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dul de deficientd functionala la 49 pacienti a fost me-
diu, la 21 —accentuat. La 8 din 49 pacienti dereglarile
functionale n-au contribuit la reducerea capacitatii
vitale si nu au avut necesitate de sustinere sociala. La
41 pacienti cu ABEM a avut loc limitarea dereglarilor
socioprofesionale; capacitatea de deplasare si auto-
servire a avut grad usor si mediu; 16 din 41 pacienti
au fost amplasati rational in cdmpul muncii, 16 - au
avut gradul mediu de dizabilitate, 9 - au fost trimisi la
CNDDCM. La 21 pacienti a avut loc limitarea capa-
citatii socioprofesionale a capacitatii de deplasare si
autoservire gradul mediu si accentuat, 6 - au fost am-
plasati rational in campul muncii, la 10 - s-a stabilit
gradul accentuat de dizabilitate, 5 - au avut necesitate
de sustinerea sociald si indreptare la CNDDCM.
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Rezumat

Articolul reflectd un studiu clinic, cu privire la determinarea comorbiditatilor cardiovasculare, factorilor de risc, func-
tiei pulmonare si hipertensiunii pulmonare, ce pot precipita debutul sau recurenta fibrilatiei atriale, in scop de evaluare a
intercorelatiilor intre severitatea bronhopneumopatiei obstructive cronice si prezenta fibrilatiei atriale.

Cuvinte-cheie: bronhopneumopatie obstructiva cronica, fibrilatie atriala

Summary. Chronic obstructive pulmonary disease severity and atrial fibrillation intercorrelations

The article reflects a clinical study, on determining cardiovascular comorbidities and risk factors, lung function,
pulmonary hypertension that can precipitate the atrial fibrillation onset or recurrence, in order to evaluate the chronic
obstructive pulmonary disease severity and atrial fibrillation intercorrelations.
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Pe3ome. Koppeasiuum Mexkay THA:KeCTbI0O XPOHHYECKOH 00CTPYKTHBHOI 0os1e3HHM Jerkux u Gpudpuiasumei

npeacepani

Crarpsl OTpakaeT KIMHUYIECKOE HCCIIEN0BAHNE 10 ONPEISNICHHIO CEPIICUHO-COCYANCTHIX COMYTCTBYIONMX 3a00Ite-
BaHMH, ()aKTOPOB pUCKA, (DYHKIINH JIETKUX ¥ JIETOYHOH TUIEPTEH3HMH, KOTOPasi MOXKET MPOBOLMPOBATH BO3HUKHOBEHHE
WM penuuB GUOPMIIISIINY IPEICEPIUH, C LENbIO OLIEHKH KOPPEILIIMN MEKAY TKECThIO XPOHUYIECKONH 00CTPYKTHBHON

00JIe3HN JIETKUX ¥ HaTH4Iue GUOPIILISAINN TPEICePIuil.

KaroueBble ciioBa: XpoHHdeckast 0OCTpYKTHUBHAsI 00JIE€3HB JIETKHX, MEpLATEIbHas apUTMUS

Introducere

Bronhopneumopatia obstructiva cronicad (BPOC)
a devenit o problema ingrijoratoare din punct de ve-
dere social si economic pentru sistemele de sanatate
la nivel mondial prin cresterea vertiginoasa atat a pre-
valentei, cat si a morbiditatii si mortalitatii [1,2].

La nivel mondial se estimeaza peste 600 de
milioane de pacienti cu BPOC. La nivel european
aceasta patologie afecteaza in acest moment 2,5%
din populatia cu varsta de peste 30 de ani. Preva-
lenta BPOC la nivel global este in continua crestere
si variaza in dependenta de diferentele in metodele
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aplicate de estimare, criterii de diagnostic si abor-
dari analitice [3].

Astfel prevalenta BPOC constitue 6% la nefuma-
tori [4], 7,8% in populatia totala din Mexica [5] si
19,7% in Urugvai [6]. BPOC a fost consideratda multa
vreme o patologie a varstnicului, cu o ratd accentuata
de crestere in randul barbatilor, acum si a femeilor. In
Republica Moldova in anul 2012 cu cifrul 44 au fost
inregistrate 154,2 cazuri la 10 000 populatie adulta
[7].

Cercetarile ultimilor ani au demonstrat ca BPOC
este un factor de risc independent pentru aritmii, mor-
biditatea i mortalitatea cardiovasculara. BPOC este
o patologie complexa, cu o componenta pulmonara
bine definita, dar si cu multiple manifestari extrapul-
monare $i importante comorbiditati, care pot accen-
tua severitatea. Exacerbarile si comorbiditatile indi-
viduale determina tabloul specific al severitatii bolii,
fiind asociate cu afectiuni sistemice, insuficientd car-
diaca, aritmii cardiace i moarte subita [7]. Aritmiile
supraventriculare sunt complicatii si/sau comorbidi-
tati care se observa in evolutia pacientilor cu BPOC.
Fibrilatia atriala (FA) reprezinta una din cele mai
frecvente aritmii inregistrate in timpul monitorizarii
Holter ECG/24 de ore la acesti bolnavi [8].

Obiectivul acestei lucrari a fost evaluarea inter-
corelatiilor intre severitatea bronhopneumopatiei ob-
structive cronice si prezenta fibrilatiei atriale.

Material si metode

Studiul clinic a fost efectuat pe un lot de 101 de
pacienti cu BPOC GOLD I-1V, internati pentru exa-
cerbare in ISMP Sfanta Treime in luna februarie anul
2014. Pacientii au fost cu varste cuprinse intre 44 si
78 de ani, dintre care 55 au fost de sex feminin si 46
de sex masculin. Pacientii au fost investigati clinic si
paraclinic. S-a evaluat gradul afectarii functiei respi-
ratorie prin spirometrie, iar prezenta FA a fost dia-
gnosticata electrocardiografic. S-a verificat existenta
corelatiilor statistice intre stadiile BPOC si prezenta
FA. Prin metoda ecocardiograficd s-au obtinut date
referitoare la prezenta hipertensiunii arteriale pulmo-
nare sistolice, a gradului de dilatatie a ventriculului
drept. S-a evaluat gradul afectarii functiei diastolice a
ventriculului stang.

Rezultate si discutii

Conform criteriilor spirometrice de diagnostic al
BPOC [1] in lotul de studiu au predominat pacientii
cu severitate GOLD 3 si GOLD 4 a obstructiei bron-
sice: GOLD 3 - 36 (35,64%), GOLD 4 — 31 (30,69%)
comparativ cu cei cu GOLD 2 — 25 (24,75%) si
GOLD 1 - 9 (8,91%) bolnavi (ambele comparatii
p<0,01, respectiv).

Electrocardiografic FA s-a constatat la 20
(19,80%) pacienti din lotul de studiu, fara diferente

pe sexe [barbati - 10 (21,74%), femei - 10(18,81%)].
Pacientii cu FA au fost mai varstnici (64£5 vs 5710
ani, p<0,01), comparativ cu pacientii fara FA. Numa-
rul cazurilor depistate cu FA in raport barbati:femei a
fost 1,1:1.

Analiza prezentei FA la pacientii cu BPOC in
functie de severitatea obstructiei bronsice denotda o
crestere a frecventei aritmiei (8,00% vs 16,67% vs
32,26%) cu scaderea volumului expirator maxim
intr-o secundda (VEMS) prezis (GOLD 2 vs GOLD
3 vs GOLD 4, respectiv). S-a evidentiat o corelatie
statistica semnificativa inre gradul de limitare a fluxu-
lui aerian in cdile respiratorii la pacientii cu BPOC si
cresterea frecventei FA (r=0,56, p <0,01).

Incidenta FA la pacienti cu BPOC, dupa studiul
efectuat de catre Cheryl R. Laratta si Stephan van
Eeden constituie circa 8-13% din totalul pacientilor
internati la spital cu boala pulmonara obstructiva cro-
nica, numarul cazurilor depistate n raport barbati cu
femei a fost 1,5:1 [9]. Prezenta fibrilatiei atriale a fost
asociata cu scaderea VEMS, fapt observat si in inves-
tigatia noastra.

Prin coroborarea datelor anamnestice, clinice
si paraclinice s-a stablilit prezenta factorilor de risc
cardiovascular si a comorbiditatilor in lotul studiat,
respectiv fumatul, cardiopatia ischemica cronica, hi-
pertensiunea arteriald, diabetul zaharat tip II si obe-
zitatea. Fumatori din ei erau 42 (41,58%) pacienti,
majoritatea de sex masculin 39 (92,86%), femei doar
3 (7,14%), ex-fumadtori erau 15 (14,85%). Hiperten-
siunea arteriald a fost diagnosticatd la un numar mare
de pacienti - 78 (77,23%), un numar important din
ei —45 (57,69%) - aveau stadiul 11, iar 42,31% - sta-
diul III de boala. Este posibil ca frecventa crescuta a
hipertensiunii arteriale la acesti pacienti sa fie cauzata
de fumat si sedentarism, elemente caracteristice am-
belor afectiuni, obezitatii si varstei mai inaintate [10].

Cardiopatia ischemica a fost prezenta la majorita-
tea pacientilor 68 (67,33%), iar la 22 (21,78%) - in-
farct miocardic vechi. Un studiu similar a identificat
istoric de infarct miocardic la 29% din pacienti. Var-
sta Tnaintatd a acestora, statutul de fumator si asocie-
rea obezitatii, dislipidemiei si hipertensiunii arteriale
detine un rol important in aparitia acestora [11].

Un numar mare de pacienti au prezentat valori
crescute ale indicelui de masé corporald, respectiv
45 (44,55%) - suprapondere, 18 (17,82%) - obezitate
gradul I, 10 (9,90%) prezentau obezitate gradul 11, iar
7 (6,93%) - obezitate gradul III, fapt constatat si in
alte studii de specialitate [11].

Diabetul zaharat de tip II a fost de asemenea frec-
vent intalnit in lotul de pacienti studiati de noi —1la 13
(12,87%).

Din factorii etiopatogenetici care contribuie la
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aparitia FA la pacienti cu BPOC se considera asa ca:
ischemia miocardului, hipertensiunea arteriala, val-
vulopatiile, disfunctia diastolica care duc la suprain-
carcare cu volum a atriului stang [12].

In studiul nostru ecocardiografic hipertensiunea
pulmonara a fost depistata la 41 (40,59%) de pacienti,
iar afectarea functiei diastolice a ventriculului stang —
la 32 (31,68%) bolnavi cu BPOC. In studiul efectuat
de catre Terzano et al. FA au prezentat 35 din 193 pa-
cienti cu BPOC. La pacientii cu FA au fost observate
scaderea VEMS, cresterea presiunei arteriale sistolice
pulmonare. Autorii au sugerat ca scaderea VEMS si
cresterea presiunii arteriale sistolice pulmonare sunt
factori predictori pentru apritia FA [13].

Yoko Shibata at al. au efectuat un studiul retro-
spectiv, unde au aratat importanta scaderii functiei
pulmonare ca un factor predictor independent pentru
aparitia FA la pacienti cu BPOC [14]. Intr-un studiu
de caz-control, retrospectiv, BPOC era prezent la 10-
15% dintre pacientii cu FA [15]. Autorii au rezumat
ca functia pulmonara redusa este un factor de risc
independent de FA. Numeroase procese patologice,
inclusiv boli concomitente, varsta, hipoxia, hiper-
capnia, acidoza, inflamatia, tulburarile electrolitice,
disfunctia autonoma si hipertensiunea pulmonara pot
precipita debutul sau recurenta FA [16].

Mecanismele care stau la baza dezvoltarii AF la
pacientii cu BPOC sunt numeroase si sofisticate. Pa-
cientii cu FA au cresterea diametrelor atriului drept,
atriului stang si ventriculului stang, precum si dere-
glarea functiei VS. Durata depolarizarii atriale este
prelungitd semnificativ, iar propagarea depolarizarii
este neomogena la pacientii cu BPOC. Dilatarea atri-
ala bilaterald poate fi considerata drept un motiv de
FA[15].

In ultimii ani tot mai des se fac studii referitoare
la importanta focarelor ectopice (“triggeri”’) la nivelul
venelor pulmonare care contribuie la initierea si per-
sistenta FA. Aceste vene ar putea fi responsabile de
existenta unor focare cu rol de “trigger” al FA paro-
xistice. La nivelul venelor pulmonare exista prelun-
giri ale musculaturii atriale (mansoane musculare)
de-a lungul peretelui venos epicardic ce se extind pe
distante variabile in peretele acestora pana in paren-
chimul pulmonar. Aceasta distributie n oglinda a ex-
tensiilor musculare ce au o aranjare complexa a fi-
brelor la jonctiunea venelor pulmonare cu atriul stang
poate fi la originea unor ectopii focale [17].

In mecanismul FA la pacienti cu BPOC, un rol
important 1l joaca tratamentul administrat in BPOC.
Agentii utilizati pentru a imbunatati functia pulmona-
ra, in special agonistii beta-adrenergici si teofilinele
pot provoca tahiaritmii. Utilizarea B-agonistilor de
scurtd durata, teofilinei si steroizilor per/os cresc ris-

cul aparitiei FA la pacientii cu BPOC. Beta, - agonistii
de lunga durata (salmeterol, formeterol) nu prezinta
risc de aparifie a FA In comparatie cu grupul placebo
[18].

Prin urmare, AF si BPOC coexista frecvent si in-
teractioneazd. BPOC este un predictor independent
de progresie a AF paroxistice la AF persistenta (OR
1,51, 95% CI 0.95-2.39, p = 0,088) si este una dintre
cele cinci variabile incluse in scorul HATCH, care es-
timeaza probabilitatea progresiei AF [19].

FA la pacientii cu BPOC are un impact negativ
asupra prognosticului. Intr-un studiu retrospectiv, pa-
cientii cu FA au prezentat un risc de spitalizare 1.98
(95% CI 1.73-2.25). FA prezinta un factor de morta-
litate independent 1n exacerbarea BPOC [20]. Bolile
pulmonare sunt incluse in recomandarile ghidurilor
curente [1]. Cu toate acestea, nu exista recomandari
specifice cu privire la terapia antitrombotica. Exista
un risc semnificativ de evenimente tromboembolice
in exacerbarile BPOC [21]. Ultima editie a strategiei
globale pentru diagnosticarea, gestionarea §i preve-
nirea bolii pulmonare obstructive cronice [22] suge-
reazd cd tromboprofilaxia in exacerbarile BPOC se
efectueaza cu anticoagulante.

Efectul antiaritmic al statinelor asupra preveni-
rii FA pare a fi extrem de important in majoritatea
studiilor clinice. Sistemele de notare CHADS2 si
CHA2DS2 VASC au fost utilizate pentru stratificarea
riscului de accident vascular cerebral la pacientii cu
FA. Studiile recente sugereaza ca aceste rezultate pot
fi de asemenea folosite pentru a ghida tratamentul cu
statine pentru prevenirea FA. Pacientii cu scoruri mai
mari au avut un risc mai mare de a dezvolta FA si a
beneficia de terapia cu statine decat cei cu scoruri mai
mici [23].

Ablatia prin cateter a focarelor ectopice la nive-
lul venelor pulmonare poate fi o abordare eficienta si
sigura la pacientii cu BPOC, cu toate ca poate fi aso-
ciata cu o rata crescuta de recurentda dupa ablatie (OR
1,9, 95% CI 1.07 - 3.557, p = 0,029) [24].

Concluzii: Evaluarea intercorelatiilor intre pre-
zenta fibrilatiei atriale In functie de severitatea ob-
structiei bronsice denota cresterea prezentei aritmiei
cu scaderea volumului expirator maxim intr-o secun-
da prezis la pacientii cu bronhopneumopatie obstruc-
tiva cronica.
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