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Rezumat

Studiul a evaluat influenta medicatiei de durata cu in-
hibitorul enzimei de conversie (ramipril) si antagonistul
receptorilor de angiotensind II (Eprosartan) asupra functiei
diastolice si insulinorezistentei. Au fost cercetati 91 de pa-
cienti cu disfunctie diastolica (confirmata ecocardiografic)
si hipertensiune arteriala gr. II-III. Dupa 12 luni de trata-
ment, ambele remedii au imbunatatit parametrii ecocardi-
ografici ai fluxului transmitral si indicii insulinorezistentei
(indicele HOMA ), dar mai concludent la administrarea
eprosartanului.

Summary
The aim of the study was the influence of Ramipril
and Eprosartan on diastolic function and insulin resistance.
There were included 91 patients with diastolic dysfunction
(confirmed by Echocardiography) and hypertension II-II1

degree. After 12 months of treatment, both drugs improved
transmitral flow parameters and HOMA , index, but
Eprosartan had a superior efficacy.

Pesrome

[enbro nccaenoBanus ObUIO U3yUEHHUE BIMSHUS M-
TEJIbHOM Tepanuy paMHUIPHUIOM U 3IPOCapTaHOM Ha Jna-
CTONIMYECKYIO (DYHKIHIO M WHCYJIMHOPE3HCTEHTHOCTH. B
nccieoBaHne ObUTH BKIIOUEHB! 91 GONbHOMN ¢ quacTonu-
YeCcKol MUCOYHKIMEH (IXOKapauorpaduiecku TOKyMEH-
THPOBAHHO) U THIIepTOHNYecKoi 6one3npro [I-1I1 crerme-
uu. [Tocne 12 MecsteB nedeHns 00a mpenapara yiryqiiiIn
9XOKapauorpaduieckne mapamerpsl TPaHCMHUTPAIBLHOTO
MIOTOKAa M MOKA3aTeNId MHCYIMHOPE3UCTEHTHOCTH (MHIEK-
ca HOMA), HO ¢ 6ONBIIAM MTPUEMYIIIECTBOM TIPH TIpUEME
3MpocapTaHa.

EFECTELE CARDIOVASCULARE
ALE INSULINEI

Svetlana Protopop, dr. 1n medicind, conf. univ.,
Leonid Lisii, dr. hab. in medicina, prof. univ.,
Tatiana Cucu, studentd, Doina Gangur, studenta,
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Introducere

Una dintre cele mai importante si distincte actiuni
biologice ale insulinei este stimularea transportului
de glucoza in muschii scheletici si in tesutul adipos.
Celulele endoteliului vascular poseda o sensibilitate
redusa fata de insulind in ceea ce priveste asimilarea
glucozei, deoarece ele nu exprima transportorul de
glucoza sensibil la insulind — GLUT4. Cu toate aces-
tea, prin efectele vasodilatatoare dependente de oxi-
dul nitric (NO), produs de endoteliul vascular, insuli-
na poate contribui la asigurarea cu glucoza a muschi-
lor scheletici si a altor tesuturi cu cerinte metabolice
inalte. Valorile fiziologice ale insulinei determind o
crestere a fluxului de sange in membre, comparabila
in timp cu asimilarea glucozei de tesuturile insulino-
dependente.

Este surprinzator faptul cd medicamentele antidi-
abetice (de exemplu, troglitazonul), pe langd amelio-
arteriald. In plus, soarecii transgenici insulinorezis-
tenti, datoritd prezentei alelelor nule ale genei IRS-1
(insulin receptor substrate-1), sunt hipertensivi. Cele
expuse sustin ipoteza ca insulina regleazd metabolis-
mul glucozei si circulatia sangvina Intr-un mod in-
terdependent, iar endoteliul vascular reprezinta, un
tesut-tintd important pentru insulind, contribuind la
cuplarea homeostazei metabolice si hemodinamice
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[7, 15]. In continuare vom relata date ale literaturii
in domeniu, care demonstreaza paralela dintre caile
de semnalizare a insulinei in endoteliul vascular si in
celulele adipoase. De asemenea, vom analiza cerce-
tari recente ce vizeaza mecanismele moleculare, prin
intermediul carora insulina isi exercita efectele he-
modinamice §i aratd ca disfunctia endoteliala, deter-
minatd de modificari ale insulinemiei, poate influenta
patofiziologia hipertensiunii arteriale, a obezitatii i a
diabetului.

Ciile de semnalizare insulinica din endoteliul
vascular

Semnalizarea insulinica responsabild de produ-
cerea oxidului nitric. Una dintre cele mai importante
actiuni vasculare ale insulinei este stimularea produ-
cerii oxidului nitric (NO), cu efect puternic vasodila-
tator asupra endoteliului vascular. Nitricoxid-sintaza
endoteliald (NOSe) catalizeaza reactia de conversie a
substratului L-arginind in NO si L-citrulina. Vasodi-
latatorii clasici, inclusiv acetilcolina, maresc concen-
tratia intracelulara de calciu, ceea ce duce la forma-
rea complexului calciu-calmodulina si fixarea lui la
NOSe. Aceasta se soldeaza cu disocierea NOSe de la
caveolina-1, ceea ce favorizeaza dimerizarea si acti-
varea ulterioara a enzimei [7].

Calea de semnalizare insulinica din endoteliul
vascular responsabila de activarea NOSe utilizeaza
un mecanism dependent de fosforilare, care se deose-
beste esential de mecanismele calciu-dependente cla-
sice, caracteristice receptorilor cuplati cu proteinele
G [11]. Aceasta cale implica activarea subunitatii ti-
rozinkinazice a receptorului insulinic, care, la randul
sau, fosforileaza IRS-1 (insulin receptor substrate-1).
IRS-1 activeaza alosteric fosfatidilinozitol-3-kinaza

(PI3K), sub actiunea careia are loc sinteza fosfatidili-
nozitol-3,4,5-trifosfatilor (PIP,). PIP, activeaza PDK-
1 (3-phosphoinositide-dependent protein kinase-1),
care fosforileaza proteinkinaza B (PKB). PKB acti-
veaza prin fosforilare NOSe, iar ultima catalizeaza re-
actia de sinteza a oxidului nitric. Mentiondm ca stimu-
larea endoteliului vascular de alti factori de crestere,
de felul PDGF (plateled-derived growth factotors), se
soldeaza cu fosforilarea si activarea PKB, fara a duce
la activarea NOSe. Studii recente au stabilit ca pen-
tru reglarea activitatii NOSe sunt necesare modificari
posttranslationale ale enzimei, de felul O-GlcN-acila-
rii, nitrozildrii si palmitoilarii [13] (figura 1).
Semnalizarea insulinica responsabila de pro-
ducerea endotelinei-1 si a moleculelor de adeziune.
Endotelina-1 (ET-1) este un vasoconstrictor secretat
de celulele endoteliale, ce contracareaza efectele va-
sodilatatoare ale oxidului nitric. Studii recente pe ce-
lule endoteliale aortice ale bovinelor au demonstrat
ca insulina stimuleaza acut secretia de ET-1, utilizand
cai de semnalizare MAPK-dependente (MAPK — mi-
togen-activated protein kinase). Aceastd cale debu-
teaza cu fosforilarea tirozinica a proteinei She, care
se leagd la proteina Grb-2. Grb-2 activeaza factorul
Sos, iar acesta activeaza proteina fixatoare de GTP
Ras (activarea are loc prin inlocuirea GDP-lui cu
GTP). Ras initiaza o cascada de fosforilari kinazice,
inclusiv a proteinelor Raf, MEK si MAPK. Calea de
semnalizare insulinicA MAPK-dependenta regleaza
cresterea, mitogeneza si diferentierea celulara [16].
Expresia endoteliala a moleculelor de adeziune
celulara, inclusiv a moleculei de adeziune intercelu-
lara-1 (ICAM-1), a moleculei de adeziune a celulelor
vasculare-1 (VCAM-1) si a E-selectinei, este cruci-
ala pentru modularea interactiunii dintre celulele in-

INSULINA

Receptorul insulinic
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Figura 1. Cdile de semnalizare insulinica responsabile de efectele vasculare.
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flamatorii circulante si cele ale endoteliului vascular.
Insulina stimuleaza expresia VCAM-1 si a E-selec-
tinei in endoteliu prin calea de semnalizare MAPK-
dependenta. Blocarea cailor PI3K-dependente inten-
sifica efectele insulinei si ale factorului de crestere a
endoteliului vascular (VEGF), fapt ce se soldeaza cu
sporirea expresiei moleculelor de adeziune [10].

Cele expuse anterior dovedesc ca calea de semna-
lizare insulinicd PI3K-dependentad este responsabila
de efectele vasodilatatoare ale insulinei, iar cea MA-
PK-dependenta tinde sa sustina actiunile prohiperten-
sive ale insulinei. In conditii normale aceste efecte se
afla in stare de echilibru, ceea ce contribuie la home-
ostazia cardiovasculara (figura 1).

Efectele cardiovasculare ale insulinei

Restabilirea capilarelor si a circulatiei sangvi-
ne. Infuzia intravenoasa de insulind stimuleaza di-
latarea vaselor si creste fluxul sangvin intr-un mod
NO-dependent. Cercetari recente au constatat ca la
ingerarea unor ratii alimentare mixte sau glucidice
augmentarea concentratiei plasmatice de insulina este
insotita de marirea circulatiei sangvine in membre, de
micsorarea rezistentei vasculare si de sporirea activi-
tatii simpatice. Efectele mentionate au loc la valori
fiziologice ale insulinei si la intervale de timp relativ
mici (30-60 min.).

Actiunea vasodilatatoare a insulinei este un pro-
ces eterogen atat in spatiu, cat si in timp, ce se petrece
in etape distincte [20]. Initial, in primele minute, da-
torita dilatarii arteriolelor terminale, are loc marirea
numarului de capilare functionale (restabilirea capi-
larelor), fara modificari concomitente in circulatia
sangvind sistemicd a membrelor. Aceastd etapa este
urmata de relaxarea vaselor de rezistentd inalta, ceea
ce duce la marirea circulatiei sangvine in membre
(fluxul maximal de singe este atins la aproximativ
douad ore). Prin urmare, raspunsul vasodilatator net al
insulinei este determinat de restabilirea capilarelor si
de cresterea fluxului sangvin.

Actiunea vasoconstrictoare a insulinei. Supli-
mentar la efectele vasodilatatoare descrise mai sus,
insulina poseda si actiune vasoconstrictoare, care
poate fi explicatd prin activarea sistemului nervos
simpatic si stimularea secretiei de endotelina-1.

La persoanele normoponderale insulina in con-
centratii fiziologice mareste continutul intravenos de
catecolamine si activitatea simpaticd. Mentiondm ca
in conditii de activitate simpatica crescuta, raspunsul
sistemului vascular la actiunea insulinei este selectiv:
arteriolele distale se dilata, iar cele proximale suporta
vasoconstrictie [1].

Efectele insulinei asupra tensiunii arteriale

La persoanele sindtoase, vasodilatarea determina-
ta de oxidul nitric este atenuatd de endotelina-1, astfel
incat efectul hemodinamic net al insulinei asupra ten-
siunii arteriale este minimal. Intr-adevir, administrarea
de scurta duratd a insulinei in conditii izoglicemice
micsoreaza neinsemnat [2] sau nu are nici un efect
asupra tensiunii arteriale [12, 14]. Cercetarile efectuate
demonstreaza ca infuzia intravenoasa de insulind ma-
reste semnificativ ritmul si capacitatea cardiaca si sca-
de rezistenta periferica totala. Cu toate acestea, micso-
rarea rezistentei vasculare sistemice este neinsemnata
(~15%), comparativ cu reducerea rezistentei vasculare
la nivelul piciorului (~40%), sugerand un efect dis-
tinct si specific al insulinei asupra vaselor sangvine ale
muschilor scheletici [2]. Este notabil faptul ca infuzia
intraarteriala de insulind nu modifica [5] sau mareste
minimal fluxul sangvin Tn membre [3].

Studii efectuate pe persoane sanatoase si insulino-
rezistente au demonstrat ca infuzia de insulina promo-
veaza retentia de sodiu prin intensificarea reabsorbtiei
distal-tubulare a natriului [17]. Totusi, hiperinsuline-
mia prelungita in timpul ,,clamp”-lui euglicemic este
insotitd de natriurie compensatoare datorita diminua-
rii reabsorbtiei proximal-tubulare a sodiului, intensi-
ficarii fluxului renal de sange si filtrarii glomerulare
[18]. Cele expuse sugereaza ideea ca este putin pro-
babil ca efectele renale ale insulinei sa joace un rol
important in modularea tensiunii arteriale.

Rolul insulinei in cuplarea fiziologiei hemodi-
namice §i a celei metabolice

Cercetari umane si pe animale dovedesc ca re-
stabilirea capilarelor si cresterea fluxului de sange in
muschii scheletici joaca un rol important In sporirea
transportului de insulind si de glucoza spre acesti
muschi scheletici. Ultimul este dependent de fluxul
de sange In muschi si de suprafata si permeabilitatea
capilarelor vasculare. Cand suprafata si permeabilita-
tea capilarelor sunt mici, fluxul sporit de sange are un
efect minimal asupra asimilarii glucozei in muschi.
Totusi, dupd o masa mixta sau o Incarcare cu glucoza
pe cale orala, restabilirea capilarelor mareste supra-
fata capilarelor si fluxul sangvin In muschi. Aceste
efecte, in ansamblu, sporesc substantial transportul
de glucoza si insulina [6].

Este notabil faptul cd in muschii scheletici timpul
necesar pentru restabilirea capilarelor sub actiunea
insulinei este aproximativ egal cu timpul utilizat pen-
tru asimilarea glucozei. Mai mult, inhibitorii NOS,
care blocheaza restabilirea capilarelor mediata de in-
sulind, cauzeaza o reducere cu 40% a disponibilitatii
de glucoza [19].

Datele expuse demonstreaza ca suplimentar efec-
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telor directe metabolice de promovare a transportu-
lui de glucoza prin translocarea GLUT4 pe suprafata
membranei celulare, actiunea vasculard a insulinei
(marirea fluxului sangvin si restabilirea capilarelor)
influenteaza substantial disponibilitatea glucozei in
muschii scheletici si contribuie la cuplarea homeos-
tazei metabolice si celei hemodinamice.

Relatiile reciproce dintre rezistenta la insulina
si disfunctia endoteliala

Atat insulinorezistenta, cat si disfunctia endoteli-
ala sunt declansate si mentinute de o multitudine de
factori genetici si ambianti. Este important faptul ca
unele dintre mecanismele patochimice ce stau la baza
insulinorezistentei contribuie substantial si la insta-
larea disfunctiei endoteliale. De exemplu, hiperglice-
mia din diabetul zaharat este insotita de glucotoxici-
tate, care cauzeaza rezistenta la insulind si disfunctie
endoteliald. Similar, cresterea concentratiei de acizi
grasi liberi din diabetul zaharat, obezitate si dislipi-
demii provoaca lipotoxicitate, care sta la baza unor
mecanisme comune ale insulinorezistentei si disfunc-
tiei endoteliale. Starea proinflamatoare asociata cu
patologiile metabolice si cardiovasculare reprezinta a
treia categorie de mecanisme ce cupleaza dereglarile
endoteliale cu rezistenta la insulina [8] (figura 2).

Glucotoxicitatea si:

— insulinorezistenta: hiperglicemia asociata dia-
betului zaharat contribuie la stabilirea insulinorezis-
tentei prin exacerbarea stresului oxidativ, cresterea
ratei de glicare a proteinelor si prin stimularea cdii de
sinteza a hexozaminelor [8];

— disfunctia endoteliald: cresterea concentratiei
de glucoza induce expresia proteinelor matricei extra-
celulare si a factorilor coagularii, provoaca apoptoza
celulelor endoteliale, diminueaza proliferarea celule-

Glucotoxicitatea:
- stres oxidativ
- calea hexozaminelor

- factori proinflamatori - ceramide

Lipotoxicitatea:
- stres oxidativ
- factori proinflamatori

lor endoteliale si inhiba fibrinoliza. Aceste mecanis-
me explicd, In mare masurd, complicatiile vasculare
ale diabetului zaharat [4].

Lipotoxicitatea si:

— insulinorezistenta: similar hiperglicemiei,
cresterea concentratiei de acizi grasi liberi din starile
insulinorezistente (diabet zaharat, obezitate, dislipi-
demii) induce stresul oxidativ si stimuleaza produ-
cerea factorilor proinflamatori. Acil-CoA si diacilgli-
cerolii, intermediari ai metabolismului acizilor grasi,
activeaza proteinkinazele C care sunt responsabile de
fosforilarea serinica a IRS-1, ceea ce duce la dimi-
nuarea cdii metabolice de semnalizare insulinica. Un
alt mecanism prin care acizii grasi liberi influentea-
74 sensibilitatea la insulind este dereglarea secretiei
unor adipokine (adiponectina, PAI-1, interleukina-6),
cu implicare directd in geneza insulinorezistentei [8];

— disfunctia endoteliald: acizii grasi decupleaza
fosforilarea oxidativa, ceea ce stimuleaza producerea
de specii reactive ale oxigenului si de peroxinitrit cu
actiune distructiva asupra endoteliului vascular. Ce-
ramidele, metaboliti ai acizilor grasi cu catend lunga,
de asemenea maresc formarea radicalilor liberi ai oxi-
genului §i, corespunzator, sinteza peroxinitritului din
NO, ceea ce diminueaza concentratia lui si accentuea-
za disfunctia endoteliala [9].

Inflamatia si:

— insulinorezistenta: actualmente este recunos-
cut faptul cd mai multi factori proinflamatori sunt
implicati in geneza diabetului zaharat. Un exemplu
elocvent este TNF-a (tumor necrosis factor-a), care
activeaza un sir de kinaze serinice (JNK, IKK}p).
Fosforilarea serinica a IRS-1/2 sub actiunea acestor
enzime diminueaza activitatea PKB si translocarea
GLUT4 [8];

— disfunctia endoteliala: citokinele proinflama-

Inflamatia:

- factori proinflamatori
(TNF-0, IL-1p, IL-6, PAI-1, CRB)
- kinaze si factori de
transcriere (INK, NF-kB, AP-1)

REZISTENTA
LA INSULINA

OBEZITATE
DIABET
DISLIPIDEMIE

DISFUNCTIE
ENDOTELIALA

HIPERTENSIUNE
ARTERIALA;
ATEROSCLEROZA

Figura 2. Interdependentele dintre rezistenta la insulina si disfunctia endoteliala.
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toare, de felul TNF-a si a interleukinei-1p, activeaza
factorul nuclear-xB, care inhiba expresia si activarea
insulinodependenti a NOSe. In plus, factorul nuclear-
kB stimuleazd expresia moleculelor de adeziune
ICAM, VCAM si a E-selectinei, ceea ce contribuie
la patologia vasculara. Proteina C reactiva, marker
important al inflamatiei vasculare, inhiba expresia
NOSe, a receptorilor de tipul I pentru angiotensina,
stimuleaza expresia ICAM, VCAM, E-selectinei, ma-
reste secretia endotelinei-1 [7].

Concluzii

Functia vasomotorie endoteliala este influentata
de o multitudine de factori secretati de celulele en-
doteliale vasculare, inclusiv de oxidul nitric, prosta-
ciclina, endotelina-1, tromboxani etc. Insulina are un
rol important 1n reglarea sintezei oxidului nitric §i a
endotelinei-1. In conditii normale, actiunile vasculare
ale insulinei contribuie la cuplarea homeostazei me-
tabolice si celei hemodinamice.

Rezistenta la insulind se caracterizeaza prin di-
minuarea caii metabolice de semnalizare insulinica si
accentuarea celei mitogene, ceea ce cauzeaza un dez-
echilibru intre producerea de oxid nitric si secretia de
endotelind-1. Consecintele sunt dereglarile endoteli-
ale si micsorarea fluxului sangvin, care exacerbeaza
insulinorezistenta. Modificarile semnalizarii celulare
si ale factorilor secretati contribuie la cresterea riscu-
lui complicatiilor vasotrombotice 1n diabetul zaharat.
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Rezumat

Actualmente este recunoscut faptul ca semnalizarea
prin receptorii insulinici endoteliali stimuleaza producerea
de oxid nitric, endotelind si de alte substante vasoactive.
Caile de semnalizare insulinica legate de producerea oxi-
dului nitric in celulele endoteliale poseda asemanari sur-
prinzatoare cu cele implicate in reglarea transportului de
glucoza in tesutul adipos. Studii recente in vivo si in vitro
sustin ipoteza ca reglarea circulatiei sangvine si reglarea
metabolismului glucozei sunt legate intre ele. Conexiunea
dintre homeostazia hemodinamica si cea metabolica ar asi-
gura o explicatie a asocierilor dintre hipertensiune si starile
insulinorezistente, cum ar fi obezitatea si diabetul zaharat
de tipul II.

Summary

It is now recognized that signaling by endothelial
insulin receptors stimulates production of nitric oxide,
endothelin and other vasoactive substances. Insulin
signaling pathways related to production of nitric oxide in
endothelial cells contain surprising similarities to insulin
signaling pathways involved in regulation of glucose
transport in adipose tissue. Recent in vitro and in vivo
studies support the hypothesis that regulation of blood flow
and regulation of glucose metabolism are coupled. This
interdependence between hemodynamic and metabolic
homeostasis may help to explain the associations between
hypertension and insulin resistant states, such as obesity
and type II diabetes mellitus.

Pe3rome

B mnacrosiiiee Bpemsi NpPU3HAHO, YTO CUTHAJIW3ALUSA
MOCPEACTBOM HHAOTENNATIBHBIX HHCYJUHOBBIX PELENTO-
POB CTUMYITUPYET BEIPAOOTKY OKHICH a30Ta, YHIOTSIUHA U
JIPYTUX Ba30aKTUBHBIX BellecTB. CUTHAIBHBIC ITyTH UHCY-
JIUHA, CBS3aHHBIE C TIPOM3BOJICTBOM OKHCH a30Ta B YHI0TE-
JUATBHBIX KJIETKaX, 001a1al0T YIUBUTEIBHBIM CXOJCTBOM
C CHUTHAJbHBIMU MYTSAMH HHCYJIMHA, YYacTBYIOIUMMHU B
pEryJisilMy TpaHCIOpTa IIIOKO3bl B KMPOBOW TKaHu. Ilo-
CIEAHUE N Vitro W in vivo UCCIEAOBAHUS MOATBEPKAAIOT
TUIIOTE3Y O TOM, YTO PEryJUPOBAHUEC KPOBOOOPAIICHUS U
MeTaboJIu3Ma TIIOKO3bI CBsI3aHbI Mex1y coOoi. B3anmo-
3aBUCUMOCTh MEXIy TEeMOJWHAMHUYECKUM W MEeTa0OJH-
YEeCKHM TOMEOCTa30M 00eCleurnBaeT OOBSICHCHUE CBSI3U
MEX/1y TUIIEPTOHUEN U MHCYIMHOPE3UCTEHTHBIMH COCTOS-
HUSMH, TAKAMHU KaK OXXHPCHHUE W CaXapHBIA nuadeT BTO-
poro Tuna.

ANEMIA BOLII CRONICE iN LUPUS
ERITEMATOS SISTEMIC

Elena Samohvalov, doctoranda,
USMF ,,Nicolae Testemitanu”

Introducere

Problema anemiilor in cadrul lupusului eritema-
tos sistemic — maladie autoimuna cu afectare multi-
sistemica, de etiologie necunoscutd, cu manifestari
clinice si paraclinice variate, asociate cu hiperpro-
ductie de autoanticorpi si cu un potential fatal
major reies din motivul modificarilor hematologice
incluse in criteriile de diagnostic (Hochberg, 1997) si
in criteriile mai noi (SLICC, 2009). Anemiile raman
un domeniu de interes stiintific sustinut i o proble-
ma cu importante valente medico-sociale. In cadrul
lupusului depistarea anemiei este de 18-80%, date cu
dacalaj mare afisat in literatura. In literatura de speci-
alitate s-a relatat ca cele mai caracteristice forme de
anemii sunt: anemia fierodeficitard (AF), anemia bolii
cronice (ABC), anemia hemoliticd autoimuna (AHA),
anemia din insuficienta renald cronica, alte tipuri de
anemii, cum ar fi aplazia purd de celule rosii, anemia
B12 deficitara, mielofibroza, anemia sideroblastica,
sindromul hemofagocitic §i microangiopatia trom-
boticad sunt rareori diagnosticate. Anemiile din bolile
cronice sunt, de obicei, procese hipoproliferative. in
opinia savantilor, activitatea redusa a eritropoietinei
(Epo) este rezultatul productiei reduse si rezistentei
la Epo-actiune a celulelor eritroide. In plus, studiile
recente au demonstrat ca rezistenta la Epo-actiune
in maladiile difuze ale tesutului conjunctiv poate fi
atribuita autoanticorpilor impotriva Epo (anti-Epo).
Reiesind din cele relatate, invocand atat gradul de
producere redusa, cat si rezistenta la eritropoietind la
pacientii cu LES, anemia bolii cronice ramane incom-
plet cunoscuti. In studiile existente nu este analizata
anemia bolii cronice in concordare cu manifestarile
clinice ale acestor pacienti, iar studiile si datele pre-
zentate au fost efectuate pe loturi mici si sunt contro-
versate [7].

Patternul anemiilor in lupus

Una dintre cele mai frecvente patologii hemato-
logice este anemia, care afecteaza aproximativ juma-
tate dintre persoanele cu lupus eritematos sistemic cu
activitate. Anemia poate fi stabilitd si monitorizata
in mai multe moduri, incluzdnd numararea celule-
lor rosii care releva un numar redus, nivel scazut al
hemoglobinei sau/si a hematocritului prin modificari
ale dimensiunilor si formelor eritrocitelor, precum si
umplerea cu hemoglobina a eritrocitelor. Tabloul cli-
nic este determinat de manifestari generale, oboseala





