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Introducere 

Fibrilația atrială (FA) este o problemă serioasă de sănătate publică datorită incidenței și prevalenței 

sale în creștere la populația în vârstă, complicațiile asociate dar și prin povara crescută  adusă 

sistemului de sănătate. Relația dintre FA și VD este una bidirecțională. Întrucât ambele patologii 

împart factori de risc comuni, FA poate conduce la disfuncție de VD, în timp ce disfuncția de VD 

poate iniția și complica FA. Este important de menționat că aceste două patologii pot apărea 

independent una de cealaltă și nu toate cazurile de FA sau disfuncție de VD sunt conectate. Mai 

mult, deși poate exista o relație între cele două, nu este întotdeauna clar care dintre ele a apărut 

prima.  

Studii recente au evaluat importanța ventriculului drept în multiple patologii cardiace și non-

cardiace și implicațiile în ceea ce privește prognosticul pacienților pe termen scurt sau lung. Cu 

toate acestea până în prezent impactul funcției VD la pacienții cu FA nu a fost studiat. Relația 

complexă dintre FA și ventriculul drept este o temă de cercetare de actualitate, cu implicații 

importante în cuantificarea severității, calității vieții, precum și în estimarea prognosticului. 

Pornind de la premisa necesității unei descrieri amănunțite a relației dintre FA și funcția VD, 

scopul lucrării a fost identificarea parametrilor asociați cu disfuncția de VD la pacienții cu FA și 

evaluarea relației disfuncției de VD cu FA atât prin prisma încărcăturii aritmice, a calității vieții, 

dar și în perspectiva utilizării lor în predicția prognosticului vital pe termen scurt.  

Obiectivele de cercetare au cuprins analiza uni și multivariată a determinanților disfuncției VD și 

a parametrilor funcției VD cu impact asupra calitatății vieții și a mortalității la pacienții cu FA.  

Dată fiind prevalența crescută a FA în clinica practică și impactul asupra spitalizării, și secundar a 

poverii asociate sistemului de sănătate, un alt obiectiv al lucrării a fost determinarea parametrilor 

cu rol în spitalizarea prelungită la pacienții cu FA și valoarea prognostică a regurgitării 

tricuspidiene funcționale atriale – o complicație frecventă- asupra mortalității.  

Noutatea lucrării constă în abordarea complexă a pacientului cu FA, prin identificare parametrilor 

disfuncției de VD și corelațiile acestora, în vederea ameliorării prognosticului și a calității vieții.  

Definirea profilului pacientului cu FA și disfuncție de VD, permite nu numai o mai bună înțelegere 

a evoluției bolii, identificarea precoce a cazurilor complexe și stratificare a riscului, precum și 

îmbunătățirea strategiilor alternative de management.  
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I. Partea generală 

1. Stadiul actual al cunoașterii 
 

Fibrilația atrială (FA) este cea mai frecventă aritmie susținută în practica curentă, cu o prevalență 

în creștere la nivel global și un impact major asupra morbi-mortalității. [1]  În același timp, 

disfuncția ventriculului drept (VD) este un bine cunoscut marker de prognostic negativ în patologia 

cardiacă.[2].[3].[4] Cu toate acestea, relația complexă dintre FA și funcția VD nu a fost încă 

studiată.  

Studiile anterioare demonstrează o asociere între disfuncția de VD și FA la pacienții cu IC. 

Prevalența FA la pacienții cu disfuncție de VD variază între 65 până la 73%, în timp ce la cei fără 

alterarea funcției VD se situează între 31 și 53%.[5],[6],[7] Prevalența mai mare a FA la această 

categorie de pacienții apare independent de presiunea pulmonară. [8] Un alt studiu pe 904 pacienți 

cu IC acut decompensată, a arătat că disfuncția VD a fost asociată cu o incidență mai mare a FA. 

Din numărul total de pacienți care au dezvoltat FA, mai mult de două treimi dintre aceștia aveau 

disfuncție de VD (o incidență de 6 ori mai mare pentru FA). Mai mult, disfuncția de VD a fost cel 

mai important predictor al rezultatului căutat (spitalizare și mortalitate). De asemenea, in acest 

grup, riscul de mortalitate a fost mai mare la cei cu disfuncție de VD, indifierent de prezența 

disfuncției ventriculare stângi.[9] În cazul pacientilor cu FA funcția diastolică a VS este adesea 

deteriorată ceea ce poate conduce la disfuncția de VD.[10] Deși funcția VD la pacienții cu FA nu 

este bine definită, importanţa ritmului cardiac asupra VD este bine cunoscută.[11]  Un studiu pe 

realizat pe o cohortă mică a arătat că la pacienții cu FA permanentă funcția VD reprezentată de 

FAC este dependentă de intervalul RR care îl precede și de frecvența medie a ritmului cardiac.[11]. 

Într-o altă analiză la pacienții cu FA paroxistică și persistentă, diametrul tele-sistolic a fost 

semnificativ mai mare în ritm sinusal. În plus, valorile NT-proBNP au fost semnificativ mai mari 

la pacienții cu FA și s-au corelat cu disfuncția de VD.[12] 
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Figura Nr. 1.1. Mecanisme fiziopatologice implicate în disfuncția ventriculului drept și fibrilația atrială. 
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II. Contribuții personale 

2. Metodologia generală a cercetării 
 

2.1. Populația studiului 

Studiul de față este realizat într-un centru terțiar de Cardiologie. Protocolul studiului a fost aprobat 

de către Comisia de Etică a spitalului, fiind în concordanță cu Declarația de la Helsinki. 

2.2. Parametrii biologici și ecocardiografici 

Probe din sângele venos au fost prelevate în ziua internării. Hemograma a fost analizată cu Abbott 

Celldyn 3700, în timp ce probele de biochimie și imunologie au fost prelucrate cu Hitachi Modular 

analyzer. Profilul biologic a fost format din hemograma cu forrmula leucocitară complet, NT-

proBNP,creatinină, glicemie, TGO, TGP, Na, K, INR. Valorile NT-proBNP- ului au fost 

determinate cu Roche Diagnostics Elecsys® assay.  

Ecografia transtoracică și transesofagiană au fost efectuate cu General Electrics Vivid S6 și Philips 

Epiq 7 (KPI Healthcare). 

2.3. Analiza statistică 

IBM SPSS Statistics 23, Epi Info 7 și MedCalc Statistical Software versiunea 19.0.7 au fost 

utilizate pentru analiza statistică. Valoarea p<0.05 a fost considerată fiind semnificativ statistică.  

Datele non-parametrice au fost exprimate ca mediană, iar cele cu distribuție normală ca medie cu 

deviația standard. Datele categorice au fost exprimate în numere eabsolute și procente. Testul T, 

Anova si Mann- Whitney-Wilcoxon au fost utilizate pentru a compara variabile continue 

independente. Chi-square a fost utilizat pentru variabile categorice. 

Aria de sub curbă a fost efectuată pentru a determina corelațiile dintre variabile numerice și 

categorice. Indexul Youden a fost utilizat pentru a obține valorile cut-off ale variabilelor asociate 

cu outcome-ul. 

Corelația independenta dintre variabilele obținute si outcome a fost testate utilizând regresia 

multiplă. Toți parametrii identificați in analiza univariată au fost incluși în regresie. 
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3. Studiul I – Interrelația complexă dintre funcția ventriculului drept 

și fibrilația atrială 
 

3.1. Ipoteza de lucru  

Disfuncția VD are rol predictiv în mortalitatea de toate cauzele pe termen scurt, simptomatologia, 

calitatea vieții, încărcătura aritmică a FA și riscului de recurența post cardioversie electrică la 

pacienții cu FA. 

Obiectivele cercetării  

1. Identificarea determinanților disfuncției VD la pacienții cu FA; 

2. Identificarea parametrilor ecocardiografici ai disfuncției VD corelați cu mortalitatea pe termen 

scurt; 

3. Identificarea parametrilor ecocardiografici ai disfuncției VD corelați cu calitatea vieții evaluată 

prin chestionarul AFEQT; 

4. Identificarea parametrilor ecocardiografici ai disfuncției VD corelați cu încărcătura FA; 

5. Identificarea parametrilor ecocardiografici ai disfuncției VD corelați cu recurența FA post 

cardioversie electrică; 

3.2. Materiale și metode 

3.2.1. Populația studiului 

Studiul de față este unul observațional, prospectiv, realizat în  Departamentul de Cardiologie din 

Ianuarie 2021 până în Iulie 2022.  

Criterii de includere: 

- pacienții cu FA 

Criterii de excludere: 

- vârsta < 18 ani și respitalizăile aceluiași pacient 

Consimțământul informat privind participarea în studiu utilizarea datelor medicale a fost semnat 

de către fiecare pacient la internarea respectivă. 
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3.2.2. Definiții  

Pacienții cu FA au fost clasificați în patru grupe: FA paroxistică,  FA persistentă, FA persistentă 

de lungă durată și FA permanentă conform ghidului ESC actual. [1] Scorul CHA2DS2-VASc a 

fost calculat pentru toți pacienții. 

Disfuncția VD a fost determinantă utilizând ecografia transtoracică prin măsurarea parametrilor 

TASPE<17mm s’VD <10cm/s, FAC-VD <35%, MPI >0.55, strain longitudinal VD <-20%, 

valorile cut-off fiind în concordanță cu datele din ghidurile EACVI-ASE. [13]  

Simptomatologia pacienților a fost evaluată în funcție de clasa EHRA. [1] 

Încărcătura aritmică a fost determinată prin  numărul de episoade și pacienții au fost clasificați în 

două grupuri: încărcătură aritmică crescută și scăzută. Pacienții cu FA persistentă de lungă durată 

și cei cu FA permanentă s-au încadrat în grupul celor cu încărcătură aritmică înaltă. Pacienții cu 

mai mult de 5 episoade pe lună au fost clasificați la încărcatură aritmică înaltă.  

Cardioversia electrică a fost metoda de elecție pentru toți pacienții la care s-a tentat restaurarea 

ritmului sinusal.  Recurența precoce a fost considerată la toți pacienții care au reintrat în FA în 

decurs de o lună de la efectuarea cardioversiei. Cardioversia facilitatată presupune utilizarea 

antiaritmicelor, Amiodaronă 600mg/zi po, timp de trei săptămâni anterior cardioversisie.[14] 

Calitatea vieții a fost determinantă prin utilizarea chestionarului validat AFEQT. Chestionarul 

AFEQT constă din 20 de întrebări și acoperă patru domenii: simptome, activități zilnice, 

preocuparea legată de tratamentului și satisfacția legată de tratament. S-a demonstrat că 

chestionarul are o consistență internă bună. [15]. Valoarea cut-off utilizată în studiu a fost 

determinate cu ajutorul medianei, obținută pentru fiecare dintre cele patru domenii.  

3.2.3. Parametrii  ecocardiografici 

Ecografia transtoracică și transesofagiană au fost efectuate cu Philips Epiq 7 (KPI Healthcare).  

TAPSE a fost măsurat utilizând modul M, în fereastra apical patru camere prin plasarea cursorului 

la nivelul inelului lateral tricuspidian, evaluându-se excursia longitudinală a inelului din 

telediastolă până în mezo-sistolă. S’VD este măsurat în modul Doppler tisular cu unda pulsat, la 

nivelul peretelui liber de VD. MPI este determinat pe baza pe vitezei Doppler tisular din VD: (timp 

izovolumic de relaxare − timpul de contracție izovolumică)/timpul de ejecție VD. FAC a fost 
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obținută prin trasarea manuală a endocardului ventricular drept atât la final de diastolă cât şi end-

sistolă în fereastra apical patru camere, cu focalizare pe VD, fără a include trabeculația. Strain-ul 

longidtudinal de VD a fost măsurat global, incluzând și septul interventricular.  

3.3. Rezultate 

3.3.1. Date generale 

Am evaluat un lot de 125 pacienți cu FA, vârsta medie a întregului grup fiind de 70.8±10.5 ani.  

3.3.2. Caracteristicile pacienților cu disfuncție de VD 

Disfuncția de VD este întâlnită la peste 50% dintre participanții la studiu. Pacienții cu disfuncție 

de VD au fost semnificativ mai vârstnici (p 0.03), cu o prevalență crescută a insuficienței cardiace, 

bolii renale cronice și a demenței. 

3.3.3. Determinanți ai disfuncției de VD 

În analiza univariată, dintre variabilele dihotomice, IC și FA permanentă sunt predictori ai 

disfuncției VD. De asemenea, disfuncția de VD s-a corelat direct cu valoarea NT-proBNP, scorul 

CHA2DS2-VASc, alura ventriculară la internare, volume de AS și AD și indirect cu FEVS. 

 

Figura Nr. 3.1. Determinanți ai disfuncției de VD- aria de sub curbă 

Dintre parametri identificați în analiza univariată, în regresia multipla se mențin ca predictori 

independenți ai disfuncției de VD, IC, FEVS, FA permanentă și NTproBNP.   
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Figura Nr. 3.2. Determinanți ai disfuncției de VD – analiza multivariată 

3.3.4. Determinanți ai mortalității 

Mortalitatea de toate cauzele a fost de 7.32% în întregul grup, pe o perioada medie de urmărire de 

15.4±5.8 luni.  

Dintre parametrii disfuncției de VD, în analiză univariată am identificat TAPSE, S’VD și raportul 

TAPSE/PAPS ca factori asociați cu mortalitatea de toate cauzele. Restul parametrilor corelați cu 

mortalitatea au fost: IC, demența, NTproBNP, FEVS și BSA.  

 

Figura Nr. 3.3. Aria de sub curbă – predictori ai mortalității 

În regresia multiplă Cox, au rămas ca predictori independenți ai mortalității de toate cauzele 

raportul TAPSE/PAPs cu un cut-off determinat prin indexul Youden <0.3, NTproBNP și FEVS. 
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Figura Nr. 3.4. Curba Kaplan Mayer – rolul raportului TAPSE/PAPS asupra mortalității 

3.3.5. Determinanți ai calității vieții 

Mediana chestionarului AFEQT global a fost 43.7 [IQR 35.1, 52.1].  

În analiză univariată, dintre parametrii disfuncției de VD, atât TAPSE, cât și S’VD s-au asociat cu 

o calitate scăzută a vieții. Alții parametrii identificați au fost vârsta, NTproBNP, FEVS și 

încărcătura aritmică crescută, scorul CHA2DS2-VASC.  

 

Figura Nr.3.5. Determinanți ai calității vieții – aria de sub curbă 

 

În analiza multivariată au rămas ca predictori independenți ai calității vieții, disfuncția VD 

reprezentată de s’VD și TAPSE, scorul CHA2DS2-VASC și vârsta. 
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Figura Nr. 3.6. Determinanți ai calității vieții – analiza multivariată 

3.3.6. Determinanți ai încărcăturii aritmice 

Mai mult de jumătate dintre pacienți au avut o încărcătură aritmică crescută (53.6%).  

În analiza univariată, parametrii disfuncției de VD reprezentați de TAPSE și S’VD s-au asociat cu 

încărcătura aritmică crescută. Alți parametrii identificați au fost prezența IC, FEVS, volumele AD 

și AS, inelul mitral și tricuspidian dilatate și valoarea crescută a NTproBNP-ului. 

Tabel Nr. 3.1. Determinanți ai încărcăturii aritmie crescute – analiza univariată 

 OR CI 95% p 

IC 3.4 1.49-7.94 0.001 

TAPSE 3.9 1.65-9.24 0.0006 

Strain longitudinal VD 4.5 1.13-18.1 0.01 

S’VD 2.9 1.41-6.25 0.001 

 ASC CI 95% p 

NTproBNP 0.714 0.604-0.824 <0.001 

FEVS 0.618 0.520-0.716 0.023 

Volum AD 0.685 0.587-0.783 0.001 

Volum AS 0.672 0.576-0.758 0.001 

Tapse spap 0.665 0.568-0.752 0.0016 

Inel mitral 0.634 0.530-0.737 0.016 

Inel tricuspidian 0.663 0.562-0.764 0.003 

AD - atriul drept, AS - atriul stâng, FEVS – fracția de ejecție a ventriculului stâmg, IC – 

insuficiența cradiacă, PAPs- presiunea sistolică în artera pulmonară, S’VD - viteza sistolică la 

nivelul inelului tricuspidian determinată prin Doppler tisular, TAPSE, excursia sistolică a 

inelului tricuspidian, VD – ventricul drept 
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În analiza multivariată predictorii independenți asociați cu încărcătura aritmică au fost 

TAPSE<17cm/s, IC și strain longitudinal VD <-20%. 

 

Tabel Nr. 3.2. Determinanți ai încărcăturii aritmice crescute – analiza multivariată 

 HR 95% CI p 

IC 3.1 1.18-7.92 0.042 
TAPSE 2.8 1.04-8.24 0.042 

Strain longitudinal VD 7.5 1.46-38.5 0.016 

IC – insuficiența cardiacă, TAPSE, excursia sistolică a inelului tricuspidian, VD – ventricul drept 

 

3.3.7. Recurența după cardioversia electrică 

O tremie din pacienții introduși în studiu au avut cardioversie electrică (28.8%, n 36). La 84.2% 

(n 32) dintre acești pacienți s-a obținut ritmul sinusal. Recurența precoce (1 lună) a apărut la 43.2% 

dintre pacienții. Nici unul dintre parametrii funcției VD nu s-au asociat cu recurența precoce. 

În regresie multiplă, au rămas ca predictori independeți ai recurenței precoce fracția de ejecție a 

AS, indexul de elasticitate AS, disfuncția diastolică, presiunile de umplere crescute ale VS.  

Tabel Nr. 3.3. Determinanți ai recurenței precoce – analiza multivariată 

 HR 95% CI p 

Disfuncția diastolică VS 2.2 1.4-37.5 0.029 

E/e’ 1.4 1.1-1.8 0.011 

Indexul de elasticitate AS 0.92 0.87-0.97 0.003 

Fracția de ejecție a AS 0.80 0.70-0.90 0.001 

AS – atriul stâng, VS – ventriculul stâng 

 

3.4. Discuții  

Rolul disfuncției VD ca predictor de prognostic prost a fost demnostrat în multiple patologii 

cardiovasculare. Datele despre importanța acestuia la pacienții cu FA sunt însă foarte rare. Analiza 

de față este una dintre puținele care evaluează relația complexă dintre funcția VD și FA. 

3.4.1. Determinanți ai disfuncției de VD 

Într-o analiză ce cuprindea 520 de pacienți cu IC, valorile TAPSE au fost mai mici la pacienții cu 

FA spre deosebire de cei în ritm sinusal.[16] Un studiu pe un lot de 98 pacienți cu cardiomiopatie 
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hipertrofică arată că cei care au dezvoltat FA sau care s-au menținut în FA aveau o funcție a VD 

semnificativ alterată (evaluată prin TAPSE) comparativ cu cei în ritm sinusal.[17] 

Studiul nostru a identificat ca parametrii ai disfuncției de VD prezența IC, FEVS, FA permanentă 

și valoarea NTproBNP crescută. La pacienții cu ICFEp, prevalența disfuncției VD variază în 

funcție de prezența FA (20% la pacienții fără FA comparativ cu 43% la cei cu istoric de FA și 63% 

la cei cu FA actual). Mai multe studii arată că FA conduce la o scădere a funcției longitudinale 

VD, ceea ce poate fi un subtrat al disfuncției VD induse de FA.  [18],[16],[19]  

Analiza noastră arată că disfuncția de VD este mai frecvent întâlnită la pacienții cu FA persistentă 

de lungă durată sau FA permanentă, FA permanentă este predictor independent al disfuncției de 

VD. Concordant, într-un studiu realizat pe pacienții cu IC, ritmul non-sinusal, definit ca FA sau 

ritm de pacemaker, a fost un predictor independent al disfuncției de VD. [20]  

În ceea ce privește funcția VS și interrelația cu VD, analiza actuală a demonstrate că FEVS este 

un predictor independent al disfuncției de VD. Într-un studiu realizat pe o cohortă de pacienții cu 

cardiomiopatie hipertrofică, FEVS a fost asociată în mod semnificativ cu fracția de ejecție a VD, 

iar singurul predictor independent al disfuncției VD a fost FEVS. [21]Similar, FEVS a fost 

demonstrat ca predictor al disfuncției de VD la pacienții cu hipertensiune pulmonară, independent 

de PAPS.[22] 

 

3.4.2. Determinanți ai mortalității 

Studiile anterioare arată că disfuncția de VD este un element care apare frecvent și are un impact 

prognostic negativ la pacienții cu IC.[18],[23]  

Analiza noastra arată o frecvență semnificativ mai mare disfuncției de VD la pacienții cu IC. În 

ceea ce privește mortalitatea de toate cauzele, dintre parametrii disfuncției de VD a ramas ca 

predictor independent raportul TAPSE/SPAP cu un cut-off <0.3, împreună cu FEVS și 

NTproBNP.   

Raportul TAPSE/SPAP a fost demonstrat ca un predictor al mortalității în diferite studii. Un studiu 

efectuat la pacienții cu embolie pulmonară arată că TAPSE/SPAP  prezice atât mortalitatea de 

toate cauzele la 7, cât și la 30 de zile, în timp ce TAPSE și PAPS singure nu au făcut-o. Analiza a 

concluzionat că raportul este superior în prezicerea rezultatelor adverse, îmbunătățind astfel 
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stratificarea și identificarea pacienților cu risc înalt. [24] Un alt studiu care a inclus pacienții cu IC 

a arătat că mortalitatea de orice cauză și respitalizările  au fost mai frecvente la pacienții cu un 

raport TAPSE/PAPS ≤ 0,35. TAPSE/PAPS a ieșit ca un predictor de prognostic al obiectivului 

primar combinat, având o putere statistică mai bună decât TAPSE sau PAPS separat.[25] Valoarea 

predictivă raportului TAPSE/PAPS pentru mortalitatea a fost de asemenea investigată într-o 

cohortă de pacienți cu scleroză sistemică, unde  TAPSE/PAPS <0.32 a fost un predictor 

independent al mortalității de orice cauză. [26] 

Într-o analiză la pacienții cu IC acut decompensată, disfuncția de VD, reprezentată de 

TAPSE<17mm, a fost cel mai important predictor de prognostic prost (spitalizare și 

mortalitate).[9]  Similar, un studiu prospectiv pe 457 de pacienți cu FA și IC, valoarea scăzută a 

s’VD a fost corelată cu un prognostic mai prost.[19] În analiza noastră, deși TAPSE și S’VD s-au 

asociat cu mortalitatea pe termen scurt, nu au rămas ca predictori independeți în analiza 

multivariată. 

Rolul prognostic al NTproBNP-ului asupra mortalității a fost îndelung studiat. Studiul BIOS, 

realizat pe o cohortă mare de pacienți cu IC, a identificat NTproBNP ca predictor al mortalității de 

toate cauzele și mortalitate cardiovasculară.[27] Un studiu realizat de Bibings et al. demonstrează 

că valorile crescute ale NT-proBNP prezic morbiditatea și mortalitatea cardiovasculară la pacienții 

cu boală coronariană stabilă, independent de funcția sistolică și diastolică.[28] În aceeași măsură,  

Paniagua et al. arată rolul prognostic asupra mortalității pe o cohortă formată din pacienți cu boală 

renală în stadiul de dializă.[29] Similar, Tu et al, au demonstrat utilitatea NT-proBNP ca predictor 

independent la pacienții cu AVC ischemic.[30] 

Într-un studiu realizat la pacienții cu IC, în care au fost incluși cei cu clasa NYHA II-IV, valoarea 

crescută a NTproBNP-ului cu un cut-off > 1958 pg/ml a fost identificată ca fiind cel mai puternic 

predictor independent al mortalității la 6 luni. Pacienții cu valori crescute ale NTproBNP-ului 

asociau frecvent FA. [31] De asemenea, într-o cohortă de pacienți cu FA simptomatică, valoarea 

crescută a NTproBNP-ului a prezis cu succes mortalitatea de toate cauzele la 6 luni.[32] Similar, 

într-o sub analiză a studiului ARISTOTEL, biomarkerii cardiaci au avut cea mai mare putere 

predictivă a mortalității la pacienții cu FA. În această cohortă, NTproBNP-ul a fost identificat ca 

predictor independent al mortalității secundare insuficienței cardiace.[33] 
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FEVS este un predictor puternic al mortalității în patologia cardiacă. Într-un studiu pe 1.418 de 

pacienți cu ICpFE, 32.2% au avut o agravare a FEVS, care a fost asociată cu o mortalitate de 2 ori 

mai mare.[34] Unul dintre predictorii agravării FEVS a fost FA. O analiză a 403.977 de ecografii 

cardiace pe  203.135 de pacienți a arătat o relație în formă de U între FEVS și mortalitate, riscul 

începând la o FEVS de 60-65%. Abaterea FEVS în afara acestui interval a fost asociată cu o 

supraviețuire mai slabă, indiferent de vârstă, sex și prezența IC.[35] Un studiu realizat pe 1063 

pacienți cu FA arată că prezența IC a crescut riscul de mortalitate de 2 ori mai mult în acest grup. 

Asocierea celor două patologii a crescut semnificativ mortalitatea, în special la pacienții cu FEVS 

sub 25%. [36] 

 

3.4.3. Determinanți ai calității vieții 

Chestionarul AFEQT este un instrument validat pentru evaluarea calității vieții la pacienții cu FA, 

fiind o modalitate fezabilă de a evalua prognosticul în urmărirea pacientului și în studiile clinice. 

[37]Pacienții cu FA au în general o calitate a vieții mai scăzută comparativ cu cei în ritm 

sinusal.[38] Studiile anterioare arată că pacienții cu FA paroxistică sau persistentă au o calitate a 

vieții mai proastă decât cei cu FA permanentă.[39] Disfuncția de VD a fost asociată cu o calitate 

scăzută a vieții în multiple patologii. Într-o cohortă formată din pacienți cu lupus eritematos 

sistemic și hipertensiune pulmonră, valori scăzute ale TAPSE (<17mm) au fost asociate cu o 

calitate scăzută a vieții.[40] Similar, disfuncția de VD, exprimată prin valori scăzute ale strain de 

perete liber VD a fost corelată cu calitatea vieții scăzută pe un lot de pacienți cu tetralogia Fallot 

operată.[41] În studiul nostru, parametrii funcției VD se corelează semnificativ cu calitatea scăzută 

a vieții. Dintre markerii disfuncției VD, S’VD și TAPSE sunt determinanți independent ai calității 

scăzute. 

Un studiu realizat la pacienții cu boală cardiacă ischemică a arătat că vârsta este un predictor al 

calității scăzute a vieții.[42] Similar, analiza noastră a identificat vârsta ca parametru independent 

asociat cu calitatea scăzută. 

Asocierea directă dintre scorul CHA2DS2-VASc și calitatea vieții nu a fost studiată. În analiza 

nostru scorul CHA2DS2-VASc este predictor independent al calității scăzute a vieții.   

3.4.3. Determinanți ai încărcaturii aritmice 
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Un studiu realizat pe un lot de 904 pacienți cu IC acut decompensată, a arătat că disfuncția VD a 

fost asociată cu o incidență mai mare a FA. Din numărul total de pacienți care au dezvoltat FA, 

mai mult de două treimi dintre aceștia aveau disfuncție de VD (o incidență de 6 ori mai mare pentru 

FA).[9] În studiul nostru, disfuncția de VD, reprezentată prin TAPSE și strain longitudinal de VD, 

a fost predictor independent al încărcăturii aritmice crescute. O analiză prospectivă la pacieții cu 

FA non-permanentă, decelează ca markerii independenți ai încărcăturii aritmice crescute istoricul 

de AVC și BNP-ul.[43] În studiul nostru, NT-proBNP este predictor în analiza univariată, însă 

puterea acestuia de predicție nu se menține și în regresia multiplă. Lipsa activității fizice, obezitate 

și hipertensiunea sunt factori asociați cu o încărcătură aritmică crescută. [44] Contrar acestor date, 

în studiul nostru, nici unul dintre acești factori nu s-au asociat cu încărcătura aritmică. Un posibil 

factor de confuzie, este faptul că în studiul nostru, încărcătura aritmică a fost determinantă din 

simptomatologia pacienților și mai puțin din interogarea deviceuri-lor și automonitorizare prin 

smartwatch.  

3.4.4. Determinanți ai recurenței 

Datele despre rolul disfuncției de VD ca predictor al recurenței FA sunt limitate. Un studiu pe 420 

de pacienți cu FA la care s-a efectuat ablație prin radiofrecvență a arătat că disfuncția longitudinală 

a VD este un predictor puternic la recurenței FA și FEVS prezervată [45]. Similar, Yano et al, au 

arătat că cuplare VD- arteră pulmonară a fost independent asociată cu recurența tardivă a FA [46]. 

În studiul nostru, nici un parametru al disfuncției de VD nu s-a corelat cu recurența precoce post-

cardioversie. Rezultate similar au fost raportate de către Govidan et al, pe o cohortă mică de 30 de 

paciență cu FA proxistică [47]. Cel mai probabil, lotul mic de pacienți, dar și urmărirea pe o durată 

scurtă de timp pot fi factorii de confuzie pentru rezultatele discordante.  

Studiul nostru a identificat ca parametrii independenți ai recurenței precoce indexul de expansiune 

al AS, fracția de ejecție a AS, presiunile de umplere crescute în VS și disfuncția diastolică.  Similar 

datelor noastre, Govidan et al, au identificat ca predictor al recurenței prococe, indexul de 

expansiune al AS, în timp ce fracția de ejecție a AS este predictor într-o analiză de Walex et. al. 

[48]. În ceea ce privește disfuncția diastolică, mai multe studii au întărit rezultatele noastre, aceasta 

fiind determinant independent al recurenței.  [49][50]. Pe lângă disfuncția diastolică, analize 

recente [51] au demnostrat puterea predictivă a presiunilor crescute de umplere ale VS, rezulate 

confirmate și de către analiza noastră.  
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Relația dintre FA și volumul indexat al AS este bine cunoscută, acesta având un rol demonstrate 

în perpetuarea FA. Rolul predictiv al acestuia în recurența FA, a fost demonstrat de Marchese et 

al, unde creșterea cu câte un ml/m2 a fost asociată independent cu o creștere de 21% a riscului de 

recurență după cardioversia electrică reușită [52]. Date similare au fost confirmate de către 

Govidan et. al. [53]. În studiul nostru, volumul de AS a fost predictor în analiza univariată, însă a 

fost surclasat de determinanți mai puternici în regresia multiplă, date întărite de Fornenego et al. 

[50] 

3.5. Concluzii 

În concluzie, disfuncția VD și FA au o relație complexă și bidirecțională. Disfuncția VD poate 

contribui la dezvoltarea și reapariția FA, iar FA poate provoca disfuncție VD, agravând 

prognosticul pacientului. Studiul nostru demonstrează că disfuncția de VD este asociată cu 

mortalitatea, încărcătura aritmică și calitatea scăzută a vieții. Parametrii funcției VD nu s-au corelat 

cu recurența precoce post conversie.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. Studiul II - Valoarea prognostică a regurgitării tricuspidiene 

funcționale de tip atrial la pacienții cu fibrilație atrială 
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4.1. Introducere 

4.1.1. Ipoteza de lucru 

Regurgitarea tricuspidiană funcțională severă are o valoare prognostică negativă în ceea ce privește 

mortalitatea la pacienții cu FA. 

4.1.2. Scopul și obiectivele studiului 

Obiectivele principale: 

- Impactul prognostic al regurgitării tricuspidiene severe de tip atrial la pacienții cu FA 

Obiectivele secundare: 

- Factori asociați cu regurgitarea tricuspidiană severă la pacienții cu FA 

- Factori asociați cu mortalitatea la pacienții cu FA 

4.2. Materiale și metode 

4.2.1. Populația studiului 

Studiul de față este unul observațional, restrospectiv. care a evaluati pacienții cu FA, spitalizați 

consecutiv în Departamentul de Cardiologie, din Ianuarie 2018 până în Februarie 2020.  

Criterii includere: 

- pacienții cu FA; 

Criterii excludere: 

- vârsta peste 18 ani, RT organică, hipertensiune pulmonară semnificativă (PAPS >50mmHg), 

fracție de ejecție a VS <50%, alta patologie valvulară semnificativă, dispozitive implantabile cu 

sondă în VD, boli pericardice. 

4.2.2. Definiții 

RT-FA a fost definită astfel: RT fără hipertensiune pulmonară semnificativă (presiunea arterială 

pulmonară sistolică (PAPs) < 50 mmHg) și nici o cauză evidentă de RT (fracția de ejecție a 

ventriculului stâng (FEVS) < 50%, boală organică tricuspidiană, altă boală valvulară 

semnificativă, sondă stimulator/defibrilator introdusă în ventriculul drept sau bolile pericardice) și 

nici o intervenție chirurgicală anterioară a valvei. [54] 
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Pacienții cu FA au fost clasificați în două grupe: RT severă și RT non-severă. În categoria RT non-

severă au fost incluși pacienții fără RT, RT ușoară și moderată. Severitatea RT a fost definită 

conform ghidurilor ESC din 2021: criterii calitative sau criterii semicantitative.[55] 

PAPs a fost calculat sumei presiunii AD estimate și a gradientului determinat de jetul RT. 

Presiunea AD a fost considerată 5 mmHg dacă vena cavă inferioară (VCI) era mai mică de 21 mm 

în diametru, 10 mmHg dacă VCI este mai mare de 21 mm și colabează cu respirația și 15 mmHg 

dacă VCI este mai mare de 21 mm și nu colabează cu respirația. [56] 

4.3. Rezultate 

4.3.1. Caracteristicile generale 

Am evaluat un lot de 246 pacienți cu FA. RT-FA a avut o prevalență de 86.2%, dintre care 8.1% 

cu RT-FA severă. Mortalitatea de toate cauzele pentru întregul grup a fost de 8.5% și 25.0% pentru 

pacienții cu RT-FA severă pe o perioadă mediană de urmărire de 34 (28-39) luni. 

4.3.2. Determinanți RT-FA severă 

În analiza univariată RT-FA severă a fost corelată direct cu IC acut decompensată, FA permanentă 

și vârsta, diametrul AS, AD și VD, PAPs, NTproBNP, eGFR și scorul CHA2DS2-VASC.  

 

Figura Nr. 4.1. Determinanți ai RT-FA severe – aria de sub curbă 

Dintre parametrii clinici și de laborator asociați cu RT-FA severă în analiza univariată, AD, PAPS 

și NT-proBNP au fost predictori independenți ai disfuncției valvulare severe în analiza 

multivariabilă (Tabelul Nr.4.1.). 

          Tabelul Nr. 4.1. Determinanți ai RT severă – analiza multivariată 
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 HR, 95%CI p value 

AD 1.11 (1.03 - 1.20) 0.005 

PAPs 1.20 (1.03 - 1.38) 0.015 

NTproBNP  2.37 (1.10 - 5.10) 0.026 

AD – atriul drept, PAPs – presiunea sistolică în artera pulmonară 

 

4.3.3. RT-FA severă și mortalitate 

În analiza univariată, RT-FA severă a fost un predictor al mortalității de toate cauzele la pacienții 

cu FA (OR 4.37, p = 0.005). Alte variabile asociate cu mortalitatea de orice cauză au fost IC acut 

decompensată, clasa NYHA III/IV, AVC/AIT, demența și infecțiile. În analiza ROC, vârsta , 

valorile crescute ale NT-proBNP , diametru bazal al VD  și creatinina  au fost direct predictive 

pentru mortalitatea de orice cauză, în timp ce fracția de ejecție a fost invers corelată cu aceasta. 

 

Figura Nr. 4.2. Determinanați ai mortalității – aria de sub curbă 

În analiza supraviețuii Cox multivariabilă, RT-FA severă, dispneea la efort ușor sau în repaus, 

infecțiile, vârsta și FEVS au fost predictori independenți ai mortalității de toate cauzele la pacienții 

cu FA. 
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Figura Nr. 4.3. Curba Kaplan-Maier 

 

4.4. Discuții 

Studiul nostru se numără printre puținele analize care evaluează impactul prognostic independent 

al RT-FA la pacienții cu FA. 

Până de curând, RT era o entitate subestimată și neglijată, considerată aproape exclusiv o 

consecință a afecțiunilor cardiace stângi sau a bolilor pulmonare, fără valoare prognostică 

intrinsecă. În prezent, există o tendință pozitivă de recunoaștere a RT-FA la pacienții cu FA și a 

valorii sale prognostice.[57],[58],[59],[60] 

În analiza noastră, RT-FA severă la pacienții cu FA a avut o prevalență de 8,1%. Două studii 

anterioare au arătat o prevalență a RT-FA semnificativ mai mare, de 21,7% și, respectiv, 15% 

[61],[57], ceea ce poate fi explicat prin includerea pacienților cu RT-FA atât moderată cât și severă 

în aceste studii.  

Studiile anterioare au arătat că RT-FA este întâlnită frecvent la pacienții cu FA non-paroxistică, în 

principal datorită măririi bi-atriale și a dilatației inelului tricuspidian.[62] În analiza noastră, 

pacienții cu RT-FA severă erau mai în vârstă, similar rezultatelor din studiile anterioare. [58],[63]. 

4.4.1. Regurgitarea tricuspidiană funcțională atrială 

 

În 2020, din analiza retrospectivă a unei cohorte mari de 1552 de pacienți, Mutlak și colab. a 

concluzionat că progresia RT-FA este determinată de vârstă, tipul de FA și presiunile mari de 

umplere la nivelul cordului stâng, caracterizate prin creșterea PAPs și dilatarea AS.[64] Rezultatele 
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noastre confirmă că pacienții cu RT-FA severă sunt mai în vârstă, mai susceptibili de a avea FA 

permanentă, un număr mai mare al comorbidităților exprimate de scorul CHA2DS2-VASc, 

precum și dimensiuni mai mari ale AS și PAPs. În plus, valorile PAPs și NT-proBNP au fost 

predictori independenți ai RT-FA severă în analiza multivariabilă, alături de diametrul AD. 

Corelația dimensiunilor AD și a RT-FA a fost, de asemenea, întărită de Utsunomiya și colab.[65]  

și Dietz și colab.[58] Guta și colab. au concluzionat că rolul dilatării AD îl depășește pe cel al VD 

ca semnificație în inducerea RT-FA.[66] Datele noastre întăresc asocierea RT-FA severă cu 

diametrul RA. În analiza univariabilă, pacienții cu RT-FA severă au avut dimensiuni mai mari atât 

ale AD, cât și ale VD, cu toate acestea, doar diametrul AD a fost un predictor independent pentru 

insuficiența valvulară severă în analiza multivariabilă. 

4.4.2.  RT-FA severă și mortalitatea pacienților cu FA 

Supraviețuirea pacienților cu FA s-a îmbunătățit în ultimele decenii, în principal în urma 

progreselor în prevenirea evenimentelor tromboembolice. Cu toate acestea, pacienții cu FA au încă 

o mortalitate crescută în comparație cu cei în ritm sinusal.[67] Datele recente au legat RT-FA 

semnificativă cu prognostic mai prost la pacienții cu FA. Dietz şi colab. a corelat RT-FA moderat-

severă cu mortalitatea de toate cauzele și spitalizarea pentru insuficiență cardiacă și accident 

vascular cerebral pe parcursul unei urmăriri mediane de 62 de luni.[58] Prapan și colab. de 

asemenea, au demonstrat că RT moderat-severă poate prezice apariția insuficienței cardiace sau a 

mortalității de orice cauză în timpul unei urmăriri de doi ani.[57] Într-o altă cohortă de FA cu RT 

cel puțin moderată, urmărită pe o perioadă medie de 52 de luni, severitatea RT-FA s-a asociat cu 

mortalitatea de toate cauzele.[59] O analiză post-hoc a studiului MISOAC-AF care urmărește 

boala cardiacă valvulară la pacienții cu FA a confirmat, de asemenea, asocierea RT cu 

mortalitatea.[60] 

Particularitatea cercetării noastre în comparație cu studiile menționate mai sus este corelația 

independentă a RT-FA severă cu mortalitatea pe termen mediu de toate cauzele, după ajustarea 

pentru predictorii de supraviețuire identificați în cohorta noastră. Atât Dietz și colab. [58] și Prapan 

și colab. [57] au evaluat obiectivele compuse ca eveniment advers, nu numai mortalitatea. Fortuni 

și colab. [59] s-au axat doar la un subset de RT severă, respectiv, RT-FA torențială, ca factor de 

mortalitate, în timp ce Samaras și colab. [60] au evaluat RT severă de toate etiologiile, nu în mod 

specific RT-FA. 
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Studiul nostru a corelat prevalența RT-FA severă cu FA persistentă și permanentă și, ulterior, 

mărirea dimensiunilor RA din cauza remodelării atriale. Impactul independent de mortalitate al 

RT-FA la acești pacienți ar putea fi, prin urmare, o dovadă indirectă pentru controlul precoce al 

ritmului și superioritatea strategiei de control al ritmului. 

În 2020, au apărut dovezi care arată că la pacienții cu FA persistentă, strategia de ritm de succes 

poate îmbunătăți geometria RA și, prin urmare, severitatea FA-TR. O serie de cazuri de doi 

pacienți cu FA care și-au recăpătat ritmul sinusal raportate de Muraru și colab. [62] și un studiu de 

cohortă retrospectiv al pacienților cu FA persistentă supuși ablației cu cateter, publicat de Itakura 

și colab. a demonstrat că strategia de ritm poate induce remodelarea inversă a RA cu corectarea 

ulterioară a severității RT-FA.[68] 

Descoperiri similare au fost raportate și în ceea ce privește insuficiența mitrală funcțională la 

pacienții cu FA.[69] Aceste rezultate confirmă faptul că beneficiul strategiei de ritm la pacienții 

cu FA îl poate depăși pe cel al ameliorării simptomatice și se poate extinde la îmbunătățirea morbi-

mortalității. Datele in vitro susțin premisa că RT-FA este foarte dependentă de geometria inelului 

tricuspidian, dezvoltându-se după doar 40% dilatare, comparativ cu fMR care necesită o creștere 

cu 75% a diametrului inelului mitral [12,33]. 

4.5. Concluzii 

Regurgitarea tricuspidiană funcțională apare frecvent la pacienții cu FA. RT-FA severă este un 

predictor independent al mortalității în FA, spre deosebire de  RT-FA ușoara-moderată care nu a 

avut un impact semnificativ. RT-FA severă a fost determinate de creșterea dimetrrului AD și PAPs 

și s-a corelat cu valori înalte ale NTproBNP. 

RT-FA severă a avut o prevalență crescută la pacienții cu FA non-paroxistică, ridicând astfel 

ipoteza că strategia ritmului ar putea preveni remodelarea atrială permanentă și astfel progresia 

severității RT.  

 

5. Studiul III Determinanți ai duratei de spitalizare prelungite la 

pacienții cu FA 
 

5.1. Introducere 
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5.1.1. Ipoteza de lucru 

Durata spitalizării este un parametru bine cunoscut pentru evaluarea severității bolii, a resurselor 

utilizate și costul asociat. Aceasta poate fi îmbunătățită prin identificarea parametrilor care 

prelungesc durata spitalizării. 

5.1.2. Scopul și obiectivele studiului 

Obiectivele principale: 

- Identificarea determinanților asociați cu spitalizarea prelungită la pacienții cu FA 

5.2. Materiale și metode 

5.2.1. Populația studiului 

Studiul de față este unul observațional, restrospectiv. Au fost incluși toți pacienții cu FA, cu vârsta 

peste 18 ani, spitalizați consecutiv în Departamentul de Cardiologie, din Ianuarie 2018 până în 

Februarie 2020. Au fost excluse reinternările aceluiași pacient.  

5.2.2. Definiții  

Pacienții cu FA au fost clasificați în trei grupe: FA paroxistică, FA persistentă și FA permanentă. 

Având în vedere că termenul de “FA persistentă de lungă durată” a fost rar utilizat în cohorta 

noastră, acesta nu a fost inclus în clasificare.  

Pacienții cu IC au fost clasificații în concordanță cu ghidul ESC actual, în funcție de FEVS, după 

cum urmează: IC cu FE prezervată, IC cu FE ușor-redusă, IC cu FE redusă.  

Indexul de comorbidități Charlson a fost utilizat pentru a evalua numărul de comorbidități și 

fragilitatea asociată vârstei înaintate. 

Cardioversia electrică a fost metoda de elecție pentru toți pacienții care au fost supuși acestei 

proceduri. 

Durata prelungită a spitalizării a fost definită ca fiind mai mult de 7 zile (limita superioară a terțilei 

a treia). 

Scorul CHA2DS2-VASc a fost calculat pentru toți pacienții, în conformitate cu ghidurile ESC.  

eGFR (rata de filtrare glomerulară estimată) a fost obținută folosind formula CKD-EPI. 
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5.3. Rezultate 

5.3.1.Caracteristicile generale ale lotului  

Studiul nostru a inclus 949 pacienți cu FA, dintre care 52,9% erau femei. Vârsta medie a fost de 

72.5±10.4 ani. Durata medie de spitalizare a fost de 4 zile. 28,7% au avut spitalizare prelungită.  

5.3.2. Durata spitalizării 

În analiza univariată, spitalizarea extinsă a fost asociată cu prezența IC și a markerilor de severitate 

a IC (dispnee de repaus, IC acut decompensată, NT-proBNP și FE scăzută) și boala cardiacă 

ischemică (sindrom coronarian acut, infarct miocardic în antecedente, durere toracică la internare). 

Dintre parametrii asociați cordului drept, diametrul AD, respectiv al VD si PAPs  au fost corelate 

cu spitalizarea prelungită. Pacienții care aveau FA la internare au avut o spitalizare prelungită. 

Patologiile non-cardiace corelate cu durata spitalizării extinse au fost infecțiile, demența, istoric 

de AVC sau AIT și funcția renală scăzută. (Tabel Nr. 5.1.) 

Tabel Nr. 5.1. Determinannți ai spitalizării prelungite – analiza univariată 

 RR (95%CI) p 

Vârstă 1.10 (1.01 – 1.20) 0.02 

FA la internare 1.11 (1.01 – 1.21) 0.04 

IC 1.19 (1.09 – 1.30) < 0.001 

IC acut decompensată 1.44 (1.31 – 1.60) < 0.001 

Dispnee de repaus 2.82 (1.41 – 5.65) < 0.001 

IC cu FE redusă 1.38 (1.20– 1.59) < 0.001 

Disfuncția de ventricul drept 4.25 (2.82 - 6.41) <0.001 

BCI  1.16 (1.05 – 1.28) < 0.001 

Istoric IM 1.25 (1.04 – 1.49) 0.003 

SCA 1.65 (1.05 – 2.60) 0.002 

Diabet zaharat 1.12 (1.01 – 1.24) 0.01 

AVC/ AIT 1.18 (1.02 – 1.37) 0.008 

eGFR<60ml/min/1.73m2 1.10 (1.01 – 1.20) 0.03 

Anemie 1.19 (1.07 – 1.32) < 0.001 

Demență 1.44 (1.02 – 2.03)  0.006 

Infecții 1.48 (1.26 – 1.73) < 0.001 
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AIT – accident ischemic tranzitor, AVC – accident vascular, BCI – boala cardiacă ischemică,  DZ 

– diabet zaharat, FA- fibrilație atrială, FEVS – fracția de ejecție a ventriculului stâng, IC – 

insuficiență cardiacă, IM – infarct miocardic, IQR – interquartile, SD -strandard deviation 

 

 

Figura Nr. 5.1.  Aria de sub curbă a determinanților spitalizării prelungite 

În analiza de regresie multivariabilă, după ajustarea în funcție de vârstă și sex, am identificat cinci 

predictori independenți ai spitalizării prelungite. Sindromul coronarian acut a fost cel mai puternic 

predictor al spitalizării prelungite, urmat de infecțiile coexistente, NT-proBNP,  IC acut 

decompensată, IC cu FE redusă, și scorul HAS BLED crescut. 
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FiguraNr. 5.2. Determinanți ai spitalizării prelungite- analiza multivariată 

5.3.3 Disfuncția ventriculului drept și durata spitalizării 

Subgrupul pacienților la care a fost disponibilă evaluarea funcției VD prin TAPSE a fost format 

din 313 pacienți, dintre care 33.2% (104 pacienți) au avut o durată prelungită a spitalizării.  

În analiza univariată am identificat disfuncția de VD ca predictor al spitalizării prelungite, alături 

de determinații evaluați în analiza întregului grup. (Tabel Nr. 5.2.) 

Tabel Nr. 5.2.  Determinannți ai spitalizării prelungite – analiza univariată 

 RR (95%CI) p 

TASPE <17mm 11.15 (4.68 – 26.8) < 0.01 

IC acut decompensată 2.09 (1.29 - 3.39) < 0.001 

Dispnee de repaus 2.98 (1.72 – 4.96) 0.001 

IC cu FE redusă 2.21 (1.29– 3.79) 0.002 

Istoric IM 2.69 (1.32 – 5.49) 0.005 

SCA 6.33 (1.25 – 31.9) 0.01 

AVC/ AIT 2.81 (1.49 – 5.32) 0.001 

Demență 4.85 (1.45 – 16.16)  0.006 

Infecții 2.13 (1.20 – 3.78) 0.005 
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După ajustarea în funcție de sex și vârstă, au rămas ca predictori independenți disfuncția de VD, 

valorile crescute ale NT-proBNP, insuficiența cardiacă acut decompensată, infecțiile și scorul 

HASBLED. (Tabel Nr.5.3.) 

 

 

 

 

 

 

 

5.4. Discuții 

Acesta este unul dintre puținele studii care evaluează spitalizarea extinsă la pacienții cu FA. 

Cercetarea noastră a identificat mai mulți factori determinanți ai spitalizării prelungite într-o 

cohortă relativ mare ce a inclus pacienți cu FA.  

Durata medie de spitalizare a fost de 4 zile în grupul nostru, comparabil cu rezultate raportate 

anterior. Într-o analiză a pacienților cu FA spitalizați în SUA pe o perioadă de 11 ani, durata medie 

de spitalizare a fost de 3 zile. [70] 

5.4.1. Scorurile de risc în fibrilația atrială 

Patel și colab. a documentat corelația dintre scorul CHADS2 și durata spitalizării la pacienții cu 

FA. [71] Lahewala și colab., a constatat că spitalizarea în FA a crescut direct proporțional cu 

scorurile CHADS2 și CHA2DS2-Vasc. [72] Rezultatele noastre nu doar confirmă asocierea dintre 

durata spitalizării și scorul CHA2DS2-VASc, dar stabilesc și valoarea predictivă independentă a 

scorului HAS-BLED pentru spitalizarea extinsă la pacienții cu FA. În analiza noastră, 5,45% 

 ASC (95% CI) p  

NT-proBNP 0.69 (0.62 – 0.74) < 0.001 

FEVS 0.63 (0.57– 0.70) < 0.001 

CHA2DS2-VASC 0.59 (0.53 – 0.65)  0.005 

HAS-BLED 0.58 (0.51 – 0.64)  0.016 

AIT – accident ischemic tranzitor, AVC – accident vascular, BCI – boala cardiacă ischemică,  DZ – 

diabet zaharat, FA- fibrilație atrială, FEVS – fracția de ejecție a ventriculului stâng, IC – insuficiență 

cardiacă, IM – infarct miocardic, SCA – sindrom coronarian acut, TAPSE – excursia sistolică a 

inelului tricuspidian 

Tabel Nr. 5.3.  Determinannți ai spitalizării prelungite - Analiza multivariată 

 HR 95% CI p value 

TAPSE 7.32 2.94 – 18.2 0.007 

Infecțiia 2.13 1.17 – 3.86 < 0.001 

NT-proBNP 1.37 1.08 – 1.73 < 0.001 

IC acut decompensatăa 3.71 1.98 – 6.96 0.002 

Scorul HAS-BLED b 1.46 1.04 – 2.04  0.025 

IC – insuficiența cardiacă, TAPSE – excursia sistolică a inelului tricuspidian 
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pacienți au avut un scor de sângerare ridicat, format în principal din factori de risc nemodificabili 

și parțial modificabili (vârstă, istoric de AVC, boală renală cronică, hipertensiune arterială 

necontrolată). 

Vârsta a fost slab corelată cu spitalizarea prelungită. Deși vârsta avansată a fost asociată cu 

spitalizarea prelungită în analiza univariată, în regresie multiplă, valoarea predictivă semnificativă 

nu a fost atinsă. Ca marker de fragilitate, indicele de comorbiditate Charlson nu a fost asociat cu 

spitalizarea extinsă în stiudiul nostru. Într-un studiu efectuat pe 302 de pacienți cu FA, durata 

spitalizării prelungite a fost asociată cu fragilitatea și vârsta avansată, însă cohorta a fost în general 

mult mai în vârstă comparativ cu eșantionul nostru de studiu (84,7 ±7,1 vs. 72,0 ±10,3 ani). [73] 

5.4.2. Severitatea încărcăturii  fibrilației atriale 

În ceea ce privește legătura dintre durata spitalizării și tipul de FA, nu a existat nicio asociere 

independentă în studiul nostru. Rezultate similare au fost obținute și de către Steinberg și colab. 

[74] 

Într-o analiză de Steinberg și colab., frecvența cardiacă crescută a fost semnificativ corelată cu 

spitalizarea la pacienții cu FA cu sau fără IC concomitentă. [74] Cu toate acestea, în studiul nostru, 

frecvența cardiacă la internare a fost slab corelat cu durata prelungită a spitalizarii, indiferent de 

tipul de FA, fiind subclasat de alți predictori mai puternici în analiza multivariabilă. 

Tipul de anticoagulant nu a fost asociat cu spitalizarea extinsă, contrar studiilor anterioare care 

asociau NOAC cu durata spitalizării mai scurtă, spre deosebire de warfarină. [75],[76],[77] Opinăm 

că acest lucru se datorează probabil prescripției lor în creștere în cohorta noastră, comparativ cu 

rapoartele precedente. [78],[79] De asemenea, parte a căii ABC [78], utilizarea terapiei medicale 

orientate pe frecvență cardiacă/ controlul ritmului sau cardioversia de urgență nu au influențat 

spitalizarea, în timp ce cardioversia electrică electivă a fost asciată cu spitalizarea mai scurtă.  

5.4.3. Substratul cardiac 

IC este un predictor independent al spitalizării prelungit la pacienții cu boli cardiovasculare 

spitalizați. [80] Într-un registru pe termen lung de peste 900000 de pacienți, Ziff și colab., au arătat 

că pacienții cu FA și IC aveau un risc mai mare de spitalizare prelungită comparativ cu cei doar 

cu IC sau doar cu FA. [81] Rezultate similare au fost raportate și din registrul ORBIT-AF, unde 

IC semnificativă la internare (clasa NYHA II sau mai mare) a avut un impact major asupra 
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spitalizării. [74] Relația bidirecțională dintre FA și IC a fost un factor determinant important al 

spitalizării prelungite în studiul nostru, IC afectând mai mult de 80% dintre pacienți. Cel mai mare 

risc independent de spitalizare extinsă a fost asociat cu IC acut decompensată, precum și markeri 

de severitate ai IC, respectiv, nivelul ridicat al NT-proBNP și FE redusă. 

Valorile crescute ale NT-proBNP, ca surogat pentru volumele intracardiace și presiunile de 

umplere, cu utilitate clinică nu numai în diagnosticul precoce, ci și în stratificarea riscului în IC 

[82], au reprezentat un predictor independent al spitalizării prelungite în studiul nostru. Datele 

anterioare au raportat, de asemenea, valorile crescute ale NT-proBNP drept predictori ai spitalizării 

prelungite într-o cohortă care include peste 70000 de pacienți cu IC. [83] 

Pacienții cu FA și sindrom coronarian acut au avut cel mai mare risc de spitalizare prelungită, după 

ajustarea pentru toți ceilalți factori de risc identificați în analiza multivariată. Relația reciprocă a 

fost, de asemenea, evidențiată într-o analiză recentă a registrului AMIS Plus. [84] Din mai mult de 

35.000 de pacienți cu sindrom coronarian acut, s-a observat o durată a spitalizării prelungite la cei 

cu FA preexistentă sau debut nou comparativ cu cei în ritm sinusal. [84] Mai mult, FA preexistentă 

a fost un predictor independent al mortalității spitalicești în acest studiu. [84],[85]  

O analiză din registrul ROCKET-AF a arătat că infecțiile au fost o cauză importantă (47%) a 

spitalizării în AF. [86]Rezultatele din EORP -Insuficiența Cardiacă - Registrul polonez, pe o 

cohortă de 1126 de pacienți cu IC, au confirmat, de asemenea, influența infecțiilor asupra 

spitalizării prelungite. [87] În mod similar, cercetarea noastră a identificat infecțiile concomitente 

ca fiind predictori independenți ai duratei de spitalizare extinse. 

5.4.4. Disfuncția ventriculului drept și durata prelungită a spitalizării 

În substudiul nostru, am demonstrat rolul de predictor independent al disfuncției de VD la 

pacienții cu FA. Rezultate similare au fost obiectivate în analiza lui Paskariatne et al, pe o 

cohortă de 259 pacienți cu IC acut decompensată. Disfuncția VD a fost asociată cu FA, durata 

prelungită a spitalizării și respitalizari frecvente. [88] 

 

5.5. Concluzii 

În studiul nostru, la pacienții cu FA, principalii determinanți ai spitalizării prelungite au inclus 

povara patologiei cardiovasculare, comorbiditățile și infecțiile, și nu caracteristicele specifice 

https://cardiovascularultrasound.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12947-016-0069-0#auth-Paskariatne_Probo_Dewi-Yamin
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clinice sau terapeutice ale FA. Predictorii independenți ai spitalizării prelungite au fost 

sindroamele coronariene acute, IC acut decompensată, ICFEr, valori crescute ale NTproBNP, 

infecțiile și scorul HASBLED. Pacienții cu spitalizare extinsă au avut mai multe comorbidități și 

o patologie cardiacă severă. Intervențiile care ar putea optimiza durata spitalizării includ strategiile 

de prevenție a bolii cardiace ischemice, optimizarea îngrijirii ambulatorie a IC, evaluarea periodică 

și corectarea parametrilor modificabili  ai scorului HAS-BLED și depistarea precoce a infectiilor, 

precum și prevenția acestora. 

6. Limitele studiului 
 

Limitările principale ale studiului prospectiv sunt date de către numărul mic de pacienți și 

urmărirea pe o durată scurtă de timp. De asemenea, o altă limitare este dată de faptul că evaluarea 

încărcăturii aritmice a fost bazată pe numărul de episoade simptomatice și mai puțin pe interogarea 

dispozitivelor implantabile sau monitorizarea Holter/loop recorder, astfel că episoadele 

asimptomotice nu au putut fi identificate.  

Pincipala limitare a studiului retrospectiv, este caracterul retrospectiv al analizei datelor, acestea 

fiind culese din documentele de externare ale pacienților, ceea ce a făcut imposibilă evaluarea 

anumitor variabile.   

În ambele tipuri de studii, am evaluat mortalitatea de toate cauzele, la acest moment, din punct de 

vedere logistic nefiind posibilă evaluarea cauzelor de mortalitate. De asemenea, atât studiul 

prospectiv, cât și cel retrospectiv au inclus pacienții dintr-un singur centru terțiar, însă 

reprezentativ pentru patologia studiată. 

7. Considerații finale 
 

Teza actuală s-a axat pe abordarea complexă a pacientului cu FA, prin prisma evaluării 

impactului disfuncției ventriculare drepte, al regurgitării tricuspidiene functional atriale și 

spitalizării prelungite.  

Disfuncția de VD este predictor independent al mortalității, calității vieții și încărcăturii aritmice 

într-o cohortă de pacienți cu FA.  
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Regurgitarea tricuspidiană functional atrială severă a fost asociată cu mortalitatea de toate 

cuzele, indiferent de funcția de VD.  

În ceea ce privește spitalizarea prelungită, principalii determinanți au fost reprezentați de 

complexitatea cazului, povara comorbidităților asociate și mai puțin de caracteristicile specifice 

ale FA. Mai mult, în analiza de subgroup, am demonstrat  că disfuncția de VD este predictor 

independent al duratei prelungită a spitalizării. 

Definirea profilului pacientului cu FA și disfuncție de VD, permite nu numai o mai bună 

înțelegere a evoluției bolii, identificarea precoce a cazurilor complexe și stratificare a riscului, 

precum și îmbunătățirea strategiilor alternative de management. 
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