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НАРУШЕНИИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА У БОЛЬНЫХ ХРОНИЧЕСКИМ 
ОБСТРУКТИВНЫМ ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ
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Резюме

Среди наиболее частых причин внезапной смерти у больных хро-
ническим обструктивным   заболеванием   легких   (ХОЗЛ)  выступают   
угрожающие  для жизни нарушения сердечного ритма. Интенсификация 
процесса окисления тиоловых групп белковых молекул проявляется 
нарушением барьерной функции клеточных мембран, снижением 
активности Nа/К-аденозинтрифосфатазы (АТФ-азы),  послаблением 
трансмембранного потенциала и дестабилизацией биоэлектрических 
процессов на уровне структурных единиц сердца.

Цель работы: оценить состояние окислительной модификации 
белков (ОМБ) плазмы крови та ионотранспортных АТФ-аз эритроци-
тов при аритмиях сердца у больных ХОЗЛ (GOLD 2) в фазе обострения.

Материл и методы. В исследование включены 20 пациентов в 
возрасте от  44 до 62 лет с диагнозом ХОЗЛ (GOLD 2) и 20 здоровых лиц. 
Определяли содержание продуктов ОМБ плазмы крови, АТФ-аз в 
мемб ранах эритроцитов, проводилось суточное ЕКГ-мониторование.

Результаты. У больных с обострением ХОЗЛ наблюдается интен-
сификация процесса окисления тиоловых групп белковых молекул 
плазмы крови, что проявляется снижением уровня ионотранспортных 
АТФ-аз клеточных мембран. Снижение активности мембраносвязаной 
Nа/К-АТФ-азы ассоциируется с высоким риском возникновения опа-
сных для жизни нарушений сердечного ритма и угрозы внезапной 
смерти.

Вывод. Усиление процесса окисления белковых молекул плазмы 
крови способствует снижению активности Nа/К-АТФ-азы и иницииру-
ет возникновение жизнеопасных нарушений сердечного ритма.

Ключевые слова: хроническое обструктивное заболевание лег-
ких, окислительная модификация белков, ионотранспортные АТФ-азы.
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OXIDATIVE MODIFICATION OF PROTEINS, 
ION-TRANSPORT ADENOSINE TRIPHOSPHOTASE 

AND HEART RHYTHM DISORDERS IN PATIENTS 
WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE

P. F. Dudka, J. V. Kuznetsova-Arabuli
Abstract

The life-threatening cardiac arrhythmias are the most common 
causes of sudden death in patients with chronic obstructive pulmonary 
disease (COPD). The intensification of the oxidation of the thiol groups of 
the proteins manifests in disorders of the barrier function of cell mem-
branes, decreasing activity of Na/K-adenosine triphosphotase (ATPase), 
transmembrane potential and destabilization of bioelectric processes at 
the level of heart structural units.

Objective: To assess the state of oxidative modification of proteins 
(OMP) of blood plasma and ion-transport ATPase of erythrocytes in cardiac 
arrhythmias in stage II COPD patients with exacerbation.

Material and methods. 20 patients from 44 to 62 years old diagnosed 
with COPD stage II and 20 healthy individuals were included in the study. 
The content of blood plasma products of OMP and ATPase were examined 
in erythrocyte`s membranes. Holter monitoring was carried out.

Results. In patients with COPD exacerbation the intensification of the 
oxidation of the thiol groups of the protein molecules in blood plasma was 
observed, which manifested by destabilization at the level of the cell mem-
brane and decreased activity of transport ATPases. This was associated 
with higher risk of life-threatening cardiac arrhythmias and sudden cardiac 
death.

Conclusions. Intensification of the protein oxidation in blood plasma 
reduced the activity of Na/K-ATPase and promoted the occurrence of life-
threatening cardiac arrhythmias.
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Згідно даних Всесвітньої організації охорони 
здоров’я (ВООЗ) хронічне обструктивне захворювання 
легень (ХОЗЛ) відносять до групи захворювань з висо-
ким ризиком раптової смерті. За прогнозом її експертів 
в 2030 році ХОЗЛ увійде в трійку захворювань з най-
більш високим ризиком смертності [7]. Проведені епіде-
міологічні дослідження встановили, що серед основних 
чинників високого ризику смертності при ХОЗЛ є часте 
його загострення та прогресування легеневої недостат-
ності [8]. Так, у разі зменшення об’єму  форсованого 
видиху за 1 с (FEV1) лише  на 10 % загальна смертність 
збільшується на 14 %, кардіоваскулярна — на 28 %, а 
нефатальні кардіальні події на понад 20 % [8]. 

Згідно результатів ретроспективного дослідження, 
серед найбільш частих причин раптової смерті у хворих 
на ХОЗЛ є життєвонебезпечні порушення серцевого 
ритму [9, 10].

Встановлено, що в процесі аритмогенезу важливе 
значення відіграють гіпоксемія, респіраторний  ацидоз, 
діастолічна дисфункція лівого шлуночка, легенева гіпер-
тензія, вегетативний дисбаланс та застосування медика-
ментозних засобів, зокрема групи метилксантинів і 
β2-адренергічних агоністів.

Багаточисельні експериментально-клінічні дослід-
ження визначили важливу роль гіпоксії в ініціації проце-
су інтенсифікації перекисного окислення ліпідів (ПОЛ), 
основною мішенню впливу його кінцевих продуктів ста-
ють клітинні мембрани  [6]. Найбільшу чутливість до дії 




