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Резюме
Цель исследования — изучить встречаемость и факторы риска фибрилляции предсердий (ФП) 

у пациентов с синдромом обструктивного апноэ во время сна (СОАС), верифицированным по данным 
скринингового ночного респираторного мониторирования, выполненного в рамках госпитализации в те-
рапевтический стационар. Материалы и методы. В исследовании выполнен ретроспективный анализ  
291 истории болезни пациентов, госпитализированных в терапевтическую клинику в 2021–2022 годах. 
Всем пациентам в рамках первичного скринингового обследования на предмет наличия нарушений ды-
хания во сне выполнялось ночное респираторное мониторирование. Результаты. СОАС был выявлен  
у 216 больных, легкой степени тяжести — у 27,8 %, средней степени — у 20,3 %, тяжелой степени — 
у 26,1 % пациентов. Встречаемость ФП у пациентов с диагностированным СОАС составила 28,7 % и бы-
ла выше у пациентов с тяжелой степенью апноэ по сравнению с больными с легкой степенью (р = 0,043). 
По результатам анализа причин, лежащих в основе развития ФП у больных с верифицированным апноэ, 
артериальная гипертензия (АГ) выявлена у 96,8 % пациентов, хроническая сердечная недостаточность — 
у 72,6 %, ишемическая болезнь сердца — у 51,6 %, тиреотоксикоз — у 6,5 %, синдром слабости синусового 
узла — у 4,8 % больных, 19,4 % пациентов — без структурного поражения сердца. При тяжелой степени 
апноэ чаще встречалась постоянная форма ФП (p = 0,008), а при легком течении СОАС — пароксизмаль-
ная (р = 0,024). Установлено, что объемы левого и правого предсердий у пациентов с ФП и СОАС тяжелой 
степени больше, чем у пациентов с апноэ легкой степени. Заключение. ФП при СОАС часто встречается 
у пациентов без органических заболеваний сердца. Наиболее часто встречающимися факторами риска 
ФП у пациентов с СОАС являлись АГ, установленная у 96,8 % обследуемых, а также ожирение (у 74,2 %). 
Встречаемость ФП у больных с тяжелым апноэ выше, чем у пациентов с апноэ легкой степени. Посто-
янная форма ФП выявляется чаще, объемы предсердий больше у пациентов с СОАС тяжелой степени по 
сравнению с больными с легкими нарушениями дыхания во сне.
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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) является одним 

из самых распространенных нарушений ритма, чем 
обусловлена актуальность изучения данной арит-
мии в последние десятилетия [1]. По данным лите-
ратуры, ФП занимает первое место по частоте среди 
всех аритмий, при этом заболеваемость увеличива-
ется с возрастом [2].

Патогенез ФП многофакторный, основой разви-
тия аритмии является хроническое субклиническое 
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Abstract
Objective. To study the incidence and risk factors of atrial fibrillation (AF) in patients with obstructive sleep 

apnea syndrome (OSAS), verified according to screening in-patient respiratory monitoring during sleep. Design 
and methods. We performed a retrospective analysis of 291 case histories of patients admitted to a therapeutic 
clinic in 2021–2022. All patients underwent in-patient overnight respiratory monitoring as part of the initial 
screening examination for sleep- disordered breathing. Results. OSAS was identified in 216 patients, mild 
OSAS — in 27,8 %, moderate — in 20,3 %, and severe — in 26,1 % of patients. The incidence of AF in patients 
with diagnosed OSAS was 28,7 % and was significantly higher in patients with severe apnea compared to patients 
with mild apnea (p = 0,043). Among the reasons underlying the development of AF in patients with verified apnea, 
arterial hypertension (HTN) was identified in 96,8 % of patients, chronic heart failure in 72,6 %, coronary heart 
disease in 51,6 %, thyrotoxicosis in 6,5 %, sick sinus syndrome in 4,8 % of patients, 19,4 % of patients without 
structural heart damage. In severe apnea, the permanent form of AF was more common (p = 0,008), and in mild 
OSAS, paroxysmal AF was more common (p = 0,024). The volumes of the left and right atria in patients with 
AF and severe OSAS were greater than in patients with mild apnea. Conclusions. AF in OSAS often occurs in 
patients without organic heart disease. The most common risk factors for AF in patients with OSAS were HTN, 
found in 96,8 % of subjects, as well as obesity (in 74,2 %). The incidence of AF in patients with severe apnea is 
higher than in patients with mild apnea. The permanent form of AF is detected more often, and atrial volumes 
are larger in patients with severe OSAS compared to patients with mild sleep- disordered breathing.
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воспаление, нарушение вегетативной регуляции 
с гиперактивацией симпатической или парасимпа-
тической нервной системы и формирование фибро-
за миокарда предсердий. В связи с множественными 
факторами риска развития ФП пациенты с данной 
аритмией имеют, как правило, большое число ко-
морбидных состояний. Помимо традиционных фак-
торов риска, таких как пожилой возраст, артериаль-
ная гипертензия (АГ), ожирение, сахарный диабет, 
курение, употребление алкоголя, все большее чис-
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ло исследований посвящено влиянию на развитие 
ФП синдрома обструктивного апноэ во время сна  
(СОАС) [3–5]. Согласно рекомендациям Европей-
ского общества кардиологов по диагностике и лече-
нию пациентов с фибрилляцией предсердий (2020), 
СОАС является одним из патогенетических меха-
низмов развития ФП и способствует прогрессиро-
ванию данного нарушения ритма [6].

Существует несколько патофизиологиче-
ских механизмов, лежащих в основе причинно- 
следственной связи развития ФП на фоне СОАС. 
Апноэ вызывает хроническую гипоксию, гипер-
капнию, ацидоз и повышение давления в систе-
ме легочной артерии, что впоследствии приводит 
к комбинированной симпато- вагусной активации, 
способствующей гемодинамическим и аритмоген-
ным электрофизиологическим изменениям, уве-
личению частоты преждевременных сокращений 
предсердий с потенциалом инициации ФП [7]. По 
данным T. Konecny и соавторов (2022), длительные 
эпизоды апноэ вызывают быструю эктопию пред-
сердий, что позволяет предположить, что СОАС 
может создавать предсердные триггеры, способные 
индуцировать ФП [8].

Наиболее распространенной причиной направ-
ления пациентов с ФП для диагностики нарушений 
сна, по литературным данным, является подозрение 
во время первоначальной клинической оценки ри-
ска, например, при наличии ожирения, АГ, сердеч-
ной недостаточности. Кроме того, обследование вы-
полняется пациентам с симптомами, характерными 
для СОАС, такими как храп, остановки дыхания во 
сне, дневная сонливость (55,4 %) [9]. Согласно ис-
следованию M. Delesie и соавторов (2021), большая 
часть пациентов (42 %) направляются для верифика-
ции СОАС кардиологами, реже пациентов направ-
ляют врачи общей практики (23 %), пульмонологи 
(13 %) или другие специалисты, такие как отола-
рингологи (8 %) и неврологи (4 %) [10].

Распространенность СОАС у пациентов с ФП 
составляет от 21 % до 74 % [5]. Следовательно, дан-
ные о встречаемости этого нарушения ритма у па-
циентов с нарушениями дыхания во сне существен-
но различаются в зависимости от обследуемой ко-
горты больных.

Известно, что частота отсутствия адекватно-
го ответа на фармакологическое лечение ФП уве-
личивается пропорционально тяжести апноэ [11]. 
В настоящее время доказано, что наличие СОАС 
связано с более высокой частотой возобновления 
ФП после электрической кардиоверсии [12]. Кро-
ме того, имеются данные об увеличении частоты 
рецидивов ФП после катетерной аблации у паци-
ентов с ожирением при сочетании с СОАС [13]. 

Следовательно, наличие нарушений дыхания во 
сне снижает эффективность лечения ФП. Исходя 
из этого, актуален поиск предикторов развития ФП 
у больных СОАС для лучшего понимания патогене-
за этого состояния и оптимизации лечения больных 
с данной аритмией.

Цель исследования — изучить встречаемость 
и факторы риска ФП у пациентов с СОАС, вери-
фицированным по данным скринингового ночного 
респираторного мониторирования, выполненного 
в рамках госпитализации в терапевтический ста-
ционар.

Материалы и методы
Проведен ретроспективный анализ 291 исто-

рии болезни пациентов, госпитализированных 
в 2021–2022 годах в терапевтическое, кардиологи-
ческое и эндокринологическое отделения клиники 
терапии факультетской имени Г. Ф. Ланга ФГБОУ 
ВО ПСПбГМУ им. акад. И. П. Павлова Минздрава 
России. Учитывая наличие факторов риска СОАС 
у данной когорты больных, всем пациентам в рам-
ках первичного скринингового обследования выпол-
нялось респираторное мониторирование во время 
сна (с помощью системы SOMNOlab 2, Lowenstein- 
Weinmann, Германия). СОАС был установлен по 
данным респираторного мониторирования при 
наличии 5 и более эпизодов апноэ в час (полная 
остановка дыхания на 10 и более секунд) или ги-
попноэ (неполная остановка дыхания на 10 и более 
секунд, сопровождающаяся уменьшением воздуш-
ного потока не менее чем на 30 %, а также сниже-
нием уровня кислорода в крови на 3 % и более). 
Степень тяжести СОАС оценивалась согласно ин-
дексу апноэ- гипопноэ (ИАГ): легкая (5–14 эпизодов 
в час), средняя (15–29 эпизодов в час) и тяжелая (30 
и более эпизодов в час) [14]. Для диагностики ги-
пертриглицеридемии и снижения уровня холестери-
на липопротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП) 
использовались критерии метаболического синдро-
ма Международной федерации специалистов по 
сахарному диабету (IDF, 2005): повышение уровня 
триглицеридов ≥ 1,7 ммоль/л, снижение ХС ЛПВП 
< 1,0 ммоль/л у мужчин и < 1,3 ммоль/л у женщин.

Все данные, полученные в результате ретро-
спективного анализа историй болезней, вносились 
в единую оригинальную базу данных MSexcel, 
разработанную для этого исследования. Резуль-
таты анализа представлены в виде (%) n/общ.n, 
где n — число больных с указанным признаком, 
общ.n — общее число пациентов, у которых оце-
нивался данный признак, а % — процентная доля 
от общего числа обследованных. Оценка нормаль-
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ности распределения числовых переменных прово-
дилась с помощью критериев Колмогорова–Смир-
нова. В зависимости от вида распределения, коли-
чественные переменные, подчиняющиеся закону 
нормального распределения, представлены сред-
ним значением (М) ± стандартное отклонение (σ). 
Для сравнения в независимых группах показателей 
с нормальным распределением был использован 
параметрический непарный t-тест Стьюдента. При 
распределении количественных показателей, отли-
чающемся от нормального, данные представлены 
в виде медианы (Ме) с указанием межквартильных 
интервалов [25 %; 75 %], а для сравнения в неза-
висимых группах таких показателей использован 
непараметрический U-тест Манна–Уитни. Множе-
ственные сравнения в группах (более двух) про-
водились с учетом поправки Бонферрони. Сравне-
ние частотных величин проводилось с помощью 
χ2-критерия Пирсона. Расчет отношения шансов 
(ОШ) проводился с помощью четырехпольной та-
блицы сопряженности с использованием точного 
критерия Фишера. Статистический анализ выпол-
нен с помощью лицензированного программного 
обеспечения StatPlus: mac Pro (AnalystSoft Inc.).

Результаты
В 2021–2022 годах число пациентов терапев-

тического стационара, которым в рамках первич-
ного скрининга было выполнено респираторное 
мониторирование во время сна, с учетом наличия 
клинического подозрения на СОАС, составило  
291, из них мужчин — 141/291 (48,5 %) и женщин — 
150/291 (51,5 %). Средний возраст обследуемых 
составил 59,7 ± 12,8 года. СОАС был выявлен у  
216 больных, в том числе СОАС легкой степени 
тяжести — у 81/291 (27,8 %), средней степени тя-
жести — у 59/291 (20,3 %) и тяжелой степени — 
у 76/291 (26,1 %) пациентов.

По результатам анализа встречаемости ком-
понентов метаболического синдрома у пациентов 
с СОАС наиболее часто встречалась АГ 204/216 
(94,4 %). При анализе антропометрических данных 
пациентов, согласно первичной медицинской доку-
ментации, возможно оценить только индекс массы 
тела (ИМТ) для выявления степени выраженности 
ожирения. Ожирение (ИМТ ≥ 30,0 кг/м2) встреча-
лось у 168/216 (77,8 %) больных, избыточная масса 
тела (ИМТ = 25,0–29,9 кг/м2) — у 28/216 (13,0 %). 
Нарушения углеводного обмена (гипергликемия 
натощак, нарушение толерантности к глюкозе) ди-
агностированы у 121/216 (56,0 %), в том числе са-
харный диабет у 91/216 (42,1 %) больных. Согласно 
критериям метаболического синдрома Международ-
ной федерации специалистов по сахарному диабе-

ту (IDF, 2005), гипертриглицеридемия обнаружена 
у 88/216 (40,7 %) пациентов, а снижение уровня ХС 
ЛПВП — у 59/216 (27,3 %).

Среди пациентов с верифицированным апноэ 
доля больных с ишемической болезнью сердца со-
ставила 93/216 (43,1 %), в том числе с перенесен-
ным инфарктом миокарда — 38/216 (17,6 %), хрони-
ческая сердечная недостаточность диагностирована 
у 118/216 (54,6 %) пациентов, хроническая болезнь 
почек — у 85/216 (39,3 %), а перенесенное острое 
нарушение мозгового кровообращения — у 20/216 
(9,3 %) больных.

Встречаемость ФП у пациентов с диагностиро-
ванным СОАС составила 62/216 (28,7 %), при этом 
среди пациентов с тяжелой степенью апноэ — 27/72 
(37,5 %), средней степенью — 16/60 (26,7 %) и лег-
кой степенью — 19/84 (22,6 %). Встречаемость ФП 
в данной когорте больных была выше у пациентов 
с тяжелой степенью апноэ по сравнению с больны-
ми с легкой степенью нарушений дыхания во сне 
(χ2 = 4,129, ОШ = 2,05, 95 % доверительный интер-
вал (ДИ) 1,02–4,13, р = 0,043), однако не отличалась 
в группах пациентов со средней и тяжелой степе-
нью апноэ (χ2 = 1,749, ОШ = 1,65, 95 % ДИ 0,78–
3,48, р = 0,187), легкой и средней степенью нару-
шений дыхания во сне (χ2 = 0,312, ОШ = 0,80, 95 % 
ДИ 0,37–1,73, р = 0,577). По результатам анализа 
встречаемости ФП у пациентов без СОАС было 
выявлено, что данная аритмия наблюдалась у 17/75 
(22,7 %) пациентов без нарушений дыхания во сне.

При анализе данных по распространенности 
форм ФП у больных с нарушениями дыхания во 
сне установлено, что пароксизмальная форма дан-
ной аритмии встречалась наиболее часто у 59,7 % 
(37/62) пациентов, реже постоянная форма — 
у 30,6 % (19/62) больных, а персистирующая и дли-
тельно персистирующая формы встречались значи-
тельно реже — у 2/62 (3,2 %) и у 4/62 (6,5 %) паци-
ентов соответственно.

При этом при оценке встречаемости СОАС сре-
ди пациентов с ФП было обнаружено, что нару-
шения дыхания во сне диагностированы у 62/79 
(78,5 %) больных, легкой степени тяжести — у 19/79 
(24,1 %), средней степени — у 16/79 (20,2 %) и тяже-
лой степени — у 27/79 (34,2 %) пациентов.

По результатам анализа причин, лежащих в ос-
нове развития ФП у больных с верифицированным 
апноэ во время сна, митральный стеноз средней 
и тяжелой степени, механический протез клапана 
не встречались. Среди пациентов с СОАС тяжелой 
степени выявлен один пациент с умеренной ми-
тральной недостаточностью, два больных с тяже-
лой митральной недостаточностью, один пациент 
с тяжелым аортальным стенозом и два пациента 
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с умеренной аортальной недостаточностью. Кроме 
этого, наблюдался один пациент с легкой степенью 
нарушений дыхания во сне и умеренной аортальной 
недостаточностью. С учетом редкой встречаемости 
клапанной патологии среди пациентов с апноэ во 
время сна в нашем исследовании, эти данные не 
могли существенно повлиять на результаты анали-
за. У 51,6 % (32/62) пациентов с данной аритмией 
была диагностирована ишемическая болезнь серд-
ца, у 4,8 % больных встречался синдром слабости 
синусового узла — (3/62), тиреотоксикоз диагно-
стирован у 6,5 % (4/62) больных, хроническая сер-
дечная недостаточность верифицирована у 45/62 
(72,6 %), врожденные пороки сердца и миокарди-
ты не встречались. Наиболее часто встречающим-
ся синдромом, ассоциированным с ФП, была АГ, 
которая выявлена у 96,8 % (60/62) больных. При 
оценке ИМТ у пациентов с ФП и СОАС установ-
лено, что ожирение (ИМТ ≥ 30,0 кг/м2) встречалось 
у 74,2 % (46/62), а избыточная масса тела (ИМТ = 
25,0–29,9 кг/м2) у 9,7 % (6/62) больных, госпитали-
зированных в стационар. Выполнен анализ распро-
страненности и других метаболических нарушений. 
Нарушения углеводного обмена (гипергликемия на-
тощак, нарушение толерантности к глюкозе) встре-
чались у 64,5 % (40/62) пациентов с ФП и СОАС, 
в том числе сахарный диабет — у 48,4 % (30/62). 
Снижение ХС ЛПВП, согласно критериям метабо-
лического синдрома Международной федерации 
специалистов по сахарному диабету (IDF, 2005), 
встречалось у 32,3 % (20/62) больных, а гипертри-
глицеридемия — у 38,7 % пациентов (24/62). Встре-
чаемость ФП у пациентов с апноэ без структурного 
поражения сердца составила 12/62 (19,4 %).

Все пациенты с СОАС и ФП, в зависимости от 
степени тяжести нарушений дыхания во сне, бы-
ли разделены на 3 группы (табл. 1), сопоставимые 
по возрасту, ИМТ и длительности анамнеза ФП. 
Группы пациентов со средней и легкой степенью 
апноэ были сопоставимы в распределении по по-
лу. В группе больных с тяжелым СОАС мужчины 
встречались чаще, чем в группе пациентов с легкой 
(p = 0,024) и средней (p = 0,035) степенью апноэ.  
C учетом выделения групп в зависимости от раз-
ной степени выраженности апноэ статистический 
анализ показал значимые различия между группа-
ми по ИАГ.

Различий по значениям показателей липидо-
граммы и уровню гликемии в группах сравнения 
выявлено не было.

Анализ выраженности симптомов, обуслов-
ленных ФП, продемонстрировал, что клиниче-
ские проявления, соответствующие 2В градации 
по EHRA, чаще встречались у пациентов со сред-

ней степенью апноэ и у пациентов с тяжелой сте-
пенью апноэ по сравнению с больными с легкими 
нарушениями дыхания во сне (p = 0,026 и p = 0,054 
соответственно).

При анализе встречаемости различных форм 
ФП установлено, что при тяжелой степени апноэ 
постоянная форма ФП встречалась чаще, чем при 
легкой степени нарушений дыхания во сне (ОШ = 
7,89, 95 % ДИ 1,52–41,03, p = 0,008). Напротив, при 
легком течении СОАС у большинства пациентов 
отмечалась пароксизмальная форма ФП (68,5 %), 
а устойчивые варианты аритмии (персистирую-
щая, длительно персистирующая и постоянная) 
встречались значительно реже (31,5 %) (р = 0,024).  
Частота возникновения пароксизмов ФП в группах 
сравнения не отличалась, однако следует отметить, 
что только у пациента с тяжелой степенью СОАС 
встречались ежедневные пароксизмы ФП.

Установлено, что размер и объем левого пред-
сердия, а также объем правого предсердия у паци-
ентов с ФП и СОАС тяжелой степени больше, чем 
у пациентов с нарушениями дыхания во сне сред-
ней степени, и значительно больше, чем у больных 
с апноэ легкой степени (табл. 2). Имеется тенденция 
к более высокому значению индекса массы миокар-
да левого желудочка (ИММЛЖ) у пациентов муж-
ского пола с апноэ во время сна тяжелой степени по 
сравнению с апноэ легкой степени (p = 0,058). Вы-
явлена тенденция к более низким значениям фрак-
ции выброса левого желудочка у пациентов с апноэ 
во время сна тяжелой степени по сравнению с апноэ 
средней степени (p = 0,056).

Анализ эффективности медикаментозного ле-
чения ФП у пациентов с разной степенью СОАС 
(табл. 3) не показал статистически значимых раз-
личий. Среди пациентов с СОАС и ФП радиоча-
стотная аблация (РЧА) выполнялась у небольшого 
числа пациентов (7/62), поэтому проанализировать 
данные по эффективности хирургического лечения 
не представляется возможным.

Обсуждение
В настоящее время хорошо известно, что ФП 

часто ассоциирована с СОАС [7].
По данным Н. Abe и соавторов (2010), рас-

пространенность ФП у больных СОАС достигает 
5 %, в то время как частота этой аритмии в по-
пуляции значительно ниже [15]. В нашем иссле-
довании, в когорте госпитализированных в тера-
певтический стационар пациентов, встречаемость 
ФП у больных с диагностированным СОАС со-
ставила 28,7 %. Результаты нашего исследования 
согласуются с данными, полученными D. Zhang 
и соавторами (2022), свидетельствующими о том, 
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Таблица 1

КЛИНИЧЕСКИЕ И АНТРОПОМЕТРИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ПАЦИЕНТОВ 
С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ И СИНДРОМОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ ВО ВРЕМЯ СНА

Показатель

СОАС 
легкой степени 
тяжести + ФП

(n = 19)

СОАС 
средней степени 
тяжести + ФП

(n = 16)

СОАС 
тяжелой степени 

тяжести + ФП
(n = 27)

P

Возраст, годы 67,0 ± 9,0 66,4 ± 8,2 64,9 ± 10,0
p1,2 = 0,832;
p1,3 = 0,466;
p2,3 = 0,618

Пол, мужчины/
женщины, n 7/12 6/10 19/8

p1,2 = 0,968;
p1,3 = 0,024;
p2,3 = 0,035

Длительность ФП, годы 4,6 ± 3,7 4,5 ± 4,2 7,0 ± 7,9
p1,2 = 0,953;
p1,3 = 0,170;
p2,3 = 0,198

ИМТ, кг/м2 31,5 ± 6,4 34,0 ± 6,9 37,4 ± 9,5
p1,2 = 0,274;
p1,3 = 0,224;
p2,3 = 0,215

ИАГ, количество в час сна 8,3 ± 2,5 20,2 ± 5,2 39,8 ± 8,9
p1,2 < 0,0001;
p1,3 < 0,0001;
p2,3 < 0,0001

ОХС, ммоль/л 4,3 ± 1,1 4,7 ± 1,6 4,1 ± 0,9
p1,2 = 0,436;
p1,3 = 0,425;
p2,3 = 0,119

XC ЛПНП, ммоль/л 2,2 ± 0,8 2,5 ± 1,3 2,1 ± 0,9
p1,2 = 0,366;
p1,3 = 0,888;
p2,3 = 0,245

ХС 
ЛПВП, 
ммоль/л

Мужчины 1,2 ± 0,3 1,3 ± 0,4 1,1 ± 0,3
p1,2 = 0,777;
p1,3 = 0,369;
p2,3 = 0,264

Женщины 1,5 ± 0,3 1,4 ± 0,4 1,3 ± 0,4
p1,2 = 0,581;
p1,3 = 0,228;
p2,3 = 0,569

ТГ, ммоль/л 1,6 ± 0,7 1,7 ± 0,7 1,5 ± 0,6
p1,2 = 0,530;
p1,3 = 0,713;
p2,3 = 0,245

Глюкоза, ммоль/л 6,5 ± 1,9 7,4 ± 3,2 6,7 ± 1,5
p1,2 = 0,317;
p1,3 = 0,692;
p2,3 = 0,340

Оценка симптомов, обусловленных ФП, по шкале EHRA

1 3/19 (15,8 %) 0/16 (0,0 %) 1/27 (3,7 %)
p1,2 = 0,097;
p1,3 = 0,153;
p2,3 = 0,437

2A 12/19 (63,2 %) 8/16 (50,0 %) 16/27 (59,3 %)
p1,2 = 0,434;
p1,3 = 0,555;
p2,3 = 0,790
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Показатель

СОАС 
легкой степени 
тяжести + ФП

(n = 19)

СОАС 
средней степени 
тяжести + ФП

(n = 16)

СОАС 
тяжелой степени 

тяжести + ФП
(n = 27)

P

2B 2/19 (10,5 %) 7/16 (43,8 %) 9/27 (33,3 %)
p1,2 = 0,026;
p1,3 = 0,054;
p2,3 = 0,620

3 2/19 (10,5 %) 1/16 (6,2 %) 1/27 (3,7 %)
p1,2 = 0,653;
p1,3 = 0,357;
p2,3 = 0,702

4 0/19 (0,0 %) 0/16 (0,0 %) 0/27 (0,0 %)
p1,2 = 1,000;
p1,3 = 1,000;
p2,3 = 1,000

Формы ФП

Пароксизмальная 13/19 (68,5 %) 12/16 (75,0 %) 12/27 (44,4 %)
p1,2 = 0,085;
p1,3 = 0,108;
p2,3 = 0,906

Персистирующая 2/19 (10,5 %) 0/16 (0,0 %) 0/27 (0,0 %)
p1,2 = 0,182;
p1,3 = 0,085;
p2,3 = 1,000

Длительно 
персистирующая 2/19 (10,5 %) 0/16 (0,0 %) 2/27 (7,4 %)

p1,2 = 0,182;
p1,3 = 0,712;
p2,3 = 0,265

Постоянная 2/19 (10,5 %) 4/16 (25,0 %) 13/27 (48,2 %)
p1,2 = 0,788;
p1,3 = 0,008;
p2,3 = 0,134

Частота пароксизмов ФП (для пароксизмальной формы)

Однократно 2/13 (15,4 %) 1/12 (8,3 %) 3/12 (25,0 %)
p1,2 = 0,496;
p1,3 = 0,549;
p2,3 = 0,274

Каждый день 0/13 (0,0 %) 0/12 (0,0 %) 1/12 (8,3 %)
p1,2 = 1,000;
p1,3 = 0,289;
p2,3 = 0,308

Несколько раз в месяц 6/13 (41,2 %) 7/12 (58,3 %) 6/12 (50,0 %)
p1,2 = 0,543;
p1,3 = 0,848;
p2,3 = 0,683

Несколько раз в год 5/13 (38,4 %) 4/12 (33,4 %) 2/12 (16,7 %)
p1,2 = 1,000;
p1,3 = 0,226;
p2,3 = 0,346

Примечание: СОАС — синдром обструктивного апноэ во время сна; ФП — фибрилляция предсердий; ИМТ — индекс мас-
сы тела; ИАГ — индекс апноэ- гипопноэ; ОХС — общий холестерин; ХС ЛПНП — холестерин липопротеинов низкой плотности; 
ХС ЛПВП — холестерин липопротеинов высокой плотности; ТГ — триглицериды.

Продолжение таблицы 1
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Таблица 2

ЭХОКАРДИОГРАФИЧЕСКИЕ ПОКАЗАТЕЛИ ПАЦИЕНТОВ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ ПРЕДСЕРДИЙ 
И СИНДРОМОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ ВО ВРЕМЯ СНА

Показатель

СОАС 
легкой степени 
тяжести + ФП

(n = 19)

СОАС 
средней степени 
тяжести + ФП

(n = 16)

СОАС 
тяжелой степени 

тяжести + ФП
(n = 27)

P

Размер ЛП, мм 46,0 [41,0; 48,5] 47,0 [42,1; 52,3] 51,5 [49,5; 59,0]
p1,2 = 0,571;
p1,3 = 0,006;
p2,3 = 0,022

Объем ЛП, мл 85,0 [73,0; 113,0] 86,0 [67,5; 100,8] 135,0 [100,0; 145,0]
p1,2 = 0,384;
p1,3 = 0,083;
p2,3 = 0,002

Индекс объема ЛП, мл/м2 43,0 [39,3; 51,9] 43,0 [35,0; 49,0] 64,5 [52,8; 75,2]
p1,2 = 0,472;
p1,3 = 0,038;
p2,3 = 0,017

Объем ПП, мл 58,0 [55,0; 65,0] 77,5 [47,0; 90,0] 105,0 [83,0; 135,0]
p1,2 = 0,695;
p1,3 = 0,0002;
p2,3 = 0,079

Индекс объема ПП, мл/м2 30,5 [28,8; 32,0] 37,5 [27,0; 45,5] 47,8 [41,3; 60,0]
p1,2 = 0,468;
p1,3 = 0,038;
p2,3 = 0,051

ИММЛЖ, 
кг/м2

Мужчины 92,0 [83,0; 101,0] 128,5 [96,0; 160,0] 151,0 [119,0; 191,0]
p1,2 = 0,222;
p1,3 = 0,058;
p2,3 = 0,210

Женщины 99,0 [92,5; 118,0] 102,0 [91,0; 120,0] 108,0 [89,0; 138,0]
p1,2 = 0,732;
p1,3 = 0,351;
p2,3 = 0,479

ФВ ЛЖ, % 60,0 [54,0; 65,0] 58,0 [57,0; 63,9] 56,0 [46,5; 60,5]
p1,2 = 0,893;
p1,3 = 0,118;
p2,3 = 0,056

ДДЛЖ 12/19 (63,1 %) 9/16 (56,3 %) 14/27 (51,9 %)
p1,2 = 0,678;
p1,3 = 0,447;
p2,3 = 0,780

Примечание: СОАС — синдром обструктивного апноэ во время сна; ФП — фибрилляция предсердий; ЛП — левое пред-
сердие; ПП — правое предсердие; ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка; ФВ ЛЖ — фракция выброса левого 
желудочка; ДДЛЖ —диастолическая дисфункция левого желудочка.

что распространенность ФП у пациентов с СОАС 
составила 34,6 % [16].

При оценке распространенности СОАС среди 
пациентов с ФП в нашей работе установлено, что 
нарушения дыхания во сне были диагностирова-
ны у 78,5 % больных, в том числе легкой степени 
тяжести — у 24,1 %, средней степени — у 20,2 % 
и тяжелой степени — у 34,2 % пациентов, что не 
противоречит литературным данным. Результаты 
исследования К. Betz и соавторов (2023) свиде-
тельствуют о том, что в когорте пациентов с ФП, 
58 % из которых составляли больные мужского 

пола, распространенность нарушений дыхания во 
сне умеренной и тяжелой степени достигала 51 % 
[17]. Согласно работе А. М. Mohammadieh с соав-
торами (2021), у 62,6 % больных с ФП при целе-
направленном скрининге нарушений дыхания во 
сне впервые был диагностирован СОАС (31,8 % 
легкой степени, 18,7 % средней тяжести, 12,1 % 
тяжелой степени) [18].

Линейный анализ в исследовании D. Zhang и со-
авторов (2022) показал, что риск возникновения ФП 
повышается на 1,26 % при увеличении ИАГ [16]. По 
данным нашего исследования, встречаемость ФП 
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была выше у пациентов с тяжелой степенью апноэ 
по сравнению с больными с легкой степенью на-
рушений дыхания во сне.

В данной работе мы проанализировали частоту 
коморбидных состояний у пациентов с СОАС. Со-
гласно литературным данным, СОАС ассоциирован 
с большой частотой атеросклеротического пораже-
ния сердечно- сосудистой системы, коронарных со-
бытий и застойной сердечной недостаточности, что 
повышает риск госпитализаций и ухудшает прогноз 
[19]. Эти данные согласуются с результатами наше-
го исследования, в котором частота ишемической 
болезни сердца составила 43,1 %, а хронической 
сердечной недостаточности — 54,6 % у пациентов 
с СОАС.

Однако, по данным нашего исследования, 
у больных с верифицированными нарушениями 
дыхания во сне чаще всего встречались компонен-
ты метаболического синдрома (АГ — 94,4 %, ожи-
рение — 77,8 %, нарушения углеводного обмена — 
56,0 %). При этом, по данным литературы, частота 
ожирения, АГ, в том числе резистентной к терапии, 
сахарного диабета увеличивается по мере нараста-
ния тяжести СОАС [20]. Пациенты с нарушениями 
дыхания во сне средней и тяжелой степени имеют 
более высокий ИМТ, у них чаще отмечаются АГ, 
дислипидемия, сосудистые заболевания по срав-
нению с обследованными без нарушений дыхания 
во сне [17].

Ранее установлено, что АГ и дислипидемия ча-
ще встречаются у пациентов с СОАС, госпитализи-
рованных по поводу ФП, чем у больных без данной 
патологии [21]. По данным других исследований, 
пациенты с сочетанием СОАС и ФП по сравнению 
с больными СОАС без данной аритмии имели бо-

лее высокое систолическое артериальное давление 
(140 и 131 мм рт. ст. соответственно) [22]. Следует 
отметить, что выраженные колебания артериально-
го давления ночью встречались значительно чаще 
в группе больных с СОАС, и вариабельность дав-
ления увеличивалась по мере прогрессирования 
нарушений дыхания во сне [20].

А. В. Яковлевым с соавторами (2013) установле-
но, что у пациентов с СОАС ИММЛЖ ассоциирован 
со степенью выраженности нарушений дыхания 
во сне [23]. Это отражает общность патогенети-
ческих механизмов СОАС, заболеваний сердечно- 
сосудистой системы и метаболических нарушений 
и согласуется с данными литературы [24, 25]. Дру-
гие изменения эхокардиографических параметров, 
характеризующих ремоделирование сердца при 
СОАС, заключаются в увеличении левого предсер-
дия и нарушении диастолической функции левого 
желудочка, прогрессирующие по мере увеличения 
тяжести СОАС [26]. В нашей работе размер и объ-
ем левого предсердия, а также объем правого пред-
сердия у пациентов с тяжелым СОАС были больше, 
чем у пациентов с нарушениями дыхания во сне 
средней степени, и значительно больше, чем у боль-
ных с апноэ легкой степени. Отмечена тенденция 
к более высокому значению ИММЛЖ у пациентов 
мужского пола с апноэ во время сна тяжелой степе-
ни по сравнению со значением этого показателя при 
апноэ легкой степени. Частота диастолической дис-
функции левого желудочка у больных с ФП с раз-
личной тяжестью СОАС не различалась.

Согласно данным исследования А. М. Mohamma-
dieh и соавторов (2021), у пациентов с СОАС наблю-
далась несколько более низкая фракция выброса 
левого желудочка, чем у больных без нарушений 

Таблица 3

ЭФФЕКТИВНОСТЬ МЕДИКАМЕНТОЗНОГО ЛЕЧЕНИЯ У ПАЦИЕНТОВ С ФИБРИЛЛЯЦИЕЙ 
ПРЕДСЕРДИЙ И СИНДРОМОМ ОБСТРУКТИВНОГО АПНОЭ ВО ВРЕМЯ СНА

Показатель

СОАС 
легкой степени 
тяжести + ФП

(n = 19)

СОАС 
средней степени 
тяжести + ФП

(n = 16)

СОАС 
тяжелой степени 

тяжести + ФП
(n = 27)

P

Прием ААТ, n 14/19 (73,7 %) 13/16 (81,3 %) 22/27 (81,5 %)
p1,2 = 0,596;
p1,3 = 0,528;
p2,3 = 0,985

Эффективность ААТ, n 7/14 (50,0 %) 8/13 (61,5 %) 11/22 (50,0 %)
p1,2 = 0,547;
p1,3 = 1,000;
p2,3 = 0,508

Примечание: СОАС — синдром обструктивного апноэ во время сна; ФП — фибрилляция предсердий; ААТ — антиарит-
мическая терапия.
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дыхания во время сна (55,5 % против 59,6 %) [27]. 
По результатам нашей работы выявлена тенденция 
к более низким значениям фракции выброса левого 
желудочка у пациентов с апноэ во время сна тяже-
лой степени по сравнению с апноэ средней степени.

Выраженное ремоделирование сердца на фоне 
сочетания ФП и СОАС ассоциировано с более низ-
кой эффективностью лечения больных с данной 
аритмией. В исследовании OSA-AF (2022) показано, 
что недиагностированный СОАС часто встречается 
у пациентов, перенесших катетерную аблацию ФП, 
а наличие нарушений дыхания во сне связано с дву-
кратным увеличением риска рецидива ФП после 
РЧА устьев легочных вен [28]. Следует отметить, 
что частота повторной аблации устьев легочных 
вен была значительно выше у пациентов с СОАС, 
не применявших CPAP, по сравнению с больными, 
получавшими респираторную поддержку [29]. Эф-
фективное использование СРАР-терапии, согласно 
литературным источникам, способствует устране-
нию хронической гипоксии, нормализации уровня 
артериального давления, снижению скорости про-
цессов ремоделирования миокарда и, вследствие 
этого, удержанию синусового ритма, в том числе 
после РЧА устьев легочных вен [30, 31].

Таким образом, выявление предикторов ФП, 
среди которых наиболее часто встречаются компо-
ненты метаболического синдрома, имеет большое 
значение, так как можно полагать, что снижение 
высокого артериального давления, уменьшение из-
быточной массы тела и терапия других метаболи-
ческих нарушений, наряду с коррекцией наруше-
ний дыхания во сне, свой ственных СОАС, влияет 
на прогрессирование данной аритмии, эффектив-
ность лечения больных с этой сочетанной патоло-
гией и риск развития осложнений.

Выводы
1. ФП в сочетании с СОАС встречается у 19,4 % 

больных без органических заболеваний сердца.
2. У больных с тяжелым СОАС ФП встречается 

чаще (37,5 %), чем у пациентов с легкими наруше-
ниями дыхания во сне (22,6 %).

3. При тяжелой степени апноэ постоянная фор-
ма ФП встречается чаще (48,2 %), чем при легкой 
степени нарушений дыхания во сне (10,5 %).

4. Объемы левого и правого предсердий у боль-
ных ФП в сочетании с тяжелым СОАС больше, чем 
у пациентов с ФП с легкими нарушениями дыхания 
во время сна.

Ограничения исследования
В исследование включались только пациенты, 

госпитализированные в стационар, которые часто 

имели полиморбидность на фоне ФП, что не по-
зволяет проводить интерполяцию полученных ре-
зультатов на популяцию в целом. Следует также 
отметить разные причины госпитализации у паци-
ентов, что могло повлиять на результаты оценки 
эффективности антиаритмической терапии. Диа-
гностика ожирения и оценка степени его выражен-
ности проводились только с помощью ИМТ, что 
не вполне отражает распространенность абдоми-
нального ожирения у больных с ФП. Кроме того, 
исследование носило ретроспективный характер, 
и в некоторых историях болезней отсутствовала 
информация по таким клинико- анамнестическим 
данным пациентов, как длительность и симптом-
ность пароксизмов ФП.
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