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Распространенность нарушений дыхания во сне 
у пациентов с фибрилляцией предсердий после 
перенесенного катетерного лечения
Михаил Викторович Агальцов*, Оксана Михайловна Драпкина, 
Карапет Владимирович Давтян, Грайр Гагикович Арутюнян
Национальный медицинский исследовательский центр профилактической медицины
Россия, 101990, Москва, Петроверигский пер., 10
Цель. Изучить распространенность обструктивного апноэ сна (ОАС) среди пациентов с фибрилляцией предсердий (ФП), перенесших кате-
терное лечение данной аритмии, а также изучить возможные взаимосвязи этих нарушений дыхания с коморбидными заболеваниями и по-
лучаемой терапией в данной когорте.
Материал и методы. Был обследован 231 пациент из случайной выборки (мужчины – 118 [51,1%], средний возраст 57,8±9,3 года) в
диапазоне 1-6 мес после катетерной терапии ФП. Все пациенты прошли кардиореспираторное мониторирование сна в течение одной
ночи. Критерием тяжести ОАС служил индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ) в течение часа (норма <5 эпизодов/ч). Пациенты были разделены на
группы: без апноэ и с апноэ разной степени тяжести (легкая степень при ИАГ от 5 до 15 эпизодов/ч, средняя – ИАГ от 16 до 30 эпизодов/ч,
тяжелая – ИАГ >30 эпизодов/ч). Исследование проводилось на фоне базовой терапии.
Результаты. По результатам кардиореспираторного мониторирования сна ОАС было зарегистрировано у 127 пациентов (56,7%): легкая
степень – у 35,4% (n=45), средняя – у 40,9% (n=52), тяжелая – у 23,7% (n=30). Среди пациентов с ОАС 51,1% составили мужчины. Ар-
териальная гипертензия (АГ) встречалась статистически значимо чаще у пациентов с ОАС с выраженными степенями тяжести по сравнению
с пациентами без апноэ (р=0,047). Вес и индекс массы тела пациентов с ОАС были статистически значимо выше, чем у пациентов без
апноэ (р=0,001 и р=0,001, соответственно). Размер левого предсердия (ЛП) у пациентов с тяжелыми формами ОАС был статистически
значимо больше, чем у пациентов без апноэ (p=0,0005). При применении множественной логистической регрессии ОАС явился самым
сильным независимым фактором, связанным с величиной ЛП, среди прочих (отношение шансов 1,6; 95% доверительный интервал 
1,2-2,1; р<0,0003).
Заключение. Обструктивное апноэ сна очень широко распространено среди больных с ФП, которые перенесли катетерную процедуру изо-
ляции легочных вен. Нарушения дыхания во сне являются наиболее сильным и независимым фактором риска ФП, ассоциированным с уве-
личенным ЛП, а среди других факторов риска – с возрастом, наличием АГ и ожирением.
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гипертензия, ожирение, кардиореспираторное мониторирование сна.
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Aim. To study the prevalence of obstructive sleep apnea (OSA) among patients with atrial fibrillation (AF) who have undergone catheter treatment for
this arrhythmia, as well as to study the possible interrelationships of these sleep breathing disorders with comorbid diseases and the received therapy
in this cohort.
Material and methods. 231 patients from a random sample were examined (men – 118 [51.1%], mean age 57.8±9.3 years) in the range of 
1-6 months after catheter therapy for AF. All patients underwent cardiorespiratory sleep monitoring for one night. The criterion for OSA severity was
apnea/hypopnea index (AHI) for hour (the norm is less than 5 events/h). Depending on the results obtained, all patients were divided into groups
without apnea and with apnea of varying severity – a mild degree with an AHI value of 5 to 15 events/h, moderate severity with an AHI value of 
 16 to 30 events/h, and severe degree when the value of AHI more than 30 events/h. The study was performed without abolishing the basic therapy.
Results. According to the results of cardiorespiratory sleep monitoring 127 patients (56.7%) with OSA criteria, were registered. Among them, a mild
degree of OSA was found in 35.4% (n=45), a moderate degree – in 40.9% (n=52), and severe one – in 23.7% (n=30) of all patients with apnea.
Among patients with obstructive sleep apnea 51.1% were males. Arterial hypertension was significantly more frequent in patients with OSA of pro-
nounced degrees of severity compared with patients without apnea (p=0.047). Weight and body mass index of patients with OSA were significantly
higher than in patients without apnea (p=0.001 and p=0.001, respectively). The left atrium (LA) size in patients with severe OSA was significantly
larger than in patients without apnea (p=0.0005), which may indicate a possible contribution of severe obstructive apnea to the arrhythmia
generating. OSA was the strongest independent factor among others related to the LA size (odds ratio was 1.6; 95% confidence interval 1.2-2.1;
p<0.0003).
Conclusion. Obstructive sleep apnea is very widespread among a cohort of patients with AF who have undergone a catheter procedure to isolate the
pulmonary veins. Sleep breathing disorder is the strongest and most independent risk factor for AF associated with increased LA, among other risk
factors such as age, hypertension, and obesity.

Keywords: atrial fibrillation, obstructive sleep apnea, surgical treatment of atrial fibrillation, hypertension, obesity, cardiorespiratory sleep monitoring.

For citation: Agaltsov M.V., Drapkina O.M., Davtyan K.V., Arutyunyan G.G. The prevalence of sleep breathing disorders in patients with atrial
fibrillation undergoing catheter treatment. Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2019;15(1):36-42. DOI: 10.20996/1819-6446-2019-15-1-
36-42

* Corresponding Author (Автор, ответственный за переписку):
agaltsov@rambler.ruReceived / Поступила: 04.02.2019

Accepted / Принята в печать: 07.02.2019



Rational Pharmacotherapy in Cardiology 2019;15(1) / Рациональная Фармакотерапия в Кардиологии 2019;15(1) 37

Sleep Breathing Disorders and AF
Нарушения дыхания во сне и ФП

Фибрилляция предсердий (ФП) является наиболее
часто встречающейся аритмией в клинической прак-
тике, при этом распространенность ФП неуклонно рас-
тет, и эта тенденция в будущем будет сохраняться 
[1-3]. Данный факт вызывает особую озабоченность,
учитывая известный рост заболеваемости, смертности
и экономической нагрузки, связанных с этой аритмией
[4-6].

Существует много традиционных факторов риска
для развития ФП (возраст, артериальная гипертензия
[АГ], ожирение), но, несмотря на возможную коррек-
цию всех факторов риска, остается значительная доля
пациентов, которая сохраняет устойчивость к фарма-
кологической и нефармакологической терапии арит-
мии. Следовательно, дальнейшее изучение основных
потенциальных механизмов, которые могли бы вызы-
вать ФП, может иметь большое значение для допол-
нительного лечебного воздействия. Один такой значи-
мый фактор, который уже был идентифицирован, как
независимо связанный с возникновением ФП – об-
структивное апноэ во сне (ОАС) [7].

При развитии апноэ во сне верхние дыхательные
пути сужаются и могут полностью перекрываться. Воз-
никают постоянные дыхательные усилия, направлен-
ные на преодоление узости верхних дыхательных пу-
тей, которые приводят к колебаниям внутригрудного
давления, тем самым вызывая растяжение предсердий
и увеличивая их уязвимость к возникновению эктопии.
Со временем эти растяжения могут привести к уве-
личению размеров предсердий и формированию оча-
гов фиброза [8].

Предполагается также, что эти силы вызывают рас-
тяжение ткани и инициируют ремоделирование в устье
легочной вены, которое считается центром формиро-
вания ФП [9].

Помимо этого, к потенциальным механизмам, при-
водящим к возникновению ФП при ОАС, могут быть
причислены нестабильность тонуса вегетативной нерв-
ной системы, в частности – повышенная симпатиче-
ская активность, гипоксемия, возникающая при эпи-
зодах апноэ, взаимодействие метаболических
факторов (ожирение) и системное воспаление. 

В настоящее время наряду с обычной фармаколо-
гической терапией аритмии оперативное вмешатель-
ство (катетерная аблация легочных вен) является при-
знанным и перспективным методом лечения ФП и
обычно приводит к полной элиминации или значи-
тельному снижению частоты и продолжительности ФП
[10]. Тем не менее, в среднем у 25-30% пациентов
оперативное вмешательство неэффективно [11].

В связи с этим целью нашего исследования было
определение распространенности ОАС как потенци-
ального фактора риска возникновения рецидива ФП
среди когорты пациентов, перенесших катетерное

лечение пароксизмальной формы ФП, а также оценка
влияния традиционных факторов риска ОАС на кли-
ническое течение.

Материал и методы
Изучаемая когорта 

Было проведено одномоментное обсервационное
когортное исследование. В исследование включались
пациенты с пароксизмальной формой ФП, прошедшие
катетерное лечение ФП в период с 2016 по 2018 гг. 
в отделении интервенционной аритмологии. Начиная
с 10 сут после проведения операции всем пациентам
было проведено кардиореспираторное мониториро-
вание сна в течение одной ночи для диагностики на-
рушения дыхания во время сна. Исследование было
одобрено Этическим комитетом ФГБУ ГНИЦ ПМ. До
включения в исследование все пациенты подписали
информированное согласие. 

В исследование были включены пациенты в воз-
расте от 18 до 78 лет после катетерного лечения ФП.
Пароксизмальная форма ФП определялась в соответ-
ствии с формулировкой Европейского общества кар-
диологов как пароксизм ФП, проходящий самостоя-
тельно  обычно в течение 48 ч [12].

В исследование не включались пациенты, уже пе-
ренесшие катетерное лечение ФП, у которых прежде
диагностировалось ОАС, c декомпенсацией основных
заболеваний, наличием в анамнезе хронической сер-
дечной недостаточности 2 ФК и выше, кардиомиопатии
любого генеза, обструктивной болезни легких, ней-
ромышечных заболеваний, гемохроматоза, централь-
ного апноэ (определяемым на момент проведения
кардиореспираторного мониторирования), врожден-
ных и приобретенных пороков сердца, психических
отклонений, склонности к судорожному синдрому,
онкологических заболеваний. Кроме того, доброволь-
ный отказ от участия в исследовании считался крите-
рием исключения.

Исследуемая когорта включила в себя 231 пациента.
Всем пациентам была проведена процедура катетерного
лечения ФП (радиочастотная или криобалонная аб-
лация), а затем – однократное кардиореспираторное
мониторирование сна. В 7 случаях исследование ды-
хания во сне не было включено в окончательный
анализ по техническим причинам (качество записанных
данных было неприемлемым для его анализа).

Процедура катетерной аблации
Радиочастотная или криобалонная аблация выпол-

нялась в рентгеноперационной НМИЦ ПМ.
Методика радиочастотной аблации. Через бедрен-

ные вены в сердце доставляются датчик для внутри-
сердечной эхлкардиографии (ЭХОКГ) и набор для
транссептальной пункции. Под рентген- и внутрисер-
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дечным ЭХОКГ контролем проводится пункция меж-
предсердной перегородки, после чего внутривенно
вводится гепарин с расчетом 100 Ед/кг. С помощью
доставки в левое предсердие проводится 10-полюс-
ный картирующий электрод LASSO (BW) и орошаемый
аблационный электрод (Navistar Thermocool, BW). В
коронарный синус (CS) ставится 10-полюсный диаг-
ностический электрод (EZSteer, BW). Для картирования
легочных вен 10-полюсный картирующий электрод
Lasso поочередно вставляется в устье левых и правых
легочных вен. Электроанатомическое картирование
проводится с применением систем Carto (BW), Rhyth-
mia (Boston Scientific) или Astrocard (Медитек). Далее
проводится поточечная циркулярная аблация в обла-
сти устья правых и левых легочных вен (зачастую верх-
няя и нижняя вена изолировались общим блоком) со
следующими параметрами: мощность 35 Вт; темпе-
ратура -44°С. Электрограммы визуализируются с по-
мощью системы электрофизиологического исследо-
вания (ЭФИ) Bard (Boston Scientific), Pruka (GE) или
Astrocard (Медитек). Конечной точкой процедуры яв-
ляется изоляция потенциалов (блокада входа и выхода
импульса из легочных вен) во всех легочных венах.
Если у пациента регистрировалась ФП, и ритм во
время процедуры не восстановился, выполняется элек-
трическая кардиоверсия (200/250/300 Дж) для вос-
становления синусового ритма и оценки достижения
изоляции устьев легочных вен на синусовом ритме.

Методика криобалонной аблации. Через бедрен-
ные вены в сердце доставляются датчик для внутри-
сердечного ЭХОКГ и набор для транссептальной пунк-
ции. Под рентген- и внутрисердечным ЭХОКГ
контролем проводится пункция межпредсердной пе-
регородки, после чего внутривенно вводится гепарин
с расчетом 100 Ед/кг. С помощью доставки (FlexCath,
Medtronic) в левое предсердие на проводниковом ди-
агностическом проводнике (Achieve, Medtronic) про-
водится криобалонный катетер (Arctic Front Advance,
Medtronic). Устанавливается катетер в устье легочных
вен, затем на конце катетера раздувается специальный
баллон и заклинивается устье легочной вены. Для
оценки окклюзии под рентгенконтролем вводится
контрастное вещество (контрастное вещество должно
находиться за баллоном). Далее в раздутый баллон
подается жидкий азот и выполняется криовоздействие
при температуре от -35°С до -55°С, продолжитель-
ностью от 180 до 240 с. При отсутствии критериев
изоляции проводится дополнительная аппликация.
Критерии оценки эффективности изоляции вен иден-
тичны с критериями при радиочастотной аблации (см.
выше), и проверяются с помощью проводникового
диагностического катетера (Achieve, Medtronic), на ко-
тором имеются 8 полюсов для записи электрограммы
и проведения эндокардиальной стимуляции.

Диагностика обструктивного апноэ сна
Диагностика нарушения дыхания во сне проводи-

лась при помощи портативного прибора для кардио-
респираторного мониторирования нарушения дыха-
ния во сне (Astrocard, Медитек, Россия). Данный
прибор является прибором 3-го диагностического
уровня, одобренным и рекомендованным Европей-
ским респираторным обществом для объективной ди-
агностики ОАС [13]. Прибор позволяет регистрировать
4 канала, которые включают в себя дыхательный поток,
дыхательные движения грудной клетки или брюшной
стенки, ЭКГ и уровень сатурации О2. После окончания
исследования полученные данные были сохранены, а
затем просмотрены в ручном режиме специалистом
по медицине сна при помощи специального про-
граммного обеспечения. С учетом текущих определе-
ний и рекомендаций по диагностике ОАС Американ-
ской академии медицины сна (ААSM) [14]
обструктивное апноэ определялось как прекращение
воздушного потока на 90% и более от исходного про-
должительностью 10 с и более при сохранении дыха-
тельных усилий. Обструктивное гипопноэ определя-
лось как снижение (но не полное прекращение)
воздушного потока на 30% и более от исходного
уровня продолжительностью более 10 с, которое со-
провождалось падением насыщения уровня кисло-
рода в крови на 3% и более при сохранении дыха-
тельных усилий. Гипоксемия ночью определялось как
снижение среднего уровня насыщения кислорода
крови менее 92%. Степень тяжести обструктивного
апноэ сна определялась по наличию индекса
апноэ/гипопноэ (ИАГ), который фиксирует количество
эпизодов апноэ/гипопноэ за 1 ч исследования. Гра-
ницей нормы явилось значение ИАГ менее 5 эпизо-
дов/ч. Степень тяжести ОАС была определена как мяг-
кая степень при значении ИАГ от 5 до 15 эпизодов/ч,
как средняя степень тяжести – при значении ИАГ от
16 до 30 эпизодов/ч, как тяжелая степень – при значе-
нии ИАГ более 30 эпизодов/ч.

Статистический анализ результатов исследования
Количественные переменные описывались следую-

щими статистиками: числом пациентов, средним
арифметическим значением (М), стандартным откло-
нением от среднего арифметического значения (δ),
25-м и 75-м процентилями, медианой. Качественные
переменные описывались абсолютными и относитель-
ными частотами (процентами), вычислением отноше-
ния шансов (ОШ). Различия считались статистически
значимыми при уровне ошибки p<0,05.

Для количественных переменных проводился тест
на нормальность распределения по Колмогорову-
Смирнову. Оценка полученных результатов проводи-
лась с использованием методов параметрической и
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непараметрической статистики: c2-критерий Пирсона
(анализ таблиц сопряженности), непарный t-критерий
Стьюдента, критерий Шеффе множественных сравне-
ний, критерий Манна-Уитни, критерий Краскела-
Уоллиса.

Для определения взаимного влияния показателей
использовали корреляционный анализ Спирмена.

Для оценки влияния различных факторов риска
развития ФП на размер ЛП как на предиктор развития
аритмии проводился многомерный анализ с вычис-
лением ОШ. 

Расчет выполнен на персональном компьютере с
использованием приложения Microsoft Excel и пакета
статистического анализа данных Statistica 10 (StatSoft
Inc., USA).

Результаты 
Средний возраст пациентов исследуемой когорты

составил 57,8±9,3 лет, при этом 45% пациентов были
старше 60 лет. Мужчины составили 51,1% (n=118).
Средний индекс массы тела (ИМТ) был 29,7±4,2
кг/м2 (ИМТ >30 кг/м2 имели 46,8% пациентов), дли-
тельность ФП – 36 [19-81] мес, фракция выброса –
61,8±4,9%, размер левого предсердия >40 мм имели
45% пациентов. По данным кардиореспираторного
мониторирования сна более половины всех включен-
ных в исследование (56,7% пациентов) имели об-
структивное апноэ во сне разной степени тяжести [45
(20,1%) – легкой степени, 52 (23,2%) – средней и

30 (13,4%) – тяжелой], а 97 (43,3%) пациентов не
имели ОАС. Курение отмечено у 27,6% пациентов,
артериальная гипертония у 74,9%, а антигипертен-
зивные средства принимали 62,3%. 

Сравнение клинико-демографических характери-
стик пациентов с наличием и отсутствием ОАС пред-
ставлено в табл. 1. Пациенты с ОАС были в целом не-
сколько старше (р=0,019), имели более высокий вес
(р=0,001) и ИМТ (р=0,001), чем пациенты без на-
рушений дыхания во сне. Фракция сердечного вы-
броса была сохранена и не отличалась в обеих груп-
пах. Обращает на себя внимание статистически
значимо большее количество лиц с увеличенным ле-
вым предсердием >40 мм в группе с ОАС. 

При более детальном анализе пациентов с ОАС в
зависимости от различных степеней тяжести заболе-
вания (табл. 2) можно выявить статистически значи-
мое преобладание АГ среди лиц со средними и тяже-
лыми формами апноэ сна, также более частый прием
антигипертензивных и антиаритмических препаратов
у пациентов этих групп, а также еще более выраженное
преобладание увеличенного левого предсердия у па-
циентов с ОАС тяжелой степени. Сохранялась тради-
ционная зависимость степени тяжести апноэ во сне от
веса и ИМТ.

Для оценки изолированного влияния различных
факторов риска на размер ЛП как на предиктор раз-
вития ФП мы применили множественную логистиче-
скую регрессию. При данном виде анализа ОАС явился

Параметр                                                                                                        Без ОАС (n=97)                                     С ОАС (n=127)                                           p
Возраст, лет                                                                                                                                56,1±10,2                                                        59,0±10,2                                                   0,019

Возраст старше 60 лет, n (%)                                                                                                39(40,2)                                                             61 (48)                                                      0,243

Мужчины/Женщины, n (%)                                                                                      49 (50,5)/48 (49,5)                                     62 (48,8)/65 (51,2)                                         0,801

Рост, м                                                                                                                                            1,7±0,1                                                             1,7±8,5                                                     0,428

Вес, кг                                                                                                                                          82,4±12,4                                                        89,9±13,5                                                   0,001

ИМТ, кг/м2                                                                                                                                  28,1±3,5                                                          31,0±4,4                                                    0,001

ИМТ>30 кг/м2, n (%)                                                                                                              31 (32)                                                              75 (59)                                                      0,001

Длительность ФП, мес                                                                                                           34 [16-80]                                                        46 [23-82]                                                   0,094

Фракция выброса, %                                                                                                              61,6±4,7                                                          62,1±5,0                                                    0,479

Размер ЛП более 40 мм, n (%)                                                                                             33 (34)                                                            70 (55,1)                                                    0,002

Артериальная гипертензия, n (%)                                                                                      69 (71,1)                                                         100 (78,7)                                                    0,19

Курение, n (%)                                                                                                                          31 (32,3)                                                            30 (24)                                                      0,172

Прием лекарственных препаратов, n (%)
                   антиаритмики                                                                                                        71 (73,2)                                                          87 (69,1)                                                    0,499
                   антигипертензивные                                                                                            54 (55,7)                                                          86 (67,7)                                                    0,065
                   статины                                                                                                                     35 (36,1)                                                          58 (45,7)                                                    0,149

Данные представлены в виде M±SD или Me [25-75%], если не указано иное
ИМТ – индекс массы тела, ФП – фибрилляция предсердий, ЛП – левое предсердие

Table 1. Comparison of patients with the absence and presence of sleep apnea (n=224)
Таблица 1. Сравнение пациентов с отсутствием и наличием апноэ во сне (n=224)



Sleep Breathing Disorders and AF
Нарушения дыхания во сне и ФП

самым сильным независимым фактором риска, свя-
занным с величиной ЛП (отношение шансов составило
1,6; 95% доверительный интервал 1,2-2,1; р<0,0003),
по этому показателю апноэ во сне опередило тради-
ционные факторы риска, ассоциированные с развитием
ФП – возраст, ожирение, наличие АГ (табл. 3).

Обсуждение
Апноэ сна является одной из основных проблем у

пациентов с ФП и отрицательно влияет не только на
само заболевание, но и приводит к увеличению риска
инсульта [15,16]. В работе A.S. Gami с соавт. показано,
что такая распространенность может достигать 40%
[17].

По имеющимся литературным данным сочетание
ОАС и ФП очень высоко, и превышает распространен-
ность ОАС в общей популяции. Если среди основных
работ, посвященных этой проблеме, по данным разных
исследователей распространенность ОАС колебалась
от 3 до 49%, то в популяции, сочетавшей ОАС и ФП,
распространенность была выше и составила от 21 до
74% [18, 19]. Такой широкий разброс представлен-
ности ОАС среди лиц с ФП отчасти обусловлен раз-
ными методами диагностики нарушений дыхания (ан-
кеты, полиграфическое или полисомнографическое
исследования сна) [20].

В нашей когорте распространенность ОАС была
также выше среднепопуляционной. Более половины

всех включенных в исследование (56,7% пациентов)
имели ОАС, у 36,6% пациентов степень нарушения
дыхания во сне была выше 15 эпизодов/ч. Именно
ее чаще всего ассоциируют с ростом коморбидных за-
болеваний, в этом состоянии обычно появляются кли-
нические проявления (прежде всего, дневная сонли-
вость) и отмечается рост сердечно-сосудистой
смертности.

Причины такого частого сочетания надо искать в
патофизиологии ОАС. Интермиттирующая гипоксия и
гиперкапния, связанные с нарушением дыхания, в
свою очередь, ассоциированы с повышением симпа-
тического тонуса. Это приводит к вазоконстрикции и
повышению артериального давления [21,22]. Наличие
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Параметр                                                                               Легкая степень ОАС             Средняя степень ОАС            Тяжелая степень ОАС                       p*
                                                                                                                  (n=45)                                           (n=52)                                            (n=30)
Возраст, лет                                                                                                          59,4±8,9                                                59±7,7                                                 58,5±9,6                                       0,128

Возраст старше 60 лет, n (%)                                                                         23 (51,1)                                              24 (46,2)                                               14 (46,7)                                       0,652

Мужчины/Женщины, n (%)                                                               17 (37,8)/28 (62,2)                        25 (48,1)/27 (51,9)                         20 (66,7)/10 (33,3)                             0,107

Рост, м                                                                                                                     1,7±0,1                                               1,7±0,09                                               1,7±0,09                                       0,413

Вес, кг                                                                                                                   86,7±10,6                                           94,7±15,2                                            86,6±13,6                                     0,0001

ИМТ, кг/м2                                                                                                           30,3±4,1                                              31,2±4,5                                               31,8±4,3                                      0,0001

ИМТ>30 кг/м2, n (%)                                                                                        11 (25)                                                  22 (44)                                                 11 (37,9)                                       0,286

Длительность ФП, мес                                                                                    46 (24-81)                                           52 (24-84)                                            30 (16-72)                                      0,194

Фракция выброса, %                                                                                       61,9±6,8                                              62,1±3,8                                               62,3±3,9                                       0,905

Размер ЛП более 40 мм, n (%)                                                                     22 (48,9)                                              23 (44,2)                                               25 (83,3)                                      0,0005

Артериальная гипертензия, n (%)                                                               30 (66,7)                                              46 (88,5)                                                 24 (80)                                        0,0473

Курение, n (%)                                                                                                   11 (24,4)                                              10 (19,6)                                                  9 (31)                                           0,379

Прием лекарственных препаратов, n (%)
                   антиаритмики                                                                                  25 (55,6)                                              42 (80,8)                                               20 (69,0)                                      0,0485
                   антигипертензивные                                                                     24 (53,3)                                              41 (78,9)                                                 21 (70)                                         0,017
                   статины                                                                                              23 (51,1)                                              22 (42,3)                                               13 (43,3)                                       0,400

* c2/Anova/Краскела-Уоллиса
Данные представлены в виде M±SD или Me [25-75%], если не указано иное
ИМТ – индекс массы тела, ФП – фибрилляция предсердий, ЛП – левое предсердие

Table 2. Comparison of patients depending on the sleep apnea severity
Таблица 2. Сравнение пациентов в зависимости от степени тяжести апноэ во сне

Параметр                                        ОШ (95% ДИ)                             p
Возраст, лет                                            0,999 (0,968-1,03)                          0,955

ИМТ>30 кг/м2                                         1,16 (0,65-2,1)                              0,611

Длительность ФП, мес                     0,999 (0,994-1,003)                        0,757

Артериальная гипертензия                  1,44 (0,72-2,9)                              0,299

Степени тяжести апноэ                            1,6 (1,2-2,1)                               0,0003

ИМТ – индекс массы тела, ЛП – левое предсердие, ОШ – отношение шансов,
ДИ – доверительный интервал

Table 3. Independent risk factors affecting the left 
atrium size

Таблица 3. Независимые факторы риска, влияющие 
на размер левого предсердия
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нарушений дыхания во сне влияет на рост артериаль-
ной жесткости сосудов, вызывает их эндотелиальную
дисфункцию, и косвенно может способствовать ате-
рогенезу и расширению левого предсердия, что влечет
развитие механизмов запуска пароксизма ФП [23,24].
Апноэ сна влияет на электрическую стабильность
сердца посредством увеличения градиента трансму-
рального давления в грудной клетке и изменения кон-
фигурации камер сердца, особенно – предсердий
[25]. 

Было показано, что все эти механизмы не только
способствуют возникновению ФП, но и сохраняют
свою активность при рецидиве аритмии после хирур-
гического лечения [26].

Результаты нашего исследования еще раз проде-
монстрировали в изучаемой когорте пациентов с апноэ
традиционные для них факторы риска и коморбидные
заболевания (ожирение, увеличение числа пациентов
с ГБ и, как следствие, усиленную антигипертензивную
терапию). 

В нашем исследовании, т.к. оно было одномомент-
ным, а не проспективным, за показатель, определяю-
щий риск развития ФП, мы брали размер ЛП. Много-
численные исследования подтверждают тот факт, что
у лиц с увеличением размера ЛП риск развития паро-
ксизмов ФП и их дальнейшей стабилизации с пере-
ходом в персистирующую форму значительно выше
[27-30].

Полученные нами данные продемонстрировали
сильную независимую связь величины ЛП и степени
тяжести ОАС. Эта ассоциация была выражена теснее
по сравнению с другими факторами риска развития
ФП – возрастом, наличием ожирения и АГ. Подобные
данные были получены в работах, где либо анализи-

ровался размер ЛП, либо показателем оценки риска
явились достоверно более частые рецидивы ФП среди
пациентов с тяжелыми формами ОАС при динамиче-
ском наблюдении [31-33].

Заключение
Таким образом, результаты нашей работы еще раз

показали, что обструктивное апноэ сна очень широко
распространено среди когорты больных с ФП, которые
перенесли катетерную процедуру изоляции легочных
вен. Распространенность ОАС превышает таковую в
общей и кардиологической популяциях. Нарушения
дыхания во сне являются наиболее сильным и неза-
висимым фактором риска ФП, ассоциированным с
увеличенным ЛП, среди других факторов риска – воз-
раста, наличия АГ и ожирения. Проведение специ-
ального исследования (кардиореспираторное мони-
торирование сна) у пациентов, готовящихся к
процедуре изоляции легочных вен, с размером 
ЛП>40 мм позволит выявить те случаи ОАС, которые
нуждаются в назначении патогенетического лечения
– неинвазивной вентиляционной поддержки во время
сна (СРАР-терапии).
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