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Хроническая обструктивная болезнь лёгких (ХОБЛ) имеет тесную взаимосвязь с развитием сердечной недоста‑
точности и фибрилляции предсердий (ФП). В патогенезе развития ФП у пациентов с ХОБЛ имеют значение снижение 
оксигенации, гиперкапния, лёгочная гипертензия, диастолическая дисфункция, окислительный стресс, воспаление, 
изменения размера предсердий, а также использование респираторных препаратов для лечения ХОБЛ. Понимание 
взаимосвязи между ХОБЛ и ФП имеет особое значение, поскольку наличие аритмии оказывает значительное влияние 
на смертность, особенно при обострениях ХОБЛ. При наличии ХОБЛ у пациентов с ФП наблюдается более быстрое про‑
грессированием ФП, рецидивы ФП после катетерной аблации, а также увеличением смертности от сердечно-сосудистых 
заболеваний. Лечение основного заболевания, коррекция гипоксии и кислотно-щелочного дисбаланса является 
терапией первой линии для пациентов с ХОБЛ, у которых развивается ФП. Кардиоселективные β-адреноблокаторы 
безопасны и могут применяться при ХОБЛ. Аблация при ФП является эффективной и безопасной, а также улучшает 
качество жизни этих пациентов.
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Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) has a close relationship with the development of heart failure and atrial 
fibrillation (AF). In the pathogenesis of AF in patients with COPD, decreased oxygenation, hypercapnia, pulmonary hypertension, 
diastolic dysfunction, oxidative stress, inflammation, changes in atrial size, and the use of respiratory drugs for the treatment 
of COPD are important. Understanding the relationship between COPD and AF is of particular importance because the 
presence of arrhythmias has a significant impact on mortality, especially in exacerbations of COPD. In the presence of COPD, 
patients with AF have a more rapid progression of AF, recurrence of AF after catheter ablation, and an increase in mortality 
from cardiovascular diseases. Treatment of the underlying disease, correction of hypoxia and acid-base imbalance is the 
first line therapy for patients with COPD who develop AF. Cardioselective β-blockers are safe and can be used for COPD. AF 
ablation is effective and safe and improves the quality of life of these patients.
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Введение

Хроническая обструктивная болезнь лег-
ких (ХОБЛ) – одна из ведущих причин заболе-
ваемости и смертности во всем мире [1]. Общая 
распространённость среди мужчин в возрас-
те 30 лет и старше составляет 14,3% (95% ДИ: 
13,3–15,3%) по сравнению с 7,6% (95% ДИ: 
7,0–8,2%) у женщин [2]. ХОБЛ в настоящее вре-
мя является четвёртой по распространённости 
причиной смерти в мире и, по прогнозам, станет 
третьей к 2030 г. при отсутствии вмешательств, 
направленных на устранение факторов риска, 
особенно курения, воздействия продуктов сго-
рания топлива и загрязнения окружающей сре-
ды [2]. Одной из наиболее часто встречающей-
ся аритмией при ХОБЛ является фибрилляция 
предсердий (ФП), и именно она связана с по-
вышением сердечно-сосудистой заболеваемо-
сти и смертности у данной когорты пациентов 
[3]. Установлено, что ХОБЛ независимо связана 
с ФП [4,5], но точные патофизиологические ме-
ханизмы сложны и до конца не изучены. Нали-
чие ФП у пациентов с ХОБЛ ухудшает прогноз, 
в то время как наличие ХОБЛ у пациентов с ФП 
также оказывает определённое влияние на про-
грессирование ФП, успех кардиоверсии, исходы 
аблации и смертность. Специальные лекарства 
и терапевтические эффекты могут улучшить 
прогноз в этой популяции.

Хроническая обструктивная болезнь лёгких 
и фибрилляция предсердий

Накопленные доказательства указывают 
на то, что ХОБЛ связана с ФП [4,5]. Copenhagen 
City Heart Study показало, что уменьшение объ-
ема форсированного выдоха за одну секунду 
(ОФВ1) является независимым предиктором на-
чала ФП [6]. В исследовании ARIC после много-
параметрической корректировки традиционных 
факторов риска сердечно-сосудистых заболева-
ний отношение рисков (ОР) ФП при сравнении 
самого низкого и самого высокого квартилей 
ОФВ1 составило 1,37 (95% ДИ: 1,02–1,83) для 
белых женщин, 1,49 (95% ДИ: 1,16–1,91) – для 
белых мужчин, 1,63 (95% ДИ: 1,00–2,66) – для 
чернокожих женщин и 2,36 (95% ДИ: 1,30–4,29) – 
для чернокожих мужчин [7]. Крупное популяци-
онное когортное исследование Malmo Preventive 
Project установило, что ОФВ1 был обратно про-
порционален заболеваемости ФП [ОР: 1,39 (95% 
доверительный интервал (ДИ): 1,16–1,68; p = 
0,001) для женщин и ОР: 1,20 (95% ДИ: 1,13–1,29; 
p <0,0001) для мужчин)] [8]. Форсированная жиз-
ненная ёмкость лёгких (ФЖЕЛ) также обратно 
пропорциональна частоте возникновения ФП 
[ОР: 1,20 (95% ДИ: 1,03–1,41; p = 0,020) для жен-
щин и ОР: 1,08 (95% ДИ: 1,02–1,14; p = 0,01) для 

мужчин] [8]. В недавнем исследовании Konecny ​​
et al. выявлено, что ХОБЛ была связана с повы-
шенной вероятностью ФП или трепетания пред-
сердий (23,3% против 11,0%, соответственно, p 
<0,0001) по сравнению с пациентами без ХОБЛ 
[9]. ХОБЛ также ассоциируется с послеопераци-
онной ФП [10]. Было доказано, что при острых 
обострениях ХОБЛ нарушение лёгочной функ-
ции, гиперкапния и высокие значения артери-
ального давления в лёгочной артерии являются 
независимыми предикторами развития ФП [11].

Патофизиологические механизмы, 
влияющие на хроническую обструктивную 

болезнь лёгких и фибрилляцию предсердий

Исследования, изучающие влияние гипоксии 
на электрофизиологию предсердий, дали про-
тиворечивые результаты. В экспериментальных 
моделях Krause et al. не наблюдали электрофи-
зиологических эффектов, приводящих к увели-
чению возникновения ФП в условиях глубокой 
гипоксемии [12]. Аналогичные результаты были 
получены Stevenson et al. которые не смогли по-
казать влияние гипоксии на рефрактерность 
предсердий. Их результаты свидетельствуют 
против прямого электрофизиологического эф-
фекта гипоксии, но нельзя исключить косвенное 
аритмогенное влияние через активацию симпа-
тической нервной системы [13]. Вызванная ги-
поксией экспрессия фактора роста эндотелия 
сосудов (VEGF) регулируется индуцируемым ги-
поксией фактором‑1 альфа (HIF‑1a), транскрип-
ционным фактором для VEGF, который является 
модулятором для восприятия и реагирования 
на изменения концентрации кислорода [14]. 
Экспрессия матриксной металлопротеиназы‑9 
(MMP‑9), приводящей к десмоплазии, увеличи-
вается в фибриллирующих предсердиях и может 
способствовать структурному ремоделирова-
нию предсердий [14]. Возможно, что активирую-
щая регуляция HIF‑1a/VEGF участвует в усиле-
нии экспрессии MMP‑9 в условиях гипоксии [14]. 
Su et al. установили, что HIF‑1α способствует 
экспрессии трансформирующего фактора роста 
бета (TGF-β1), который контролирует пролифе-
рацию, клеточную дифференцировку и другие 
функции в большинстве клеток и MMP‑9 и та-
ким образом участвует в фиброзе предсердий 
[15]. У пациентов с ХОБЛ также было обнаруже-
но удлинение QTc по сравнению с контрольной 
группой [16]. В исследовании ARIC изучался 
удлиненный интервал QT, скорректированный 
с использованием формулы Фрамингема (QTc) 
в качестве предиктора возникновения ФП, 
и было показано, что удлиненный интервал QTc 
прогнозирует примерно двукратное повыше-
ние риска ФП [17]. Интервал QTc отражает эф-
фективный рефрактерный период предсердий 
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(AERP), предполагая, что интервал QTc может 
использоваться как маркер рефрактерности 
предсердий, имеющий значение для оценки ри-
ска ФП и терапевтических стратегий [18].

Гиперкапния также связана с возникновени-
ем ФП при ХОБЛ. Гиперкапния вызывает увели-
чение рефрактерности и значительное замед-
ление проводимости миокарда предсердий [19]. 
Возвращение CO2 к норме приводит к быстрому 
возвращению рефрактерности к исходным уров-
ням, но замедление проводимости сохраняется, 
что позволяет предположить, что гиперкапния 
может способствовать развитию ФП после кор-
рекции гиперкапнии [19]. Гиперкапния и гипок-
семия вызывают сужение лёгочных артериол, 
что приводит к легочной гипертензии. Лёгоч-
ная гипертензия приводит к дилатации право-
го предсердия и увеличению трансмурального 
давления на эндокардиальные сосуды, изменяя 
распределение кровотока, что может вызывать 
аритмию [11]. При обострениях ХОБЛ ФП чаще 
встречается у пациентов с более высоким уров-
нем PaCO2 и более высокими значениями систо-
лического давления в лёгочной артерии [11].

В последнее время появилось представление 
о том, что в предсердиях пациентов с ХОБЛ мо-
жет присутствовать длительное и неоднородное 
распространение деполяризации. В недавнем 
исследовании Acar et al. показали, что удлине-
ние времени внутрипредсердного проведения, 
измеренное с помощью двумерного или ткане-
вого допплеровского исследования, независимо 
связано с соотношением ОФВ1/ФЖЕЛ [20]. Дис-
персия зубца P (PWD) (разница в максимальной 
и минимальной продолжительности зубца P) 
также оказалась независимым фактором риска 
развития ФП [21]. PWD была больше в острой 
фазе, чем в стабильной, и больше у пациентов 
с более частыми обострениями, что позволя-
ет предположить, что PWD может быть целью 
для прогнозирования, профилактики и лечения 
острых обострений ХОБЛ [22]. Длительность 
P‑волны и интервал PQ являются факторами 
риска развития ФП у пациентов с P pulmonale, 
а длительность P‑волны сильно коррелирует 
с интервалом PQ >150 мс [23].

ХОБЛ способствует диастолической дисфунк-
ции желудочков [24]. Диастолическая дисфунк-
ция левого желудочка связана с тяжестью забо-
левания и может служить другим возможным 
патофизиологическим механизмом инициации 
и сохранения ФП [24]. Также дисфункция право-
го желудочка и повышенное давление в лёгоч-
ной артерии связаны с индексом объема право-
го предсердия у пациентов с лёгочной гипертен-
зией вследствие ХОБЛ и способствуют развитию 
ФП [25].

Окислительный стресс и воспаление пред-
ставляют собой основные патогенетические ме-

ханизмы ХОБЛ, а также участвуют в инициации 
и сохранении ФП [26]. Поэтому можно предполо-
жить, что окислительные и воспалительные ре-
акции, связанные с ХОБЛ, могут способствовать 
развитию ФП.

Респираторные препараты и фибрилляция 
предсердий

Было показано, что применение препаратов 
для лечения ХОБЛ ускоряет развитие ФП. Ис-
пользование β-агонистов короткого и дли-
тельного действия может повысить риск ФП 
при ХОБЛ. β-агонисты могут вызывать арит-
могенность из-за воздействия на хронотро-
пию, деполяризацию, реполяризацию и рас-
пределение калия в клетках, опосредованных 
β-адренорецепторами. Укорочение рефрактер-
ности предсердий может способствовать индук-
ции ФП и объяснять повышенную частоту арит-
мии при ХОБЛ [28].

Антихолинергические препараты подавляют 
парасимпатический контроль частоты сердеч-
ных сокращений, что связано с увеличением 
частоты тахиаритмий [29]. Исследователи Lung 
Health Study сообщили об относительном риске 
госпитализаций из-за наджелудочковой тахи-
кардии 4,5 (95% ДИ: 0,97–20,8), связанного с ис-
пользованием ингаляционного ипратропия ко-
роткого действия по сравнению с плацебо [30]. 
Ogale и др. также сообщили о повышенном риске 
аритмии, связанной с использованием ипратро-
пия [31], однако эти результаты не были под-
тверждены в рандомизированных контролируе-
мых исследованиях тиотропия [32].

Метилксантиновые препараты, такие как 
теофиллин и аминофиллин, также вызывают 
ускорение развития ФП [33]. Ответственные 
механизмы включают эффекты деполяризации 
и истощение электролитов с повышенной экс-
крецией калия и магния с мочой. В исследова-
нии «случай-контроль» кратковременное при-
менение теофиллина было связано с повышен-
ным риском ФП [33].

Использование глюкокортикоидов было свя-
зано с почти двукратным повышением риска ФП 
[34]. Несмотря на то, что среди пользователей 
ингаляционных стероидов не было обнаружено 
повышенного риска аритмий в целом, перораль-
ные стероиды были связаны с ФП. По-видимому, 
несколько механизмов вовлечены в развитие 
ФП у пациентов, получавших кортикостероиды. 
Длительное применение глюкокортикоидов 
связано с повышенным риском атеросклероза, 
гипертонии, сахарного диабета, увеличения ле-
вого предсердия, сердечной недостаточности 
и ишемической болезни сердца, состояний, ко-
торые являются хорошо известными факторами 
риска ФП. Также было высказано предположе-
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ние о том, что высокие дозы кортикостероидов 
опосредуют отток калия через прямое действие 
на клеточную мембрану, вызывая аритмии. Бо-
лее того, повышенный риск ФП, у пациентов, 
использующих высокие дозы, предполагает, что 
кортикостероиды могут иметь прямой аритмо-
генный эффект.

Патофизиологические механизмы, влияю-
щие на развитие ФП при ХОБЛ, представлены 
на рис. 1.

Прогностическое значение фибрилляции 
предсердий при хронической обструктивной 

болезни лёгких

Чрезвычайно важно учитывать прогноз 
и развитие сердечно-сосудистых осложнений 
у пациентов с ФП и ХОБЛ. BODE Index – это мно-
гомерная система оценки, которая оценивает 
индекс массы тела, выраженность обструкции 
дыхательных путей, одышку и переносимость 
физических нагрузок у пациентов с ХОБЛ, а так-
же прогнозирует смертность и отдалённые 
результаты. У пациентов с более высокими по-
казателями BODE Index значительно чаще встре-
чаются аритмии, а именно наджелудочковая та-
хикардия, ФП и трепетание предсердий [35].

Шкала DECAF объединила пять предикторов 
смертности (шкала одышки MRC, эозинопения, 
консолидация, ацидемия и ФП) у пациентов 
с ХОБЛ [36]. Оценка по шкале DECAF проста 

и является более эффективным предиктором 
смертности госпитализированных пациентов 
с обострением ХОБЛ, она показала лучшие про-
гностические результаты, чем шкала CURB‑65, 
и может помочь клиницистам более точно пред-
сказать прогноз и уровень помощи для улучше-
ния результатов лечения.

С другой стороны, наличие ХОБЛ у пациентов 
с ФП, по-видимому, оказывает специфическое 
влияние на прогрессирование ФП и смертность. 
Артериальная гипертония, возраст, перенесён-
ный инсульт или транзиторная ишемическая 
атака, ХОБЛ и сердечная недостаточность яв-
ляются независимыми предикторами прогрес-
сирования ФП [37]. Основываясь на этих пара-
метрах, de Vos et al. разработали шкалу HATCH 
(сокращение от артериальной гипертонии, 
возраста, перенесённой преходящей транзи-
торной ишемической атаки или инсульта, ХОБЛ 
и сердечной недостаточности), которая незави-
симо предсказывает прогрессирование ФП. По-
скольку показатель HATCH коррелирует с воз-
никновением ФП, его можно использовать для 
отбора пациентов для усиленного мониторинга 
ЭКГ. Оценка HATCH также может использоваться 
в качестве предиктора новых эпизодов ФП по-
сле оперативных вмешательств и полезна для 
прогнозирования краткосрочного успеха элек-
трической кардиоверсии ФП на ранних стадиях 
[38]. Однако в исследовании Kochhäuser et al. 
сообщили, что оценка HATCH является плохим 
предиктором прогрессирования ФП (площадь 
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Рисунок 1. Графическое изображение основных патофизиологических механизмов, связывающих ХОБЛ и ФП
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под кривой 0,54), тогда как диаметр левого 
предсердия 45 мм (отношение шансов – 3,46, 
P <0,001) и сердечная недостаточность (отно-
шение шансов – 3,11, P = 0,036) были сильными 
и независимыми предикторами прогрессирова-
ния ФП [39].

Euro Heart Survey по ФП было направлено 
на то, чтобы дать представление о современ-
ной кардиоверсии ФП в реальной практике 
и определить предикторы как немедленного, 
так и долгосрочного успеха. Было установлено, 
что отсутствие ХОБЛ прогнозирует успешную 
электрическую кардиоверсию и поддержание 
синусового ритма в течение одного года [40]. 
В исследованиях также оценивалась эффектив-
ность и безопасность лечения ФП с помощью 
радиочастотной катетерной аблации у паци-
ентов с ХОБЛ. Roh et al. исследовали электро-
анатомические изменения в лёгочных венах 
у пациентов с хроническими заболеваниями лёг-
ких с ФП и оценили их влияние на результаты 
катетерной аблации [41]. Они сообщили, что эф-
фективность катетерной аблации сопоставима 
с таковой у пациентов с нормальной функцией 
лёгких. Цель другого исследования под руковод-
ством Gu – изучить влияние ХОБЛ на исходы ка-
тетерной аблации у пациентов с ФП с точки зре-
ния рецидивов и качества жизни [42]. Несмотря 
на то, что наличие ХОБЛ предсказывало более 
частое рецидивирование после однокатетерной 
аблации у пациентов с ФП, значительное улуч-
шение качества жизни наблюдалось в популя-
ции пациентов с ХОБЛ после абляции [42]. Нали-
чие ХОБЛ может также увеличить риск ишеми-
ческого инсульта у пациентов с ФП [43]. Nadeem 
и др. установили, что ФП в сочетании с ХОБЛ 
является более сильным предиктором ишеми-
ческого нарушения мозгового кровообращения, 
чем только ФП или только ХОБЛ [43]. В про-
грамме EURObservational Research Programme 
(EORP-AF) было доказано, что ХОБЛ широко 
распространена у европейских пациентов с ФП 
и связана с более высокими показателями 
сердечно-сосудистой смерти, смерти от всех при-
чин и комбинированной точкой любого тромбо-
эмболического события/кровотечения/смерти 
от сердечно-сосудистых заболеваний [44]. Также 
годовое наблюдение в регистре EORP-AF дало 
картину современного использования оральных 
антикоагулянтов (ОАК) у европейских пациен-
тов с ФП и показало низкую частоту тромбо-
эмболических и геморрагических событий у па-
циентов с ФП, хотя смертность была высокой. 
Общий уровень использования OAК в целом был 
высоким (84,9%), была очевидна значительная 
географическая неоднородность в назначении 
новых ОАК или антагонистов витамина К. При-
менение ОАК было связано с более низким ри-
ском всех основных неблагоприятных исходов. 

Все виды лечения были связаны с более низким 
риском смерти от сердечно-сосудистых заболе-
ваний и смерти от всех причин [45, 46].

По данным Huang и др., наличие ХОБЛ у па-
циентов с ФП является независимым фактором 
риска общей смертности в течение одного года 
и смертности от сердечно-сосудистых заболе-
ваний [47]. Кроме того, данные исследований 
ROCKET AF [48] и ARISTOTLE [49] показали, что 
ХОБЛ тесно связана со смертностью от всех при-
чин при ФП.

Антиаритмическая терапия и вмешательства 
при фибрилляции предсердий при 

хронической обструктивной болезни лёгких

Лечение ХОБЛ у пациентов с сопутствующей 
ФП должно быть таким же, как и у пациентов 
без ФП [50]. Имеющиеся данные свидетельству-
ют об общем приемлемом профиле безопасности 
для использования β-агонистов длительного 
действия, холинолитиков и ингаляционных кор-
тикостероидов. Напротив, следует соблюдать 
осторожность при использовании β-агонистов 
короткого действия и теофиллина, которые мо-
гут ускорить ФП и ухудшить контроль сердечно-
го ритма.

У пациентов с ХОБЛ, у которых развивает-
ся ФП, лечение основного заболевания лёгких 
и коррекция гипоксии и кислотно-щелочного 
дисбаланса имеют первостепенное значение 
и представляют собой терапию первой линии 
[50]. Пропафенон следует применять с осторож-
ностью у пациентов со значительным бронхо-
спазмом, тогда как их можно безопасно приме-
нять у пациентов с ХОБЛ. Дилтиазем и верапа-
мил хорошо переносятся и эффективны. Также 
можно использовать амиодарон или дигоксин 
в комбинации с блокаторами кальциевых ка-
налов. Было показано, что раннее профилак-
тическое введение амиодарона пациентам 
с ХОБЛ после аортокоронарного шунтирования 
снижает риск развития ФП. Использование 
β-адреноблокаторов у пациентов с ХОБЛ и сопут-
ствующими сердечно-сосудистыми заболевани-
ями вызывает споры, и в результате их назнача-
ют недостаточно, несмотря на растущие данные, 
подтверждающие их безопасность и эффектив-
ность. Текущие данные подтверждают, что ХОБЛ 
не является противопоказанием для терапии 
кардиоселективными β-адреноблокаторами. Ис-
пользование β-блокаторов у пациентов с ХОБЛ 
может не только снизить риск общей смертно-
сти, но и снизить риск обострений ХОБЛ [51]. 
Кардиоверсия должна быть предпринята у па-
циентов с ХОБЛ, которые становятся гемоди-
намически нестабильными в результате парок-
сизмальной ФП. У пациентов, невосприимчивых 
к медикаментозной терапии, можно рассмотреть 
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возможность абляции атриовентрикулярных 
узлов. Доказано, что аблация при ФП является 
эффективной и безопасной и улучшает качество 
жизни при ХОБЛ. Однако необходимы дополни-
тельные исследования с большим размером вы-
борки и долгосрочным наблюдением для оцен-
ки эффективности и безопасности лечения ФП 
с помощью катетерной аблации, а также с раз-
личными типами операций при ХОБЛ [52].

Заключение

Всё больше данных указывает на то, что ХОБЛ 
связана с ФП. Наличие ФП при ХОБЛ оказывает 
значительное влияние на смертность, в то вре-
мя как наличие ХОБЛ при ФП оказывает спец-
ифическое влияние на прогрессирование ФП, 
успех кардиоверсии, исходы аблации и смерт-
ность. Полное выяснение патофизиологических 

механизмов, влияющих на ХОБЛ и ФП, откроет 
возможность для улучшения терапевтических 
возможностей и снижения смертности у этих па-
циентов. Лечение основного заболевания легких 
и коррекция гипоксии и кислотно-щелочного 
дисбаланса представляет собой терапию первой 
линии для пациентов с ХОБЛ, у которых раз-
вивается ФП. β-адреноблокаторы традиционно 
противопоказаны при ХОБЛ, однако недавние 
данные свидетельствуют о том, что кардиосе-
лективные β-блокаторы безопасны и снижают 
частоту обострений ХОБЛ и смертность. Абла-
ция ФП может быть безопасно выполнена при 
ХОБЛ и улучшает качество жизни.
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