat o pacient` cu fenomene diagnosticul de ciroz` biliar` primitiv`.
Raynaud cu evolu]ie progresiv` de aproximativ 20 de ani DIAGNOSTIC:
[i cu un episod de hepatit` reactiv` nespecific` cu o lun` 1) SCLERODERMIE - FORMA CUTANAT@ LIMITAT@
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P R E Z E N T A R E
D E C A Z

1. Sindromul inflamator:
Octombrie 2005 Noiembrie 2005 Decembrie 2005

VSH (mm/1 h) 39 52 34
Fibrinogen (mg/dl) 300 350 250
GA (/mm3) 9000 9400 8600
PCR (mg/l) 4
a2 - globulina (g/l) 3.4

2. Probele imunologice
Octombrie 2005 Noiembrie 2005 Decembrie 2005

Ac antiADNdc (U/l) 14.2
C3 ( mg%) 102
C4 (mg%) 23
c-ANCA (UI/ml) 6.7
p-ANCA (UI/ml) 4.3
Ac antimitocondriali prezen]i
Ac SCL-70 (U/l) 75
Ac aU1RNP (U/ml) 10.7
3. Probele hepatice

Octombrie 2005 Noiembrie 2005 Decembrie 2005
TGP (U/l) 685 55 40
TGO (U/l) 180 32 30
GGT (U/l) 235 141 71
AgHBS
Ac antiHVC

Absent
absent

IgG (g/dl)
IgM
IgA

1650
801
311

Crioglobuline absent
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De[i în ultimii ani fondurile destinate compens`rii [i fiscal. 
medicamentelor au crescut, iar pre]ul lor s-a redus cu 10-12% c. Procesul de negociere este unul de lung` durat`, deci nu 
(ca urmare a reducerii  marjelor de import, de distribu]ie [i a este de a[teptat un efect imediat de echilibrare financiar` prin 
TVA, precum [i datorit` evolu]iei cursului valutar), aceast` metod` (sunt ]`ri  care nici dup` 3 - 4 ani de negocieri 
accesibilitatea pacien]ilor la medicamente a r`mas limitat` nu au încheiat acest proces).
datorit` cre[terii num`rului de pacien]i diagnostica]i [i trata]i,  d. Procesul de negociere trebuie s` plece de la datele 
precum [i datorit` cre[terii  a[tept`rilor pacien]ilor privind epidemiologice care stabilesc nevoia de tratament pe fiecare 
calitatea actului medical.  Autorit`]ile sanitare au încercat afec]iune în parte, date care în România nu exist` pentru un 
diverse metode pentru a echilibra financiar sistemul de num`r mare de afec]iuni.   
compensare a medicamentelor: stimularea prescrierii generice, e. Procesul trebuie s` nu intre în conflict cu legile concuren]ei, 
pre]ul minim de referin]` pe DCI, reducerea procentului de adic` autorit`]ile nu pot stabili cote de pia]` sau volume de 
compensare, introducerea plafoanelor valorice de compensare vânz`ri pentru companiile farmaceutice care acoper` o 
la farmacii, introducerea limit`rii  valorice pe re]et`, anumit` arie terapeutic`.
monitorizarea prescrip]iei medicilor. Sistemul de compensare f. Procesul trebuie s` nu fie discriminatoriu, adic` s` se aplice 
r`mâne îns` în dezechilibru financiar, a[a cum o demonstreaz` în mod unitar tuturor medicamentelor compensate, indiferent 
atât cozile din farmacii în primele zile ale fiec`rei luni, cât [i  de provenien]`, de clas` terapeutic`, de gradul de compensare 
diferen]a de 33% dintre fondurile alocate de CNAS pentru (total sau par]ial), de situa]ia propriet`]ii intelectuale etc.
medicamentele compensate [i cele necesare pentru acoperirea g. Procesul trebuie s` se desf`[oare în deplin` transparen]` [i s` 
integral` a consumului real al acestor medicamente (în 2005, existe o monitorizare a vânz`rilor printr-un sistem fiabil [i 
25% din medicamentele de pe lista de compensare au fost verificat.
cump`rate de pacien]i cu plata integral`, f`r` a beneficia de Datorit` celor de mai sus, pân` în prezent nu s-a ajuns la un 
compensare). acord între autorit`]i [i  produc`torii de medicamente pentru 
În prezent autorit`]ile sanitare analizeaz` posibilitatea implementarea unor asemenea negocieri,  ceea ce face aproape 
implement`rii unor mecanisme care ar putea duce la imposibil` aplicarea unui asemenea mecanism. 
echilibrarea financiar` [i asigurarea func]ionalit`]ii sistemului 
de compensare a medicamentelor:

1. Bugetul de medicamente compensate pe medic M`sura ar 
avea avantajul elimin`rii cozilor din farmacii [i a încadr`rii în 
bugetul alocat, dar este respins` cu putere de asocia]iile 3. Limitarea listei de medicamente compensate 
medicilor. Principalele argumente invocate de acestea sunt: prin delistarea sau prin întârzierea intr`rii pe list` a unor 
a. „Mascarea" subfinan]`rii prin aruncarea problemei în produse.
„curtea" medicilor, a. Orice modificare a listei de medicamente compensate nu 
b. Îngr`direa administrativ` a dreptului medicului de a trata poate fi f`cut` decât cu respectarea Directivei de Transparen]` 
pacien]ii conform convingerilor sale profesionale, 89/105 a Uniunii Europene (luarea deciziei de compensare în 
c. Înc`lcarea principiului echit`]ii, având în vedere c` pacien]ii  maximum 90 de zile de la depunerea cererii,  adic` de la 
care se vor prezenta la medic spre sfâr[itul lunii nu vor mai înregistrarea produsului, definirea unor criterii de includere 
primi re]ete compensate, obiective [i verificabile, bazate pe considerente [tiin]ifice, 
d. Înc`lcarea principiului accesibilit`]ii la serviciile de care argumentarea deciziilor de neincludere în list` pe baza 
beneficiaz` asigura]ii. criteriilor stabilite, existen]a unui organism de apel independent 
La cele de mai sus se adaug` stimularea pl`]ilor informale de la de puterea executiv`, de exemplu o comisie condus` de un 
pacient c`tre medic pentru a beneficia de re]ete compensate, judec`tor).
fenomen natural în condi]iile unei cereri mari [i  a unor resurse b. Reducerea listei de medicamente compensate ar avea un 
limitate [i riscul aglomer`rii  spitalelor (cu cre[terea aferent` a impact politic negativ, care nu este de neglijat în condi]iile unor 
cheltuielilor) în eventualitatea epuiz`rii  fondurilor medicului alegeri iminente.
prescriptor.

4. Aplicarea pre]ului de referin]` pe clas` terapeutic` 
2. Negocieri pre]-volum cu produc`torii  de medicamente Aceast` metod`, care se aplic` oarecum experimental (doar pe 
a. În toate ]`rile care au implementat sub o form` sau alta acest câteva clase terapeutice) în Germania [i Ungaria, este în 
mecanism, aceasta s-a f`cut în parteneriat cu produc`torii,  prezent extrem de controversat` [i, în urma analizelor 
autorit`]ile convingându-i s` coopereze prin alocarea de efectuate, a fost respins` sau abandonat` într-o serie de ]`ri care 
fonduri suplimentare care s` le permit` s` î[i  recupereze au evaluat posibilul impact al implement`rii ei. Principalele 
reducerea profitabilit`]ii prin cre[terea volumului de vânz`ri. probleme pe care le ridic` sunt:
b. Pentru implementarea acestei metode este necesar` a. Gruparea medicamentelor care intr` într-un sistem de pre] 
elaborarea [i agrearea unor norme de aplicare, atât din punctul de referin]` se bazeaz` întotdeauna pe premiza c` acestea sunt 
de vedere al metodologiei,  cât [i din punct de vedere financiar "interschimbabile", adic` oricare dintre ele îl poate înlocui pe 
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- anticorpii anti Ro (anti SS-A) sunt prezen]i la pacien]ii 
care, al`turi de sclerodermie, prezint` sindrom Sjögren , 
de asemenea, sunt prezen]i [i la 19% din pacien]ii cu 
ciroz` biliar` primitiv`
- anticorpii anti U1RNP sunt prezen]i la pacien]ii cu 
sindrom overlap, care include al`turi de sclerodermie o 
alt` colagenoz`.

9, 10Diagnosticul CBP  se bazeaz` pe prezen]a  sindromului 
de colestaz` [i a anticorpilor antimitocondriali 
(considera]i patognomonici pentru CBP); de remarcat c` 
25% din pacien]ii cu sclerodermie (aproape exclusiv 
forma limitat`) au anticorpi antimitocondriali. Titrul 
anticorpilor este mai mare în cazurile în care 
sclerodermia se asociaz` cu CBP. Exist` numeroase 
cazuri prezentate în literatur` care raporteaz` o evolu]ie 
mai bun` a suferin]ei hepatice în formele asociate cu 

4, 5, 8, 11 11sclerodermie . Astfel, Rigamonti , într-un un studiu 
efectuat pe 580 pacien]i diagnostica]i cu CBP raporteaz` 
evolu]ia semnificativ mai lent` c`tre transplant hepatic a 
cazurilor în care CBP a fost asociat` cu sindrom CREST.
Studiul nostru atrage aten]ia asupra asocierii, mult mai 
frecvente decât se credea, a sclerodermiei cu CBP; 
depistarea uneia dintre ele implic` un minim screening 
diagnostic pentru cealalt`, ]inând cont c` prognosticul 
bolii hepatice devine, în aceast` situa]ie, mai favorabil. 
Mecanismele ce stau la baza acestui comportament sunt 
necunoscute; se poate presupune c` interac]iunea 
mecanismelor imunologice ale celor dou` boli duce la o 
evolu]ie general` mai bun`.

Considerente cu privire la aducerea în echilibru a sistemului na]ional de s`n`tate
Dr. Adrian Care]u

P U N C T E
D E V E D E R E
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De[i în ultimii ani fondurile destinate compens`rii [i fiscal. 
medicamentelor au crescut, iar pre]ul lor s-a redus cu 10-12% c. Procesul de negociere este unul de lung` durat`, deci nu 
(ca urmare a reducerii  marjelor de import, de distribu]ie [i a este de a[teptat un efect imediat de echilibrare financiar` prin 
TVA, precum [i datorit` evolu]iei cursului valutar), aceast` metod` (sunt ]`ri  care nici dup` 3 - 4 ani de negocieri 
accesibilitatea pacien]ilor la medicamente a r`mas limitat` nu au încheiat acest proces).
datorit` cre[terii num`rului de pacien]i diagnostica]i [i trata]i,  d. Procesul de negociere trebuie s` plece de la datele 
precum [i datorit` cre[terii  a[tept`rilor pacien]ilor privind epidemiologice care stabilesc nevoia de tratament pe fiecare 
calitatea actului medical.  Autorit`]ile sanitare au încercat afec]iune în parte, date care în România nu exist` pentru un 
diverse metode pentru a echilibra financiar sistemul de num`r mare de afec]iuni.   
compensare a medicamentelor: stimularea prescrierii generice, e. Procesul trebuie s` nu intre în conflict cu legile concuren]ei, 
pre]ul minim de referin]` pe DCI, reducerea procentului de adic` autorit`]ile nu pot stabili cote de pia]` sau volume de 
compensare, introducerea plafoanelor valorice de compensare vânz`ri pentru companiile farmaceutice care acoper` o 
la farmacii, introducerea limit`rii  valorice pe re]et`, anumit` arie terapeutic`.
monitorizarea prescrip]iei medicilor. Sistemul de compensare f. Procesul trebuie s` nu fie discriminatoriu, adic` s` se aplice 
r`mâne îns` în dezechilibru financiar, a[a cum o demonstreaz` în mod unitar tuturor medicamentelor compensate, indiferent 
atât cozile din farmacii în primele zile ale fiec`rei luni, cât [i  de provenien]`, de clas` terapeutic`, de gradul de compensare 
diferen]a de 33% dintre fondurile alocate de CNAS pentru (total sau par]ial), de situa]ia propriet`]ii intelectuale etc.
medicamentele compensate [i cele necesare pentru acoperirea g. Procesul trebuie s` se desf`[oare în deplin` transparen]` [i s` 
integral` a consumului real al acestor medicamente (în 2005, existe o monitorizare a vânz`rilor printr-un sistem fiabil [i 
25% din medicamentele de pe lista de compensare au fost verificat.
cump`rate de pacien]i cu plata integral`, f`r` a beneficia de Datorit` celor de mai sus, pân` în prezent nu s-a ajuns la un 
compensare). acord între autorit`]i [i  produc`torii de medicamente pentru 
În prezent autorit`]ile sanitare analizeaz` posibilitatea implementarea unor asemenea negocieri,  ceea ce face aproape 
implement`rii unor mecanisme care ar putea duce la imposibil` aplicarea unui asemenea mecanism. 
echilibrarea financiar` [i asigurarea func]ionalit`]ii sistemului 
de compensare a medicamentelor:

1. Bugetul de medicamente compensate pe medic M`sura ar 
avea avantajul elimin`rii cozilor din farmacii [i a încadr`rii în 
bugetul alocat, dar este respins` cu putere de asocia]iile 3. Limitarea listei de medicamente compensate 
medicilor. Principalele argumente invocate de acestea sunt: prin delistarea sau prin întârzierea intr`rii pe list` a unor 
a. „Mascarea" subfinan]`rii prin aruncarea problemei în produse.
„curtea" medicilor, a. Orice modificare a listei de medicamente compensate nu 
b. Îngr`direa administrativ` a dreptului medicului de a trata poate fi f`cut` decât cu respectarea Directivei de Transparen]` 
pacien]ii conform convingerilor sale profesionale, 89/105 a Uniunii Europene (luarea deciziei de compensare în 
c. Înc`lcarea principiului echit`]ii, având în vedere c` pacien]ii  maximum 90 de zile de la depunerea cererii,  adic` de la 
care se vor prezenta la medic spre sfâr[itul lunii nu vor mai înregistrarea produsului, definirea unor criterii de includere 
primi re]ete compensate, obiective [i verificabile, bazate pe considerente [tiin]ifice, 
d. Înc`lcarea principiului accesibilit`]ii la serviciile de care argumentarea deciziilor de neincludere în list` pe baza 
beneficiaz` asigura]ii. criteriilor stabilite, existen]a unui organism de apel independent 
La cele de mai sus se adaug` stimularea pl`]ilor informale de la de puterea executiv`, de exemplu o comisie condus` de un 
pacient c`tre medic pentru a beneficia de re]ete compensate, judec`tor).
fenomen natural în condi]iile unei cereri mari [i  a unor resurse b. Reducerea listei de medicamente compensate ar avea un 
limitate [i riscul aglomer`rii  spitalelor (cu cre[terea aferent` a impact politic negativ, care nu este de neglijat în condi]iile unor 
cheltuielilor) în eventualitatea epuiz`rii  fondurilor medicului alegeri iminente.
prescriptor.

4. Aplicarea pre]ului de referin]` pe clas` terapeutic` 
2. Negocieri pre]-volum cu produc`torii  de medicamente Aceast` metod`, care se aplic` oarecum experimental (doar pe 
a. În toate ]`rile care au implementat sub o form` sau alta acest câteva clase terapeutice) în Germania [i Ungaria, este în 
mecanism, aceasta s-a f`cut în parteneriat cu produc`torii,  prezent extrem de controversat` [i, în urma analizelor 
autorit`]ile convingându-i s` coopereze prin alocarea de efectuate, a fost respins` sau abandonat` într-o serie de ]`ri care 
fonduri suplimentare care s` le permit` s` î[i  recupereze au evaluat posibilul impact al implement`rii ei. Principalele 
reducerea profitabilit`]ii prin cre[terea volumului de vânz`ri. probleme pe care le ridic` sunt:
b. Pentru implementarea acestei metode este necesar` a. Gruparea medicamentelor care intr` într-un sistem de pre] 
elaborarea [i agrearea unor norme de aplicare, atât din punctul de referin]` se bazeaz` întotdeauna pe premiza c` acestea sunt 
de vedere al metodologiei,  cât [i din punct de vedere financiar "interschimbabile", adic` oricare dintre ele îl poate înlocui pe 
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bolnavi, în special la cei cu sindrom CREST [i se reg`sesc 
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- anticorpii anti Ro (anti SS-A) sunt prezen]i la pacien]ii 
care, al`turi de sclerodermie, prezint` sindrom Sjögren , 
de asemenea, sunt prezen]i [i la 19% din pacien]ii cu 
ciroz` biliar` primitiv`
- anticorpii anti U1RNP sunt prezen]i la pacien]ii cu 
sindrom overlap, care include al`turi de sclerodermie o 
alt` colagenoz`.

9, 10Diagnosticul CBP  se bazeaz` pe prezen]a  sindromului 
de colestaz` [i a anticorpilor antimitocondriali 
(considera]i patognomonici pentru CBP); de remarcat c` 
25% din pacien]ii cu sclerodermie (aproape exclusiv 
forma limitat`) au anticorpi antimitocondriali. Titrul 
anticorpilor este mai mare în cazurile în care 
sclerodermia se asociaz` cu CBP. Exist` numeroase 
cazuri prezentate în literatur` care raporteaz` o evolu]ie 
mai bun` a suferin]ei hepatice în formele asociate cu 

4, 5, 8, 11 11sclerodermie . Astfel, Rigamonti , într-un un studiu 
efectuat pe 580 pacien]i diagnostica]i cu CBP raporteaz` 
evolu]ia semnificativ mai lent` c`tre transplant hepatic a 
cazurilor în care CBP a fost asociat` cu sindrom CREST.
Studiul nostru atrage aten]ia asupra asocierii, mult mai 
frecvente decât se credea, a sclerodermiei cu CBP; 
depistarea uneia dintre ele implic` un minim screening 
diagnostic pentru cealalt`, ]inând cont c` prognosticul 
bolii hepatice devine, în aceast` situa]ie, mai favorabil. 
Mecanismele ce stau la baza acestui comportament sunt 
necunoscute; se poate presupune c` interac]iunea 
mecanismelor imunologice ale celor dou` boli duce la o 
evolu]ie general` mai bun`.
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1. Introducere îl conduce pe acesta mai  întâi în cabinetul unui internist  sau 
într-un serviciu de medicin` intern`,  aceasta nu este decât un În multe ]ari europene (ca  [i în Statele Unite) au ap`rut 
simplu detur. Ele au succes  în publicitate [i în a  se pozi]iona preocupari care se amplific` rapid privind pozi]ia [i viitorul 
favorabil.medicinii interne. Aceste preocup`ri sunt  centrate pe rolul 
2.6 Medicina intern` a dormit prea mult ! Ea nu a  fost medicinii interne în spitale, în  mediul academic (înv`]`mânt, 
capabil` s` î[i prezinte conving`tor  competen]ele publicului cercetare, op]iuni profesionale), în asisten]a  ambulatorie [i în 
sau factorilor de decizie în  asisten]a medical`.sistemul de s`n`tate, în general.
2.7 O defini]ie scurt` [i clar`  este greu de g`sit, astfel  încât, Federa]ia European` de Medicin` Intern` (EFIM) a format de 
medicina intern` a fost deseori  descris` ca "non-chirurgical`" aceea un grup de lucru care s` analizeze situa]ia [i  s` ac]ioneze 
sau "non-invaziv`" - este greu s` stârne[ti entuziasm pentru o în vederea sus]inerii rolului esen]ial  al medicinii interne în 
"non"-disciplin`.sistemele de s`n`tate ale ]`rilor  europene. Membrii grupului 
2.8 Medicina intern` nu [i-a g`sit  o nou` identitate "de nostru sunt perfect con[tien]i de practicile de lucru diferite din 
breasl`", ca o disciplin` modern` de furnizare de servicii de variate t`ri europene. Diferite t`ri  au (pentru medicii interni[ti) 
s`n`tate integrate [i coordonate, de  luare de decizie [i locuri de munc` diferite: numai  cu activitate în spital, cu 
management al bolii, de epidemiologie  clinic` [i ca specialitate asisten]` în spital [i în  ambulator, cu practic` privat` (mai  ales 
medical` pentru pacien]ii complec[i [i  cu poli-morbidit`]i.în asisten]a primar`), cu activitate  de consultant, uneori cu o 
2.9 Rolul viitor [i pozi]ia medicinii  interne, a celei de familie,  combina]ie între medicina interna [i  o subspecialitate.
a omnipracticianului [i chiar a  cadrelor medii în medicina Cele mai evidente zone de conflict [i probleme de identitate  
ambulatorie [i asisten]a primar` nu sunt limpezi.privesc rela]ia medicinii interne cu subspecialit`]ile ei [i rela]ia 

dintre medicina intern` [i medicina general` sau de familie, în  
condi]iile practicii ambulatorii primare. 3. De ce au nevoie sistemele de s`n`tate din Europa de 
Scopul acestui document este de a oferi o scurt` analiz`  a Medicina Intern` ?
problemelor, riscurilor [i posibilit`]ilor medicinii  interne, o 3.1 Privind atât costurile cât [i  problemele de furnizare a 
descriere a pozi]iei  [i for]ei medicinii interne în  sistemele de serviciilor, asisten]a medical` de ast`zi  trebuie s` fie o asisten]`  
s`n`tate de astazi [i de a face unele propuneri de posibilit`]i de integrat` [i nu o acumulare  de servicii izolate, chiar dac`
ac]iune pentru EFIM [i societ`]ile  na]ionale. Am folosit un 
abord integrat, "pan-European", dar, desigur,  orice proiect sau 
activitate trebuie s` ]in` cont  de diferitele condi]ii de activitate  
din fiecare ]ar`.

2. Exist` probleme pentru Medicina Intern` ? Daca da, care  acestea din urm` sunt necesare  pentru expertiza lor atunci 
sunt acestea [i de ce au ap`rut ? când este nevoie.

3.2 Ca urmare a evolu]iei demografice,  în multe t`ri 2.1 Modific`rile sistemelor de s`n`tate, progresul  constant al 
europene asist`m la cre[terea constant`  a num`rului de tehnologiei, problemele de finan]are a  asisten]ei medicale [i 
pacien]i vârstnici cu polimorbidit`]i [i  cu boli cronice modific`rile demografice din multe ]`ri  au un impact asupra 
complexe; îngrijirea lor este competen]a  central` a medicinii tuturor domeniilor medicale, în special  asupra medicinei 
interne.interne ca disciplin` tradi]ional`, larg` [i complex`.
3.3 Metodele noi, costisitoare trebuie s`  fie evaluate [tiin]ific, 2.2 Medicina intern` a pierdut o  parte din identitatea sa ca 
cu evitarea conflictelor de interese;  aceasta nu poate fi f`cut`  de disciplina [tiin]ific`. Este mult mai  u[or a avea succes în  cariera 
îns`[i specialitatea care le promoveaz`.  Acela[i lucru este academic` sau profesional` într-una din subspecialit`]i decât 
valabil pentru standarde [i ghiduri  ce urmeaz` a fi folosite  de în medicina intern`.
generali[ti, o sarcin` de mare importan]` [i un domeniu de 2.3 Medicina intern` nu mai este  cosiderat` disciplina 
cercetare pentru medicina intern`."mam`" [i este deseori atacat`  de "fiicele" sale, subspecialit`]ile. 
3.4 Cost-eficien]a înseamn` asigurarea celei mai  de calitate Acest fenomen este cel mai  evident în spitale (eliminarea de 
asisten]e medicale pentru banii disponibili.  Ea nu va putea fi  facto a multor departamente integrate  de medicin` intern` [i 
realizat` f`r` o bun` coordonare între sectorul ambulator [i cel  cre[terea constant` a num`rului serviciilor  de "torace", 
de spitalizare [i între specialit`]ile  implicate. Aceasta înseamn` "cancer", "diabet", "cord"), dar poate  fi observat [i în înv`]`mânt,  
o evaluare [i un tratament  bazat pe dovezi; înseamn` folosirea cercetare, finan]are, suport din partea industriei, congrese [i 
celor mai bune tehnologii de diagnostic [i tratament, dar nu asigur`ri de s`n`tate.
obligatoriu cele maximale. În sfâr[it,  aceasta înseamn` o 2.4 Medicina geriatric` [i cea paleativ`  - pân` de curând 
îngrijire (atât curativ`, cât [i  paleativ`) integrat`. Acestea sunt, competen]e centrale al unui internist  sau ale serviciilor de 
din nou, în totalitate competen]e  de baz` ale medicinii interne medicin` intern` - se consider`  ast`zi domenii medicale 
moderne.independente.
3.5 Spitalele structurate ca o acumulare  de servicii sau clinici 2.5 Unele subspecialit`]i tinere, dinamice [i  deseori 
de specialitate, f`r` un departament  de medicin` intern`, nu sus]inute de tehnologie consider` c`,  dac` starea unui pacient 
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cel`lalt, generând acelea[i efecte terapeutice [i/sau reac]ii aceast` premiz`, care este valabil` [i în cazul medicamentelor, 
adverse. Dac` acest lucru este în general acceptat pentru multe sisteme de asigur`ri de s`n`tate din Europa acoper` 
produsele care au aceea[i denumire comun` interna]ional` progresiv cheltuielile cu medicamentele (procentul de 
(deci con]in aceea[i substan]` activ`), în m`sura în care acoperire cre[te cu cre[terea cheltuielii) sau nu acoper` deloc 
produsele generice au studii de biodisponibilitate [i cheltuielile sub un anumit prag (12 EUR în Marea Britanie, 4,25 
bioechivalen]` care arat` c` se încadreaz` în ni[te varia]ii EUR în Austria, 2 EUR în Spania, 100 SVK în Slovacia) pentru a 
acceptabile comparativ cu produsul original, el este puternic asigura compensarea acolo unde pacien]ii chiar au nevoie de 
contestat atunci când se încearc` punerea semnului de egalitate ea.
între produse care con]in substan]e active diferite. 5. Cre[terea accesibilit`]ii
b. Nu se poate stabili  echivalen]a efectului terapeutic între În prezent exist` numeroase medicamente compensate în 
substan]e active diferite [i  pe profiluri de pacien]i diferite decât propor]ie de numai 50%, ceea ce face ca accesul pacien]ilor la 
dac` exist` studii comparative directe ("cap la cap"),  dublu-orb, aceste produse s` fie puternic limitat, de ele beneficiind numai 
pentru produsele care urmeaz` a fi grupate. Cu mici excep]ii cei care î[i permit s` pl`teasc` o co-plat` substan]ial`. 
aceste studii lipsesc, iar echivalen]a terapeutic` între diferite Includerea medicamentelor în aceast` list` nu s-a f`cut pe baza 
substan]e active nu se poate face decât prin compara]ii indirecte unor criterii [tiin]ifice obiective, a[a cum cere Directiva de 
sau extrapolând datele existente pentru un anume profil  de Transparen]` a UE. Introducerea co-pl`]ii fixe de 1 RON poate 
pacien]i, ambele proceduri implicând un risc mare de eroare, acoperi impactul financiar al cre[terii compens`rii de la 50% la 
care nu poate fi  asumat atunci când este vorba de s`n`tatea [i în 75%.
unele cazuri de via]a pacien]ilor. 6. Eliminarea abuzurilor în consumul medicamentelor gratuite 
c. Criteriile pentru stabilirea grupelor terapeutice la care se Aceasta se face prin sensibilizarea pacien]ilor c` 
aplica PR trebuie s` fie clare, verificabile [i  consistente cu medicamentele pe care ei le primesc gratuit cost` bani.
Directiva de Transparen]` (89/105) a UE. Ele nu trebuie aplicate 7. Validarea unui fenomen existent
într-o manier` arbitrar` sau discriminatorie. De multe ori, atunci când este vorba de medicamente ieftine 
d. Este de a[teptat ca medicii s` se opun` unei asemenea pacientul se duce [i le cump`r` direct de la farmacie, f`r` s` î[i 
m`suri, având în vedere c` implic` ca ei s` î[i asume în mai piard` vremea a[teptând la u[a medicului pentru a ob]ine o 
continuare responsabilitatea actului terapeutic în condi]iile în re]et` compensat` sau alergând de la o farmacie la alta [i stând 
care ei prescriu pacientului o substan]` activ`, iar pacientul va fi la cozi pentru a onora o re]et` compensat`. Compensarea 
tratat cu o alt` substan]` activ` pe baza unui algoritm de numai a produselor care au o valoare peste un prag minim are 
echivalen]` care nu are suport [tiin]ific un efect echivalent.
e. Pacien]ii care prezint` reac]ii  adverse la substan]a activ` 
considerat` de referin]` vor fi penaliza]i (f`r` a avea vreo vin`) Posibile argumente împotriva implement`rii  co-pl`]ii fixe:
prin obligativitatea de a pl`ti o co-plat` suplimentar` pentru a se 1. Unii pacien]i foarte s`raci nu pot s` î[i  permit` nici m`car 1 
trata cu o alt` substan]` activ` din acea clas`, la care nu RON în plus
prezint` reac]ii adverse. De regul` ace[tia sunt cei care nu î[i  cump`r` deloc 

medicamente pentru c` nu î[i permit nici co-plata actual`. 
În aceste condi]ii se pune întrebarea dac` exist` o alternativ` Pentru aceast` categorie de cazuri sociale Ministerul Muncii [i 
eficient` pentru echilibrarea financiar` a sistemului f`r` a afecta Protec]iei Sociale trebuie s` preia sarcina acoperirii co-pl`]ii  
accesibilitatea pacien]ilor la medicamente, alta decât cre[terea pentru o list` „social`" de medicamente compensate.
semnificativ` [i rapid` a finan]`rii.  2. Consumul de medicamente va cre[te foarte mult
Aceast` alternativ` exist` [i  const` în modificarea minimal` a Din contr`, co-plata fixa ac]ioneaz` ca o frân` suplimentar` în 
metodologiei de compensare prin introducerea în calculul co- cre[terea nejustificat` a consumului de medicamente.

3. Popula]ia nu va accepta o asemenea modificare a sistemului pl`]ii a unei mici sume fixe (1-5 RON pe cutie) pe care oricine 
de compensare[i-o poate permite (eventual cu exceptarea uni segment de 5-
Pentru a verifica aceast` supozi]ie, am comandat un studiu de 10% din popula]ie pentru care ea ar putea reprezenta un 
pia]` care a fost efectuat în noiembrie 2005 de o reputat` firm` obstacol în accesibilitate). 
interna]ional` pe un e[antion reprezentativ din popula]ia 
României. Studiul a ar`tat c` 82% dintre persoanele care au Argumentele în favoarea acestei metode sunt:
cump`rat medicamente compensate sunt de acord s` pl`teasc` 1. Impactul financiar foarte mare
în plus pentru fiecare medicament compensat 50% din pre]ul Cu numai 1 RON/cutie se ob]in economii echivalente cu 
de referin]` o suma cuprinsa intre 1 RON [i 5 RON (55% ar fi de cheltuiala CNAS cu compensarea medicamentelor pe aproape 
acord sa plateasca 5 RON), dac` prin aceast` m`sur` s-ar putea o lun`.  
asigura func]ionarea normal` a sistemului de compensare [i nu 2. Echilibrare flexibil` 
ar mai fi nevoi]i  s` stea la cozi pentru medicamente În m`sura în care consumul cre[te sau scade fa]` de estim`rile 
compensate.  ini]iale, co-plata fix` poate fi recalibrat` pentru a aduce sistemul 

la echilibru financiar [i  a evita crizele de finan]are.
Prin urmare, introducerea în calculul co-pl`]ii a unei mici sume 3. Implementare rapid`
fixe este o metod` de echilibrare financiar` [i de asigurarea a  Sistemul poate fi implementat imediat, cu efecte imediate.
func]ionalit`]ii sistemului de compensare a medicamentelor 4. Respectarea logicii sistemelor de asigur`ri
care se impune a fi considerat` de autorit`]i,  datorit` avantajelor Toate sistemele de asigur`ri,  indiferent de domeniu, se bazeaz` 
pe care le prezint` comparativ cu celelalte alternative aflate în pe acoperirea persoanei în cazul apari]iei unor evenimente 
discu]ie.(accidente, cutremure, inunda]ii etc.)  care genereaz` cheltuieli 

pe care asiguratul nu le poate acoperi. Oamenii nu au nevoie 
Opiniile exprimate în acest articol apar]in în exclusivitate de asigur`ri pentru cheltuieli  mici, de rutin`, pe care î[i permit 
autorilor.s` le acopere. Ei se asigur` pentru cheltuieli  mari care sunt 

dificil de acoperit în cazul unui venit normal. Plecând de la 
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Werner Bauer, Petra-Maria Schumm-Draeger, Johannes Koebberling, Thomas  Gjoerup, Jose Javier Garcia Alegria, Faustino Ferreira,
Clare Higgens, Mark Kramer, Giuseppe Licata, Moshe  Mittelman, Serhat Ünal
Grupul de Lucru EFIM despre Aspecte Politice  \n Medicina Intern` \n Europa

SRMI      nr. 2/2006     vol. III / serie nou` SRMI      nr. 2/2006     vol. III / serie nou`

I N F O R M A } I I
D E L A E . F . I . M .



1. Introducere îl conduce pe acesta mai  întâi în cabinetul unui internist  sau 
într-un serviciu de medicin` intern`,  aceasta nu este decât un În multe ]ari europene (ca  [i în Statele Unite) au ap`rut 
simplu detur. Ele au succes  în publicitate [i în a  se pozi]iona preocupari care se amplific` rapid privind pozi]ia [i viitorul 
favorabil.medicinii interne. Aceste preocup`ri sunt  centrate pe rolul 
2.6 Medicina intern` a dormit prea mult ! Ea nu a  fost medicinii interne în spitale, în  mediul academic (înv`]`mânt, 
capabil` s` î[i prezinte conving`tor  competen]ele publicului cercetare, op]iuni profesionale), în asisten]a  ambulatorie [i în 
sau factorilor de decizie în  asisten]a medical`.sistemul de s`n`tate, în general.
2.7 O defini]ie scurt` [i clar`  este greu de g`sit, astfel  încât, Federa]ia European` de Medicin` Intern` (EFIM) a format de 
medicina intern` a fost deseori  descris` ca "non-chirurgical`" aceea un grup de lucru care s` analizeze situa]ia [i  s` ac]ioneze 
sau "non-invaziv`" - este greu s` stârne[ti entuziasm pentru o în vederea sus]inerii rolului esen]ial  al medicinii interne în 
"non"-disciplin`.sistemele de s`n`tate ale ]`rilor  europene. Membrii grupului 
2.8 Medicina intern` nu [i-a g`sit  o nou` identitate "de nostru sunt perfect con[tien]i de practicile de lucru diferite din 
breasl`", ca o disciplin` modern` de furnizare de servicii de variate t`ri europene. Diferite t`ri  au (pentru medicii interni[ti) 
s`n`tate integrate [i coordonate, de  luare de decizie [i locuri de munc` diferite: numai  cu activitate în spital, cu 
management al bolii, de epidemiologie  clinic` [i ca specialitate asisten]` în spital [i în  ambulator, cu practic` privat` (mai  ales 
medical` pentru pacien]ii complec[i [i  cu poli-morbidit`]i.în asisten]a primar`), cu activitate  de consultant, uneori cu o 
2.9 Rolul viitor [i pozi]ia medicinii  interne, a celei de familie,  combina]ie între medicina interna [i  o subspecialitate.
a omnipracticianului [i chiar a  cadrelor medii în medicina Cele mai evidente zone de conflict [i probleme de identitate  
ambulatorie [i asisten]a primar` nu sunt limpezi.privesc rela]ia medicinii interne cu subspecialit`]ile ei [i rela]ia 

dintre medicina intern` [i medicina general` sau de familie, în  
condi]iile practicii ambulatorii primare. 3. De ce au nevoie sistemele de s`n`tate din Europa de 
Scopul acestui document este de a oferi o scurt` analiz`  a Medicina Intern` ?
problemelor, riscurilor [i posibilit`]ilor medicinii  interne, o 3.1 Privind atât costurile cât [i  problemele de furnizare a 
descriere a pozi]iei  [i for]ei medicinii interne în  sistemele de serviciilor, asisten]a medical` de ast`zi  trebuie s` fie o asisten]`  
s`n`tate de astazi [i de a face unele propuneri de posibilit`]i de integrat` [i nu o acumulare  de servicii izolate, chiar dac`
ac]iune pentru EFIM [i societ`]ile  na]ionale. Am folosit un 
abord integrat, "pan-European", dar, desigur,  orice proiect sau 
activitate trebuie s` ]in` cont  de diferitele condi]ii de activitate  
din fiecare ]ar`.

2. Exist` probleme pentru Medicina Intern` ? Daca da, care  acestea din urm` sunt necesare  pentru expertiza lor atunci 
sunt acestea [i de ce au ap`rut ? când este nevoie.

3.2 Ca urmare a evolu]iei demografice,  în multe t`ri 2.1 Modific`rile sistemelor de s`n`tate, progresul  constant al 
europene asist`m la cre[terea constant`  a num`rului de tehnologiei, problemele de finan]are a  asisten]ei medicale [i 
pacien]i vârstnici cu polimorbidit`]i [i  cu boli cronice modific`rile demografice din multe ]`ri  au un impact asupra 
complexe; îngrijirea lor este competen]a  central` a medicinii tuturor domeniilor medicale, în special  asupra medicinei 
interne.interne ca disciplin` tradi]ional`, larg` [i complex`.
3.3 Metodele noi, costisitoare trebuie s`  fie evaluate [tiin]ific, 2.2 Medicina intern` a pierdut o  parte din identitatea sa ca 
cu evitarea conflictelor de interese;  aceasta nu poate fi f`cut`  de disciplina [tiin]ific`. Este mult mai  u[or a avea succes în  cariera 
îns`[i specialitatea care le promoveaz`.  Acela[i lucru este academic` sau profesional` într-una din subspecialit`]i decât 
valabil pentru standarde [i ghiduri  ce urmeaz` a fi folosite  de în medicina intern`.
generali[ti, o sarcin` de mare importan]` [i un domeniu de 2.3 Medicina intern` nu mai este  cosiderat` disciplina 
cercetare pentru medicina intern`."mam`" [i este deseori atacat`  de "fiicele" sale, subspecialit`]ile. 
3.4 Cost-eficien]a înseamn` asigurarea celei mai  de calitate Acest fenomen este cel mai  evident în spitale (eliminarea de 
asisten]e medicale pentru banii disponibili.  Ea nu va putea fi  facto a multor departamente integrate  de medicin` intern` [i 
realizat` f`r` o bun` coordonare între sectorul ambulator [i cel  cre[terea constant` a num`rului serviciilor  de "torace", 
de spitalizare [i între specialit`]ile  implicate. Aceasta înseamn` "cancer", "diabet", "cord"), dar poate  fi observat [i în înv`]`mânt,  
o evaluare [i un tratament  bazat pe dovezi; înseamn` folosirea cercetare, finan]are, suport din partea industriei, congrese [i 
celor mai bune tehnologii de diagnostic [i tratament, dar nu asigur`ri de s`n`tate.
obligatoriu cele maximale. În sfâr[it,  aceasta înseamn` o 2.4 Medicina geriatric` [i cea paleativ`  - pân` de curând 
îngrijire (atât curativ`, cât [i  paleativ`) integrat`. Acestea sunt, competen]e centrale al unui internist  sau ale serviciilor de 
din nou, în totalitate competen]e  de baz` ale medicinii interne medicin` intern` - se consider`  ast`zi domenii medicale 
moderne.independente.
3.5 Spitalele structurate ca o acumulare  de servicii sau clinici 2.5 Unele subspecialit`]i tinere, dinamice [i  deseori 
de specialitate, f`r` un departament  de medicin` intern`, nu sus]inute de tehnologie consider` c`,  dac` starea unui pacient 
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cel`lalt, generând acelea[i efecte terapeutice [i/sau reac]ii aceast` premiz`, care este valabil` [i în cazul medicamentelor, 
adverse. Dac` acest lucru este în general acceptat pentru multe sisteme de asigur`ri de s`n`tate din Europa acoper` 
produsele care au aceea[i denumire comun` interna]ional` progresiv cheltuielile cu medicamentele (procentul de 
(deci con]in aceea[i substan]` activ`), în m`sura în care acoperire cre[te cu cre[terea cheltuielii) sau nu acoper` deloc 
produsele generice au studii de biodisponibilitate [i cheltuielile sub un anumit prag (12 EUR în Marea Britanie, 4,25 
bioechivalen]` care arat` c` se încadreaz` în ni[te varia]ii EUR în Austria, 2 EUR în Spania, 100 SVK în Slovacia) pentru a 
acceptabile comparativ cu produsul original, el este puternic asigura compensarea acolo unde pacien]ii chiar au nevoie de 
contestat atunci când se încearc` punerea semnului de egalitate ea.
între produse care con]in substan]e active diferite. 5. Cre[terea accesibilit`]ii
b. Nu se poate stabili  echivalen]a efectului terapeutic între În prezent exist` numeroase medicamente compensate în 
substan]e active diferite [i  pe profiluri de pacien]i diferite decât propor]ie de numai 50%, ceea ce face ca accesul pacien]ilor la 
dac` exist` studii comparative directe ("cap la cap"),  dublu-orb, aceste produse s` fie puternic limitat, de ele beneficiind numai 
pentru produsele care urmeaz` a fi grupate. Cu mici excep]ii cei care î[i permit s` pl`teasc` o co-plat` substan]ial`. 
aceste studii lipsesc, iar echivalen]a terapeutic` între diferite Includerea medicamentelor în aceast` list` nu s-a f`cut pe baza 
substan]e active nu se poate face decât prin compara]ii indirecte unor criterii [tiin]ifice obiective, a[a cum cere Directiva de 
sau extrapolând datele existente pentru un anume profil  de Transparen]` a UE. Introducerea co-pl`]ii fixe de 1 RON poate 
pacien]i, ambele proceduri implicând un risc mare de eroare, acoperi impactul financiar al cre[terii compens`rii de la 50% la 
care nu poate fi  asumat atunci când este vorba de s`n`tatea [i în 75%.
unele cazuri de via]a pacien]ilor. 6. Eliminarea abuzurilor în consumul medicamentelor gratuite 
c. Criteriile pentru stabilirea grupelor terapeutice la care se Aceasta se face prin sensibilizarea pacien]ilor c` 
aplica PR trebuie s` fie clare, verificabile [i  consistente cu medicamentele pe care ei le primesc gratuit cost` bani.
Directiva de Transparen]` (89/105) a UE. Ele nu trebuie aplicate 7. Validarea unui fenomen existent
într-o manier` arbitrar` sau discriminatorie. De multe ori, atunci când este vorba de medicamente ieftine 
d. Este de a[teptat ca medicii s` se opun` unei asemenea pacientul se duce [i le cump`r` direct de la farmacie, f`r` s` î[i 
m`suri, având în vedere c` implic` ca ei s` î[i asume în mai piard` vremea a[teptând la u[a medicului pentru a ob]ine o 
continuare responsabilitatea actului terapeutic în condi]iile în re]et` compensat` sau alergând de la o farmacie la alta [i stând 
care ei prescriu pacientului o substan]` activ`, iar pacientul va fi la cozi pentru a onora o re]et` compensat`. Compensarea 
tratat cu o alt` substan]` activ` pe baza unui algoritm de numai a produselor care au o valoare peste un prag minim are 
echivalen]` care nu are suport [tiin]ific un efect echivalent.
e. Pacien]ii care prezint` reac]ii  adverse la substan]a activ` 
considerat` de referin]` vor fi penaliza]i (f`r` a avea vreo vin`) Posibile argumente împotriva implement`rii  co-pl`]ii fixe:
prin obligativitatea de a pl`ti o co-plat` suplimentar` pentru a se 1. Unii pacien]i foarte s`raci nu pot s` î[i  permit` nici m`car 1 
trata cu o alt` substan]` activ` din acea clas`, la care nu RON în plus
prezint` reac]ii adverse. De regul` ace[tia sunt cei care nu î[i  cump`r` deloc 

medicamente pentru c` nu î[i permit nici co-plata actual`. 
În aceste condi]ii se pune întrebarea dac` exist` o alternativ` Pentru aceast` categorie de cazuri sociale Ministerul Muncii [i 
eficient` pentru echilibrarea financiar` a sistemului f`r` a afecta Protec]iei Sociale trebuie s` preia sarcina acoperirii co-pl`]ii  
accesibilitatea pacien]ilor la medicamente, alta decât cre[terea pentru o list` „social`" de medicamente compensate.
semnificativ` [i rapid` a finan]`rii.  2. Consumul de medicamente va cre[te foarte mult
Aceast` alternativ` exist` [i  const` în modificarea minimal` a Din contr`, co-plata fixa ac]ioneaz` ca o frân` suplimentar` în 
metodologiei de compensare prin introducerea în calculul co- cre[terea nejustificat` a consumului de medicamente.

3. Popula]ia nu va accepta o asemenea modificare a sistemului pl`]ii a unei mici sume fixe (1-5 RON pe cutie) pe care oricine 
de compensare[i-o poate permite (eventual cu exceptarea uni segment de 5-
Pentru a verifica aceast` supozi]ie, am comandat un studiu de 10% din popula]ie pentru care ea ar putea reprezenta un 
pia]` care a fost efectuat în noiembrie 2005 de o reputat` firm` obstacol în accesibilitate). 
interna]ional` pe un e[antion reprezentativ din popula]ia 
României. Studiul a ar`tat c` 82% dintre persoanele care au Argumentele în favoarea acestei metode sunt:
cump`rat medicamente compensate sunt de acord s` pl`teasc` 1. Impactul financiar foarte mare
în plus pentru fiecare medicament compensat 50% din pre]ul Cu numai 1 RON/cutie se ob]in economii echivalente cu 
de referin]` o suma cuprinsa intre 1 RON [i 5 RON (55% ar fi de cheltuiala CNAS cu compensarea medicamentelor pe aproape 
acord sa plateasca 5 RON), dac` prin aceast` m`sur` s-ar putea o lun`.  
asigura func]ionarea normal` a sistemului de compensare [i nu 2. Echilibrare flexibil` 
ar mai fi nevoi]i  s` stea la cozi pentru medicamente În m`sura în care consumul cre[te sau scade fa]` de estim`rile 
compensate.  ini]iale, co-plata fix` poate fi recalibrat` pentru a aduce sistemul 

la echilibru financiar [i  a evita crizele de finan]are.
Prin urmare, introducerea în calculul co-pl`]ii a unei mici sume 3. Implementare rapid`
fixe este o metod` de echilibrare financiar` [i de asigurarea a  Sistemul poate fi implementat imediat, cu efecte imediate.
func]ionalit`]ii sistemului de compensare a medicamentelor 4. Respectarea logicii sistemelor de asigur`ri
care se impune a fi considerat` de autorit`]i,  datorit` avantajelor Toate sistemele de asigur`ri,  indiferent de domeniu, se bazeaz` 
pe care le prezint` comparativ cu celelalte alternative aflate în pe acoperirea persoanei în cazul apari]iei unor evenimente 
discu]ie.(accidente, cutremure, inunda]ii etc.)  care genereaz` cheltuieli 

pe care asiguratul nu le poate acoperi. Oamenii nu au nevoie 
Opiniile exprimate în acest articol apar]in în exclusivitate de asigur`ri pentru cheltuieli  mici, de rutin`, pe care î[i permit 
autorilor.s` le acopere. Ei se asigur` pentru cheltuieli  mari care sunt 

dificil de acoperit în cazul unui venit normal. Plecând de la 
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pot asigura o îngrijire de înalt` calitate, cost-eficien]` integrat` profesiei (cuno[tiin]e, abilit`]i practice, posibilit`]i  de 
pentru pacien]ii cu boli neclare  sau complexe sau cu comunicare, abilit`]i economice, [tiin]ifice, didactice [i 
polimorbidit`]i. umaniste).
3.6 Medicina de familie, practicienii generali[ti  [i 5.3 Departamentele sau clinicile de medicin` intern` trebuie 
subspecialit`]ile medicinei interne au nevoie  de un înv`]`mânt înfiin]ate sau 
de calitate, de medicina intern` ca piatr` unghiular` a form`rii  reînfiin]ate ca centre de excelen]`,  de înv`]`mînt [i cercetare, 
lor profesionale. Importan]a medicinei interne în institu]iile de nu dominând, ci cooperând cu unita]ile de subspecialitate, 
înv`t`mânt este, din aceasta cauz`,  esen]ial`. ]inând cont de componentele financiare  ale cooper`ri.
3.7 Grani]ele dintre medicina de ambulator  [i cea de spital 5.4 Trebuie create recompense [i granturi  pentru realiz`ri 
dispar progresiv. Medicina intern` este  clasica disciplin` de specifice în domeniul 
leg`tur`, care asigur` îngrijire primar` [i calificat` în spital [i,  în medicinii interne.
multe ]`ri europene, în ambulator. 5.5 Medicina intern` trebuie s` fie  integrat` sau p`strat` în 
3.8 Internistul este bine antrenat pentru a evalua pacien]ii înv`]`mântul universitar ca o disciplin` în sine [i s` nu fie 
(screening), pentru a alege procedeele  diagnostice [i prezentat` ca un rezumat al  unei "mici cardiologii", "mici 
terapeutice cele mai potrivite, pentru a evita supradiagnostice nefrologii", "mici boli infec]ioase".
costisitoare [i diagnostice duble, pentru a îndruma pacientul 5.6 Trebuie asigurate c`i de formare specifice pentru 
prin sistemul de oferire a  serviciilor de s`n`tate. interni[tii ce vor lucra în  asisten]a primar` în t`rile unde 

medicina intern` este [i o  specialitate de ambulator.
4. De ce au nevoie pacien]ii  de Medicina Intern` ? 5.7 Rela]ia dintre medicina intern` [i  fostele subspecialit`]i 

trebuie definit`. S-ar putea ca internistul viitorului s` fie 4.1 Internistul este un medic personal,  competent, care ia în 
competent în medicina intern` general`  cu preg`tire considerare toate problemele de s`n`tate  ale pacientului, oricât 
suplimentar` într-o subspecialitate.de complexe ar fi.
5.8 Rela]ia cu omnipracticienii [i medicii  de familie trebuie 4.2 Un pacient cu coxartroz` sau cu adenom de prostat` se  
definit`. În marile ora[e europene,  interni[tii sunt, f`r` îndoial`, poate adresa direct chirurgului ortoped sau urolog, dar pentru 
cei mai buni medici de asisten]` primar`; în zonele rurale  este un pacient suferind de o boal` ce nu este definit`,  sau de o 
necesar ca un medic de familie s` aib` o formare suplimentar` combina]ie de probleme de s`n`tate,  sau daca sunt posibile 
în chirurgie, obstetric` / ginecologie  [i, poate, pediatrie.câteva op]iuni diagnostice sau terapeutice,  cel mai bun medic 
5.9 Ca orice grup profesional, medicina intern` are nevoie este internistul [i cel mai  bun serviciu este un departament  de 
de persoane active în marketing;  factorii de decizie politic`, medicin` intern`.
administratorii de spitale, asiguratorii, ziari[tii,  popula]ia 4.3 Pentru toate cazurile care implic` câteva specialit`]i sau 
general` [i pacien]ii trebuie s`  [tie ce poate oferi medicina servicii, medicina intern` este disciplina care le analizeaz`, le 
intern` sistemului de s`n`tate [i  pacien]ilor individuali.une[te [i le coordoneaza pe toate celelalte; nu se considera  mai 

bun` sau "mam`", ci este  un simplu serviciu integrativ, atât  de 6. Puncte de ac]iune pentru EFIM în cooperare cu societ`]ile 
necesar în medicina de ast`zi. na]ionale de Medicin` Intern`.
4.4 În multe ]`ri, medicina intern` include atât servicii de 6.1 S` publice [i s` ]in` la zi o luare de pozi]ie.
medicin` de ambulator cât [i  de spital, un avantaj considerabil  6.2 S` formeze un grup de lucru permanent care s` 
în compara]ie cu medicina de familie sau general`, care este  promoveze pozi]ia medicinii interne în  sistemele de s`n`tate 
limitat` numai la servicii primare de ambulator. europene, bazându-se pe o strategie  clar` [i care s` ajute  

cercetarea [tiin]ific`.
5. Ce trebuie f`cut ? 6.3 S` ajute societ`]ile na]ionale (cu materiale scrise, 
5.1 Trebuie formulat` o defini]ie [i  stabilit` o misiune pentru vorbitori) ori de câte ori  este necesar (ac]iuni politice, 
disciplina modern` de medicina interna.  EFIM propune organizare de spitale, men]inerea sau reînfiin]area titlului de 
urmatorul text: medic specialist boli interne, sisteme de plat`).
"Medicina intern` este o disciplin` medical` central` care 6.4 S` ajute permanent [coala European` de Medicin` 
r`spunde de tratamentul adul]ilor cu una sau mai multe boli  Intern` (ESIM) [i programul european de schimb.
complexe, acute sau cronice. Ea  include îngrijirea multi- 6.5 S` creeze o burs` prestigioas` [i/sau un grant al EFIM 
sistemic` [i integreaz` alte specialit`]i,  atât în spital, cât [i  în care s` încurajeze cercetarea [i  carierele academice în 
comunitate. Este centrat` asupra pacientului  [i dedicat` unor Medicina Intern`. Funda]ia pentru Dezvoltarea Medicinii 
principii de îngrijire holistice, [tiin]ifice  [i etice." Interne [i programul de burse  EFIM sunt instrumente de ini]iere  
Medicina intern` este o disciplin` atât clinic` c`t [i [tiin]ific`  ce ale acestui domeniu de activitate.
analizeaz` cunoa[terea, metodele [i descoperirile  6.6 S` formuleze recomand`ri pentru formarea specialistului 
subspecialit`]ilor [i le integreaz` în  concepte specifice de în medicin` intern`, luând în  considerare nevoile specifice ale 
diagnostic, tratament [i îngrijire a  bolnavilor individuali. fiecarei ]`ri.
Domeniile specifice de interes sunt  problemele cauzate de 6.7 S` coopereze cu ACP (ini]iativa  "Revitalizarea medicinii 
polimorbidit`]i, bolnavii cu diagnostice complexe [i dificile, interne") [i cu UEMS (sec]ia  medicin` intern`).
tratamentul de durat` [i cel  paleativ [i provocarea de a  realiza 6.8 S` stabileasca un contact permanent  cu politicienii [i cu 
standarde, instrumente de decizie, instrumente de îmbun`t`]ire al]i factori de decizie în  sistemele de s`n`tate.
a calit`]ii [i sisteme integrate  de acordare a îngrijirii. Interni[tii  6.9 S` adauge sesiuni specifice de medicin` intern` (luare de 
se opun oric`ror forme de discriminare, accept` [i aplic` decizii, tratament, îngrijire integrat`, cercetare)  în congresele 
principiile Cartei de Profesionalism Medical  (publicata de ACP- EFIM.
ABIM-EFIM) [i au nevoie de condi]ii adecvate activit`]ii lor. 6.10 S` se implice în stabilirea  ghidurilor [i standardelor 
5.2 Programele na]ionale de formare a  speciali[tilor europene. Ghidurile pentru generali[ti nu trebuie s` fie stabilite 
(educa]ia postuniversitar`)                    niciodat` în cercul intern al unei specialit`]i date.
trebuie s` fie verificate [i  adaptate pentru a avea siguran]a  c` 

Traducere: Prof. Dr. Ion . Brucknertoate competen]ele interni[tilor sunt la  nivelul exigen]elor 
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The European Diploma in Internal Medicine (EDIM) is offered application must be sent by surface/air mail to Lorie Hultgen at 
by the European Board of  Internal Medicine (EBIM). The the EBIM Administration Office: Dept of Medicine, University 
Diploma is a collaboration between the European Federation Hospital MAS, Entrance 33, S-205 02 Malmö, Sweden before 
of Internal Medicine (EFIM) and the Union of European September 29, 2006 along with the fee of 450 Euros.
Medical Specialists (UEMS), Section of Internal Medicine in Completion of EDIM
partnership with the Federation of  Royal Colleges of After passing the written examination, a candidate with 
Physicians of the United Kingdom. Through this partnership previously specified documentation from the National society 
the European Board has access to professional expertise with (completed specialist training, entitled to practice, current 
experience of delivering high quality,  reliable examinations. post) will have the Diploma formally conferred. All 
For a period of three years (2006-2008), the Federation of arrangements to confer the award of EDIM will be handled by 
Royal Colleges of Physicians of  the United Kingdom and the EBIM. Further questions should be addressed to 
European Board have agreed that  the MRCP (UK) Part 2 stefan.lindgren@med.lu.se
Written Examination will be the written examination needed The EBIM is pleased with your interest in this development 
to achieve EDIM.  and welcomes your application!
Eligibility 
The EDIM Examination will be restricted to residents in Stefan Lindgren
Internal Medicine who have completed or are in the last  two Chairman, European Board of Internal Medicine 
years of their National training programs, and currently hold E-mail: stefan.lindgren@med.lu.se
posts in areas covered by EFIM or UEMS. All applications from 
candidates must be therefore be approved by their National 
Societies. Accordingly, a letter of  approval signed by the 
President or Secretary General of  each candidate's National 
Society this must accompany all  applications (a draft format 
will shortly be circulated to EFIM National Society contacts). 
Candidates may sit the written examination during their last 
two years of training, but will not be awarded the European 
Diploma until training is completed and a certificate of this  has 
been presented by the National Society.
Status
Although the EDIM has no legal status, it should be considered 
a proof of competence as a European specialist in Internal 
Medicine which complements other assessments of 
competence by their National Societies.  The European Board 
recommends that the National Societies use this validated test 
to document specialist knowledge by European Standards in 
Internal Medicine. EBIM encourages the National Societies to 
use additional test formats to assess other components of 
professional competence, as a complement to this knowledge-
based test, when developing their  own qualification 
assessments. It is the ambition of EBIM to give support  to the 
introduction of such test formats.
Test format
The written examination is identical  to the MRCP (UK) Part  2 
Written Examination and consists of  three papers, each lasting 
three hours, given over two days. It is a multiple choice 
question format with a total  of 270 questions. Examples of  
questions will be available at  the EFIM website. 
Practical arrangements
The written examination will be held in five European cities 
(London, Prague, Madrid, Athens, Copenhagen) two or three 
times a year, at the same time as the MRCP (UK) Part 2 Written 
Examination. The written examination will  be marked by the 
MRCP (UK) Central Office. All  MRCP (UK) Part 2 Written 
Examination Regulations and Procedures will  apply to the 
written examination. The MRCP (UK) Central Office will 
employ the services of the British Council in each city to act on 
their behalf for duties relating to the conduct and organization 
of the written examination. The first opportunity to sit the 
written examination will be 6 - 7 December 2006. Application 
forms will soon be available from the EFIM website. The 
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pot asigura o îngrijire de înalt` calitate, cost-eficien]` integrat` profesiei (cuno[tiin]e, abilit`]i practice, posibilit`]i  de 
pentru pacien]ii cu boli neclare  sau complexe sau cu comunicare, abilit`]i economice, [tiin]ifice, didactice [i 
polimorbidit`]i. umaniste).
3.6 Medicina de familie, practicienii generali[ti  [i 5.3 Departamentele sau clinicile de medicin` intern` trebuie 
subspecialit`]ile medicinei interne au nevoie  de un înv`]`mânt înfiin]ate sau 
de calitate, de medicina intern` ca piatr` unghiular` a form`rii  reînfiin]ate ca centre de excelen]`,  de înv`]`mînt [i cercetare, 
lor profesionale. Importan]a medicinei interne în institu]iile de nu dominând, ci cooperând cu unita]ile de subspecialitate, 
înv`t`mânt este, din aceasta cauz`,  esen]ial`. ]inând cont de componentele financiare  ale cooper`ri.
3.7 Grani]ele dintre medicina de ambulator  [i cea de spital 5.4 Trebuie create recompense [i granturi  pentru realiz`ri 
dispar progresiv. Medicina intern` este  clasica disciplin` de specifice în domeniul 
leg`tur`, care asigur` îngrijire primar` [i calificat` în spital [i,  în medicinii interne.
multe ]`ri europene, în ambulator. 5.5 Medicina intern` trebuie s` fie  integrat` sau p`strat` în 
3.8 Internistul este bine antrenat pentru a evalua pacien]ii înv`]`mântul universitar ca o disciplin` în sine [i s` nu fie 
(screening), pentru a alege procedeele  diagnostice [i prezentat` ca un rezumat al  unei "mici cardiologii", "mici 
terapeutice cele mai potrivite, pentru a evita supradiagnostice nefrologii", "mici boli infec]ioase".
costisitoare [i diagnostice duble, pentru a îndruma pacientul 5.6 Trebuie asigurate c`i de formare specifice pentru 
prin sistemul de oferire a  serviciilor de s`n`tate. interni[tii ce vor lucra în  asisten]a primar` în t`rile unde 

medicina intern` este [i o  specialitate de ambulator.
4. De ce au nevoie pacien]ii  de Medicina Intern` ? 5.7 Rela]ia dintre medicina intern` [i  fostele subspecialit`]i 

trebuie definit`. S-ar putea ca internistul viitorului s` fie 4.1 Internistul este un medic personal,  competent, care ia în 
competent în medicina intern` general`  cu preg`tire considerare toate problemele de s`n`tate  ale pacientului, oricât 
suplimentar` într-o subspecialitate.de complexe ar fi.
5.8 Rela]ia cu omnipracticienii [i medicii  de familie trebuie 4.2 Un pacient cu coxartroz` sau cu adenom de prostat` se  
definit`. În marile ora[e europene,  interni[tii sunt, f`r` îndoial`, poate adresa direct chirurgului ortoped sau urolog, dar pentru 
cei mai buni medici de asisten]` primar`; în zonele rurale  este un pacient suferind de o boal` ce nu este definit`,  sau de o 
necesar ca un medic de familie s` aib` o formare suplimentar` combina]ie de probleme de s`n`tate,  sau daca sunt posibile 
în chirurgie, obstetric` / ginecologie  [i, poate, pediatrie.câteva op]iuni diagnostice sau terapeutice,  cel mai bun medic 
5.9 Ca orice grup profesional, medicina intern` are nevoie este internistul [i cel mai  bun serviciu este un departament  de 
de persoane active în marketing;  factorii de decizie politic`, medicin` intern`.
administratorii de spitale, asiguratorii, ziari[tii,  popula]ia 4.3 Pentru toate cazurile care implic` câteva specialit`]i sau 
general` [i pacien]ii trebuie s`  [tie ce poate oferi medicina servicii, medicina intern` este disciplina care le analizeaz`, le 
intern` sistemului de s`n`tate [i  pacien]ilor individuali.une[te [i le coordoneaza pe toate celelalte; nu se considera  mai 

bun` sau "mam`", ci este  un simplu serviciu integrativ, atât  de 6. Puncte de ac]iune pentru EFIM în cooperare cu societ`]ile 
necesar în medicina de ast`zi. na]ionale de Medicin` Intern`.
4.4 În multe ]`ri, medicina intern` include atât servicii de 6.1 S` publice [i s` ]in` la zi o luare de pozi]ie.
medicin` de ambulator cât [i  de spital, un avantaj considerabil  6.2 S` formeze un grup de lucru permanent care s` 
în compara]ie cu medicina de familie sau general`, care este  promoveze pozi]ia medicinii interne în  sistemele de s`n`tate 
limitat` numai la servicii primare de ambulator. europene, bazându-se pe o strategie  clar` [i care s` ajute  

cercetarea [tiin]ific`.
5. Ce trebuie f`cut ? 6.3 S` ajute societ`]ile na]ionale (cu materiale scrise, 
5.1 Trebuie formulat` o defini]ie [i  stabilit` o misiune pentru vorbitori) ori de câte ori  este necesar (ac]iuni politice, 
disciplina modern` de medicina interna.  EFIM propune organizare de spitale, men]inerea sau reînfiin]area titlului de 
urmatorul text: medic specialist boli interne, sisteme de plat`).
"Medicina intern` este o disciplin` medical` central` care 6.4 S` ajute permanent [coala European` de Medicin` 
r`spunde de tratamentul adul]ilor cu una sau mai multe boli  Intern` (ESIM) [i programul european de schimb.
complexe, acute sau cronice. Ea  include îngrijirea multi- 6.5 S` creeze o burs` prestigioas` [i/sau un grant al EFIM 
sistemic` [i integreaz` alte specialit`]i,  atât în spital, cât [i  în care s` încurajeze cercetarea [i  carierele academice în 
comunitate. Este centrat` asupra pacientului  [i dedicat` unor Medicina Intern`. Funda]ia pentru Dezvoltarea Medicinii 
principii de îngrijire holistice, [tiin]ifice  [i etice." Interne [i programul de burse  EFIM sunt instrumente de ini]iere  
Medicina intern` este o disciplin` atât clinic` c`t [i [tiin]ific`  ce ale acestui domeniu de activitate.
analizeaz` cunoa[terea, metodele [i descoperirile  6.6 S` formuleze recomand`ri pentru formarea specialistului 
subspecialit`]ilor [i le integreaz` în  concepte specifice de în medicin` intern`, luând în  considerare nevoile specifice ale 
diagnostic, tratament [i îngrijire a  bolnavilor individuali. fiecarei ]`ri.
Domeniile specifice de interes sunt  problemele cauzate de 6.7 S` coopereze cu ACP (ini]iativa  "Revitalizarea medicinii 
polimorbidit`]i, bolnavii cu diagnostice complexe [i dificile, interne") [i cu UEMS (sec]ia  medicin` intern`).
tratamentul de durat` [i cel  paleativ [i provocarea de a  realiza 6.8 S` stabileasca un contact permanent  cu politicienii [i cu 
standarde, instrumente de decizie, instrumente de îmbun`t`]ire al]i factori de decizie în  sistemele de s`n`tate.
a calit`]ii [i sisteme integrate  de acordare a îngrijirii. Interni[tii  6.9 S` adauge sesiuni specifice de medicin` intern` (luare de 
se opun oric`ror forme de discriminare, accept` [i aplic` decizii, tratament, îngrijire integrat`, cercetare)  în congresele 
principiile Cartei de Profesionalism Medical  (publicata de ACP- EFIM.
ABIM-EFIM) [i au nevoie de condi]ii adecvate activit`]ii lor. 6.10 S` se implice în stabilirea  ghidurilor [i standardelor 
5.2 Programele na]ionale de formare a  speciali[tilor europene. Ghidurile pentru generali[ti nu trebuie s` fie stabilite 
(educa]ia postuniversitar`)                    niciodat` în cercul intern al unei specialit`]i date.
trebuie s` fie verificate [i  adaptate pentru a avea siguran]a  c` 

Traducere: Prof. Dr. Ion . Brucknertoate competen]ele interni[tilor sunt la  nivelul exigen]elor 
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The European Diploma in Internal Medicine (EDIM) is offered application must be sent by surface/air mail to Lorie Hultgen at 
by the European Board of  Internal Medicine (EBIM). The the EBIM Administration Office: Dept of Medicine, University 
Diploma is a collaboration between the European Federation Hospital MAS, Entrance 33, S-205 02 Malmö, Sweden before 
of Internal Medicine (EFIM) and the Union of European September 29, 2006 along with the fee of 450 Euros.
Medical Specialists (UEMS), Section of Internal Medicine in Completion of EDIM
partnership with the Federation of  Royal Colleges of After passing the written examination, a candidate with 
Physicians of the United Kingdom. Through this partnership previously specified documentation from the National society 
the European Board has access to professional expertise with (completed specialist training, entitled to practice, current 
experience of delivering high quality,  reliable examinations. post) will have the Diploma formally conferred. All 
For a period of three years (2006-2008), the Federation of arrangements to confer the award of EDIM will be handled by 
Royal Colleges of Physicians of  the United Kingdom and the EBIM. Further questions should be addressed to 
European Board have agreed that  the MRCP (UK) Part 2 stefan.lindgren@med.lu.se
Written Examination will be the written examination needed The EBIM is pleased with your interest in this development 
to achieve EDIM.  and welcomes your application!
Eligibility 
The EDIM Examination will be restricted to residents in Stefan Lindgren
Internal Medicine who have completed or are in the last  two Chairman, European Board of Internal Medicine 
years of their National training programs, and currently hold E-mail: stefan.lindgren@med.lu.se
posts in areas covered by EFIM or UEMS. All applications from 
candidates must be therefore be approved by their National 
Societies. Accordingly, a letter of  approval signed by the 
President or Secretary General of  each candidate's National 
Society this must accompany all  applications (a draft format 
will shortly be circulated to EFIM National Society contacts). 
Candidates may sit the written examination during their last 
two years of training, but will not be awarded the European 
Diploma until training is completed and a certificate of this  has 
been presented by the National Society.
Status
Although the EDIM has no legal status, it should be considered 
a proof of competence as a European specialist in Internal 
Medicine which complements other assessments of 
competence by their National Societies.  The European Board 
recommends that the National Societies use this validated test 
to document specialist knowledge by European Standards in 
Internal Medicine. EBIM encourages the National Societies to 
use additional test formats to assess other components of 
professional competence, as a complement to this knowledge-
based test, when developing their  own qualification 
assessments. It is the ambition of EBIM to give support  to the 
introduction of such test formats.
Test format
The written examination is identical  to the MRCP (UK) Part  2 
Written Examination and consists of  three papers, each lasting 
three hours, given over two days. It is a multiple choice 
question format with a total  of 270 questions. Examples of  
questions will be available at  the EFIM website. 
Practical arrangements
The written examination will be held in five European cities 
(London, Prague, Madrid, Athens, Copenhagen) two or three 
times a year, at the same time as the MRCP (UK) Part 2 Written 
Examination. The written examination will  be marked by the 
MRCP (UK) Central Office. All  MRCP (UK) Part 2 Written 
Examination Regulations and Procedures will  apply to the 
written examination. The MRCP (UK) Central Office will 
employ the services of the British Council in each city to act on 
their behalf for duties relating to the conduct and organization 
of the written examination. The first opportunity to sit the 
written examination will be 6 - 7 December 2006. Application 
forms will soon be available from the EFIM website. The 
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Revista "Medicina Intern`" public`: Intra în responsabilitatea exclusiv` a autorilor :
- Referate generale - Originalitatea con]inutului materialelor trimise (orice 

- Articole originale (rezultate ale cercetarii  originale) acuza]ie de plagiat se adreseaz` autorilor [i nu implic` 
- Probleme de terapeutic` r`spunderea editorilor).
- Prezent`ri de cazuri clinice - Materialele trimise s` nu fi  fost publicate sau trimise spre 
- Puncte de vedere (pe probleme medicale, dar [i de etic` publicare în alte reviste sau publica]ii.
sau politic` medical`)
- Scrisori ale cititorilor Autorii pot folosi p`r]i din articolele proprii publicate în revista 

"Medicina Intern`" (inclusiv figuri [i  tabele) în alte lucrari 
Materialele trimise spre publicare trebuie s` respecte proprii sau ca material didactic cu condi]ia men]ion`rii locului 
urm`toarele: de publicare.
- Prima pagin` va cuprinde titlul,  numele [i prenumele 
autorilor, afilierea acestora, precizarea autorului  cu care se va Materialele vor fi trimise în dou` exemplare, dactilografiate la 
purta coresponden]a [i adresa pentru coresponden]`; dou` rânduri cu liter` de m`rimea 12 [i pe suport  electronic 

- Rezumatul va fi redactat în limba român` [i în limba (de preferin]` CD).
englez` [i nu va dep`[i  pentru fiecare din forme 250 de 
cuvinte (NU este necesar la referate generale [i puncte de 
vedere);
- Se vor preciza dup` fiecare rezumat cel mult 5 cuvinte 
cheie privind con]inutul;
- Textul manuscrisului nu va dep`[i  12 pagini [i va urm`ri  
în general urm`toarea schem`: introducere scurt`, 
obiectivele studiului, material [i metod`, rezultate, 
discu]ii, concluzii.
- Figurile (în func]ie de calitate vor putea fi reproduse cât  
mai fidel) [i tabelele vor fi prezentate pe coli separate,  
numerotate în ordinea apari]iei în text [în acesta 
precizându-se între paranteze locul în care se face 
referin]` la ele (ex: Fig 3)] [i vor fi înso]ite de titlu [i 
legend`.
- Bibliografia va fi prezentat` pe coli separate, numerotat` 
în ordinea apari]iei în text  [i cuprinzând pentru articole: 
autorii (în caz de mai mult de 5, numai primii  3 [i colab), 
titlul complet, revista, anul apari]iei,  volumul, paginile, iar 
pentru c`rti (capitole): autorii, titlul,  editura, anul apari]iei, 
paginile.
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European Diploma of Internal Medicine (EDIM)
Local Coordinators for Centers in Europe:

3.  LONDON, ENGLAND1.  ATHENS, GREECE
Dr. Clare HiggensProf. Dr. med Nicholas Katsilambros
Position: Chairman, GIM Committee, RCP LondonPosition: Vice President, Hellenic Society of Internal 
Northwick Park HospitalMedicine
Watford Road, Harrow1st Department of Internal Medicine
Middlesex  HA1 3UJ  ENGLANDAthens University School of Medicine
E-mail: clare.higgens@nwlh.nhs.ukLaiko General Hospital
Tel +44 (0)208 869 2606; Fax: not knownGR 11527 Athens, GREECE
OR Contact via : Catherine Bell at RCP; E-mail: Email: laennec@techlink.gr  
Catherine.Bell@rcplondon.ac.ukTel: +30 210 745 6261;  +30 210 777 1197
Tel: +44 (0)20 7935 1174 Extension 220Fax: +30 210 779 1839
Fax: +44 (0)20 7935 8943

2. COPENHAGEN, DENMARK
4.  MADRID, SPAINDr. Nina Weis
Dr Jose Javier  Garcia AlegriaPosition: Board member, Danish Society of Internal Medicine
Position: Board Member, Spanish Society of Int MedDepartment of Infectious Diseases
Head, Dept of MedicineH:S Hvidovre Hospital
Hospital Costa del SolKettegaard Alle 30, DK 2650 Hvidovre, DENMARK
Carretera General 340, Km 187E-mail: ninaweis@dadlnet.dk
29600 Marbella, SPAINTel: +45 36 32 30 16 ;  Fax: +45 39 68 38 81
E-mail: jgalegri@teleline.es OR Spanish Society of  Int Med: 
semi@inves.es 
Tel: +34 952 76 98 78  
Fax: +34 952 86 27 48

5.  PRAGUE, CZECH REPUBLIC
Dr. Lubos Kotik
Position: Secretary Czech Society of  Int Med
3rd Department of Medicine
Thomayer's Faculty Hospital
Videnska 800, 140 00 Prague 4, Czech Republic
Email: kotik@ftn.cz
Tel: +420 2 610 82540
Fax: +420 2 417 21079
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Anun]a organizarea a celui de al  Vlea Congres Na]ional.
Congresul va avea loc la C`lim`ne[ti  - C`ciulata în perioada     
18-21 aprilie 2007.
Termenul limit` de trimitere a lucr`rilor  ce se doresc a fi prezentate  este 31.01.07. 
Pâna la aceast` dat` se va trimite rezumatul de maxim 250 cuvinte  (inclusiv titllul [i autorii) cuprins în  formatul al`turat.
Rezumatele trimise dupa aceasta data NU vor fi supuse analizei comitetului [tiin]ific  [i nu vor putea fi prezentate.
Rezumatele vor fi trimise dactilografiate în  dou` exemplare [i pe suport electronic  (de preferin]` CD).
Rezumatele vor respecta urm`toarea structur`:

- obiectivele lucr`rii
- material [i metod`
- rezultate
- concluzii

În rezumat se pot include tabele  cu respectarea spa]iului alocat.
Rezumatele vor fi supuse analizei a  doi membri din comitetul [tiin]ific care  va decide forma de prezentare (poster  sau oral). 
Autorii pot preciza în rubrica din formular optiunea proprie, dar aceasta poate  fi modificat` de comitetul [tiin]ific.
Termenul limit` [i taxa de înscriere  vor fi precizate în num`rul viitor  al revistei "Medicina Intern`"
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Orchestra Medicilor Dr. Ermil Nichifor are o activitate de peste 50 ani, desf`[urat` sub patronajul Filarmonicii 
George ENESCU. Desf`[oar` \n mod constant un program de 10 concerte pe an, din care o Stagiune proprie la 

ATENEUL ROM^N de 5 concerte pe an. Men]ion`m \n mod special concertele tradi]ionale festive cu ocazia Zilei 
Mondiale a S`n`t`]ii, [i cu ocazia Cr`ciunului [i a Anului Nou care adun` un public entuziast

ce umple p~n` la refuz cea mai mare sal` de concerte a ]`rii. 
Recunoscut` prin bucuria de a c~nta, orchestra sus]ine constant concerte la congrese, simpozioane, lans`ri de medicamente.

Dup` revolutie a urmat o deschidere interna]ional` cu turnee: Italia 2002 (Roma), Germania 2004 (Wetzlar) [i 
2006 (Munchen). Orchestra este c~[tig`toare a Marelui Premiu "Musicisti senza frontiere" -

la festivalul MILLENIUM IN MUSICA - Roma 2002.

FUNDA}IA MEDICINA {I MUZICA (FMM)

PRE{EDINTE: Dr. Mircea PENESCU, tel:  0722366592 e-mail: mirceapenescu@yahoo.com

Managing Director: Dr. Lauren]iu DA{C@, tel: 0722296642 e-mail: laurentiudasca@yahoo.com
Orchestra Medicilor "Dr. Ermil Nichifor"

Dirijor: Iosif Ion PRUNNER, Concert Maestru:  Dr. Mircea PENESCU 

www.eliteart.org (sec]iunea Arti[ti / Orchestre), e-mail: office@eliteart.org
Orchestra \[i desf`[oar` activitatea sub egida FMM.

ORCHESTRA MEDICILOR “Dr. ERMIL NICHIFO R” - BUCURE{TI

Music brigs people closer

PUTE}I DONA 1% DIN IMPOZITUL PE VENITUL GLOBAL |N CONTUL
RO81 BRDE 410SV19768734100 DESCHIS LA BRD-GSG - SUC. BR@TIANU,

BENEFICIAR: FUNDA}IA MEDICINA {I MUZICA. COD CIF 9782130.
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