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Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) – 
поширене захворювання, яке можна попередити та ліку-
вати, що характеризується стійким, зазвичай прогресую-
чим обмеженням прохідності дихальних шляхів 
та асоціюється із підвищеною хронічною запальною 
відповіддю дихальних шляхів та легень на дію шкідливих 
часток та газів. Тяжкість перебігу захворювання в окре-
мих пацієнтів зумовлена його загостреннями та наявніс-
тю супутніх захворювань. 

Поширеність ХОЗЛ стрімко зростає, за прогнозами 
ВООЗ до 2020 року ХОЗЛ посяде 3-тє місце серед при-
чин смерті у світі. Дослідження у різних країнах демон-
струють 4–10 % захворюваності на ХОЗЛ серед дорос-
лого населення [1, 2]. 

Висока частота супутньої патології ХОЗЛ та серцево-
судинних захворювань (ССЗ) була зафіксована у бага-
тьох дослідженнях. У хворих з ХОЗЛ середнього та висо-
кого ступенів тяжкості найчастішою причиною смерті 
були ССЗ. У дослідженні Lung Health Study (6000 курців 
з об’ємом форсованого видиху за 1 секунду (ОФВ1) 
55–90 % від належного) ССЗ були головною причиною 
госпіталізації (50 %) та другою причиною летальності 
серед хворих (25 %). Подальші дослідження показали, 
що у хворих на ХОЗЛ ризик розвитку ССЗ, таких як іше-
мічна хвороба серця (ІХС), гостре порушення мозкового 
кровообігу та серцева недостатність (СН), був у 2–3 рази 
вищий порівняно з особами без ХОЗЛ [3, 4]. 

Системне запалення, притаманне хворим на ХОЗЛ, 
на додаток до тютюнокуріння, спричиняє додатковий 
негативний вплив на серцево-судинну систему таких 
хворих. Метаболічний синдром (МС) та підвищення 
маркерів системного запалення виявляються у майже 
50 % хворих на ХОЗЛ. Ці процеси, в свою чергу, спричи-
няють розвиток ендотеліальної дисфункції та атероскле-
ротичних змін судин. З іншого боку, при ХОЗЛ зростає 
еластолітична активність та посилюється деградація 
сполучних тканин, що зумовлює збільшення жорсткості 
судинної стінки. Ці механізми провокують розвиток 
ССЗ у хворих на ХОЗЛ. Наявність цукрового діабету 
(ЦД) також незалежно пов’язана з бронхообструктив-
ною патологією. ЦД, МС, гіподинамія є основними 
факторами розвитку ССЗ [5, 6]. 

Суправентрикулярні та шлуночкові порушення ритму 
серця досить часто виявляються у хворих на ХОЗЛ. 
У дослідженні Copenhagen City Heart Study було показа-
но, що захворювання на ХОЗЛ асоціюється з високою 
частотою порушень ритму серця. Частота розвитку 
фібриляції передсердь (ФП) була незалежно пов’язана 
з показниками порушення вентиляційної функції 
легень. Так, у хворих без інфаркту міокарда в анамнезі 
ФП виникала на 50 % частіше при показниках 
ОФВ1 < 60 %. До контрольної групи увійшли хворі 
на ХОЗЛ з ОФВ1 > 60 %. В дослідженнях Kleiger та колег 
різні види аритмій виявлялись у 84 % хворих на ХОЗЛ, 
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серед яких шлуночкові форми порушень ритму – 
у 74 % хворих, суправентрикулярна екстрасистолія – 
у 52 % [7, 8]. 

Однією з гіпотез патогенезу розвитку порушень ритму 
при ХОЗЛ є внесок гіпоксемії, гіперкапнії та порушення 
кислотно-основної рівноваги, які супроводжують брон-
хообструкцію. За другою гіпотезою проаритмогенним 
тригером є автономна нейропатія при ХОЗЛ. Автономна 
нейропатія асоціюється з подовженням інтервалу QTc 
на електрокардіограмі та збільшенням ризику розвитку 
шлуночкових артимій та смерті. 

Серед факторів, що також провокують розвиток пору-
шень ритму у хворих на ХОЗЛ, виділяють: наявність 
ІХС, артерiальна гiпертензiя (АГ), систолічної та діасто-
лічної СН, підвищення рівня катехоламінів у крові 
при розвитку гіпоксемії. 

Синдром обструктивного апное-гіпопное сну 
(СОАГС) визначають як стан, при якому у пацієнта 
виникають численні епізоди зупинки дихання внаслідок 
повного (апное) або часткового (гіпопное) звуження 
дихальних шляхів на рівні глотки під час сну та перери-
вання легеневої вентиляції при збережених дихальних 
зусиллях, що характеризується наявністю храпу, зни-
женням сатурації крові, грубою фрагментацією сну 
з частими пробудженнями та надлишковою денною 
сонливістю. СОАГС виявляють не менш ніж у 7 % серед 
чоловіків середнього віку та 3 % жінок. Поширеність 
безсимптомних порушень дихання уві сні є набагато 
більшою, досягаючи 24 % у чоловіків та 9 % у жінок. 
Ожиріння та надлишкова маса тіла є одним із головних 
факторів ризику розвитку СОАГС [9, 10].

В дослідженнях показано зв’язок СОАГС з розвитком 
АГ, легеневої гіпертензії (ЛГ), ІХС, СН порушень моз-
кового кровообігу та ритму серця. Серед факторів 
впливу СОАГС на розвиток ССЗ слід виділити: підви-
щення тонусу симпатичної нервової системи, інтермі-
туючу гіпоксемію, оксидантний стрес, системне запа-
лення, ендотеліальну дисфункцію, метаболічні 
порушення та зміни внутрішньогрудного тиску. СОАГС 
та ССЗ мають спільні фактори ризику (стать, вік, наяв-
ність ожиріння). СОАГС також пов’язаний зі станами, 
які впливають на розвиток ССЗ (цукровий діабет 
та артерiальна гiпертензiя) [11]. 

Повторювані епізоди гіпоксії та реоксигенації, прита-
манні СОАГС, викликають переривчасту гіпоксемію, 
коливання внутрішньогрудного тиску. Ці зміни мають 
кумулятивний негативний ефект на серцево-судинну 
систему та можуть сприяти порушенню механізмів сер-
цево-судинного гомеостазу, що спричиняє денні розла-
ди в роботі симпатичної нервової системи та зміни варі-
абельності серцевого ритму. Ці зміни асоціюються 
з розвитком системної та легеневої гіпертензії, пору-
шень ритму серця, ІХС, змінами внутрішньосерцевої 
гемодинаміки, порушенням мозкового кровообігу 
та раптовою серцевою смертю.

ФП, шлуночкова тахікардія, шлуночкова екстрасисто-
лія частіше виявлялися у хворих з СОАГС (індекс дихаль-
них порушень > 30) порівняно зі здоровими особами 
(індекс дихальних порушень < 5). У хворих з СОАГС 

в чотири рази більшим був ризик розвитку ФП, в 3 рази – 
шлуночкової тахікардії та майже вдвічі – шлуночкової 
екстрасистолії порівняно зі здоровими особами. Часто 
виявляються брадіаритмії, був продемонстрований 
позитивний ефект терапії із застосуванням позитивного 
тиску повітря в дихальних шляхах (СРАР-терапії) на їх 
тривалість та тяжкість [12, 13]. 

В обсерваційних дослідженнях було показано збільшення 
ризику фатальних та нефатальних серцево-судинний подій 
у хворих з СОАГС високого ступеню тяжкості, зі знижен-
ням ризику при проведенні ефективної СРАР-терапії. 
У дослідженні Guilleminault та співавторів, в якому взяли 
участь 400 хворих із СОАГС, у 48 % пацієнтів виявлялися 
різноманітні порушення ритму серця, серед поширених 
порушень ритму були брадіаритмії та різні форми блокад  
 з епізодами асистолії (18 % хворих) [14]. 

У дослідженні P. Simantirakis та колег було відмічено 
присутність тяжких брадіаритмій у хворих з СОАГС 
та позитивний вплив СРАР-терапії на серцевий ритм. 
У хворих з СОАГС середнього та високого ступенів тяж-
кості реєструвалися часті епізоди брадикардії, зупинки 
синусового вузла або повної блокади серця переважно 
вночі. Тяжкість цих аритмій залежала від індексу маси 
тіла, ступеня дихальних порушень та рівня сатурації 
крові киснем, що фіксувалися під час полісомнографіч-
ного дослідження [15].

У дослідженні H. Becker та колег блокади серця на різ-
них рівнях виявляли у 20 % пацієнтів з СОАГС високого 
ступеня тяжкості та у 7,5 % хворих із СОАГС всіх ступенів 
тяжкості. Епізоди брадикардії та синусові паузи спостері-
галися переважно під час сну пацієнтів. Було зроблено 
висновок, що апное виступав тригерним фактором роз-
витку порушень ритму у таких хворих. Серед основним 
факторів розвитку аритмій у цих хворих автори виділяли 
підвищення рефлексу блукаючого нерва, спричиненого 
комбінацією гіпопное та гіпоксії. Саме цей механізм, 
а не морфологічні зміни провідної системи серця, вони 
вважали чільним у розвитку аритмій. Епізоди тахікардії 
у таких хворих фіксувалися значно рідше, СРАР-терапія 
не чинила на них значного впливу [16].

В дослідженні T. Shuomi та колег було зафіксовано під-
вищення дуже низькочастотного компонента серцевого 
ритму у хворих із СОАГС. Найбільш часто пік ультра-
низьких частот спостерігався у хворих із СОАГС високих 
ступенів тяжкості та зазвичай коригувався після застосу-
вання СРАР-терапії [17]. Отримані дані співпадають 
з даними інших досліджень в тому, що порушення варіа-
бельності серцевого ритму залежать від ступеня тяжкості 
порушення дихання уві сні. За даними досліджень на цей 
процес впливають декілька факторів: розлади дихання, 
нейрогуморальні зміни, структурні та функціональні 
зміни в провідній системі серця та синоатріальному 
вузлі [18].

У дослідженні Y. Kawano та співавторів було показано 
високий ризик рецидивів аритмій у хворих із порушен-
нями дихання уві сні після проведення кардіоверсії. 
У нелікованих пацієнтів з СОАГС ризик рецидиву ФП 
після відновлення синусового ритму був на 50 % вищий, 
ніж у загальній групі хворих [19]. 
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Механізм розвитку порушень ритму при СОАГС – 
комплексний. СОАГС супроводжується повторюваними 
епізодами десатурації О2 та супутнім підвищенням рівня 
СО2, викликаними дисфункцією баро- та хеморефлексу, 
що спричиняє активацію симпатичної нервової системи. 
Персистуюче підвищення тонусу симпатичної нервової 
системи призводить до патологічного електричного 
ремоделювання передсердь та розвитку надшлуночко-
вих порушень ритму, зокрема ФП. Існують міцні патоге-
нетичні зв’язки між СОАГС та АГ, а також між АГ та ФП. 
Тяжкість СОАГС незалежно асоціюється з підвищенням 
рівнів маркерів системного запалення, у тому числі 
С-реактивного білка, які, в свою чергу, пов’язані з роз-
витком ФП. 

Епізоди брадиаритмій при СОАГС викликані довготрива-
лим апное та гіпоксемією, які призводять до підвищення 
рефлексів блукаючого нерва з симпатичною активацією 
периферичних судин. Розвиток негативного внутрішньо-
грудного тиску, спричинений порушеннями дихання уві сні, 
викликає розтягнення вільних стінок передсердь та шлу-
ночків, призводячи до розвитку порушень ритму [14].

Висновки
Таким чином, за даними багатьох досліджень проде-

монстровано проаритмогенний вплив ХОЗЛ та СОАГС, 
але на даний час залишається маловивченим внесок 
поєднання цих двох захворювань (перехресний синд-
ром) у розвиток різних форм порушень ритму та в зв’язку 
з цим – зростання кардіоваскулярного ризику та погір-
шення якості життя хворих.
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НАРУШЕНИЯ РИТМА СЕРДЦА У ПАЦИЕНТОВ  
С ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ 

ЛЕГКИХ И СИНДРОМОМ ОБСТРУКТИВНОГО  
АПНОЭ-ГИПОПНОЭ СНА

Ю. И. Фещенко, К. В. Назаренко
Резюме
В статье описана проблема влияния хронического обструктив-

ного заболевания легких (ХОЗЛ) и синдрома обструктивного 
апноэ-гипопноэ сна (СОАГС) на развитие сердечно-сосудистых 
заболеваний, в частности нарушений ритма сердца. По данным 
отечественной и иностранной литературы показано влияние двух 
патологий на состояние сердечно-сосудистого гомеостаза, частое 
развитие аритмий. Сделан акцент на ухудшение прогноза и каче-
ства жизни у пациентов с ХОЗЛ и СОАГС.

Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание легких, 
синдром обструктивного апноэ-гипопноэ сна, сердечно-сосудистые 
заболевания, нарушения ритма сердца, фибрилляция предсердий.
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CARDIAC ARRHYTHMIAS IN PATIENTS  
WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY 
DISEASE AND OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA

Y. I. Feschenko, К. V. Nazarenko
Summary
The article describes the problem of influence of chronic obstructive 

pulmonary disease and obstructive sleep apnea syndrome on the development 
of cardiovascular disease and especially arrhythmias. Shown the effect of two 
pathologies on cardiovascular homeostasis, frequent development of cardiac 
arrhythmias. Emphasized the worsening of prognosis and quality of life in 
patients with COPD, obstructive sleep apnea.

Key words: COPD, obstructive sleep apnea, cardiovascular disease, 
cardiac arrhythmias, atrial fibrillation. 
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