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NOVITA NELLA DIREZIONE
SCIENTIFICA DEL BOLLETTINO

M di Antonio De Laurenzi

Presidente della Scuola Medica Ospedaliera

) er molti anni il Bollettino

! - della Scuola Medica Ospe-

ﬁ- daliera ha avuto come di-

rettore scientifico il prof. Luciano
Persico, che ha sempre operato
con grande capacita e rigorosa di-
ligenza. Recentemente ha chiesto
di essere esentato per un certo pe-
riodo da tale attivita, provocando
rammarico nel comitato di reda-
zione e nei componenti del Consi-
glio Direttivo della Scuola. Dopo
molte insistenze perché rimanesse
al suo posto, non ci si & potuti esi-

W di Giuseppe Visco

mere dall’accettare, ma gli si ¢
chiesto di tornare quanto prima a
far parte del direttivo della Scuola
e a riprendere le sue funzioni di
Direttore Scientifico del Bolletti-
no.

Tale incarico ¢ stato quindi affida-
to al prof. Giuseppe Visco, da
sempre nel comitato di redazione
e promotore dell’attivita editoriale
della Scuola, di grande esperienza
nel campo giornalistico, al quale
rivolgo, a nome di tutti, i migliori
auguri di buon lavoro. m

Membro del Consiglio Direttivo SMO,

Presidente dell ESMO

o accettato molto
volentieri la richiesta del
nostro  Direttivo  di

supplire alla temporanea assenza
dell’'amico Luciano nella direzione
scientifica del Bollettino: sara per me
un onore ed un piacere il potermi
rendere utile ai Colleghi ed alla
Scuola, continuando la Sua opera.

Cerchero, quindi, di dare un
impulso sempre maggiore a quei
aggiornamento

culturale dei Soci che il Bollettino
si prefigge. Una prima “prova” &
rappresentata dalla nuova rubrica
“Notizie flash” che cerchera di
coprire, di volta in volta, vari
campi di specialita. Saro lieto di
ricevere poi il parere e I'eventuale
collaborazione  dei  Colleghi
sull’utilita dell’iniziativa.

Buon lavoro a tutti e a Luciano
'augurio di tornare presto al suo
posto! m
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SARS: MALATTIA DI MODA
O DISASTRO IMMINENTE?

B di Visco Giuseppe

Insegnamento di Malattie Infertive - Universita di Roma “Tor Vergata”

B La stona di un'epidemia

embra che la prima vittima

della nuova malattia poi

chiamara SARS (Severe Acu-
te Respiratory Syndrome) sia sta-
to, nel novembre 2002, un uomo
di affari residente a Foshan, un
piccolo paese della provincia di
Guangdong, nella Cina Meridio-
nale. All'epoca, perd, nessuno se
ne era accorto.
La provincia di Guandong ¢ una
vasta regione della Repubblica Po-
polare Cinese, con una popolazio-
ne di oltre 75 milioni di abitanti,
prevalentemente dediti all’agricol-
tura ed all’allevamento del bestia-
me. Migliaia di fattorie, con ani-
mali di piccola e grande taglia, vi
sono sparse, in un’area a clima
subtropicale con 2 m di caduta di
pioggia I'anno. In questa situazio-
ne geo-economica, alla fine dello
$corso anno, i casi di una nuova
forma di polmonite si sono rapi-
damente moltiplicati, con una dif-
fusione che ha ben presto raggiun-
to le dimensioni di una vera e pro-
pria epidemia.
Per ragioni forse comprensibili ma
certo non giustificabili, le autorita
sanitarie cinesi non hanno richia-
mato, sul fenomeno, I'attenzione
della comunita scientifica naziona-
le ed internazionale: in sostanza,
non hanno denunciato — come

erano tenuti a fare — il fatco al-
'OMS (della quale sono membri).
Di conseguenza, solo per un for-
tuito quanto tragico evento, circa
3 mesi dopo il mondo ¢ venuto a
conoscenza della gravita della si-
tuazione.

Infatti, nel febbraio 2003, un me-
dico residente nel Guangdong era
morto di polmonite, in una came-
ra al 9° piano dell’'Hotel Metropol
della citta di XiangGang (a noi
meglio nota come Hong Kong)
dove era giunto, per un congresso,
soltanto il giorno prima.

In quell'albergo ben 12 clienti, 7
dei quali alloggiati al 9° piano, si
infettarono contemporaneamente.
Dopo qualche giorno, tornati nei
rispettivi paesi, diffusero la malat-
tia ad altre 5 nazioni e, da qui, a
tutti i continenti, esclusa I’Africa.
Di fronte a questi dati, 'OMS fe-
ce scattare |'allarme sanitario inter-
nazionale.

Nei successivi 4 mesi (cifre CDC
aggiornate all'11 luglio 2003) so-
no stati segnalati 8427 casi proba-
bili di SARS, in ben 29 paesi, con
813 decessi (9.6 %).

Nel giro di poche settimane vede-
vano pero la luce anche i primi ri-
sultati delle ricerche epidemiologi-
che e virologiche della ricerca
scientifica internazionale.

La nuova malattia & stata definita
nei suoi aspetti clinici, diagnostici

%
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ed epidemiologici. Sono state mes-
se a punto linee-guida internazio-
nali per l'identificazione dei casi,
per la prevenzione dal contagio e,
in parte, per gli indirizzi terapeuti-
ci.

I criteri che definiscono un caso
sospetto di SARS sono quelli det-
tati dai CDC di Adanta e riportati
in Tabella mentre le caratteristiche
cliniche della malattia sono state
illustrate soprattutto sulla base
delle osservazioni fatte sui malati
di Hong Kong (6)(4)(11). 1l pro-
blema ¢ che, essendo I'esordio
spesso atipico, i dati epidemiologi-
ci sono gli unici che possono e
debbono far scartare le misure di
isolamento (10).

Leta media dei pazienti ¢ al di so-
pra dei 50 anni; il principale fatto-
re di rischio, oltre ai viaggi aerei
da un paese in contumacia, & rap-
presentato (fino ad oltre il 50%)
dalle professioni sanitarie (medici,
infermieri, ausiliari). Peculiare ca-
ratteristica & il fatto che non siano
stati colpiti bambini.

Il periodo di incubazione della
malattia ¢ piuttosto ampio, poten-
do variare dai 2 agli 11 giorni. Il
quadro inizia sempre con la febbre



2. Febbre superiore ai

tale, da Hanoi o da Singapore

presentato sintomi respiratori

1. Inizio dei sintomi antecedente al 1.2.03
38 °C (100.5° F)
3. Impegno delle vie respiratorie

4. Essere di recente rientrati da Hong Kong, dalla Cina Continen-

e/o

5. Contatti stretti con casi di SARS o con viaggiatori che hanno
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(oltre 1 38.5 °C) e tosse secca; non
c’¢ faringodinia né rinorrea. Dopo
4 o 5 giorni compare dispnea,
spesso accompagnata dal reperto
obiettivo di un addensamento pol-
monare. A quel punto il quadro
radiologico & dirimente, con
aspetti di opacizzazione degli spazi
aerei (a vetro smerigliato, focali e
persino lobari) ma anche, a volte,
interstiziali o diffuse.

Il decorso puo essere rapidamente
progressivo, fino alla comparsa —
in 2° settimana — di una ARDS
(sindrome da insufficienza respira-
toria acuta) con deficit multi-orga-
no, spesso letale, per la quale ¢ sta-
ta ipotizzata una patogenesi di or-
dine immunitario, non essendo
correlata ad un incremento della
replicazione virale (7).

Negli altri casi si ha una progressi-
va ripresa, funzionale e generale,
con completa guarigione in non
meno di 4 settimane.

Lapproccio diagnostico ¢, ancora,
sostanzialmente quello clinico. La
conferma eziologica ¢, infatti, tut-
tora legata al complesso test di
amplificazione genica (PCR) per

I'agente causale, in attesa della
messa a punto di un sistema pilt
semplice e rapido.

Non ¢ stata dimostrata 'utilita di
trattamenti antibiotici (che peral-
tro, nell’incertezza diagnostica,
vanno comunque applicati, men-
tre c’¢ una concreta indicazione —
anche se non ancora documentata
— alla somministrazione di corti-
costeroidi e di ribavirina e.v., a do-
si elevate.

M Virologia

Lagente causale ¢ stato riprodotto
su colture cellulari, & stato identifi-
cato e sequenziato nella sua strut-
tura genomica da 4 diversi Centri
di ricerca (in Europa(l), negli
USA (5), in Canada (9) e ad
Hong Kong (8)).

Si tratea di un nuovo membro del-
lordine Nidovirales, famiglia Coro-
naviridae, genere Coronavirus, al
quale ¢ stato dato il nome di Ur-
bani SARS-Associated Coronavi-
rus (U.S.-A.Co V. (1) o SARS-Co
V).

I Coronavirus sono agenti ubiqui-
tari, patogeni per molte specie ani-
mali, fra cui maiali, bovini, cani,
gatti e polli, fra i quali possono
provocare devastanti epizoozie gra-
vissime di enterite e di polmonite.
Nell’'uomo essi erano, invece, fino-
ra noti soltanto come causa di ma-
lattie acute delle prime vie respira-
torie (tra le quali, in primo luogo,
il “raffreddore comune”) e, solo
eccezionalmente, di polmoniti.
Questi virus sono facilmente sog-
getti a variazioni nella struttura
genica per cui si pensa oggi che,
nel Guangdong, attraverso il pas-
saggio da una specie animale all’al-
tra (fortemente sospetto il roditore
Civet cat) e poi all'uomo, possa
aver avuto origine una nuova va-
riante, dotata di particolari pro-
prieta patogene.
Alla base del fenomeno ci sarebbe
una mutazione nella composizione
genica della glicoproteina S, che fa
parte della “corona” (in realta si
tratta piuttosto di una struttura
sferica) che riveste il virus.
Con questa variazione I'U.S.-
A.CoV. avrebbe acquisito:
a) da un lato, notevoli capacita di
resistenza all’ambiente esterno
(1 virus, come sappiamo, so-
pravvivono male fuori delle cel-
lule che parassitano)
e dall’altra
b) quella di farsi trasportare con i
colpi di tosse, al di fuori delle
vie aeree, non soltanto con le
“goccioline di Pflugge”, ma an-
che con quelle che gli anglosas-
soni chiamano “droplets” e cioe
le particelle di muco di diame-
tro inferiore ai 10 millimicron.
Queste due proprieta potrebbero

.
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giustificare da un laro il contagio
-per via oro-fecale (che non avviene
abitualmente nel raffreddore co-
‘mune umano e che & stata invece

chiaramente dimostrata per la ’

SARS) e dall'altro I'enorme capa-
cita di diffusione dell'infezione per
via respiratoria.

M La figura di Carlo Urbani

Al nuovo virus ¢ stato dato il no-
me del Dott. Carlo Urbani, un
giovane infettivologo italiano che
lavorava a Ginevra come esperto
dellOMS. 1l 28 febbraio 2003
egli fu inviato dal’OMS in Viet-
nam, dove era stato richiesto, per
esaminare un caso di sospetta in-
fluenza aviaria. Giunto all’Ospe-
dale Franco-Vietnamita di Hanoi,
dove quel paziente era ricoverato,
Urbani si rese subito conto di esse-
re invece di fronte alla dilagante
epidemia di una nuova malattia.
Constatata la gravita della situa-
zione, ottenne dalle autorita sani-
tarie del paese, dove era noto e sti-
mato anche come dirigente del-
I'Organizzazione umanitaria “Mé-
decins sans frontieres”, la messa in
quarantena di quell’Ospedale, do-
ve si era fatto rinchiudere con altri
5 sanitari.

Ma soprattutto, per la prima volta
nella storia di quest’epidemia, egli
riusci — nonostante le comprensi-
bili ripercussioni economiche — a
far applicare quelle rigorose misu-
re di isolamento che hanno ben
presto consentito di bloccare la
diffusione dell’epidemia in Viet-
nam, a differenza di quanto inve-

¥l

ce, nel frattempo, avveniva in Ci-
na, dove tutto era stato tenuto sot-
to silenzio.

Il dott. Urbani non esopravvissuto
abbastanza per vedere i risultati del
proprio lavoro: I'11 marzo, duran-
te un volo a Bangkok, manifesto i
primi sintomi del male. All’aero-
porto, dopo aver tenuto a distanza
un collega venuto ad incontrarlo,
si fece subito isolare nell’Ospedale
di Bangkok, dove moriva 18 giorni
dopo, ben presto seguito dai suoi
collaboratori di Hanoi.

Al di la del personale comporta-
mento del dott. Urbani, che non
esiteremmo a definire eroico, il
contributo che le sue importanti
osservazioni hanno fornito alle co-
noscenze sulla SARS sono state
decisive e sono riuscite a salvare
moltissime vite umane.

Con le misure contumaciali adot-
tate dai diversi paesi, I'epidemia &
oggi ormai in netta regressione e
(alla data del 10 luglio) gli unici
voli ancora sotto sorveglianza era-
no quelli provenienti da Pechino.
Alla memoria di Carlo Urbani il
Presidente della Repubblica con-
cesse la Medaglia d’Oro della Sa-

nita.

B La “lezione canadese”

Il primo caso di SARS sul conti-
nente americano si & verificato in
Canada, a Toronto, in una donna
che, il 23 febbraio 2003, era rien-
trata da Hong Kong: quest’unica
paziente ha dato origine ad una se-
rie di ben 361 casi (136 sospetti e
225 probabili, con 33 morti), 74
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dei quali da contagio nosocomiale
e tutti nell’area di Toronto.
Le rigide misure di isolamento e di
contumacia hanno, perd, consen-
tito di limitare la diffusione dell’e-
pidemia, per cui, non essendo stati
riscontrati nuovi casi dopo il 20
aprile, (e quindi trascorso il dop-
pio del massimo periodo di incu-
bazione), il 14 maggio TOMS eli-
minava Toronto dalla lista delle
zone a rischio.

Conseguentemente, le “precauzio-

ni allargate” per il controllo della

SARS (protezioni per il personale

sanitario, riduzione del numero

dei visitatori, ecc.) furono abolite
negli ospedali della regione.

Il 20 maggio 5 pazienti degenti in

un reparto di riabilitazione ebbero

febbre; in uno di essi la PCR & ri-
sultata positiva per 'U.S.-A.CoV.

Due di questi malati provenivano

dall’ospedale “A” dove, in aprile, si

era verificato il “cluster” di casi di

SARS da contagio nosocomiale e

dove ulteriori indagini hanno poi

consentito di identificare altri 8

casi fra i degenti.

Al 9 giugno, 79 nuovi casi erano

stati segnalati in questa nuova on-

data epidemica, che ha coinvolto
degenti, personale sanitario e visi-
tatori; ben 78 di essi avevano avu-
to precedenti rapporti con ['ospe-

dale “A” (3)(12).

Dall'inchiesta seguita a quest’epi-

sodio sono state tratte alcune im-

portanti deduzioni:

a) I'importanza di controllare la
trasmissione nel personale sani-
tario e di mantenere a lungo la
sorveglianza, in esso, sui casi di
febbre e di sintomi respiratori;



b) la difficolta di decidere il mo-
mento in cui le “precauzioni al-
largate” possono essere sospese;

c) lelevata probabilita che il con-
tagio avvenga sia per via aerea
che attraverso le mani del per-
sonale sanitario;

d) il fatto che la SARS continui a
diffondersi tra i pazienti ed i vi-
sitatori, anche durante i periodi
in cui sono applicate le “pre-
cauzioni allargate™;

e) la necessita di mantenere I'al-
larme nel personale sanitario,
anche e soprattutto quando i
nuovi casi si vanno riducendo;

f) nella prevenzione della diffu-
sione della SARS nosocomiale
vanno coinvolti sia il personale
sanitario ed i visitatori che la
popolazione (3).

A questo punto, possiamo ritenere
giustificati i motivi del panico in-
ternazionale creato dalla SARS?
E’certo che si tratta di una malat-
tia nuova, molto diffusibile,che &
dilagata attraverso i viaggi aerei ed
ha colpito duramente il personale
sanitario (per oltre il 50 %).
Nonostante le apparenze, non &
vero, invece, che essa sia cosi leta-
le: il numero dei pazienti deceduti
rientra largamente nella percen-
tuale dei morti per “influenza’.
Non ¢ neanche vero che non sia
curabile: gli attuali presidi terapeu-
tici che utilizziamo per le altre in-
fezioni respiratorie possono servire
anche nella SARS, cosi come non &
vero che non si possa disporre, in
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tempi ragionevoli, di un vaccino
che da pil1 parti si sta preparando.
Ci deve far riflettere il fatto che la
SARS ¢ la tipica pandemia dell’era
globale: ¢ dilagata, in poche setti-
mane, con i viaggi aerei, in quattro
continenti ma, nello stesso periodo
di tempo, lo sforzo coordinato di
centinaia di ricercatori ci ha messo
in grado di scoprire causa e mani-
festazioni di una nuova malattia.
Essa ci ha anche insegnato che le
autoritd politiche debbono render-
si conto che il sottrarre informa-
zioni alla comunitd scientifica puo
soltanto peggiorare la situazione.
Ricordiamoci che la cosiddetta
“epidemia di peste” del 1994, di
Surat, India, (causata da pura di-
sinformazione) ha ucciso soltanto
56 persone ma ha comportato la
perdita di miliardi di Euro ed
enormi sofferenze umane (2).

% .

La pandemia & oggi, fortunata-
mente, in declino ma nessuno
puo dirci se nella prossima stagio-
ne invernale altri animali-serba-
toio saranno capaci di riportare in
circolazione il virus e si ripeteran-
no le condizioni epidemiologiche
dello scorso inverno. Dobbiamo,
comunque, mantenerci preparati.
) 2hes comunque, questa, la giusta
occasione per rivolgere, con Wen-
zel e Edmond (13) “ il nostro ri-
conoscimento alle centinaia di
operatori sanitari che, in tutto il
mondo, ogni giorno, sono statl e
sono al lavoro per assistere i mala-
ti di SARS, nonostante i grandi
rischi per la propria incolumita.
Una tale dedizione si richiama alle
pill elevate tradizioni della nostra
professione.” m

Pervenuto in redazione il 03/12/2003.
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LA SINCOPE: PERCORSO DIAGNOSTICO

@ di Fabrizio Tiratterra* e Luciano Pandolfo**
* Dirigente medico U.O.C. Medicina interna - Osp. S. Spirito
** Dirigente medico U.O.C. Cardiologia - Osp. S. Spirito - Responsabile U.O. Aritmologia

i definisce Sincope (S.) una

improvvisa e transitoria per-

dita di coscienza associata a
deficit del tono posturale, la cui
risoluzione si verifica in modo
spontaneo (1).
La S. ¢ un evento piuttosto fre-
quente.
Essa ¢ infatti responsabile del 3%
degli interventi di un dipartimen-
to di emergenza e di una quota
variabile tra 1'1% ed il 6% di tutte
le ammissioni in Ospedale (2). Ta-
li dati hanno avuto conferma in
un recente studio epidemiologico
italiano, che ha rilevato come la S.
sia stata causa dello 0,9% degli in-
terventi di un dipartimento di
emergenza ¢ dell' 1,3% di tutti i
ricoveri ospedalieri (3).
Molteplici possono essere le cause
di S. sia benigne che potenzial-
mente letali. Nonostante la sua
etiologia multiforme (Tab.1), l'e-
vento fisiopatologico finale di una
S. ¢ sempre una ipoperfusione
della corteccia cerebrale e del si-
stema reticolare attivatore. L'in-
terruzione del flusso cerebrale de-
ve persistere per almeno 8-10 se-
condi per produrre la perdita
completa della coscienza.
La prevalenza delle cause di S. &
riportata nella tabella 2; fra di es-
se, quella pilt frequentemente dia-
gnosticata ¢ la cosiddetta S. neu-
romediata.
Con il termine generico di S. neu-
romediata, o con i sinonimi di S.
neurocardiogenica, riflessa o neu-
roregolatoria, si intende una ipo-
perfusione cerebrale causata da

meccanismi riflessi inadeguati, i
quali a loro volta determinano
una inappropriata vasodilatazione
e/o bradicardia.

Con questa terminologia sono
comprese sindromi piu specifiche
quali la S. vasovagale, la S. vasode-
pressiva, le S. situazionali e quelle
da Ipersensibilitd del seno caroti-
deo. La piu frequente di queste

INSTABILITA
VASOMOTORIA
MEDIATA DA RIFLESSI

Vasovagale
Situazionale
Minzione

Tosse

Deglutizione
Defecazione
Sincope del seno
carotideo
Nevralgie

Elevate altitudini
Disturbi psichiatrici
Altri (sforzo, farmaci particolari)

IPOTENSIONE
ORTOSTATICA

MALATTIE NEUROLOGICHE
Emicrania

TIA

Epilessia

sindromi, la S. vasodepressiva (o
vasovagale), ¢ caratterizzata da
una improvvisa caduta della pres-
slone sanguigna con o senza bra-
dicardia, associata a segni di atti-
vazione neurovegetativa quali pal-
lore, sudorazione, iperventilazio-
ne.

Nel 18% dei casi la S. riconosce
una causa cardiaca.

RIDUZIONE DELLA
PORTATA CARDIACA

Ostruzione al flusso

Ostruzione dell’efflusso del LV

Stenosi aortica, Cardiomiopatia
ipertrofica, Stenosi mitralica,
Mixoma

Ostruzione dell’efflusso del RV

Stenosi polmonare, Embolie pol-
monari, Ipertensione polmona-
re, Mixoma

Altre malattie cardiache
Insufficienza di pompa

IM, CAD, Spasmo coronarico
Tamponamento,

Dissezione aortica

Aritmie

Bradiaritmie

Malattia del nodo del seno

BAV di 2° e 3° grado

Malfunzionamento di pacemaker

Bradiaritmie da farmaci

Tachiaritmie

Tachicardia ventricolare

Torsades de pointes (sindrome
del QT lungo congenita o ac-
quisita, allungamento del QT)

Tachicardia sopraventricolare
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CAUSE

Sincope neuromediata
Malattie psichiatriche
Ipotensione ortostatica
Sincope iatrogena
Malattie neurologiche
Sincope cardiaca

Sincope da causa non identificata

ATTUALITA SCIENTIFICA

Prevalenza media
(Range)
24 (9-49)
2 {17
8 (4-10)
3 il
10 (3-321
18 (5-46)
34 (13-41)

Un importante ostacolo alla gitta-
ta cardiaca oppure importanti
aritmie ipo- o ipercinetiche posso-
no causare S. Per quanto riguarda
la S. da ostacolo all'eiezione di
sangue, questo pud essere dovuto
a lesioni strutturali di entrambe le
sezioni del cuore, destra e sinistra
(ad es. la stenosi aortica, l'iperten-
sione polmonare, I'embolia pol-
monare) (vedi tab. 1).

Fra le cause di origine aritmica,
una importante ¢ repentina ridu-
zione della portata cardica con
ipotensione e S. pud essere causata
sia da una marcata bradicardia
(arresti sinusali, blocchi atrio-ven-
tricolari), che da tachiaritmie so-
praventricolari o ventricolari con
frequenza di attivazione molto ra-
pida (tab. 1).

Le malattie neurologiche (TIA,
epilessia, emicrania) sono rara-
mente causa di S.

Quando la causa della S. ¢ una
malattia cerebrovascolare, in quasi
tutti i casi la perdita di coscienza &
associata a sintomi nervosi conco-
mitanti, per lo pill vertigini, atas-
sia, parestesie ed € in genere dovu-
ta ad una ipoperfusione a livello
vertebrobasilare. In meno del 2%
dei pazienti con S. la perdita di
coscienza & attribuibile a disturbi
di natura epilettica. In tali casi la

perdita di coscienza ha una durata
di 2 0 3 minuti ed ¢ seguita da
una ridotta capacita di reazione o
da uno stato confusionale.
Rimane comunque molto nume-
roso il gruppo delle S. ad etiologia
sconosciuta, anche al termine di
una accurata valutazione diagno-
stica iniziale.

Molto diversa puo essere la pro-
gnosi della S., soprattutto in rap-
porto ai diversi quadri etiologici.
E' noto da tempo che la mortalita
per anno dei pazienti con S. car-
diaca ¢ significativamente pii1 ele-
vata di quella riscontrata nei sog-
getti con S. non cardiaca o S. di
origine sconosciuta (1).

Cio e stato ben confermato da
uno studio recentemente pubbli-
cato, che ha valutato l'incidenza,
le cause specifiche e la prognosi
della S. tra le donne e gli uomini
che hanno partecipato al Framin-
gham Heart Study dal 1971 al
1988 (4). Nello studio furono ar-
ruolati 7814 pazienti, che vennero
seguiti per un periodo medio di
17 anni. Tra di essi 822 pazienti
subirono una S. I risultati dello
studio evidenziarono che soggetti
con S. di origine cardiaca avevano
un aumentato rischio di morte,
sia come morte per tutte le cause
che per eventi cardiovascolari,

mentre pazienti con S. da causa
sconosciuta avevano una aumen-
tata mortalita solo per morte per
tutte le cause. Infine, a pazienti
con S. vasovagale non era associa-
to un aumentato rischio di morta-
lita o morbilita cardiovascolare.
Ciod consente di affermare che vi &
una sostanziale differenza progno-
stica tra la S. cardiaca e la S. neu-
romediata.

Pertanto |'obiettivo pill importan-
te che il clinico deve porsi nella
diagnostica della S. & costituito
dalla identificazione dei casi che
riconoscono una etiologia cardia-
ca, trattandosi di pazienti con si-
tuazioni cliniche potenzialmente
fatali.

La Task Force sulla S. della So-
cieta Europea di Cardiologia ha
pubblicato nel 2001 le nuove Li-
nee Guida per la Diagnosi e Tera-
pia della S. (5), in cui vengono
proposti specifici criteri su cui ba-
sare la sequenza e |'appropriatezza
dei test diagnostici per giungere
ad una esatta diagnosi finale. In
particolare viene messa in risalto
I'importanza di una valutazione
iniziale da applicare a tutti 1 pa-
zienti che si presentano con un
episodio sincopale (Tabella 3).
Tale valutazione consta di sempli-
ci e fondamentali elementi, quali
una corretta anamnesi ed esame
obiettivo, la valutazione della
pressione arteriosa in clino- ed or-
tostatismo, l'elettrocardiogramma
di base. Questo tipo di approccio
in vari studi clinici & risultato es-
sere diagnostico di per sé dal 25%
fino al 50% dei casi. Ogni ulterio-
re percorso si dovra basare su
quanto emerso nella valutazione
iniziale. In particolare, se tale va-
lutazione orienterd verso una dia-
gnosi certa o sospetta, si program-
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meranno i test diagnostici neces-
sari per confermare la diagnosi.

Qualora, invece, la valutazione
iniziale non consenta di porre al-
cuna ipotesi diagnostica ma metta
in evidenza una malattia cardiaca,
oppure anomalie elettrocardiogra-
fiche, dovranno essere considerati
prioritari i test cardiologici (eco-
cardiogramma, ecg dinamico, stu-
dio elettrofisiologico).In caso con-
trario, cloé In assenza di una car-
diopatia preesistente e di elettro-
cardiogramma normale, sara op-
portuno eseguire test che eviden-
zino alterazioni di tipo neurome-
diato (massaggio carotideo, tilt te-
st) qualora la S. sia frequente op-
pure severa, mentre non si rendo-

no necessari ulteriori accertamenti
diagnostici in presenza di un sin-
golo episodio sincopale (Tab. 3)
Utilizzando questo tipo di se-
quenza ¢ stato dimostrato che ri-
mangono irrisolte meno del 20%
delle diagnosi di S. (6), e solo in
questi casi sara opportuno esegui-
re test alternativi, quali quelli neu-
rologici (per es. TAC e RM cere-
brale) o di altro genere.

In definitiva la filosofia che emer-
ge da queste Linee Guida consiste
nell'invito ad utilizzare criteri
standardizzati di appropriatezza,
dato che nella maggior parte dei
casi sono sufficienti pochi e sem-
plici test per giungere ad una dia-
gnosi eziologica di S. m

Sincope
I
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Anamnesi, esame obiettivo, misurazione delle PA in posizione supina ed eretta, ECG

Valutazione iniziale

Diagnosi
certa o sospetta

Valutazione / conferma della

malattia / disturbo
No
Definizione della diagnosi /
Trattamento

Causa non identificata

Cardiopatia organica Assenza di cardiopatia organica
o alterazioni del’ECG ed ECG normale
Valutazione cardiologica g
Episodi frequenti| | Episodi isolati
e/o gravi e/o rari
+ - | H
Studio delle Non necessarie
alterazioni ulteriori
neuromediate ricerche
] : 1
+ -
I
Riesame della
i i situazione
Trattamento Trattamento

e
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ASPETTI ISTOPATOLOGICI DELLA
MICROANGIOPATIA DI WINIWARTER - BUERGER

B di Maurizio Maria Ciammaichella, Rosa Maida, Luca Moriconi
U.O.C. Medicina Interna I per I'Urgenza - Dirigente Medico 11 livello: Dott. G. Cerqua
Azienda Ospedaliera S. Giovanni Addolorata - Roma

B Introduzione

| prototipo classico delle va-

sculiti obliteranti ¢ la trom-

boangioite obliterante di
Winiwarter-Buerger. Si tratta di
un processo patologico a caratte-
re produttivo della parete arterio-
sa che interessa non soltanto le
arterie di medio e piccolo calibro
ma anche i rami arteriosi di di-
mensioni pilt cospicue, anche se
questi ultimi vengono compro-
messi solo tardivamente. E’ vero-
simile pensare che il processo en-
doarteritico abbia inizio a livello
del circolo preterminale e che si
estendono poi a monte.

M Aspetti microangiopatici

La maggioranza delle osservazio-
ni istomorfologiche nel morbo di
Buerger riguarda stadi avanzari
della malattia ove il materiale da
esaminare & costituito da prelievi
eseguiti nel corso di interventi
chirurgici demolitori o da reperti
autoptici.

Cio spiega parzialmente la scar-
sita dei dati della letteratura nei
primi stadi del processo endoan-

gioitico quando la sintomatolo-
gia & sfumarta o assente.

Popoff nel 1934 ha per primo
descritto 'interessamento di
strutture del microcircolo nel
morbo di Buerger con particolare
riferimento alle anastomosi arte-
ro-venose di tipo glomico. Nelle
piccole arterie, comprese quelle
preglomiche ed afferenti delle
anastomosi artero-venose, le mo-
dificazioni patologiche sono so-
stenute dall’iperplasia connetti-
vo-elastica con aspetti endoan-
gioitici che non presentano diffe-
renze sostanziali rispetto alle le-
sioni delle arterie di piccolo e
medio calibro.

Alterazioni pil specifiche si rile-
vano a carico delle anastomosi
artero-venose.

E’ possibile distinguere diversi
stadi nel processo di connettiviz-
zazione del glomo che finisce per
interessare anche le anse del seg-
mento intermedio. Inizialmente
s1 assiste ad uno scompaginamen-
to della media del segmento in-
termedio per cui non si ha piu
una delimitazione tra avventizia e
connettivo interglomico: le cellu-
le mioepitelioidi sono sparse con

nucleo picnotico. Prossimalmen-

te al lume si rinvengono cellule
mioepitelioidi a nucleo vescicolo-
so ed ipocromico che talora ag-
gettano nel lume a diretto con-
tatto con la corrente sanguigna.
In alcuni punti il segmento inter-
medio presenta una progressiva
rarefazione del mantello mioepi-
telioide che viene sostituito da fi-
brille collagene.

Gli stessi fenomeni di prolifera-
zione connettivale che colpiscono
piccole arterie ed arteriole si han-
no nell’ambito parietale dei seg-
menti intermedi. Successivamente
si verifica la scomparsa della me-
dia mioepitelioide per cui le anse
del segmento intermedio diventa-
no ampie e beanti. La parete ¢ de-
limitata verso il lume da qualche
elemento mioepitelioide ben rico-
noscibile, irregolarmente dispo-
sto, con nucleo picnotico, mentre
verso |'esterno & connettivizzata,
trasformando il lume del canale
anastomotico in un canale rigido.
Anche la parete delle venule effe-
renti & sclerotica. Che si tratti di
una neoformazione di fibrille col-
lagene a carattere progressivo ¢
documentato dalla intensa Abul-
Ha-positivitd delle fibrille prossi-

mali al lume, mentre quelle che

©
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circondano a manicotto il seg-
mento intermedio e lo stesso con-
nettivo intraglomico sono PAS-
positive, raccolte in fasci spessi.

Il processo di connettivizzazione
non ha un andamento uniforme
negli organi glomici continui in
una determinata zona del polpa-
strello. Coesistono tutti gli stadi
della abnorme fibrillopoiesi che
portano a fenomeni involutivi
del mantello mioepitelioide e
della structura glomica. Cid ¢
analogo a quanto di verifica nelle
piccole arterie ed arteriole, dove
la parete muscolare ¢ completa-
mente sostituita dal connettivo,
anche nell’ambito degli organi
glomici; nell’ultimo stadio del

processo si osservano fenomeni

di connettivizzazione massiva
che trasformano il glomo in un
gomitolo di fibrille circondato da
un manicotto di connettivo scle-
rotico in cui si possono ricono-
scere elementi mioepitelioidi
isolati (Foto 1).

Parallelamente al processo di
connettivizzazione si riscontra
nella parete del segmento inter-
medio un aumento delle fibre
elastiche. Esse appaiono irrego-
larmente distribuite nel contesto
parietale del segmento interme-
dio insinuandosi tra le singole
cellule mioepitelioidi in modo
frammentato. Alcune sono tozze,
raccolte in fasci robusti, altre esi-
li, ad andamento serpiginoso,

giustapposte In una struttura si-

milfioccosa. Lelastosi & limitata
agli strati pill interni, pilt prossi-
mi al lume della media mioepite-
lioide. Negli strati pit esterni,
dove la neoformazione di fibrille
connettivali strozza a cercine, le
anse del segmento intermedio, le
fibre elastiche sono scarsamente
rappresentate. Fibre elastiche si
rinvengono anche in seno al con-
nettivo intraglomico e nella pare-
te del sistema venulare efferente
dove formano una specie di lami-
na parietale continua.

Le alterazioni riscontrate nelle ar-
teriole preglomiche e nei segmenti
intermedi degli organi glomici del
polpastrello delle dita dei piedi

sono sovrapponibili a quelle osser-

vate nel polpastrello delle dita del-

B Foro ]
Biopsia del polpastrello
delle dita: connettiviz-
zazione e scompagina-
mento della media mio-
pitelioide del segmento

intermedio - colorazione

Azan-Mallory
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le mani. Anche in questo caso il
carattere dominante & rappresen-
tato dell'iperplasia connettivo-ela-
stica con riduzione di spessore del
mantello mioepitelioide. Nel con-
testo della parete del segmento in-
termedio si rileva I'esistenza di fi-
bre elastiche irregolarmente distri-
buite, esili e frammentate.

Le alterazioni delle piccole arterie
ed arteriole cutanee sono piu evi-
denti nel piede che nella mano.
Le arteriole presentano una iper-
plasia connettivo-elastica con lu-
me asteriforme. La parete di mol-
te venule & connettivizzata. Mani-
festazioni trombotiche intraglo-
miche sono molto rare anche nel-

le arteriole afferenti degli organi

ATTUALITA SCIENTIFICA

di Hoyer-Grosser, non si riscon-
trano trombi occludenti I'arteria
afferente o le arteriole preglomi-
che intramurali. Manifestazioni
trombotiche si apprezzano nelle

piccole arterie del derma.

Anche in base al reperto bioptico
presentato possiamo concludere
che la responsabilita dei disturbi
trofici non pud essere esclusiva-
mente attribuita alla endoarterite
produttiva ed alla trombizzazio-
ne, ma anche alla ipossia successi-
va alla scomparsa dell’autoregola-

zione del circolo preterminale. m
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B Sommario

La tromboangioite di Winiwarter-Buerger ¢ il proto-
tipo delle vasculiti obliteranti. Come tale interessa
particolarmente la parete arteriosa di arterie di medio
e piccolo calibro e piti tardivamente quelle di dimen-
sioni pil cospicue.

E’ verosimile pensare che il processo endoarteritico
abbia il suo inizio a livello del circolo preterminale.

B Summary

The Winiwarter-Buerger obliterative thromboangiitis
is typical of obliterative vasculitis. As a consequence,
it particularly affects the arterial wall in the small and
middle-sized arteries, and later on, in the sizeable
ones.

A plausible theory in that the endarterial process be-

B Keyv-words

Microangiopatia, Buerger

Le prime osservazioni istopatologiche risalgono agli
studi di Popoft nel 1934.

Nelle piccole arterie le modificazioni patologiche so-
no caratterizzate dall'iperplasia connettivoelastica con
aspetti endoangioitici. Segue poi un processo di con-
nettivizzazione che porta ad uno scompaginamento
della media, seguito dalla progressiva rarefazione del
mantello mioepiteliale che viene sostituito da fibrille
collagene.

gins in the preterminal circle. In 1934, Popoff was
the first to study the histopathological observations.
In the small-sized arteries, pathologic alterations are
due to elastic-connective hyperplasia with endoangii-
tis aspects. A connettive process follows, leading to
an alteration of the wall, together with a progressive
rarefaction of the myoepithelial mantle, that is repla-
ced with collagen fibres.
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DALLA... “CARDIOLOGIA”

¥ Le vitamine antiossidanti
hanno fatto flop

Una meta-analisi su trial ran-
domizzati ha mostrato che le vi-
tamine antiossidanti (A ed E)
non modificano la mortalita glo-
bale né quella cardiovascolare.
Lancer 2003, 31, 2017-2023.

B Simvastatina utile
nel diabete

Studi prospettici britannici
hanno dimostrato che la simva-
statina riduce il rischio cardiova-
scolare nei diabertici, anche
quando essi non siano coronaro-
patici o ipercolesterolemici.
Lancet 2003, 361, 1957-1958.

W I diuretici in prima scelta

nell’ipertensione

Una meta-analisi “in rete” dei
dati di 42 trial clinici, compren-
denti 192.478 pazienti rando-
mizzati per 7 strategie di tratta-
mento versus placebo, dimostra
che i diuretici a basse dosi rap-
presentano il trattamento anti-
ipertensivo di prima scelta per la
prevenzione della morbilita e
mortalita cardiovascolare
JAMA 2003, 289,2534-2544.

12

B Efficacia delle statine

come antiaritmici

Le statine, oltre al loro effetto
sull’assetto lipidico, riducono
(del 63%) anche il rischio di fi-
brillazione atriale: cosi suggerisce
uno studio condotto su 449 pa-
zienti coronaropatici seguiti per
5 anni.

Am. J. Coll. Cardiology 2003, 52
Ann. Scientific Session, 1040-1082.

W Negli USA aumentano
gli ipertesi

Una notevole analisi dell’ulti-
mo studio NHANES ha mostra-
to per gli anni 1999-2000 un in-
cremento del 3,7% (rispetto al
1988/91) nell’incidenza dell’i-
pertensione arteriosa (che ha
raggiunto il 28%) nella popola-
zione degli USA, rispetto al pe-
riodo 1988-91.

Appare quindi invertita quel-
la tendenza al declino che altre
precedenti inchieste sembravano
indicare.

Le prevalenze piu elevate so-
no tra i neri non ispanici e I'au-
mento legato all’etd & piu evi-
dente dopo i 60 anni e fra le
donne.

JAMA 2003, 290, 1990-2010.
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¥ 1l ritmo circadiano

della pressione arteriosa

La pressione sistolica, in uno
studio su 5888 adulti ultra-
65enni del Cardiovascular
Health Study, ¢ minore nella
prima ora successiva ai pasti e ri-
sale poi entro 4 ore. Il fenomeno
¢ pitt evidente nella donna.

Meglio quindi misurare la PA
lontano dai pasti!

J. Am. Geriatr. Soc. 2003, 51, 824-8.

M Beta-bloccanti

nell’insufficienza cardiaca

3029 pazienti con insufficien-
za cardiaca cronica (etd 62 anni,
classe NYHA II-IV) sono stati
trattati, in uno studio multicen-
trico randomizzato europeo, in
doppio cieco con due beta-bloc-
canti a confronto, il Carvedilolo
e il Metoprololo; mentre il se-
condo ¢ selettivo sul recettore
beta 1-adrenergico, il primo agi-
sce sui recettori beta-1, beta-2 e
alfa-1.

In termini di riduzione della
mortalitd, il carvedilolo & pili ef-
ficace del metoprololo (la so-
pravvivenza media ¢ superiore di
1, 4 anni).

Lancet 2003, 362, 14-21.



B Angina da Clamydia

La presenza di Clamydia
pneumoniae & stata dimostrata
(con la PCR) in 57 placche ate-
romasiche su 76 (75%) in 45
pazienti sottoposti a bypass per
angina instabile.

Int. . Cardiol. 2003, 89, 273-279.

W Scarsa efficacia dei

calcioantagonisti nell’angina

Nei pazienti affetti da angina
vasospastica coronarica pura
(studio su 71 pazienti sottoposti
ad angiografia coronarica con
follow up di almeno 2 anni)
trattati con calcioantagonisti, il
trattamento si ¢ rivelato efficace
soltanto in quel 38% dei pazien-
ti (soprattutto di sesso femmini-
le) che aveva presentato altera-
zioni del segmento S-T durante
la provocazione selettiva dello
spasmo.

Chest 2003, 123, 380-386.

M Fattori prognostici

nelle coronaropatie giovanili

In un follow up a lungo ter-
mine della malattia coronarica
in 843 pazienti di etd inferiore
ai 40 anni, la letalita & risultata
associata ad una bassa frazione

di eiezione, alla localizzazione

anteriore dell'IMA e al diabete.
American College of Cardiology 2003,
521-528.

M Utile la terapia con
acarbosio per I'apparato

cardiovascolare

Lo studio multicentrico inter-
nazionale STOP-NIDDM sug-
gerisce che I'acarbosio, (un inibi-
tore dell’alfa-glucosidasi) nei pa-
zienti con intolleranza al gluco-
sio, porta anche ad una riduzio-
ne significativa del rischio d’i-
pertensione e di patologia car-
diovascolare.

JAMA 2003, 290, 486-494.

M Patologia circolatoria

nell’artrite reumatoide

Uno studio prospettico su
114.342 soggetti dimostra che
nell’artrite reumatoide il ri-
schio di infarto miocardico &
raddoppiato e quello di attac-
chi vascolari cerebrali ¢ pari a
1,5 volte.

Circulation 2003, 107, 1303.

B Rischio di miocardite

nella vaccinazione antivaiolosa

Fra 230.734 mila di abitant
USA, sottoposti ad una prima
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vaccinazione antivaiolosa, sono
stati osservati 18 casi di probabi-
le miocardiopericardite (7, 8 per
100.000 entro 30 giorni) mentre
nessun caso si & avuto fra i rivac-
cinati.

JAMA 2003, 3283-3289.

B La dieta mediterranea

favorisce la longevita

Uno studio epidemiologico
prospettico sui 22.043 adulti
della sezione greca dello studio
EPIC ha mostrato che una mag-
gior adesione alla dieta mediter-
ranea tradizionale si associa a
una riduzione significativa della
mortalita globale, di quella di
origine coronarica e di quella da
neoplasia.

N.E.J.M. 2003, 348, 2599-2608.

B Efficacia dell’amiodarone

Nello studio AFFIRM (Atrial
Fibrillation Follow-up Investiga-
tion of Rhythm Management)
'amiodarone si & rilevato pil ef-
ficace del sotalolo e degli antia-
ritmici di classe I nei pazienti gia
fibrillanti e convertiti farmacolo-
gicamente, per il mantenimento
del ritmo sinusale.

J. Am. Coll. Cardiol. 2003, 42, 20-
2 s
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M Efficacia del Warfarin

Uno studio randomizzato mul-
ticentrico, in doppio cieco, ha di-
mostrato che nella prevenzione a
lungo termine della recidiva delle
tromboembolie venose, il tratta-
mento con Warfarin & il piu effi-
cace € NON COMPOrta un maggior
rischio di emorragie importanti.
N.EJ.M. 2003, 349, 631-639.

M Clopidogrel pit aspirina
nella prevenzione dell’infarto

In uno studio controllato su
12.562 pazienti (studio CURE)
il Clopidogrel associato ad una
aspirina nelle crisi coronariche
acute si € rivelato molto efficace
nel ridurre il rischio ischemico
se somministrato a partire dalla
24 ora e fino a 12 mesi dopo.
Circulation 2003, 107, 966.

B Infarto miocardico piu letale

nelle prime ore del mattino

In 1072 pazienti infartuati
trattati con angioplastica prima-
ria si sono avuti meno insuccessi
e inferiore mortalita tra quelli
che si erano ricoverati tra le 8.00
e le 18.00 rispetto a quelli entra-
ti in altre ore.

Cireulation 2003, 107, 1303.

B Le statine proteggono

il circolo

Mediante meca analisi si &
concluso che le statine riducono
il colesterolo LDL di 1,8
mmol/L e quindi del 60% il ri-
schio di eventi cardiaci ischemici
¢ del 17% di quelli cerebro-va-
scolari. Da cio la proposta, per i
vasculopatici ultra 55enni, di da-
re ogni giorno una “poli-pillola”,
contenente una statina, un tiazi-
dico, un beta-bloccante, un
ACE inibitore, I'acido folico e
aspirina.

B.M,J. 2003, 326, 1423-1429.

B Smettendo di fumare
si riducono le morti

da infarto

La sospensione del fumo si
associa a diminuzione del 36%
del rischio di mortalita globale
nei pazienti coronaropaticl.
JAMA, 2003, 290,86-97

B Funziona l'innesto di
mioblasti embrionali

nel cuore

E’ stato studiato il cuore di
una paziente morto per ictus al
quale, 17 mesi prima, erano stati
innestati nella zona infartuata

mioblasti striati autologhi. Si ¢
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constatato che I'innesto era pie-
namente riuscito e cellule adulte
sane avevano sostituito la fibrosi
post-infartuale.

Lancet 2003, 361, 491-492.

M Rischio di ischemia
cerebrale asintomatica

nel cateterismo dell’aorta

Su 152 pazienti con stenosi
valvolare aortica, sottoposti a ca-
teterismo retrogrado della valvo-
la, 22 hanno presentato dopo
I'intervento alterazioni della RM
cerebrale, indice di embolia cere-
brale acuta (in soli 3 casi erano
perd presenti segni clinici neuro-
logici).

Lancet 2003, 361, 1241-1246.

B Caumento dell’omocisteina
prelude all’insufficienza
cardiaca

Fra 2491 partecipanti al Fra-
mingham Heart Study (1979-
1990), un incremento superiore
alla media dell’omocisteinemia &
risultato essere fattore di aumen-
tato rischio dell'insorgenza di in-
sufficienza cardiaca (FR 1,93 per
la donna e 1,84 per 'uvomo). Per
le concentrazioni massime di
omocisteina si arriva ad un FR
di4d. u
JAMA 2003, 289, 1251-1257.



AGENDA DELLA SCUOILA

EDUCAZIONE CONTINUA IN MEDICINA
CORSI PROPOSTI PER NOVEMBRE - DICEMBRE 2003 / GENNAIO 2004

IMPLANTOLOGIA E CHIRURGIA ORALE FATEBENEFRATELLI 35 309,87 03/11/2003 30
(Resp. Motta) 16/12/2003
URGENZE CARDIOVASCOLARI OSP. CIV. CASSINO 21 154,94 04/11/2003 17
{Resp. Mancone) 16/12/2003
SENOLOGIA ONCOLOGICA: POL. MILITARE CELIO 22 206,58 04/11/2003 30
DIAGNOSI E TERAPIA (Riedizione) 28/11/2003

(Resp. Caramanica, Contreas)

DIAGNOSTICA PER IMMAGINI: ECO, RX, TC, RM S. SPIRITO 20 154,94 04/11/2003 21
DELLE GRANDI ARTICOLAZIONI 09/12/2003

(GINOCCHIO-SPALLA-ANCA-CAVIGLIA)
(Resp. Minio Paluello)

QUALITA’ E ACCREDITAMENTO NELLE AZIENDE OFTALMICO 22 154,94 07/11/2003 21
OSPEDALIERE E NELLE AZIENDE USL 15/11/2003

(Resp. Roman)

APPROCCIO ALLA DIAGNOSI DELLE MALATTIE ASLRME 28 154,94 10/11/2003 28
GENETICHE E ALLA CONSULENZA GENETICA 28/11/2003

(Resp. Pergola)

SINDROMI CORONARICHE ACUTE. S. GIOVANNI 10 100,00 11/11/2003 6
COSA CAMBIA NELLA PRATICA CLINICA e

ALLA LUCE DELLE NUOVE LINEE GUIDA 18/11/2003

{Resp. Scaffichi)

DIETOLOGIA E DIETOTERAPIA IN OSPEDALE OFTALMICO 16 100,00 12/11/2003 14
E IN AMBULATORIO (Resp. Rossini) 10/12/2003
APPLICAZIONE DELLA BIOLOGIA MOLECOLARE AULA SOLFERINO 16 50,00 20/11/2003 12
ALLA MEDICINA TRASFUSIONALE (Resp. Mannella) Via Ramazzini 31 19/12/2003
TOMOGRAFIA COMPUTERIZZATA DELL'ORBITA OFTALMICO 20 100,00 24/11/2003 22
NELLE URGENZE OCULISTICHE (Resp. Valenti) 29/11/2003
DIAGNOSI CLINICA E TERAPIA ASL RM E 10 100,00 28/11/2003 g
DELL’ASMA BRONCHIALE ACCADEMIA LANCISIANA 28/11/2003

(Resp. Dainotto)

INTRODUZIONE ALLA MEDICINA OMEOPATICA S. CAMILLO 30 258,23 15/12/2003 22
ANTROPOSOFICA E OMOTOSSICOLOGICA (Riedizione) 20/12/2003

(Resp. Orsini, Rosiello)

CORSO TEORICO-PRATICO DI ALLERGOLOGIA S. FILIPPO NERI 24 206,58 17/12/2003 26
CLINICA (crediti validi per il 2004) 03/03/2004

(Resp. Antonangeli)

PSICOLOGIA PATOLOGICA E PSICOFARMACOLOGIA  FORLANINI -IREP 36 206,58 19/12/2003 28
(crediti validi per il 2004) Via Leopardi, 11 26/03/2004

(Resp. Balbi, Petrini, Lago)

IL DIABETE MELLITO LEGATO ALL'OBESITA’ ASL RM B 14 100,00 22/12/2003 11
(SINDROME METABOLICA) 1° DISTRETTO 23/12/2003

INTERPRETAZIONI PATOGENICHE E TERAPIA
(Resp. Blasi)
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TERAPIA E DIAGNOSTICA
NELLE URGENZE CARDIOLOGICHE
iR Cuielll.

ILTRATTAMENTO MULTIDISCIPLINARE
DEI TRAUMI DEL MASSICCIO FACCIALE
(Resp. Scopelliti, De Gregorio)

IMPLICAZIONI GENETICHE NELLA PATOLOGIA

PEDIATRICA: CLINICA E LABORATORIO (Riedizione)

: {Resp. Angioni)

COLPOSCOPIA DIAGNOSTICA ED OPERATIVA
(Riedizione) (Resp. Todaro)

MEDICINA INTERNA E MEDICINA D'URGENZA:

METODOLOGIA DIAGNOSTICA -
TERAPEUTICA E LINEE GUIDA (Riedizione)
(Resp. Aracri)

MEDICINA PALLIATIVA: ASPETTI GENERALI

CORSO TEORICO CLINICO DI MEDICINA

PSICOSOMATICA (Riediziong{ {Resp. Bernini, Germani)

CORSO TEORICO PRATICO DI ENDOSCOPIA
TORACICA (Riedizione) (Resp. Sanguinetti)

CORSO TEORICO PRATICO DI TERAPIA INTENSIVA

RESPIRATORIA (Riedizione) (Resp. Cademartori)

AMB. SMOM 33 150,00 15/01/2004 "
25/03/2004
S. PIETRO FBF ¥ 3 50,00 23/01/2004 ¥
31/01/2004
BAMBINO GESU 32 206,58 02/02/2004 38
22/03/2004
POL. MILITARE 40 206,58 10/02/2004 38
CELI_O _ 25/03/2004
S. GIOVANNI 30 206,58 01/03/2004 28
19/04/2004
ASL RM/E 32 300,00 03/03/2004 .
08/04/2004
S. GIOVANNI 36 258,23 12/03/2004 33 (Med)
22/05/2004 37 (Psi)
S. FILIPPO NERI 21 206,58 06/04/2004 23
1 18/05/2004
S. FILIPPO NERI 22 206,58 07/04/2004 21
16/06/2004

* Corso registrato presso il Ministero ed in attesa di attribuzione dei crediti formativi
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*5° CHIRURGIA
MAXILLO FACCIALE
Dir.: Dorr. Paolo Mundura

Ospedale S. Giovanni.

*3° MEDICINA D’'URGENZA
E PRONTO SOCCORSO
Dir.: Dott. Bruno Romoli
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* 4° PSICOLOGIA
CLINICA E PSICOTERAPIA
Dir.: Dott. Claudio Cundari
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