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Актуальной проблемой современной кардиологии в последние годы стало изучение взаимосвязи фибрил-
ляции предсердий (ФП) и синдрома осбструктивного апноэ/гипопноэ сна (СОАГС). Распространенность 
СОАГС среди пациентов с ФП в белорусской популяции изучена недостаточно, но, по зарубежным литера-
турным данным, может достигать 40-50%. События СОАГС приводят к развитию нарушений гемодинами-
ки, оксидативного стресса, эндотелиальной дисфункции, ремоделированию сердца и сосудов, что является 
субстратом для инициации ФП, ее сохранения и прогрессирования. Результаты исследований, изучающие 
причинно-следственную взаимосвязь СОАГС и ФП малоизучены и противоречивы, что и определяет актуаль-
ность данного обзора литературы.
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Фибрилляция предсердий (ФП) относится к 
числу широко распространенных аритмий, име-
ет тенденцию к дальнейшему росту заболевае-
мости. Согласно данным эпидемиологических 
исследований, ее частота в общей популяции 
составляет 1-2%, а с возрастом «натиск» забо-
левания увеличивается и составляет в 60-70 лет 
– 4%, в 70-80 лет – 8% и около 14% – в возрасте 
90 лет и старше [2, 27]. В Европе ФП страдают 
более 6 млн человек, и на фоне старения населе-
ния ее распространенность в ближайшие 50 лет 
по меньшей мере удвоится [2, 11 , 18, 35]. 

ФП принадлежит ныне первостепенное значе-
ние среди всех аритмий. Одновременно с ростом 
заболеваемости ФП утяжеляется ее клиническое 
течение: «молодеет» средний возраст начала 
аритмии, пациенты чаще госпитализируются по 
поводу рецидивов ФП, увеличивается объем те-
рапии для успешной кардиоверсии, возрастают 
затраты на лечение; частота осложнений ФП, ве-
дущих к длительной и стойкой нетрудоспособ-
ности, а иногда и к смерти, достаточна велика. 
В связи с громадным людским, медицинским и 
экономическим уроном, который наносит ФП 
обществу, ее относят к важным медико-социаль-
ным проблемам внутренней медицины. 

Увеличение числа случаев ФП способствует 
расширению и углублению познаний в вопро-
сах этиопатогенеза этого заболевания. Колос-
сальное количество клинических и эксперимен-
тальных работ освещают отдельные механизмы 
развития ФП. В настоящее время является акту-
альным разработка и внедрение в практику ме-
тодов выявления предикторов возникновения, 
рецидивирования и хронизации аритмии с це-
лью своевременного воздействия на возможные 
факторы риска и выбора определенной стра-
тегии, а также возможности прогнозирования 
возникновения фибрилляции предсердий у кон-
кретного пациента. 

В 75% случаев причина ФП известна и, как 
правило, обусловлена АГ, ИБС или сердечной 
недостаточностью. Среди экстракардиальных 
причин: патология щитовидной железы, дисба-

ланс регуляторных влияний отделов вегетатив-
ной нервной системы (ВНС), электролитные 
нарушения, в первую очередь гипокалиемия, ви-
русные инфекции, прием алкоголя, и др. Однако  
почти в четверти процентов случаев (особенно 
в  субпопуляции пациентов молодого и среднего 
возраста) ФП носит идиопатический характер, 
когда в   процессе   рутинной диагностики   не  
представляется   возможным  четко   идентифи-
цировать   какие-либо этиологические факторы 
аритмии. В последние годы среди причин раз-
вития ФП все чаще рассматривают синдром 
обструктивного апноэ/гипопноэ сна (СОАГС) 
[17, 39]. Ученые давно обратили внимание на 
важную роль СОАГС в патогенезе ФП, однако 
конкретные механизмы, несущие главную от-
ветственность за указанные нарушения, остают-
ся нерасшифрованными. Проблема взаимоотно-
шения ФП и СОАГС тесно сопряжена, активно 
обсуждается в литературе и не разрешена до на-
стоящего времени.

Синдром обструктивного апноэ/гипопноэ сна 
(СОАГС) – это состояние, характеризующее-
ся наличием храпа, периодическим спадением 
верхних дыхательных путей на уровне глотки и 
прекращением легочной вентиляции при сохра-
няющихся дыхательных усилиях, снижением 
уровня кислорода крови, грубой фрагментацией 
сна и избыточной дневной сонливостью. Апноэ 
определяют как дыхательную паузу во сне   в 
виде отсутствия или значительного (более чем 
на 70% от исходного) уменьшения воздушного 
потока на уровне рта и носа длительностью не 
менее 10 секунд. Гипопноэ представляет собой 
уменьшение ороназального воздушного потока 
или амплитуды торакоабдоминальных дыха-
тельных движений более чем на 30% по срав-
нению с исходными длительностью не менее 10 
секунд, которое сопровождается снижением са-
турации кислорода на 4% и более.

Нарушения дыхания во сне (НДС) известны  
с древних времен: в трудах Гиппократа можно 
встретить первое упоминание феномена апноэ 
во сне. В медицинской литературе НДС деталь-
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но стали изучать лишь во второй половине ХХ 
века, когда при проведении записи электроэнце-
фалограммы и дыхания у пациентов с синдро-
мом Пиквика были отмечены эпизоды остановок 
дыхания во время сна. В последующем выделе-
ние СОАГС в самостоятельную единицу проис-
ходило из вышеуказанной патологии.

Согласно Висконсинскому когортному ис-
следованию сна, распространённость СОАГС 
составляет 10-12% в популяции; клинически 
значимые дыхательные расстройства отмеча-
ются у 24% мужчин и 9% женщин в возрасте от 
30 до 60 лет, 36% пациентов имеют сочетанную 
патологию [47]. Эпидемиология СОАГС в Ре-
спублике Беларусь изучена недостаточно, хотя, 
по европейским данным, составляет около 5-7% 
среди взрослого населения, встречаясь в 4-6 раз 
чаще у мужчин, имеет тенденцию к увеличению 
с возрастом [3].

В последние десятилетия большой интерес 
приобрела проблема диагностики и лечения 
синдрома обструктивного апноэ/гипопноэ сна. 
Клинические симптомы и признаки, наиболее 
подозрительные на наличие СОАГС, включают 
привычный, часто громкий храп, избыточную 
дневную сонливость в покое и/или при активной 
деятельности, ощущение эпизодов прекращения 
дыхания и удушья во время сна, усталость, а так-
же артериальную гипертензию, учащение ноч-
ного мочеиспускания, снижение либидо, пода-
вленное настроение, головные боли, нарушение 
концентрации внимания и эмоционально-лич-
ностные нарушения. Однако большинству лю-
дей, страдающих СОАГС (по данным T.Young 
и соавт., почти 93% женщин и 82% мужчин), 
не поставлен данный диагноз из-за отсутствия 
симптоматики при легкой степени СОАГС, рас-
пространенности его основного симптома – сон-
ливости, из-за общего недостатка доступности 
к выполнению кардиореспираторного монито-
ринга или полисомнографии для постановки 
диагноза [47]. Критерием степени тяжести СО-
АГС является индекс апноэ-гипопноэ (ИАГ), 
характеризующий количество эпизодов наруше-
ния дыхания за 1 час ночного сна. Как указано 
в современных рекомендациях, ИАГ при легкой 
степени тяжести СОАГС составляет от 5 до 15, 
при средней степени – от 15 до 30, при тяжелой 
степени – более 30. 

В соответствии с общим мнением, СОАГС 
определен как мультифакториальное заболева-
ние, в развитии которого имеют значение ожире-
ние, пол, возраст, национальность, наследствен-
ная предрасположенность, черепно-лицевая 
патология, курение и другое. Роль генетических 
факторов в развитии СОАГС продолжает все 
более активно изучаться. Результаты научных 
работ по поиску генетических предикторов, 
обуславливающих предрасположенность к раз-
витию СОАГС, весьма вариантны. По данным 
F. Lan и соавт. [31], в популяции Китая оказы-
вают влияние на развитие СОАГС полимор-
физм 5-HTTLPR (serotonin-transporter-linked 
polymorphic region) гена белка переносчика се-
ротонина и полиморфизм вариабельных коли-

честв тандемных повторов 5-HTTVNTR, поли-
морфизм гена фактора некроза опухолей TNF-α 
308 G/A. На протяжении последних лет нако-
пилось много данных, подтверждающих, что 
система матриксных металлопротеиназ (ММРs) 
вовлечена в патогенез СОАГС. По данным Chao 
Cao и соавт.,  аллель -1562Т гена ММР9  связан 
с повышенным риском развития СОАГС [15]. 
Некоторыми  исследователями аллель эпсилон-4 
гена APOE соотносится с СОАГС [1]. Следует 
отметить, что на примере белорусской популя-
ции не проводилось подобных исследований.

 Накопленные в последние годы данные, хотя 
и противоречивы в деталях, свидетельствуют о 
том, что СОАГС ассоциируется с повышенной 
летальностью. В то же время, по мнению многих 
авторов, высокий риск смертности у пациентов с 
СОАГС обусловлен не тяжестью самих наруше-
ний дыхания во сне, а их влиянием на коморбид-
ную патологию. Наиболее четко эта связь про-
слеживается в отношении смертности от ИБС, 
особенно у лиц мужского пола от 40 до 70 лет 
с тяжелой степенью СОАГС. По данным Аме-
риканской ассоциации по изучению апноэ сна, 
на лечение среднетяжелых и тяжелых форм СО-
АГС ежегодно тратится от 65 до 165 млрд дол-
ларов – что больше, чем расходуется на лечение 
бронхиальной астмы, сердечной недостаточно-
сти, инсультов и артериальной гипертензии [3]. 
К тому же, осложненный храп в виде синдрома 
обструктивного апноэ/гипопноэ сна является не 
только неприятным звуковым феноменом, но 
может представлять собой угрожаемое жизни 
состояние и значительную социальную пробле-
му,  став причиной многих автомобильных ава-
рий и производственных травм.

Клиническая картина СОАГС тесно сопря-
жена с ассоциированными клиническими со-
стояниями, которые могут возникать и/или 
усугубляться на фоне развития заболевания. В 
течение последних десятилетий стало очевид-
ным, что СОАГС является распространенной 
причиной развития огромного числа сердеч-
но-сосудистых заболеваний. Апноэ и гипопноэ 
сна у пациентов с СОАГС вызывают каскад па-
тофизиологических событий, который приводит 
к острым и часто глубоким изменениям в веге-
тативной нервной системе, нейрогуморальной 
регуляции, а также может являться следствием 
органической и функциональной патологии сер-
дечно-сосудистой системы, системы гемостаза, 
метаболических нарушений в организме.

Обзор научных публикаций показывает, что 
у пациентов с СОАГС чаще, чем в группе кон-
троля, выявляют ночные нарушения ритма и 
проводимости (брадиаритмии, фибрилляция 
предсердий, желудочковая экстрасистолия) и 
проводимости (остановки синусового узла, си-
ноатриальные, атриовентрикулярные блокады) 
сердца. При этом частота аритмий увеличива-
ется с нарастанием тяжести СОАГС и степе-
ни сопутствующей гипоксемии. В последние 
годы активно изучается явление коморбидности 
СОАС и ФП. Основными общими факторами 
риска развития СОАС и ФП являются: возраст, 
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мужской пол, ожирение, артериальная гипертен-
зия, застойная СН и ИБС. Среди зарубежных ис-
следователей C. Guilleminault и соавт. первыми 
привели в научной литературе данные о высокой 
частоте встречаемости ФП у пациентов с СОАС; 
они обследовали 400 пациентов,   страдающих 
СОАС, и выявили, что 8% из них имели ночные 
эпизоды пароксизмальной ФП, частота встреча-
емости которой в общей популяции  составляет 
около 0,4-1% [19]. Исходя из научных данных, 
полученных в ходе специального исследования 
«The Sleep Heart Health Study» [45], следует, 
что у пациентов, имеющих нарушения дыхания 
во сне, шанс развития ФП в 4 раза выше, чем у 
лиц с нормальным дыханием; также исследова-
ние показало, что вероятность развития эпизода 
аритмии (ФП/ПНЖТ) в 18 раз выше после апноэ 
или гипопноэ сна, чем при нормальном дыха-
нии. Вместе с тем, по данным A. S. Gami и соавт. 
отмечается, что ожирение и СОАГС являются 
независимыми факторами риска развития ФП у 
пациентов в возрасте до 65 лет [30]. В исследо-
вании R. Mehra и соавт. [26], которое включало 
более 2900 пожилых пациентов, тяжесть апноэ 
достоверно коррелировала с повышенной веро-
ятностью возникновения фибрилляции предсер-
дий и эктопических желудочковых ритмов. По 
данным V. Hoffstein и соавт., у пациентов с ин-
дексом апноэ/гипопноэ сна более 10/час частота 
встречаемости ФП составила 78% в сравнении с 
42% случаев ФП у пациентов с ИАГ менее 10/
час [20]. СОАГС тесно связан с возникновением 
инсульта, а инсульт в свою очередь  значительно 
повышает риск возникновения нарушений рит-
ма сердца. Согласно данным M.P. Mansukhaim и 
соавт. [44], пациенты с СОАГС и ОНМК в ана-
мнезе имеют больший процент риска развития 
ФП (50%), чем без ОНМК (10.8%). Распростра-
ненность СОАГС значительно выше в группе па-
циентов с ФП (встречаемость между 32-49%,  по 
данным Filip M. Szymanski, чем в общей попу-
ляции [29]. В отдельных работах отмечено, что 
у пациентов с постоянной или персистирующей 
формой ФП СОАГС выявляется почти в 80% 
случаев [30]. Частота встречаемости СОАГС у 
пациентов с постоянной формой ФП, по данным 
B. Braga и соавт., выше (81,6%), чем в общей 
популяции (60,0%). Согласно данным D.Linz и 
соавт., СОАГС у пациентов с ФП выявляется в 
40-50% случаев [6].

Согласно Florent Lavergne и соавт., среди 
пациентов, страдающих ФП и СОАГС без др. 
коморбидных патологий, интенсивность прояв-
ления ФП выше, чем в группе пациентов с ФП 
без СОАГС (1.3% к 0.7%, соответственно) [7]. 
Результаты реестра ORBIT-AF показали, что 
18.2% зарегистрированных пациентов с ФП име-
ют СОАГС. Пациенты, страдающие ФП и СО-
АГС, имели более тяжелое течение ФП (22%), 
чем пациенты с ФП без СОАГС (16%). К тому 
же частота госпитализаций была больше среди 
пациентов с ФП и СОАГС, а вот риск смерти 
значительно не различался в группах пациентов 
с ФП в сочетании с СОАГС и ФП без СОАГС 
[22]. 

Согласно современным представлениям, в 
основе возникновения ФП на фоне СОАГС ле-
жит несколько механизмов. Патогенетической 
основой СОАГС является гипоксия, гиперкап-
ния и гиперсимпатикотония. Интермиттирую-
щая гипоксия и развитие окислительного стрес-
са повреждают кардиомиоциты, что приводит к 
изменениям возбудимости и сократимости мио-
карда, значимым гемодинамическим нарушени-
ям обоих желудочков. 

В динамике последних лет активно изуча-
ются в качестве субстрата организации ФП у 
пациентов с СОАГС закономерности геометри-
ческой адаптации, структурно-функциональные 
и электрофизиологические перестройки правых 
и левых отделов сердца [5, 10, 12, 21, 24, 32, 42, 
46]. Тщетные дыхательные усилия при окклю-
зии верхних дыхательных путей приводят к рез-
кому снижению внутригрудного давления, что 
постепенно ведет к механическому растяжению 
левого предсердия и   провоцирует локальную 
триггерную активность в области устьев легоч-
ных вен, создавая идеальные условия для ФП. В 
эксперименте на животных [28], отрицательное 
внутригрудное давление при окклюзии трахеи 
приводило к увеличению трансмурального гра-
диента давления, что обуславливало постнагруз-
ку и коррелировало с достоверным увеличением 
левого предсердия, способствовало  укорочению 
рефрактерного периода и запуску механизма ре-
ентри. Схожие  изменения наблюдали M. Orban 
и соавт. при выполнении здоровыми лицами ма-
невра Мюллера (при замкнутом надгортаннике 
доброволец имитировал форсированный вдох) 
[13]. Из источников зарубежных исследователей 
следует, что высокая степень гиперкапнии также 
влияет на электрофизиологию предсердий путем 
нарушения проводимости в виде удлинения вол-
ны предсердного импульса (р-волны), замедле-
ние скорости предсердной проводимости (свя-
занных с дисрегуляцией коннексина, усилением 
фиброзообразования) и времени восстановления 
синусового узла [9]. После возвращения к состо-
янию нормокапнии  рефрактерность быстро воз-
вращается к нормальному уровню, в то время как 
замедление проведения сохраняется. В экспери-
ментах на животных электрофизиологические 
изменения вследствие гиперкапнии были ассо-
циированы с развитием ФП. Изменения функ-
циональной активности ионных каналов под 
влиянием активированного блуждающего нерва 
приводят к укорочению длительности эффек-
тивного рефрактерного периода миокарда пред-
сердий и длительности потенциала действия. 

Как показывают клинические наблюдения, у 
пациентов с СОАГС развивается диастолическая 
дисфункция левого желудочка (ДД ЛЖ). Так,  J. 
W. H. Fung и соавт. отметили в ходе исследова-
ния положительную корреляцию между степе-
нью тяжести СОАГС и выраженностью диасто-
лической дисфункции [40]. H. Kraiczi и соавт. 
выявили взаимосвязь ночной десатурации и ДД 
ЛЖ [23]. Подтвердив данные вышеуказанных 
исследователей, Otto и соавт. в свою очередь по-
казали, что 82% пациента с СОАГС имели при-
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знаки ДД ЛЖ по отношению к 26% пациентов 
контрольной группы, страдающих ожирением 
без СОАГС [12].

Эпизодическое, но значительное повышение 
давления в легочной артерии происходит во вре-
мя ночных эпизодов апноэ у пациентов с СО-
АГС, особенно во время REM-фазы сна. Распро-
страненность легочной гипертензии (Р >20 мм 
рт. ст.) у пациентов с СОАГС составляет около 
20%. СОАГС является важным фактором риска 
развития системной артериальной гипертензии. 
На экспериментальных животных моделях было 
показано, что стойкое повышение артериально-
го давления приводит к нарушению проведения 
импульсов, укорочению рефрактерного периода, 
развитию гипертрофии кардиомиоцитов и мио-
лиза, усилению синтеза предсердного коллагена 
и апоптоза, развитию ДД ЛЖ. 

В настоящее время нет единого мнения в от-
ношении закономерностей структурных, геоме-
трических и функциональных изменений пра-
вых отделов сердца при сочетанной патологии 
ФП и СОАГС. Ранее существовало мнение, что 
условием развития правожелудочковой недоста-
точности у пациентов с СОАГС является нали-
чие у них какого-либо сопутствующего хрониче-
ского заболевания легких. Однако B. M. Sanner 
и соавт. с помощью радионуклидной вентрику-
лографии после поправки на функцию внешнего 
дыхания, возраст, ИМТ и давление в легочной 
артерии   показал, что СОАГС независимо от 
других факторов   ассоциирован со снижением 
фракции выброса правого желудочка. В то же 
время  P. Hanly и соавт. не выявили существен-
ных различий в параметрах левого и правого же-
лудочков, сравнивая группу пациентов с СОАГС 
и группу «храпунов» без СОАГС. Вместе с тем  
Nian-Wei Zhen и соавт. отмечают, что систоли-
ческая дисфункция и объем наполнения правого 
желудочка ухудшаются по мере прогрессирова-
ния СОАГС (находятся в обратной зависимости 
от ИАГ), и могут служить дополнительными 
критериями оценки тяжести данной патологии 
[4].

Вместе с тем СОАГС рассматривается как 
провоспалительное и профиброзное состояние 
при ФП. Согласно данным T.Shinji (2009 г.), 
СОАГС-индуцированная гипоксия и оксидатив-
ный стресс активируют синтез воспалительных 
медиаторов в моноцитах. Pablo Ramos и соавт. 
в своих исследованиях по изучению СОАГС от-
метили, что интермиттирующая гипоксия, ассо-
циированная с хроническим нарушением окис-
лительно-восстановительного статуса, вызывает 
у мышей воспаление в миокарде, активирует 
процессы апоптической гибели кардиомиоцитов 
и развитие интерстициального реактивного фи-
броза, приводящие к диастолической дисфунк-
ции и увеличению размеров левого предсердия 
[8]. Система матриксных металлопротеиназ 
(ММРs) и ингибиторов матриксных металлопро-
теиназ (TIMPs) играет важную роль в развитии 
и прогрессировании процессов фиброобразова-
ния и тканевого ремоделирования, а полимор-
физмы генов-модификаторов, регулирующие 

ее компоненты, могут влиять на клиническое 
течение ФП на фоне СОАГС. Эти протеиназы 
относятся к «индуцируемым» ферментам, син-
тез которых контролируется рядом факторов (в 
том числе окислительным стрессом, фактором 
некроза опухолей-альфа, интерлейкином-1,6 и 
др.). Исследование Li-Pang Chuang и соавт. по-
казало, что концентрации и активность ММР9 
значительно выше у пациентов с тяжелой степе-
нью СОАГС. И концентрация ММР9 также кор-
релировала с мРНК экспрессией ММР9 в моно-
цитах. СПАП-терапия снижает степень тяжести 
СОАГС и уровень ММР9 в крови. 

Гипоксическое состояние при СОАГС акти-
вирует специфический транскрипционный фак-
тор HIF-1α (Hypoxia Inducible Factor-гипоксией 
индуцированный фактор), ряд эффектов которо-
го в виде профибротических сигналов воздей-
ствуют на баланс протеиназно-ингибиторной 
системы. HIF-1α является субъединицей гетеро-
димерного белка HIF-1, β-субъединица которого 
экспрессируется постоянно, α-субъединица ре-
гулируется кислородом. У пациентов с тяжелой 
гипоксемией при СОАГС увеличение HIF-1α 
повышало экспрессию генов, которые стиму-
лируют эритропоэз (гены эритропоэтина), ан-
гиогенез (ген фактора роста эндотелия сосудов 
VEGF). Кроме того, была показана роль HIF-1α 
в регуляции экспрессии генов, участвующих в 
клеточной пролиферации и усилении продукции 
гранулоцитов, моноцитов, макрофагов, доказы-
вая способность потенцировать воспалительную 
реакцию. Чрезмерная экспрессия HIF-1α приво-
дит к повышению активности ядерного факто-
ра NF-kβ, что также способствует системному 
воспалению [16, 43]. Можно предположить, что 
вышеперечисленные взаимодействия вносят 
значимую лепту в потенциальные механизмы 
возникновения и поддержания ФП при СОАГС. 

На данный момент известно, что чередование 
событий апноэ/гипопноэ сна при СОАГС усили-
вают симпатический тонус вегетативной нерв-
ной системы и провоцируют воспалительную 
реакцию в организме с повышением циркулиру-
ющих специфических маркеров в крови. 

«Золотым» стандартом лечения СОАГС яв-
ляется лечение постоянным положительным 
давлением в дыхательных путях («СИПАП»-те-
рапия, от англ. «СРАР» – continuous positive 
airway pressure). В доступных литературных 
источниках встречаются данные, что терапия 
продолжительным положительным давлением 
воздушного потока значительно снижает риск 
рецидивирования ФП у пациентов на фоне СО-
АГС путем устранения системной гипоксемии 
и нормализации индекса апноэ/гипопноэ сна, 
подавления оксидативного стресса и системно-
го воспаления. Пациенты с СОАГС, не полу-
чающие СРАР-терапию, имеют более высокий 
риск рецидива ФП после фармакологической и 
электрической кардиоверсии или абляции [37]. 
В исследовании M. P. Szymanski показано, что 
после абляции риск рецидива ФП у пациентов 
с СОАГС выше (65.2%), чем у пациентов с ФП 
без СОАГС (45.6%) [33]. СОАГС в большом 
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проценте случаев обуславливает резистентность 
пациентов, страдающих ФП, к антиаритмиче-
ской терапии. Пациенты с низким ответом на 
антиаритмическую терапию чаще страдают СО-
АГС тяжелой степени (52%), чем среднетяжелой 
(23%) [36, 41]. Адекватное лечение СОАГС при 
его выявлении приводит к существенному анти-
аритмическому эффекту [39].

Выводы
1. ФП и СОАГС имеют многофакторный, 

полиэтиологический характер, однако причин-
но-следственные взаимоотношения между ними 
противоречивы и малоизучены. События СО-
АГС приводят к развитию нарушений гемоди-
намики, оксидативного стресса, эндотелиальной 
дисфункции и др., и тем самым провоцируют 
ремоделирование сердца и сосудов, что являет-
ся субстратом для инициации ФП, сохранения 

аритмии и ее прогрессирования. Патогенетиче-
ские механизмы, лежащие в основе обоих за-
болеваний, способствуют развитию синдрома 
взаимного отягощения, что должно учитываться 
при выборе тактики ведения пациентов с такими 
заболеваниями.

2. Большая распространенность, быстрый 
рост заболеваемости и высокий риск осложне-
ний ФП на фоне СОАГС обуславливает необ-
ходимость поиска новых гемодинамических 
критериев и биохимических маркеров с целью 
объективизации индивидуального риска насту-
пления неблагоприятных клинических исходов 
у таких пациентов.

3. Для улучшения качества и продолжитель-
ности жизни пациентов важна   ранняя диагно-
стика нарушений дыхания во время сна у паци-
ентов с ФП, развитие стратегий их контроля и 
лечения.
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CLINICAL AND PROGNOSTIC SIGNIFICANCE OF OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA/HYPOPNEA IN 
PATIENTS WITH NON-VALVULAR ATRIAL FIBRILLATION

Balabanovich T. I., Shyshko V. I. 
Educational Establishment “Grodno State Medical University”, Grodno, Belarus

In recent years studying relationships between atrial fibrillation and obstructive sleep apnea/hypopnea (OSA) has 
been of great concern. The prevalence of sleep-disordered breathing like OSA in Belarusian population is still unknown, 
but some foreign studies suggest that OSA can affect 40-50% of patients with AF. The events of OSA can induce 
hemodynamic changes, oxygen-free-radical production, vascular endothelial dysfunction, structural remodeling of 
the heart and vessels, what has been considered to cause the development of a substrate for AF, to increase the AF 
recurrence and to worsen the outcomes of AF. The results of studying cause-and-effect relationships between OSA and 
AF have been incompletely studied and are controversial, what indicates the necessity for the given literature review. 

Keywords: atrial fibrillation(AF), obstructive sleep apnea/hypopnea(OSA), AHI, risk factors, CPAP-therapy.
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