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Rezumat

Estimarea intervalului QT prezinta o importanta clinicd majora, in special prin faptul, ca alungirea ultimului poate sa
se asocieze cu un risc sporit de deces, inclusiv prin deces subit cardiac in rezultatul dezvoltarii aritmiilor ventriculare fata-
le, inclusiv tahicardiei ventriculare polimorfe ( tahicardiei ventriculare de tip ,,piruet”). Alungirea intervalului QT poate fi
congenitald (primarad, idiopatica) si dobandita (secundara). Durata intervalului QT poate creste prin utilizarea unui sir de
preparate medicamentoase. In 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
si, ca urmare, a dezvoltarii aritmiilor ventriculare fatale, lista preparatelor medicamentoase, care potential pot conduce

la alungirea intervalului QT.

Cuvinte-cheie: sindromul de interval QT lung, aritmii ventriculare polimorfe, tahicardie ventriculara 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.

Pe3rome. Cunapom yniimHEéHHOro nHTepBaaa QT: KIMHHYeCKHe H AHATHOCTHYECKHE ACTeKThI

YBenuueHune AMUTeNbHOCTH HHTepBaia QT ABiIseTcs MPeaUKTOPOM pa3BUTHS (aTaabHBIX HAPYIICHUS pUTMa CepI-
1a — JKeIyJOYKOBOHM TaXWKapAWW THIA ,,IUPY?T W BHE3AMHOH cMepTh. Hapsaay ¢ BpoxxIEHHBIM, CyIIECTBYET U MPH-
o0peTéHHBIN cuHApoM ymnuHeHHOTo nHTepBana QT. KommdecTBo mpenapaToB, BEI3BIBAIONINX YIJIMHEHHE WHTEpBaa
QT (kak aHTHAPUTMHUYECKHUX, TaK U APYTHX TPYII) TOCTOSHHO YBEIMYMBACTCS M €KETOAHO AOomoiHseTcs. B craThe
MIPEICTaBICHBI COBPEMEHHBIC HayYHBIC TaHHBIC O KIIMHUYECKOM 3HA4eHUU KOHTpois [urensHoctd QT Ha done me-
JUKAMEHTO3HOHM Tepamuy, MPUBEICHBI IPUMEPHI COCTOSHHH, COMPOBOKIAOIINXCS TTOBBIIIEHHBIM PUCKOM YUTHHEHUS
nnTepBana QT u, Kak CIeCTBHE, Pa3BUTHA )KETYIOUYKOBOH TaXUKAPINH THIIA KITUPYIT», IPEACTABICH IIEPEUCHb JIeKap-

CTBCHHBIX IIPE€TIapaToB, MIOTCHIHUAIBHO BIUAIOMINX HA JJIUTCIBHOCTh HHTCPBAJIa QT
KaroueBble ciioBa: CUHAPOM YUIMHEHHOTO MHTEPBaJIa QT, KCITYAOYKOBAsI TaXUKapAUs THUIIA «KITUPYIT», KU3ZHEY-

TPOKAIOIIIE aPUTMHH.

Introducere. Sindromul de intervalul QT lung
este din punct de vedere clinic si genetic heterogen
si se caracterizeaza prin alungirea intervalului QT pe
ECG asociat unui risc crescut de aparitie a unei arit-
mii ventriculare maligne, care poate duce la sincope
sau moarte subita cardiaca.

Intervalul QT — interval de durata al electrocar-
diogramei standard (ECG), de la inceputul undei Q
pana la recaderea segmentului descendent a undei T
fatd de izolinia, ce reflecta procesele de depolarizare
si repolarizare a miocardului ventricular. Intervalul
QT este un indiciu larg discutat, ce reflecta sistola
electrica a ventriculelor cordului [1,2]. El include in
sine complexul QRS (depolarizarea rapida si repola-
rizarea primard a miocardului septului interventricu-
lar, a peretilor ventriculului drept si stang), segmentul
ST (platoul de repolarizare), unda T (repolarizarea fi-
nald). Alungirea intervalului QT poate fi congenitala
(primara, idiopatica) si dobandita (secundara).

Sindromul de QT lung congenital (SQTL) este din
punct de vedere clinic si genetic heterogen: sase gene
sunt identificate si codate fiind vorba de subunitati ale
canalelor sodice si potasice — doud subunitati cana-
le potasice KCN pentru LQT1/KCNH pentru LQT2,
o subunitate a canalului sodic SCN5A pentru LQTS3,
doud subunitati regulatoare a canalelor de potasiu
(KCNEI pentru LQT4 si KCNE2 pt LQTS) [10, 22].

Estimarea intervalului QT prezintd o importan-
ta clinica majora, in special prin faptul, ca alungirea
ultimului poate sa se asocieze cu un risc sporit de
deces, inclusiv prin deces subit cardiac in rezultatul
dezvoltarii 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 atentie deosebitd o are utili-
zarea nerationala a preparatelor medicamentoase, ce
faciliteaza cresterea intervalului. Din aceste motive in
Europa si SUA au fost excluse din circulatie un sir
de preparate antimicrobiene, ce pot influenta durata
intervalului QT.

Evaluarea intervalului QT. Actualmente exista
diferite abordari privind expunerea acestui indice, fi-
indca nu existd un standard unic de calculare a aces-
tui interval [5]. In calitate de alternativa a intervalu-
lui QT se poate de estimat intervalul ST — indiciu, ce
caracterizeaza doar faza (procese) de repolarizare a
ventriculelor. Inceputul (punctul ,.j”) este locul tre-
cerii partii finale a complexului QRS 1n segmentul
ST. Teoretic (deoarece din proces se exclude faza
depolarizarii — QRS) utilizarea acestui interval este
mai concludentd [2, 12]. In baza stabilirii alungirii
intervalului QT este masurarea corecta si interpreta-
rea valorilor intervalului QT referitor la semnificatia
frecventei contractiillor cardiace. Durata intervalului
QT 1n norma se modificd in dependentd de frecventa
contractiilor cardiace [2]. Pentru calcularea indicilor
normali a intervalului QT, luand in consideratie frec-
venta contractiilor cardiace, se folosesc diferite for-
mule, tabele si nomograme. Doschitsin V.L., primul
dintre specialistii de ramura, a atras atentia la faptul,
ca diferite metode de calculare a semnificatiei cuveni-
te a intervelului QT complica evaluarea reala. Corec-
tia intervalului QT se efectuiaza cu aplicarea diferitor
formule: Bazett (modificatd), Fredericia, Framin-
gham si formula Hodges [15]:

Bazett: QTc=QT/RR** (QT si RR in sec); Fri-
dericia: QTc=QT/RR** (QT u RR in sec); Framin-
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Figura 1. Segmentele importante a electrocardiogramei

gham: QTc=QT+0,154 (1000-RR) (QT u RR in
msec); Hodges: QTc=QT+1,75 (FCC - 60) (QT in si
Mmsec, FCC in bat/min) [15].

Formula Bazett se aplica in special pentru stabili-
rea intervalului corijat QT 1n cercetarile clinice [15].
Pentru calcularea intervalului QT in fibrilatia atriala
poate fi utilizatd formula, prezentatd de A. Sagie et
al. [14]:QTC=QT+0,1 54x(1000 — RR) (QT si RR in
MSEC).

Pe langa aceasta, e posibild aplicarea nomogra-
melor de stabilire a cresterii duratei QT, bazate pe
contrapunerea duratei QT si duratei ,,pereche” RR
sau FCC [2, 11].

La problemele de baza a masurdrii intervalului
QT se atribuie:

1. Dificultati in precizia de stabilire a inceputu-

lui si sfarsitului intervalului QT;

2. Dificultatile de diferentiere a undelor T si U.

In mai multe cazuri se aplicd urmitoarele standar-
de: intervalul QT se masoara de la punctul de debut
al complexului QRS pana la punctul maximal tardiv
al undei T 1n locul trecerii lui in linia izoelecrticd T
— P. O alta metoda: sfarsitul indei T se determina ca
locul intersectarii liniei izoelectrice T — P cu linia tan-
gentiald, conturatd pe inclinare maxima a partii des-
cendente a undei T. Asemenea metoda se utilizeaza
in cazul suprapunerii undelor P si U asupra undei T.
Ca varianta de alternativa in asemenea situatii poate
fi determinarea sfarsitului undei T ca excavatie ma-
ximala intre unde. In fiecare derivatie intervalul QT
si intervalul precedent lui intervalul RR se estimeaza
nu mai putin de trei cicluri cardiace consecutive cu
calcularea parametrilor medii.

Din calculele este necesar de exclus derivatiile cu
diferentierea neclard a undei T, ECG cu blocada com-
pleta a ramurilor fasciculului Hiss si, dupa parerea a
mai multor autori [2, 7], cu fibrilatie atriald, dar, ne-

catand la aceasta, cum s-a discutat anterior, se poate
de utilizat o formula speciala de calculare a duratei
intervalului QT. Unda U necesita de a fi inclusa in
calculare, daca ea se fuzioneaza cu unda T. Din cauza
complicitatii de identificare a sfarsitului undei T se
propune de utilizat alte indice, ce caracterizeaza pro-
cesul de repolarizare a ventriculelor si permite de a
exclude din analiza partea finald a undei T ( intervalul
JT), si de asemenea intervalul T pic — T sfarsitul, in-
tervalul R — T (distanta dintre varful indei R si picului
maximal al undei T) [21].

Cauzele alungirii intervalului QT. Alungirea
intervalului QT la ECG direct indica la cresterea po-
tentialului de actiune, in prealabil a unor parti a ven-
triculelor. Dispersarea timpului de restabilire a ventri-
culelor, asincronismul de repolarizare a ventriculelor
pot deveni ca baza a mecanismului re-entry si aparitia
unor astfel de aritmii fatale ca tahicardia ventriculara,
tahicardia ventriculara de tip torsada de varf si fibri-
latie ventriculara [8, 13]. Alungirea intervalului QT
poate fi congenitala (primara, idiopaticd) si dobandita
(secundara). 4. Jervella si F. Lange-Nielsen au descris
sindromul, ce include forma familiala de surditate eri-
ditara, alungirea intervalului QT, cazuri frecvente de
sincope si moarte subitd. Sindromul se caracterizeaza
printr-un tip autosom — recesiv ereditar. Un sindrom
similar, dar fara surditate ereditarda, mostenit dupa ti-
pul autosom — dominant a fost descris independent
unul de altul de catre O. Word si C. Romano [19, 22].
Actualmente sunt descrise cateva genotipuri de sin-
droame ereditare de QT alungit. Toate sunt legate de
mutatii a genelor, care codifica unitatile structurale
ale canalelor membranoase a cardiomiocitelor [22] .

Sindromul dobandit (secundar) a intervalului QT
alungit este provocat de influenta diferitor factori: te-
rapiei medicamentoase, bradicardiei sinusale, blocului
atrioventricular, prolabarii valvei mitrale, alterarii cre-
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Tabelul 1

Influenta preparatelor medicamentoase asupra duratei intervalului QT

Influenta asupra intervalului QT

Preparate

Foarte probabil (la mai mult de 50% de pacienti se
depisteaza alungirea intervalului QT)

Antiaritmice:

Clasa I: 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 pacienti se depisteaza alungi-
rea intervalului QT)

Antipsihotice: limozidon, ziprazidon

Probabil la pacienti cu risc crescut (la mai mult de
40% de pacienti cu riscul crescut se depisteaza 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

Putin probabil (la 30-40% de pacienti nu se determi-

Antibiotice: fluconazol, levofloxacin, moxifloxacin, trimeto-

na cu alungirea intervalului QT)

prim-sulfametoxazol

Antidepresante: fluoxetin, paroxetin
Antiretrovirale: inhibitorii proteazelor, efavirenz
Contra migrenei:sumatriptan, zalmitriptan

Alte: metadon

Improbabil (la mai mult de 50% de pacienti nu sunt
modificari la ECG)

Antibiotice: azitromycin, ciprofloxacin,
clindamycin

Necunoscute (nu sunt date stiintifice)

Antipsihotice: mezoridazin,cvetiapin

Antidepresante: : doxepin

Altele: cloroquin, domperidon, febomat, foscarmed, fosfeni-
toin, indapamid, moexipril, octerotid, ondansetron, chinin, ta-
crolim, tamoxifen, vasopressin

ierului si cutiei toracice, aterosclerozei postinfarctice,
dupa mio- si pericarditd suportata la pacientii, care
se aflau la o dieta redusa de proteine cu dereglari de
balantd electroliticd (hipopotasiemie, hipocalciemie,
hipomagneziemie) [9]. Investigarea a 7795 barbati si
femei in studiile Third National Health and Nutrition
Survey n-a depistat ligaturd dintre intervalui QT alun-
git si astfel de factori, ca utilizarea abundenta a cafelei,
ceaiului, fumatului si activitatea fizica redusa, iar con-
sumarea alcoolului s-a asociat semnificativ cu alungi-
rea intervalului QT numai la barbati, dar nu si la femei)
[6]. Durata intervalului QT poate creste prin utilizarea
unui sir de preparate medicamentoase (Tab.1): chinidi-
na, amiodarona, novocainamida, derivatele fenotiazi-
dei, barbituratele, 1n intoxicatiile cu substante fosforor-
ganice si mercur etc [17,18]. Pentru majoritatea prepa-
ratelor medocamentoase este stabilitd o ligatura directa
dintre nivelul plasmatic a preparatelor si riscul aparitiei

tahicardiei ventriculare de tip torsada de varf [11, 20].
Faptul, precum ca alungirea intervalului QT, inclusiv
pe fondalul utilizarii preparatelor medicamentoase
constituie un predictor al aritmiilor ventriculare fatale
prezinta dubii [20]. Spre exemplu, in studiul lui S.M.
Straus et al. [23], care a inclus mai mult de 500 000
pacienti pe o perioada de 8 ani de observare, au fost
depistate 775 cazuri de moarte subita, iar in 320 cazuri
moartea subitd s-a asociat cu utilizarea medicamente-
lor, care alungesc intervalul QT. Alungirea intervalului
QT pe fondalul terapiei antiaritmice este legata cu sca-
derea genetic conditionata a ,,rezervei de repolarizare”
[10], ca rezultat al variatiilor genetice, in special al ge-
nei proteinei de adaptare a sintazei oxidului nitric [22].
La pacientii cu risc inalt se referd pacientii varstnici,
femei, pacientii cu fractia de ejectie redusa, hipertrofie
ventriculara stanga, ischemie, FCC scazuta, dereglari
electrolitice asa ca hipopotasiemia, hipomagneziemia,
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Tabelul 2

Factorii de risc a cresterii activitatii QT si tahicardiei ventriculare de tip ,,piruet”
pe fondalul administrarii preparatelor medicamentoase

Varsta Tnaintata

Boli cardiace

Insuficienta cardiaca congestiva cronica

Hipertrofia ventriculara stanga, Infarctul miocardic

Perioade dupa restabilirea ritmului sinusal la fibrilatie atriala

Initial crescut intervalul QT

Sindromul ereditar al intervalului QT alungit (poate fi clinic neidentificat)

Variatii genetice

Polimorfismul canalelor ionice

Prescrierea simultana a preparatelor ce potential alungesc intervalul QT

Bolile ficatului

Dereglari de excretie a functiei hepatice sau renale (pentru preparatele care sunt evacuate prin ficat si rinichi)
Introducerea intravenoasa rapida a preparatelor medicamentoase ce alungesc QT

Utilizarea diureticilor

Terapia cu digoxind

Disbalanta electrolitica: hipocaliemia, hipomagneziemia, hipocalciemia

hipocalciemia [21]. Asa cum preparatele antiaritmice
provoaca evident alungirea intervalului QT, deci si ris-
cul dezvoltarii tahicardiei ventriculare de tip torsada de
varfin primele zile de terapie este crescut evident. Dea-
ceea este de dorit a initia terapia antiaritmica in conditii
de stationar, cand este posibila o supraveghere de lunga
durata(de care, in particular, au necesitate pacientii cu
modificari structurale a cordului), ce va permite a pre-
veni in termen aparitia TdP sau de a acorda un ajutor de
urgenta. Sunt studii, ce demonstreaza, ca la pacientii cu
tahicardii supraventriculare este, din punctul de vedere
economic, motivata supravegherea timp de 72 ore pana
la indicarea terapiei antiaritmice [19, 21]. Preparatele
non-cardiace de asemenea pot fi cauza alungirii QT si,
respectiv, a dezvoltarii tahicardiei ventriculare fatale,
daca ele au capacitatea de a bloca canalele de potasiu
sau interactioneaza cu alte preparate medicamentoase.
Aceastd interactiune poate fi farmacodinamica sau far-
macocinetica, cand un preparat influenteaza asupra eli-
minarii altuia, spre exemplu, incetinirea metabolismu-
lui hepatic din cauza defectului de gena, care codifica
citocromul P-450, ce poate fi ca o variantd de predispu-
nere ereditard fatd de dereglarile ritmului ventricular.
Un exemplu de interactiune farmacologica certd sunt
chinidina si sotalolul, care concureaza pentru canalele
de calciu. Interactiunea dintre cizaprid si ketokonazol
este un exemplu pur de interactiune farmacocinetica.
Ketokonazolul inhibeaza citocromul P-4503A4, care
metabolizeaza cizapridul. Ca rezultat, acesta inhibeaza
eliberarea cizapridului si poate cauza alungirea inter-
valului QT cu dezvoltarea tahicardiei ventriculare de
tip torsada de varf. Un exemplu de interactiune mix-
td — este eritromicind si cizapridul. Ambele preparate

nu doar blocheaza canalele de calciu, iar eritromicina
mai si inhibeaza citocromul P-4503A4. Din factorii, ce
predispun la dezvoltarea tahicardiei ventriculare de tip
torsada de varf, hipocaliemia si hipomagnesemia sunt
destul de semnificative si usor se supun corectiei. Este
necesar de monitorizat nivelul de potasiu si magneziu
seric la pacientii, care urmeaza preparate ce pot influ-
enta asupra nivelului de potasiu si magneziu, n spe-
cial, cele diuretice. Spre exemplu, este descris un caz
de aparitie a unei tahicardii ventriculare pe fondalul
alungii intervalului QT pana la 0,8 sec (800 msec) la o
pacientd, care nu s-a confruntat in trecut cu hiperaldos-
teronism primar, tratatd cu indapamida.

Intervalul QT se considera alungit, corectat dupa
formula Iui Bazett, cu lungimea de mai mult de 450
msec la barbati si mai mult de 470 msec la femei, ca
norma fiind mai putin de 430 la barbati si 450 msec
la femei, iar ca limita — fiind 430 pana la 450 si de la
450 pana la 470 respectiv [6, 19]. Dupa alte rezultate
durata intervalului QT>420 msec poate fi un predic-
tor de moarte subita cardiaca [16]. Durata intervalu-
lui QT mai mult de 500 msec se asociaza cu un risc
inalt al tahicardiei ventriculare de tip torsada de varf,
deaceea se recomanda urgent de a intrerupe primirea
medicamentelor, care conduc la alungirea intervalului
QT mai mult de 60 msec fata de parametrii de baza.

fncheiere. Prin urmare, prescriind nu doar pre-
parate antiaritmice, dar si un rand de alte medica-
mente este necesar de tinut cont despre riscul crescut
de deces a pacientilor, luand in considerare cresterea
probabilitatii dezvoltarii tahicardiei ventriculare de
tip ,,piruet” si de monitorizat durata intervelului
QT. Spre exemplu, preparatele medicamentoase,
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care pot provoca cresterea duratei a intervalului QT,
se indicd la 2,9% de pacienti critici, in acelasi timp
indicarea simultand a catorva asemenea preparate
s-a relevat la 18,6% de pacienti [9, 16]. Dupa datele
unui studiu cu caracter observational- prospectiv lui
Pickham D. [24], la pacientii cu debutul acut, fiind
la tratament 1n sectiile de terapie intensiva, alungi-
rea intervalului QT s-a depistat in 24% cazuri, in
6% cazuri s-a dezvoltat tahicardie ventriculard de
tip ,,piruet”’. Ca predictori de crestere a duratei QT
au fost stabiliti: genul femenin, administrarea prepa-
ratelor medicamentoase ce alungesc intervalul QT,
hipopotasiemia, hipocalciemia, hiperglicemia, nivel
inalt al creatininei, hipotireoidie si ictus suportat in
anamneza. La indicarea preparatelor, care prelun-
gesc durata intervalului QT, pacientii sunt obligati
sa informeze medicul despre orice simptome, care
pot aparea, fiind manifestari al TdP: sincope, accese
repetate de palpitatii cardiace si stari presincopale,
stari presincopale fara palpitatii, deasemenea condi-
tii intercurente sau metode de tratament, ce pot duce
la hipopotasiemie (de exemplu, gastroenterite sau
adaugarea preparatelor diuretice). Este strict nece-
sar control regulat electrocardiografic pentru depis-
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Rezumat

Bronhopneumopatia obstructiva cronica (BPOC) reprezinta una dintre principalele cauze ale morbiditatii si morta-
litatii la nivel mondial. BPOC este frecvent asociatd cu comorbiditati, complicatia cea mai frecvent intalnitad fiind hiper-
tensiunea pulmonara si insuficienta cardiacad dreapta ulterioard. Prevalenta hipertensiunii pulmonare si procesele fiziopa-
tologice de instalare a ei la pacientii cu BPOC raman studiate insuficient, desi se cunoaste ca ponderea ei creste odata cu
severitatea BPOC, iar rata sa a fost raportatd variind de la 20% la 90%. in articol, autorul sintetizeaza descoperirile notorii
internationale si contributiile autohtone in acest domeniu, elucidand oportunitatile, provocdrile si perspectivele de studi-
ere a problemei. Multiplele investigatii efectuate in ultimele trei decenii de cercetatorii autohtoni au permis aprofundarea
cunostintelor fiziopatologiei, clinicii, diagnosticului, tratamentului si profilaxiei dereglarilor hemodinamicii pulmonare si
functiei cardiace la pacientii cu BPOC. Este necesard continuarea investigatiilor in acest domeniu.

Cuvinte-cheie: bronhopneumopatie obstructiva cronica, hemodinamica pulmonara, hipertensiune pulmonara, 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.

Pe3iome. Jlerounasi reMoiMHAMUKA NMPH XPOHUYECKOH 0OCTPYKTHBHOI 00JIe3HU JerKUX (TPU AeCATUIETHSA
ucciaenoanuii B Pecnydiuke MoJiioBa)

Xponnueckasi oocTpyktuBHas 0one3Hs Jerkux (XOBJI) sBruseTcs omHON M3 BEIyIIUX MPUYHH 3a007I€BaEMOCTH U
cMepTHOCTH BO BceM mupe. XOBJI gacTo compoBoXKIaeTCs COMyTCTBYIOIMMHE 3a00JIeBaHUAMH, a HANOO0JIee YaCTBIM OC-



