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Rezumat
Estimarea intervalului QT prezintă o importanță clinică majoră, în special prin faptul, că alungirea ultimului poate să 

se asocieze cu un risc sporit de deces, inclusiv prin deces subit cardiac în rezultatul dezvoltării aritmiilor ventriculare fata-
le, inclusiv tahicardiei ventriculare polimorfe ( tahicardiei ventriculare de tip ,,piruet”). Alungirea intervalului QT poate fi 
congenitală (primară, idiopatică) și dobândită (secundară). Durata intervalului QT poate crește prin utilizarea unui șir de 
preparate medicamentoase. În lucrare sunt prezentate datele contemporane despre valoarea controlului clinic a duratei 
QT pe fondalul terapiei medicamentoase, sunt prezentate exemple a cazurilor, asociate cu riscul crescut a alungirii QT 
și, ca urmare, a dezvoltării aritmiilor ventriculare fatale, lista preparatelor medicamentoase, care potențial pot conduce 
la alungirea intervalului QT. 

Cuvinte-cheie: sindromul de interval QT lung, aritmii ventriculare polimorfe, tahicardie ventriculară de tip ,,piruet”.
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Summary. The QT long syndrome: clinical and diagnostic aspects
QT interval prolongation is a predictor of the life-threatening cardiac arrhythmias – polymorphic ventricular tachy-

cardia (torsade de pointes). Long QT syndrome may be congenital or acquired. It is known that a wide range of both 
antiarrhythmic and non-cardiac medications might lead to QT interval prolongation. List of drugs that cause QT pro-
longation is constantly growing and being updated. The review contains current data on the clinical significance of the 
control of QT interval duration within drug therapy. Clinical conditions associated with an increased risk of QT interval 
prolongation are described. Drugs that can induce QT prolongation are also discussed.

Key-words: long QT syndrome, polymorphic ventricular tachycardia, torsade de pointes, life-threatening arrhyth-
mias.

Резюме. Синдром удлинённого интервала QT: клинические и диагностические аспекты
Увеличение длительности интервала QT является предиктором развития фатальных нарушения ритма серд-

ца – желудочковой тахикардии типа ,,пируэт’’ и внезапной смерти. Наряду с врождённым, существует и при-
обретённый синдром удлиненного интервала QT. Количество препаратов, вызывающих удлинение интервала 
QT (как антиаритмических, так и других групп) постоянно увеличивается и ежегодно дополняется. В статье 
представлены современные научные данные о клиническом значении контроля длительности QT на фоне ме-
дикаментозной терапии, приве дены примеры состояний, сопровождающихся повышенным риском удлинения 
интервала QT и, как следствие, развития желудочковой тахикардии типа «пируэт», представлен перечень лекар-
ственных препаратов, потенциально влияющих на длительность интервала QT. 

Ключевые слова: синдром удлиненного интервала QT, желудочковая тахикардия типа «пируэт», жизнеу-
грожающие аритмии.

Introducere. Sindromul de intervalul QT lung 
este din punct de vedere clinic şi genetic heterogen 
şi se caracterizează prin alungirea intervalului QT pe 
ECG asociat unui risc crescut de apariție a unei arit-
mii ventriculare maligne, care poate duce la sincope 
sau moarte subită cardiacă.

Intervalul QT – interval de durată al electrocar-
diogramei standard (ECG), de la începutul undei Q 
până la recăderea segmentului descendent a undei T 
față de izolinia, ce reflectă procesele de depolarizare 
și repolarizare a miocardului ventricular. Intervalul 
QT este un indiciu larg discutat, ce reflectă sistola 
electrică a ventriculelor cordului [1,2]. El include în 
sine complexul QRS (depolarizarea rapidă și repola-
rizarea primară a miocardului septului interventricu-
lar, a pereților ventriculului drept și stâng), segmentul 
ST (platoul de repolarizare), unda T (repolarizarea fi-
nală). Alungirea intervalului QT poate fi congenitală 
(primară, idiopatică) și dobândită (secundară). 

Sindromul de QT lung congenital (SQTL) este din 
punct de vedere clinic şi genetic heterogen: șase gene 
sunt identificate şi codate fiind vorba de subunităţi ale 
canalelor sodice şi potasice – două subunităţi cana-
le potasice KCN pentru LQT1/KCNH pentru LQT2, 
o subunitate a canalului sodic SCN5A pentru LQT3, 
două sub unităţi regulatoare a canalelor de potasiu 
(KCNE1 pentru LQT4 și KCNE2 pt LQT5) [10, 22].

Estimarea intervalului QT prezintă o importan-
ță clinică majoră, în special prin faptul, că alungirea 
ultimului poate să se asocieze cu un risc sporit de 
deces, inclusiv prin deces subit cardiac în rezultatul 
dezvoltării aritmiilor ventriculare fatale, inclusiv ta-
hicardiei ventriculare polimorfe (tahicardiei ventricu-
lare de tip ,,piruet”- torsade de pointes, (TdP) [3, 4]. 

La alungirea intervalului QT contribuie o multitudine 
de factori, printre care o atenție deosebită o are utili-
zarea nerațională a preparatelor medicamentoase, ce 
facilitează creșterea intervalului. Din aceste motive în 
Europa și SUA au fost excluse din circulație un șir 
de preparate antimicrobiene, ce pot influența durata 
intervalului QT. 

Evaluarea intervalului QT. Actualmente există 
diferite abordări privind expunerea acestui indice, fi-
indcă nu există un standard unic de calculare a aces-
tui interval [5]. În calitate de alternativă a intervalu-
lui QT se poate de estimat intervalul ST – indiciu, ce 
caracterizează doar faza (procese) de repolarizare a 
ventriculelor. Începutul (punctul ,,j”) este locul tre-
cerii părții finale a complexului QRS în segmentul 
ST. Teoretic (deoarece din proces se exclude faza 
depolarizării – QRS) utilizarea acestui interval este 
mai concludentă [2, 12]. În baza stabilirii alungirii 
intervalului QT este măsurarea corectă și interpreta-
rea valorilor intervalului QT referitor la semnificația 
frecvenței contracțiillor cardiace. Durata intervalului 
QT în normă se modifică în dependență de frecvența 
contracțiilor cardiace [2]. Pentru calcularea indicilor 
normali a intervalului QT, luând în considerație frec-
vența contracțiilor cardiace, se folosesc diferite for-
mule, tabele și nomograme. Doschitsin V.L., primul 
dintre specialiștii de ramură, a atras atenția la faptul, 
că diferite metode de calculare a semnificației cuveni-
te a intervelului QT complică evaluarea reală. Corec-
ția intervalului QT se efectuiază cu aplicarea diferitor 
formule: Bazett (modificată), Fredericia, Framin-
gham și formula Hodges [15]:

Bazett: QTc=QT/RR0,5 (QT și RR în sec); Fri-
dericia: QTc=QT/RR0,33 (QT и RR în sec); Framin-
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gham: QTc=QT+0,154 (1000-RR) (QT и RR în 
мsec); Hodges: QTc=QT+1,75 (FСС – 60) (QT în și 
мsec, FCC în băt/min) [15].

Formula Bazett se aplică în special pentru stabili-
rea intervalului corijat QT în cercetările clinice [15]. 
Pentru calcularea intervalului QT în fibrilația atrială 
poate fi utilizată formula, prezentată de A. Sagie et 
al. [14]:QTC=QT+0,1 54x(1000 – RR) (QT și RR în 
мseс).

Pe lângă aceasta, e posibilă aplicarea nomogra-
melor de stabilire a creșterii duratei QT, bazate pe 
contrapunerea duratei QT și duratei ,,pereche’’ RR 
sau FCC [2, 11].

La problemele de bază a măsurării intervalului 
QT se atribuie:

1. Dificultăți în precizia de stabilire a începutu-
lui și sfârșitului intervalului QT;

2. Dificultățile de diferențiere a undelor T și U.
În mai multe cazuri se aplică următoarele standar-

de: intervalul QT se măsoară de la punctul de debut 
al complexului QRS până la punctul maximal tardiv 
al undei T în locul trecerii lui în linia izoelecrtică T 
– P. O altă metodă: sfârșitul indei T se determină ca 
locul intersectării liniei izoelectrice T – P cu linia tan-
gențială, conturată pe inclinare maximă a părții des-
cendente a undei T. Asemenea metodă se utilizează 
în cazul suprapunerii undelor P și U asupra undei T. 
Ca variantă de alternativă în asemenea situații poate 
fi determinarea sfârșitului undei T ca excavație ma-
ximală între unde. În fiecare derivație intervalul QT 
și intervalul precedent lui intervalul RR se estimează 
nu mai puțin de trei cicluri cardiace consecutive cu 
calcularea parametrilor medii.

Din calculele este necesar de exclus derivațiile cu 
diferențierea neclară a undei T, ECG cu blocada com-
pletă a ramurilor fasciculului Hiss și, după părerea a 
mai multor autori [2, 7], cu fibrilație atrială, dar, ne-

cătând la aceasta, cum s-a discutat anterior, se poate 
de utilizat o formulă specială de calculare a duratei 
intervalului QT. Unda U necesită de a fi inclusă în 
calculare, dacă ea se fuzionează cu unda T. Din cauza 
complicității de identificare a sfârșitului undei T se 
propune de utilizat alte indice, ce caracterizează pro-
cesul de repolarizare a ventriculelor și permite de a 
exclude din analiză partea finală a undei T ( intervalul 
JT), și de asemenea intervalul T pic – T sfârșitul, in-
tervalul R – T (distanța dintre vârful indei R și picului 
maximal al undei T) [21].

Cauzele alungirii intervalului QT. Alungirea 
intervalului QT la ECG direct indică la creșterea po-
tențialului de acțiune, în prealabil a unor părți a ven-
triculelor. Dispersarea timpului de restabilire a ventri-
culelor, asincronismul de repolarizare a ventriculelor 
pot deveni ca bază a mecanismului re-entry și apariția 
unor astfel de aritmii fatale ca tahicardia ventriculară, 
tahicardia ventriculară de tip torsada de vârf și fibri-
lație ventriculară [8, 13]. Alungirea intervalului QT 
poate fi congenitală (primară, idiopatică) și dobândită 
(secundară). A. Jervella și F. Lange-Nielsen au descris 
sindromul, ce include forma familială de surditate eri-
ditară, alungirea intervalului QT, cazuri frecvente de 
sincope și moarte subită. Sindromul se caracterizează 
printr-un tip autosom – recesiv ereditar. Un sindrom 
similar, dar fără surditate ereditară, moștenit după ti-
pul autosom – dominant a fost descris independent 
unul de altul de către O. Word și C. Romano [19, 22]. 
Actualmente sunt descrise câteva genotipuri de sin-
droame ereditare de QT alungit. Toate sunt legate de 
mutații a genelor, care codifică unitățile structurale 
ale canalelor membranoase a cardiomiocitelor [22] . 

Sindromul dobândit (secundar) a intervalului QT 
alungit este provocat de influența diferitor factori: te-
rapiei medicamentoase, bradicardiei sinusale, blocului 
atrioventricular, prolabării valvei mitrale, alterării cre-

Figura 1. Segmentele importante a electrocardiogramei
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ierului și cutiei toracice, aterosclerozei postinfarctice, 
după mio- și pericardită suportată la pacienții, care 
se aflau la o dieta redusă de proteine cu dereglări de 
balanță electrolitică (hipopotasiemie, hipocalciemie, 
hipomagneziemie) [9]. Investigarea a 7795 bărbați și 
femei în studiile Third National Health and Nutrition 
Survey n-a depistat ligătură dintre intervalui QT alun-
git și astfel de factori, ca utilizarea abundentă a cafelei, 
ceaiului, fumatului și activitatea fizică redusă, iar con-
sumarea alcoolului s-a asociat semnificativ cu alungi-
rea intervalului QT numai la bărbați, dar nu și la femei) 
[6]. Durata intervalului QT poate crește prin utilizarea 
unui șir de preparate medicamentoase (Tab.1): chinidi-
nă, amiodaronă, novocainamidă, derivatele fenotiazi-
dei, barbituratele, în intoxicațiile cu substanțe fosforor-
ganice și mercur etc [17,18]. Pentru majoritatea prepa-
ratelor medocamentoase este stabilită o ligătură directă 
dintre nivelul plasmatic a preparatelor și riscul apariției 

tahicardiei ventriculare de tip torsada de vârf [11, 20]. 
Faptul, precum că alungirea intervalului QT, inclusiv 
pe fondalul utilizării preparatelor medicamentoase 
constituie un predictor al aritmiilor ventriculare fatale 
prezintă dubii [20]. Spre exemplu, în studiul lui S.M. 
Straus et al. [23], care a inclus mai mult de 500 000 
pacienți pe o perioadă de 8 ani de observare, au fost 
depistate 775 cazuri de moarte subită, iar în 320 cazuri 
moartea subită s-a asociat cu utilizarea medicamente-
lor, care alungesc intervalul QT. Alungirea intervalului 
QT pe fondalul terapiei antiaritmice este legată cu scă-
derea genetic condiționată a ,,rezervei de repolarizare” 
[10], ca rezultat al variațiilor genetice, în special al ge-
nei proteinei de adaptare a sintazei oxidului nitric [22]. 
La pacienții cu risc înalt se referă pacienții vârstnici, 
femei, pacienții cu fracția de ejecție redusă, hipertrofie 
ventriculară stângă, ischemie, FCC scăzută, dereglări 
electrolitice așa ca hipopotasiemia, hipomagneziemia, 

Tabelul 1 
Influența preparatelor medicamentoase asupra duratei intervalului QT

Influența asupra intervalului QT Preparate

Foarte probabil (la mai mult de 50% de pacienți se 
depistează alungirea intervalului QT)

Antiaritmice: 
Clasa 1: ajmaline, cibenzoline, dihydroquinidine, disopyrami-
de, encainide, 
flecainide, mexiletine, pirmenol, procainamide, propafenone 
quinidine
Clasa 3: amiodarone, azimilide, bretylium, dofetilide, drone-
darone, sotalol, ibutilide
Antipsihotice: tioridazin

Probabil (la 30-40% de pacienți se depistează alungi-
rea intervalului QT)

Antipsihotice: limozidon, ziprazidon

Probabil la pacienți cu risc crescut (la mai mult de 
40% de pacienți cu riscul crescut se depistează alungi-
rea intervalului QT)

Antibiotice: Macrolide: clarithromycin, erythromycin, spar-
floxacin
Antituberculoase:bedaquilin, delamanid, izoniazid, clofazimin
Antipsihotice: clorpromazin, haloperodol, olanzapin, risperi-
don
 Antidepresante: amitriptilin, dezopramin, imipramin, sertalin, 
venlafaxin
Altele: droperidol

Puțin probabil (la 30-40% de pacienți nu se determi-
nă cu alungirea intervalului QT)

 Antibiotice: fluconazol, levofloxacin, moxifloxacin, trimeto-
prim-sulfametoxazol
Antidepresante: fluoxetin, paroxetin
Antiretrovirale: inhibitorii proteazelor, efavirenz
Contra migrenei:sumatriptan, zalmitriptan
Alte: metadon

Improbabil (la mai mult de 50% de pacienți nu sunt 
modificări la ECG) 

Antibiotice: azitromycin, ciprofloxacin, 
clindamycin

Necunoscute (nu sunt date științifice) Antipsihotice: mezoridazin,cvetiapin
Antidepresante: : doxepin
Altele: cloroquin, domperidon, febomat, foscarmed, fosfeni-
toin, indapamid, moexipril, octerotid, ondansetron, chinin, ta-
crolim, tamoxifen, vasopressin
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hipocalciemia [21]. Așa cum preparatele antiaritmice 
provoacă evident alungirea intervalului QT, deci și ris-
cul dezvoltării tahicardiei ventriculare de tip torsada de 
vârf în primele zile de terapie este crescut evident. Dea-
ceea este de dorit a iniția terapia antiaritmică în condiții 
de staționar, când este posibilă o supraveghere de lungă 
durată(de care, în particular, au necesitate pacienții cu 
modificări structurale a cordului), ce va permite a pre-
veni în termen apariția TdP sau de a acorda un ajutor de 
urgență. Sunt studii, ce demonstrează, că la pacienții cu 
tahicardii supraventriculare este, din punctul de vedere 
economic, motivată supravegherea timp de 72 ore până 
la indicarea terapiei antiaritmice [19, 21]. Preparatele 
non-cardiace de asemenea pot fi cauza alungirii QT și, 
respectiv, a dezvoltării tahicardiei ventriculare fatale, 
dacă ele au capacitatea de a bloca canalele de potasiu 
sau interacționează cu alte preparate medicamentoase. 
Această interacțiune poate fi farmacodinamică sau far-
macocinetică, când un preparat influențează asupra eli-
minării altuia, spre exemplu, încetinirea metabolismu-
lui hepatic din cauza defectului de genă, care codifică 
citocromul P-450, ce poate fi ca o variantă de predispu-
nere ereditară față de dereglările ritmului ventricular. 
Un exemplu de interacțiune farmacologică certă sunt 
chinidină și sotalolul, care concurează pentru canalele 
de calciu. Interacțiunea dintre cizaprid și ketokonazol 
este un exemplu pur de interacțiune farmacocinetică. 
Ketokonazolul inhibează citocromul P-4503A4, care 
metabolizează cizapridul. Ca rezultat, acesta inhibează 
eliberarea cizapridului și poate cauza alungirea inter-
valului QT cu dezvoltarea tahicardiei ventriculare de 
tip torsada de vârf. Un exemplu de interacțiune mix-
tă – este eritromicină și cizapridul. Ambele preparate 

nu doar blochează canalele de calciu, iar eritromicină 
mai și inhibează citocromul P-4503A4. Din factorii, ce 
predispun la dezvoltarea tahicardiei ventriculare de tip 
torsada de vârf, hipocaliemia și hipomagnesemia sunt 
destul de semnificative și ușor se supun corecției. Este 
necesar de monitorizat nivelul de potasiu și magneziu 
seric la pacienții, care urmează preparate ce pot influ-
ența asupra nivelului de potasiu și magneziu, în spe-
cial, cele diuretice. Spre exemplu, este descris un caz 
de apariție a unei tahicardii ventriculare pe fondalul 
alungii intervalului QT până la 0,8 sec (800 msec) la o 
pacientă, care nu s-a confruntat în trecut cu hiperaldos-
teronism primar, tratată cu indapamidă.

Intervalul QT se consideră alungit, corectat după 
formula lui Bazett, cu lungimea de mai mult de 450 
msec la bărbați și mai mult de 470 msec la femei, ca 
normă fiind mai puțin de 430 la bărbați și 450 msec 
la femei, iar ca limita – fiind 430 până la 450 și de la 
450 până la 470 respectiv [6, 19]. După alte rezultate 
durata intervalului QT>420 msec poate fi un predic-
tor de moarte subită cardiacă [16]. Durata intervalu-
lui QT mai mult de 500 msec se asociază cu un risc 
înalt al tahicardiei ventriculare de tip torsada de vârf, 
deaceea se recomandă urgent de a întrerupe primirea 
medicamentelor, care conduc la alungirea intervalului 
QT mai mult de 60 msec față de parametrii de bază. 

Încheiere. Prin urmare, prescriind nu doar pre-
parate antiaritmice, dar și un rând de alte medica-
mente este necesar de ținut cont despre riscul crescut 
de deces a pacienților, luând în considerare creșterea 
probabilității dezvoltării tahicardiei ventriculare de 
tip ,,piruet’’ și de monitorizat durata intervelului 
QT. Spre exemplu, preparatele medicamentoase, 

Tabelul 2
Factorii de risc a creșterii activității QT și tahicardiei ventriculare de tip ,,piruet’’  

pe fondalul administrării preparatelor medicamentoase
Vârsta înaintată
Boli cardiace
Insuficiența cardiacă congestivă cronică
Hipertrofia ventriculară stângă, Infarctul miocardic
Perioade după restabilirea ritmului sinusal la fibrilație atrială 
Inițial crescut intervalul QT
Sindromul ereditar al intervalului QT alungit (poate fi clinic neidentificat)
Bradicardia și dereglările a conductibilității intracardiace
Creșterea bioaccesibilității a preparatelor (pentru medicamente ce se metabolizează în ficat)
Variații genetice 
Polimorfismul canalelor ionice 
Prescrierea simultană a preparatelor ce potențial alungesc intervalul QT
Bolile ficatului 
Dereglări de excreție a funcției hepatice sau renale (pentru preparatele care sunt evacuate prin ficat și rinichi) 
Introducerea intravenoasă rapidă a preparatelor medicamentoase ce alungesc QT
Utilizarea diureticilor
Terapia cu digoxină
Disbalanța electrolitică: hipocaliemia, hipomagneziemia, hipocalciemia
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care pot provoca creșterea duratei a intervalului QT, 
se indică la 2,9% de pacienți critici, în același timp 
indicarea simultană a câtorva asemenea preparate 
s-a relevat la 18,6% de pacienți [9, 16]. După datele 
unui studiu cu caracter observațional- prospectiv lui 
Pickham D. [24], la pacienții cu debutul acut, fiind 
la tratament în secțiile de terapie intensivă, alungi-
rea intervalului QT s-a depistat în 24% cazuri, în 
6% cazuri s-a dezvoltat tahicardie ventriculară de 
tip ,,piruet’’. Ca predictori de creștere a duratei QT 
au fost stabiliți: genul femenin, administrarea prepa-
ratelor medicamentoase ce alungesc intervalul QT, 
hipopotasiemia, hipocalciemia, hiperglicemia, nivel 
înalt al creatininei, hipotireoidie și ictus suportat în 
anamneză. La indicarea preparatelor, care prelun-
gesc durata intervalului QT, pacienții sunt obligați 
să informeze medicul despre orice simptome, care 
pot apărea, fiind manifestări al TdP: sincope, accese 
repetate de palpitații cardiace și stări presincopale, 
stări presincopale fără palpitații, deasemenea condi-
ții intercurente sau metode de tratament, ce pot duce 
la hipopotasiemie (de exemplu, gastroenterite sau 
adăugarea preparatelor diuretice). Este strict nece-
sar control regulat electrocardiografic pentru depis-

tarea alungirii asimptomatice a intervalului QT>500 
msec. Pentru estimarea duratei intervalului QT este 
obligatoriu de respectat următoarele reguli: 

1. Măsurările sunt necesare de efectuat: manual 
la ECG cu 12 derivații; se va calcula segmentul de la 
începutul complexului QRS până la sfârșitul interva-
lului QT; este necesar de calculat valorile medii în 3-5 
complexuri într-o singură derivație. 

2. Unda U necesită de a fi inclusă în măsurare, 
dacă ea se contopește cu unda T;

3. Durata intervalului QT se va estima la picul 
concentrației în plasma sanguină a substanței potenți-
al capabile de a provoca alungirea QT; 

4. Durata intervalului QT necesită să fie corectată 
conform FCC.

5. În cazul alungirii intervalului QT este rațional 
de a reexamena strategia tratamentului, ajustând o 
farmacoterapie alternativă, de a controla interacțiu-
nea medicamentoasă, ce poate agrava pronosticul și 
dereglările electrolitice. 

Publicație realizată în cadrul proiectului cu cifrul 
20.80009.8007.31, Progam de Stat 2020-2023.
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Rezumat
Bronhopneumopatia obstructivă cronică (BPOC) reprezintă una dintre principalele cauze ale morbidității și morta-

lității la nivel mondial. BPOC este frecvent asociată cu comorbidități, complicația cea mai frecvent întâlnită fiind hiper-
tensiunea pulmonară și insuficiența cardiacă dreaptă ulterioară. Prevalența hipertensiunii pulmonare și procesele fiziopa-
tologice de instalare a ei la pacienții cu BPOC rămân studiate insuficient, deși se cunoaște că ponderea ei crește odată cu 
severitatea BPOC, iar rata sa a fost raportată variind de la 20% la 90%. În articol, autorul sintetizează descoperirile notorii 
internaționale și contribuțiile autohtone în acest domeniu, elucidând oportunitățile, provocările și perspectivele de studi-
ere a problemei. Multiplele investigații efectuate în ultimele trei decenii de cercetătorii autohtoni au permis aprofundarea 
cunoștințelor fiziopatologiei, clinicii, diagnosticului, tratamentului și profilaxiei dereglărilor hemodinamicii pulmonare și 
funcției cardiace la pacienții cu BPOC. Este necesară continuarea investigațiilor în acest domeniu.

Cuvinte-cheie: bronhopneumopatie obstructivă cronică, hemodinamică pulmonară, hipertensiune pulmonară, Repu-
blica Moldova.

Summary. Pulmonary hemodynamics in chronic obstructive pulmonary disease (Three decades of study in the 
Republic of Moldova)

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is one of the leading causes of morbidity and mortality worldwide. 
COPD is frequently associated with comorbidities, the most common complication being pulmonary hypertension and 
subsequent right heart failure. The prevalence of pulmonary hypertension and the pathophysiological processes of its in-
stallation in patients with COPD remain insufficiently studied, although it is known that its share increases with the sever-
ity of COPD, and its rate has been reported ranging from 20% to 90%. in the article, the author summarizes the notorious 
international discoveries and local contributions in this field, elucidating the opportunities, challenges and perspectives of 
studying the problem. Multiple investigations conducted in the last three decades by local researchers have deepened the 
knowledge of the pathophysiology, clinic, diagnosis, treatment and prophylaxis of pulmonary hemodynamic and cardiac 
function disorders in patients with COPD. Further investigations in this area are needed.

Key-words: chronic obstructive pulmonary disease, pulmonary hemodynamics, pulmonary hypertension, Republic 
of Moldova.

Резюме. Легочная гемодинамика при хронической обструктивной болезни легких (три десятилетия 
исследований в Республике Молдова)

Хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) является одной из ведущих причин заболеваемости и 
смертности во всем мире. ХОБЛ часто сопровождается сопутствующими заболеваниями, а наиболее частым ос-


