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Фибрилляция предсердий (ФП) является наибо-
лее распространенной устойчивой аритмией среди 
всех нарушений ритма, представленных в популяции, 
и несет ответственность за одну треть всех связанных 
с нарушениями ритма госпитализаций [1-3]. 

Количество пациентов с этой аритмией, как ожи-
дается, будет заметно увеличиваться среди взрослого 
населения в  течение следующих двух-трех десятиле-
тий как в развитых, так и в развивающихся странах, 
и  к  2050г предполагаемое количество больных ФП 
будет 5-15 млн [4-7].

ФП тесно ассоциирована с  сердечно-сосудистой 
заболеваемостью и  смертностью  — дисфункция 
левого желудочка встречается у  20-30% больных 
с  ФП, из  всех инфарктов головного мозга 20-30% 
обусловлено ФП [8-12]. 

Клиническое проявление ФП является весьма 
изменчивым: от  полного отсутствия симптомов 

до сердцебиения, сердечной недостаточности вплоть 
до  гемодинамического коллапса с  такими тяжелыми 
осложнениями, как инсульт и смерть [13-15]. 

Артериальная гипертензия [16], хроническая сер-
дечная недостаточность [17, 18], клапанные заболева-
ния сердца [19, 20], ожирение [21], хроническое забо-
левание почек [22] — вот те широко известные фак-
торы риска, которые обычно связаны с  высоким 
риском развития ФП [23]. 

В клинической практике сахарный диабет при ФП 
часто ассоциирован с  другими факторами риска и, 
к сожалению, интенсивный гликемический контроль 
не  влияет на  распространенность впервые выявлен-
ной ФП [24, 25]. 

ФП и  обструктивное апноэ сна (ОАС) имеют 
много общих факторов риска и сопутствующих забо-
леваний [26, 27]. Однако в последнее время высокая 
распространенность обструктивного апноэ сна 
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В дальнейшем, в нескольких клинических исследо-
ваниях эта связь была подтверждена. Было показано, 
что ОАС распространено от 24 до 67% пациентов в раз-
ных выборках с пароксизмальной формой ФП [42-44].

В наиболее представительном многоцентровом 
когортном исследовании с участием 6441 пациентов, 
проведенном американским Национальным Инсти-
тутом сердца и  легких для определения сердечно-
сосудистых и  других последствий нарушений дыха-
ния во сне, было выявлено, что наличие ОАС тяже-
лой формы (индекс апноэ/гипопноэ ≥30/час) 
предполагает, что у  пациентов возможно четырех-
кратное увеличение распространенности ФП [45].

В ретроспективном когортном исследовании 
3542 взрослых людей без диагностированной ФП, 
которые прошли исследование сна, как ожирение, 
так и  ночная десатурация (косвенные факторы 
наличия апноэ сна) были независимыми предикто-
рами дальнейшего развития пароксизмальной 
формы ФП. Эта зависимость выявлялась только 
у лиц младше 65 лет [41].

Еще одно крупное исследование, проведенное 
Patel D, et al., включало 3 тыс. пациентов, проходя-
щих катетерное лечение ФП. Оно показало, что 
у  21,3% пациентов до  оперативного лечения ФП 
по данным исследования сна было диагностировано 
ОАС средней или тяжелой степени [35].

Во всех приведенных выше исследованиях возмож-
ная связь между ФП и  нарушениями дыхания во  сне 
объяснялась более высокой распространенностью тра-
диционных факторов риска развития ФП (особенно, 
ожирения и гипертонии) среди пациентов с ОАС. 

ОАС распространен даже среди молодых пациен-
тов с пароксизмами ФП с сохраненной сократитель-
ной функцией левого желудочка. Эта ассоциация 
остается статистически значимой даже после 
поправки на  такие факторы риска, как гипертония, 
индекс массы тела и окружность шеи [35, 46].

Таким образом, вне зависимости от дизайна раз-
личных исследований, количества включенных паци-
ентов, методов диагностики ОАС и размеров исследу-
емой выборки, складывается общее впечатление 
более высокой распространенности ОАС среди паци-
ентов с пароксизмальной формой ФП. На настоящий 
момент актуальной остается необходимость проведе-
ния хорошо спланированных исследований для 
выявления особенностей групп, сочетающих ФП 
и  ОАС, а  также динамическое наблюдение течения 
ФП при наличии ОАС.

Патофизиологические механизмы, 
способствующие ФП при ОАС

Основные патогенетические механизмы, которые 
наблюдаются при ОАС  — гипоксемия, активация 
симпатической нервной системы, колебания трансто-
ракального давления и  системное воспаление  — 

(ОАС) не только в общей популяции [28], но и среди 
пациентов с  ФП, указывает на  то, что ОАС может 
самостоятельно способствовать инициации и  про-
грессированию ФП [29-31].

ОАС является относительно широко распростра-
ненным заболеванием и, как было отмечено, может 
достигать распространенности 16% среди мужчин 
и 5% среди женщин в возрасте от 30 до 60 лет [32].

Дыхательное событие ОАС характеризуется повто-
ряющимися обструктивными респираторными эпи-
зодами, возникающими из-за периодической или 
полной окклюзии верхних дыхательных путей, что 
приводит к  прерывистой гипоксии, гиперкапнии, 
внутригрудным колебаниям давления во время неэф-
фективного дыхания и  частыми ЭЭГ-активациями, 
разрушающими структуру сна [33, 34]. Вариабельный 
характер и  высокая распространенность делают 
апноэ потенциальной терапевтической целью при 
разных клинических состояниях. Непрерывная поло-
жительная вентиляция дыхательных путей (CPAP-
терапия) — неинвазивная респираторная поддержка, 
является первой линией лечения ОАС [35-38].

В этом обзоре мы рассмотрим распространен-
ность ОАС у  пациентов с  ФП, патофизиологию 
обструктивного апноэ, потенциально приводящую 
к развитию субстрата для ФП и связывающую апноэ 
и ФП, последствия наличия апноэ у пациентов с ФП 
при использовании разных методов лечения арит-
мии, а также возможные антиаритмические эффекты 
СРАР-терапии. 

Распространенность ОАС при ФП
Во многих исследованиях, посвященных изуче-

нию распространённости ОАС у  пациентов с  ФП 
и обратной связи — распространенности ФП у паци-
ентов с  диагностированным ОАС, показана досто-
верная связь между этими заболеваниями. Наряду 
с такими важными факторами сердечно-сосудистого 
риска, как артериальная гипертензия, сахарный диа-
бет и ожирение, наличие ОАС демонстрирует незави-
симое увеличение случаев ФП [23].

Распространенность апноэ сна, в  частности  — 
ОАС, составляет от 21% до 74% у пациентов с ФП [39].

Первое сообщение о том, что пациенты с диагно-
стированным, но  не леченным ОАС, подвержены 
повышенному риску рецидива ФП через год после 
кардиоверсии, было опубликовано в 2003г Kanagala R, 
et al. [40].

Данная концепция нашла подтверждение в  опу-
бликованном в  2004г проспективном исследовании, 
оценивающем распространенность ОАС у 463 паци-
ентов с наличием ФП по сравнению с общей кардио-
логической популяцией. Показана достоверно более 
высокая распространенность ОАС у пациентов с ФП 
(49%) по сравнению с пациентами общей кардиоло-
гической популяции (32%) [41].
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могут быть предрасполагающими к  развитию ФП 
механизмами [47].

В последнее время накопилось большое количество 
данных, свидетельствующих о том, что ОАС вызывает 
ФП за счет электрического и структурного ремодели-
рования предсердий, прежде всего, левого [48, 49].

Как видно из предполагаемой схемы развития ФП 
(рис.  1), прерывистая гипоксемия может запускать 
процесс нарушения функции митохондрии путем 
изменения окислительно-восстановительного состо-
яния цитохром-оксидазы и, в  результате, повторяю-
щимся эпизодами оксидативного стресса [50].

Гипоксические эпизоды в  свою очередь индуци-
руют такие факторы транскрипции, как ядерный 
фактор каппа B (NF-kB), что приводит к увеличению 
высвобождения воспалительных цитокинов, таких 
как фактор некроза опухоли-α и интерлейкин-6 [51].

Повышенная концентрация медиаторов воспаления 
(цитокинов), в  сочетании с  сохраняющимся ночным 
оксидативным стрессом, приводит к  эндотелиальной 
дисфункции, повышению резистентности к инсулину, 
гиперкоагуляционным состояниям и в конечном итоге 
к ремоделированию миокарда [47, 52].

Chen P, et al. была выдвинута гипотеза, что гипоксе-
мия может оказывать самостоятельное влияние на воз-
никновение аритмий сердца. Эта гипотеза подтвер-
ждена регистрацией повышенных показателей желу-
дочковой эктопии у  больных с  хронической 
обструктивной болезнью легких (ХОБЛ), имеющих 
ночную гипоксемию без нарушений дыхания во  сне 
[54]. Поэтому ОАС, которое приводит к  преходящей 
гипоксемии, еще и  сопровождается частыми и  рез-
кими колебаниями внутригрудного давления, которые 
передаются на тонкостенные предсердия и вызывают 
их растяжение. Суммирование двух этих факторов 
может спровоцировать увеличение объема и структур-
ные изменения в устьях легочных вен, что в конечном 
итоге приведет к развитию пароксизма ФП [54].

Как указано на рисунке 1, гипоксемические эпи-
зоды индуцируют симпатическую активацию, приво-
дящую к  вазоконстрикции, повышению АД и  тахи-
кардии, и в конечном итоге увеличивают потребность 
миокарда в кислороде [55].

Факторы, которые приводят к  переходу от  еди-
ничных пароксизмальных форм к  стойкой ФП, 
до конца не полностью поняты. Однако из приведен-
ных работ ясно, что электроанатомическое ремоде-
лирование предсердий играет значительную роль 
в этом процессе у пациентов с ФП [56-58]. Доказано, 
что при повышении давления левого предсердия 
выше 10  см водного столба растёт вероятность 
частоты и формирования волны ФП из устьев легоч-
ных вен [59].

Сейчас также существуют данные, полученные 
на  различных биологических моделях. На  крысах 
со смоделированным апноэ сна показано, что хрони-

ческие эпизоды полной обструкции вызывают ремо-
делирование сердца с  нарушениями проводимости, 
связанными с  дисрегуляцией выработки белка кон-
нексина (белок, участвующий в  формировании спе-
циализированных мембранных структур, обеспечи-
вающих прямую связь между клетками) и фиброзом, 
играющими значимую роль в развитии ФП. Эта новая 
модель обеспечивает понимание клинической про-
блемы развития ФП и  разработки новых лечебных 
подходов [60, 61]. Она может быть применена для 
дальнейшего исследования основных механизмов.

Недавно Linz D, et al. проведено исследование 
на  другой биологической модели (свиньи), целью 
которого было изучение влияния модуляции вегета-
тивной нервной системы (ВНС) низкоуровневой 
барорецепторной стимуляцией (БРС) по  сравнению 
с высокоуровневой БРС на аритмогенные изменения 
предсердий при ОАС [62]. Результаты исследования 
показали, что низкоуровневая БРС подавляет индуци-
рованное отрицательным грудным давлением укоро-
чение эффективного предсердного рефрактерного 
периода (ПЭРП) и возникновения ФП. В противопо-
ложность этому высокоуровневая БРС дополнительно 
усиливает индуцированное отрицательным грудным 
давлением ПЭРП укорочение и  ФП-индуктивность. 
Эти результаты подтверждают возможность использо-
вания низкоуровневой БРС в качестве новой терапев-
тической методики для лечения ФП при ОАС [62].

Повышенная нагрузка на миокард приводит к его 
ремоделированию, которое и  считается основным 
субстратом аритмии сердца. Как известно, одновре-
менные симпатовагальные разряды являются непо-
средственными вегетативными триггерами спонтан-

Рис.  1. Патофизиологические механизмы, способствующие ФП при ОАС. 
По Goyal SK 2013 [53].
Сокращения: ПЭРП  — предсердный эффективный рефрактерный период, 
ФП — фибрилляция предсердий. 
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ной пароксизмальной ФП. Во  время нормального 
сна афферентные входы от  рецепторов в  легочной 
ткани ингибируют пароксизмальные парасимпатиче-
ские разряды. Эти рецепторы в  норме активируются 
за  счет расширения легких, а  при апноэ эта реакция 
ослабевает из-за остановок дыхания. Пароксизмаль-
ные парасимпатические разряды приводят к выражен-
ной пароксизмальной брадикардии, что ассоцииру-
ется с укорочением ПЭРП. Последнее в свою  очередь 
способствует быстрому электрическому “выстрелу” 
из  ткани предсердия, что может вести к  ФП [54, 62].

Таким образом, многочисленные данные свиде-
тельствуют о том, что ОАС и ФП имеют общие эле-
менты патогенеза. Наличие ОАС у лиц с ФП приво-
дит к более легкой реализации данной аритмии.

Воздействие ОАС на эффективность различных 
способов лечения ФП

Медикаментозное лечение. Отмечено, что частота 
отсутствия адекватного ответа на  фармакологическое 
лечение ФП увеличивается пропорционально росту 
степени тяжести ОАС [63]. Механизмы такой зависимо-
сти могут быть обусловлены нарушением функциони-
рования ВНС: с  одной стороны, пациенты с  обструк-
тивными нарушениями дыхания во  сне имеют более 
высокий дневной и ночной симпатический тонус, кото-
рый можно объяснить неоптимальным ответом ВНС 
при ФП в сочетании с ОАС. С другой стороны, ацетил-
холин-зависимые калиевые каналы считаются одним 
из наиболее важных компонентов, при которых вагус-
ное влияние вызывает сокращение эффективного реф-
рактерного периода в  предсердиях и  потенциально 
может вызвать аритмию [64]. Антиаритмические препа-
раты, такие как амиодарон, могут блокировать ацетил-
холин-зависимую активацию калиевых каналов 
и  в  этом качестве превосходят препараты, которые 
не  обладают такими свойствами в  восстановлении 
и поддержании синусового ритма [65]. Однако прямых 
исследований, демонстрирующих превосходство амио-
дарона у  пациентов с  сочетанием ФП и  ОАС, нам 
не встретилось. Эффективность такой фармакотерапии 
у пациентов с ОАС необходимо изучать в будущих кли-
нических исследованиях.

Кардиоверсия. На  настоящий момент существует 
только одна работа, которая выше цитировалась 
нами, где авторы изучали рецидивы ФП после кардио-
версии постоянного тока (для ФП/ТП) и  обнару-
жили, что наличие подтвержденного при полисомно-
графии ОАС было связано со  значительно более 
высокой частотой возобновления ФП [40]. Причем 
повышение этого риска было не зависимо от возрас-
та, пола, индекса массы тела, наличия артериальной 
гипертонии, сахарного диабета, эхокардиографиче-
ских параметров или сопутствующей антиаритмиче-
ской терапии. Важно, что пациенты с ОАС, которые 
использовали в  качестве лечения постоянное поло-

жительное давление в  дыхательных путях (CPAP-
терапию), имели в  2 раза меньше рецидивов, чем 
пациенты, которые не  получали этого лечения [40].

Катетерное лечение. Воздействие ОАС на  резуль-
таты катетерного лечения фибрилляции предсердий 
в  последние годы является областью интенсивных 
исследований во многом из-за широкого распростра-
нения и эффективности данного вида терапии.

Десять лет назад Jong narangsin K, et al. впервые 
показали наличие ОАС как возможного предиктора 
рецидива ФП у больных с пароксизмальной и перси-
стирующей формами после катетерной радиочастот-
ной аблации [66].

Недавно проведенный мета-анализ (6 исследований 
с включением около 4 тыс. пациентов), в котором анали-
зировались результаты исследований о  наличии ОАС 
при рецидивировании ФП после изоляции легочных 
вен, показал, что у пациентов с ОАС на 25% больше риск 
рецидива ФП после катетерного лечения по сравнению 
с контрольной группой (относительный риск 1,25; 95% 
ДИ 1,08-1,45; p=0,003) [67]. По данным мета-анализа еще 
раз подтверждается концепция, что пациенты с  ОАС 
имеют значительно большие шансы развития рецидивов 
ФП после изоляции легочных вен. Исходя из  этого, 
авторы рекомендуют обратить особое внимание на сво-
евременное выявление и лечение ОАС у пациентов с ФП 
в период подготовки к катетерному лечению [67].

Fein AS, et al. среди 426 пациентов, которым была 
проведена изоляция легочных вен, исследовали 62 
больных с подтвержденным диагнозом ОАС. Частота 
рецидивов ФП у пациентов, получавших CPAP-тера-
пию (n=32), была аналогична группе пациентов без 
ОАС (p=0,46). Рецидивы ФП после операции изоля-
ции легочных вен у пациентов, применяющих CPAP-
терапию, встречались значительно чаще (p<0,02) 
и  были аналогичны с  пациентами с  ОАС, получав-
шими консервативное лечение без операции (p=0,68). 
Таким образом, авторы делают вывод, что изоляция 
легочных вен неэффективна у  пациентов с  ОАС, 
не получавших CPAP-терапию [36].

Как было показано, большинство пациентов 
с ФП, перенесших радиочастотную аблацию, имеют 
высокий риск наличия ОАС, учитывая, что ОАС 
редко диагностируется в  этой группе больных. Поэ-
тому некоторые авторы рекомендуют опросник 
STOP-BANG как средство скрининга, позволяющее 
предсказать рецидивирующую ФП у пациентов этой 
группы без предварительного диагноза ОАС [68].

Очевидно, что результаты исследования подчер-
кивают ту роль, которую наличие ОАС может играть 
во  вторичной профилактике рецидивов ФП после 
операции. Ключевым выводом из этого исследования 
является то, что исследование сна у пациентов с ФП 
для выявления ОАС должно проводиться более сис-
тематически или иметь рутинный характер на доопе-
рационном этапе [68].
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Роль CPAP-терапии во сне в профилактике 
рецидивов ФП после катетерного лечения

В последнее время проведены исследования, 
целью которых была оценка эффективности CPAP-
терапии во  сне у  пациентов с  ОАС для снижения 
риска рецидива ФП в  послеоперационном периоде 
после катетерного лечения аритмии.

Впервые о преимуществах СРАР-терапии для сни-
жения частоты рецидивов ФП после кардиоверсии 
сообщили Kanagala R, et al. [40]. По  данным работы, 
через год после успешной кардиоверсии рецидив ФП 
наблюдался у  82% пациентов с  не  леченным ОАС 
и 42% пациентов, получивших CPAP-терапию.

Анализы тяжелых случаев течения ОАС показали 
переход от синусового ритма к ФП во сне у пациен-
тов с не леченным ОАС и исчезновение ФП на фоне 
CPAP-терапии [47].

В дальнейшем несколько исследований изучали 
влияние CPAP-терапии на  эффективность катетер-
ного лечения ФП. Исследователи показали, что 
CPAP-терапия у  больных с  ОАС, назначенная 
в  послеоперационном периоде, привела к  более 
успешным результатам лечения [36]. В исследовании 
Naruse Y, et al. с целью снижения рецидива ФП пред-
лагают лечение с помощью СРАР-терапии пациентов 
с ОАС [37].

Надо отметить, что изучение значения СРАР-
терапии в  профилактике ОАС-ассоциированных 
аритмий перед процедурой катетерного лечения 
исследования практически не  исследовано. В  одной 
из работ Аbe H, et al. сообщили, что профилактиче-
ская СРАР-терапия значительно снижает частоту ФП 
в послеоперационном периоде [69].

Исходя из всего вышеперечисленного, рекоменда-
ции Европейского общества кардиологов (2016г) 

говорят о том, что необходим тщательный опрос для 
выявления клинических признаков ОАС и он должен 
проводиться у  всех пациентов с  ФП (уровень реко-
мендации  — II, уровень доказательности  — В) [23]. 
Необходимо оптимизировать лечение ОАС примене-
нием CPAP-терапии для уменьшения рецидивов 
и улучшения результатов лечения ФП (уровень реко-
мендации — II, уровень доказательности — В) [23].

Обратные взаимосвязи ОАС с фибрилляцией пред-
сердий и  вероятность того, что стимуляция предсер-
дий может улучшить лечение нарушений дыхания 
во сне, является объектом современных исследований.

Заключение
Таким образом, распространенность дыхатель-

ных нарушений сна, в частности — синдрома ОАС, 
среди пациентов с  пароксизмальной формой ФП 
значительно больше (25-60%), чем в общей и в кар-
диологической популяции. Анализ патофизиологи-
ческих механизмов развития ФП, и  в  этом свете  — 
влияние ОАС на  развитие ФП, приводит к  более 
легкой реализации данной аритмии у лиц с сочета-
нием данных патологий. Наличие нарушений дыха-
ния во сне снижает эффективность всех видов лече-
ния ФП. Показано, что лечение ОАС методом 
CPAP-терапии улучшает результаты катетерного 
лечения у  пациентов с  ФП. Рандомизированные 
исследования, оценивающие влияние СРАР-тера-
пии на  рецидивы ФП, в  том числе и  в  отдаленном 
послеоперационном периоде, необходимы для даль-
нейшего понимания этого влияния.
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