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Синдром обструктивного 
апноэ сна (СОАС) отно-
сится к числу широко рас-

пространенных патологических 
состояний. В  настоящее время 
в  экономически развитых стра-
нах это заболевание наблюдается 
приблизительно у 8–10% населе-
ния. При этом в некоторых спе-
цифических популяциях СОАС 
встречается еще чаще. Так, по 
нашим данным, до трети паци-
ентов кардиологического про-
филя страдают обструктивным 
апноэ сна [1], что в целом совпа-
дает с результатами зарубежных 

эпидемиологических исследова-
ний. При этом на сегодняшний 
день можно считать доказанной 
взаимосвязь СОАС с  сердечно-
сосудистой заболеваемостью 
и смертностью. В частности, хо-
рошо известно, что для пациен-
тов с обструктивным апноэ сна 
характерны нарушения сердеч-
ного ритма [2]. В работе F. Cintra 
и  соавт. (2014) в  очередной раз 
была продемонстрирована пря-
мая зависимость между тяжес-
тью СОАС и представленностью 
аритмий. Кроме того, авторами 
было показано, что у пациентов 
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с  выраженными нарушениями 
дыхания во время сна сердечные 
аритмии наблюдаются в 92% слу-
чаев [3]. И хотя не все упоминаю-
щиеся в этой работе нарушения 
ритма сердца с точки зрения сов-
ременных практических реко-
мендаций являются клинически 
значимыми и  требуют специ-
ального вмешательства, данные 
этого исследования хорошо ил-
люстрируют актуальность об-
суждаемой нами проблемы. 
Вопрос о  характере, физиоло-
гии и  клинической значимости 
аритмий, возникающих на фоне 
СОАС, продолжает активно об-
суждаться в  медицинской лите-
ратуре. Определенная сложность 
при трактовке обнаруживаемых 
у  пациентов с  апноэ сна нару-
шений сердечного ритма обус-
ловлена тем, что, как правило, 
у  этих больных имеются другие 
факторы риска и сочетанная сер-
дечно-сосудистая патология, так 
что роль нарушений дыхания во 
время сна не всегда представля-
ется однозначной.
Патофизиологические механиз-
мы, лежащие в основе нарушений 
сердечного ритма при апноэ сна, 
по всей видимости, комплексны 
и многообразны [4]. Основными 
факторами аритмогенеза у паци-
ентов с СОАС называют ассоци-
ированные с апноэ расстройства 
газообмена, нарушения в струк-
туре сна и колебания внутригруд-
ного давления, оказывающие как 
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прямое – острое, так и опосредо-
ванное  – хроническое проарит-
мическое действие (рис. 1).
Сопровождающая респиратор-
ные паузы гипоксемия характер-
на для СОАС, синхронизирована 
с эпизодами апноэ и вследствие 
этого носит циклический харак-
тер. Однако у части пациентов ко-
роткие периоды между дыхатель-
ными паузами могут оказаться 
недостаточными для того, чтобы 
восстановить насыщение кисло-
родом до нормального уровня. 
Это может стать причиной тя-
желой дыхательной недостаточ-
ности во время сна. Нарушения 
газообмена вызывают вазоконс-
трикцию, стимуляцию симпа-
тического отдела вегетативной 
нервной системы с гиперпродук-
цией катехоламинов [5], а также 
активацию процессов перекис-
ного окисления [6], что оказыва-
ет комплексное повреждающее 
действие на сердечную мышцу.
Нами были ретроспективно 
проанализированы истории бо-
лезни 20 госпитализированных 
в  кардиологический стационар 
по поводу ишемической болез-
ни сердца пациентов, у которых 
при обследовании был выяв-
лен СОАС. У семи больных при 
холтеровском мониторирова-
нии преобладали нарушения 
сердечного ритма (предсердная 
и желудочковая экстрасистолия, 
короткие пробежки суправен-
трикулярной и  желудочковой 
тахикардии) во время ночного 
сна по сравнению с  периодом 
бодрствования. Пациенты с пре-
имущественно ночными аритми-
ями значимо не отличались от 
остальных больных по тяжести 
дыхательных нарушений, опре-
деляемых на основании индекса 
«апноэ  – гипопноэ», но демонс-
трировали достоверно более низ-
кие показатели насыщения крови 
кислородом во время сна. Это 
позволило заключить, что зачас-
тую не столько абсолютное число 
респираторных пауз, сколько тя-
жесть вызываемой ими гипоксе-
мии определяет возникновение 
нарушений сердечного ритма 
у больных с СОАС [7].

Эпизоды обструктивного апноэ 
обычно завершаются реакцией 
активации  – кратковременным 
изменением состояния сна, про-
являющимся транзиторным воз-
растанием мозговой активности, 
но без полного поведенческого 
пробуждения. Такие микропро-
буждения играют роль защит-
ного механизма, позволяющего 
восстановить нормальную про-
ходимость верхних дыхательных 
путей. Однако следствием мно-
гократных мозговых активаций 
становятся грубые нарушения 
структуры сна, что с физиологи-
ческой точки зрения представ-
ляет собой хронический стресс 
и также сопровождается вегета-
тивной симпатической гиперак-
тивностью [8].
Возрастающие на фоне обструк-
ции верхних дыхательных путей 
неэффективные дыхательные уси-
лия ведут к значительному сниже-
нию давления в  грудной клетке. 
В результате внутригрудные вены 
и камеры сердца расширяются за 
счет механического растяжения 
их стенок, что значительно уве-
личивает возврат венозной крови 
к  сердцу, возрастает объемная 
нагрузка – так называемая цент-
ральная псевдогиперволемия. 
Повторяясь регулярно, эти эффек-

ты оказываются в ряду основных 
причин, запускающих процессы 
ремоделирования миокарда у па-
циентов с СОАС [9]. Кроме того, 
наряду с изменениями гемодина-
мики колебания внутригрудного 
давления еще больше усугубляют 
наблюдающееся при апноэ сна 
состояние симпатической актива-
ции [8].
В целом ряде исследований пока-
зано, что для пациентов с СОАС 
характерны разнообразные нару-
шения ритма сердца – синусовая 
брадикардия вплоть до останов-
ки синусового узла, предсердная 
и  желудочковая экстрасистолия, 
суправентрикулярные тахиарит-
мии и  эпизоды неустойчивой 
желудочковой тахикардии. При 
этом вероятность ночных арит-
мий у пациентов с СОАС оказы-
вается до четырех раз выше по 
сравнению с  группой контроля 
[10]. Таким образом, возникаю-
щие преимущественно во время 
сна нарушения сердечного ритма 
справедливо рассматриваются 
в  качестве одного из значимых 
предикторов и клинических мар-
керов СОАС.
У большой части пациентов 
с  СОАС эпизоды апноэ сопро-
вождает синусовая аритмия, ха-
рактеризующаяся прогрессирую-

Рис. 1. Вероятные патогенетические механизмы нарушений сердечного ритма 
у пациентов с СОАС [2]
Рис. 1. Вероятные патогенетические механизмы нарушений сердечного ритма 
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щей брадикардией, в  отдельных 
наиболее тяжелых случаях вплоть 
до асистолии, которая резко сме-
няется тахикардией после возоб-
новления легочной вентиляции 
(рис. 2). При этом степень уреже-
ния частоты сердечных сокраще-
ний коррелирует с  длительнос-
тью эпизода апноэ и  тяжестью 
развивающейся гипоксемии. Это 
приводит к  существенному уве-
личению вариабельности частоты 
сердечных сокращений во время 
сна, в то время как кривая частоты 
сердечных сокращений приобре-
тает своеобразную синусоидопо-
добную форму. Такая аритмия не 
является отражением какого-ли-
бо заболевания сердца, никогда 
не возникает в состоянии бодрс-
твования, как правило, не сопро-
вождается субъективной симп-
томатикой и полностью исчезает 
после устранения СОАС. Если на 
фоне эффективного лечения об-
структивого апноэ сна ночная 
брадиаритмия сохраняется, то это 
указывает на отличную от СОАС 
природу наблюдающихся у такого 
пациента нарушений сердечного 
ритма. 
Согласно C. Zwillich и  соавт. 
(1982), причиной ассоциирован-
ной с эпизодами обструктивного 

апноэ брадиаритмии является так 
называемый рефлекс ныряльщи-
ка, когда гипоксия вызывает бра-
дикардию, а  не тахикардию при 
отсутствии легочной вентиляции 
[11]. Показано, что длительная за-
держка дыхания сопровождается 
прогрессирующим уменьшением 
частоты сердечных сокращений 
и  вазоконстрикцией во всех ор-
ганах, за исключением головно-
го мозга и  сердца. Эта реакция 
позволяет уменьшить потребле-
ние кислорода и  таким образом 
перераспределить системный 
кровоток, чтобы обеспечить пре-
имущественное кровоснабжение 
и оксигенацию наиболее важных 
органов. При этом отмечается 
необычное сочетание брадикар-
дии, вызванной увеличенной ак-
тивностью парасимпатических 
нервов сердца, и периферической 
вазоконстрикции, обусловленной 
усиленной симпатической актив-
ностью, что представляет редкое 
исключение из общего правила 
реципрокной активации симпати-
ческого и парасимпатического от-
делов нервной системы [12]. В до-
полнение к этому обусловленные 
обструкцией верхних дыхатель-
ных путей неэффективные ды-
хательные попытки сами по себе 

могут приводить к рефлекторно-
му урежению частоты сердечных 
сокращений [13].
Возобновление вентиляции лег-
ких на пике развившейся к этому 
моменту гипоксемии приводит 
к  возникновению компенсатор-
ной тахикардии. Кроме того, со-
провождающая восстановление 
дыхания мозговая активация вы-
зывает еще большее повышение 
симпатического тонуса, что вно-
сит дополнительный вклад в генез 
возникающего после окончания 
апноэ резкого возрастания часто-
ты сердечных сокращений.
Вопрос о клинической значимос-
ти связанной с СОАС синусовой 
аритмии до настоящего времени 
дискутируется. Несмотря на ис-
ходно доброкачественный харак-
тер, выраженная брадикардия 
сопровождается существенным 
уменьшением перфузии, что в со-
четании с вызываемой апноэ де-
сатурацией теоретически может 
вызывать гипоксическое повреж-
дение органов. Достоверно не ус-
тановлено, повышают ли вызыва-
емые апноэ остановки синусового 
узла риск летального исхода у па-
циентов с  СОАС. Тем не менее 
у  отдельных больных, в  первую 
очередь при наличии сопутствую-
щих сердечно-сосудистых заболе-
ваний, такой механизм внезапной 
смерти во время сна представля-
ется потенциально возможным 
[14].
Синусовые паузы, наблюдаю-
щиеся в  ночные часы у  пациен-
тов с  СОАС, следует отличать 
от преходящих нарушений АV-
проводимости с эпизодами асис-
толии желудочков, также патоге-
нетически связанных с апноэ сна. 
Мы наблюдали пациента с тяже-
лой формой СОАС, госпитали-
зированного в кардиологический 
стационар по поводу постоянной 
формы фибрилляции предсердий 
[15]. При суточном мониториро-
вании ЭКГ у него было выявлено 
37 пауз с  максимальной продол-
жительностью до 12 секунд, ко-
торые возникали исключительно 
во время сна. После коррекции 
обструктивного апноэ с помощью 
аппарата СиПАП при контроль-

Рис. 2. Сопровождающая эпизоды обструктивного апноэ синусовая 
аритмия. На фоне исчезновения респираторного потока наблюдается 
прогрессирующая брадикардия, которая сменяется компенсаторной 
тахикардией после восстановления вентиляции легких

Рис. 3. Данные холтеровского мониторирования пациента с тяжелым СОАС. 
Выделена связанная с эпизодами обструктивного апноэ сна синусовая аритмия
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Примечание: А – ЭКГ; Б – воздушный поток.
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ном холтеровском мониторирова-
нии ни одной паузы зарегистри-
ровано не было.
Анализируя результаты холтеров-
ского мониторирования, врачи 
иногда необоснованно прини-
мают провоцируемую апноэ сна 
брадикардию и синусовые паузы 
за проявления синдрома слабости 
синусового узла (рис. 3). Избежать 
подобной диагностической ошиб-
ки на практике помогает тот факт, 
что брадиаритмия, связанная 
с обструктивным апноэ, возника-
ет только во время сна. Во время 
бодрствования в  большинстве 
случаев страдающие ожирением 
пациенты с СОАС склонны к та-
хикардии, что абсолютно не укла-
дывается в концепцию дисфунк-
ции синусового узла. Тем не менее 
нередки случаи, когда неправиль-
ная трактовка причины подобных 
нарушений приводит к необосно-
ванной имплантации электрокар-
диостимулятора. В исследовании 
S. Garrigue и  соавт. (2007) было 
продемонстрировано, что у  59% 
пациентов с искусственным води-
телем ритма имеется СОАС [16]. 
Обсуждая полученные результа-
ты, авторы делают заключение, 
что, по всей видимости, не у всех 
этих больных исходно имевшие-
ся брадиаритмии были напрямую 
связаны с апноэ сна, но у потенци-
альных кандидатов на импланта-
цию электрокардиостимулятора 
следует по умолчанию исключать 
СОАС. 
Данные о  высокой распростра-
ненности СОАС среди пациен-
тов с  уже имплантированным 
искусственным водителем ритма 
послужили основанием к  разра-
ботке специальной диагности-
ческой методики, позволяющей 
выявлять нарушения дыхания во 
время сна у  больных с  электро-
кардиостимулятором. Для этих 
целей используется встроенный 
в  ряд современных устройств 
сенсор, оценивающий минутную 
вентиляцию легких на основании 
измерения трансторакального 
импеданса, что изначально заду-
мывалось как способ адаптации 
частоты сердечных сокращений 
к возрастающим метаболическим 

потребностям. При прекращении 
или значительном уменьшении 
вентиляции легких это находит 
свое отражение на кривой транс-
торакального импеданса, что 
в  значительной степени корре-
лирует с  результатами, получае-
мыми при прямой регистрации 
воздушного потока через верхние 
дыхательные пути (рис. 4). Таким 
образом, речь идет не столько 
о новой технологии, сколько о раз-
работке и адаптации программно-
го обеспечения под уже имеющи-
еся возможности современных 
электрокардиостимуляторов. 
По данным P. Defaye и соавт. (2014), 
чувствительность предлагаемо-
го метода составляет 89%, а спе-
цифичность  – 85%, что в  целом 
совпадает с результатами других 
исследователей, изучавших анало-
гичные диагностические алгорит-
мы [17]. На сегодняшний день ос-
новным недостатком длительного 
мониторирования дыхания с по-
мощью электрокардиостимулято-
ра является неспособность этих 
устройств различать обструктив-
ные и  центральные нарушения 
дыхания. С  учетом достаточно 
широкой распространенности 
синдрома центрального апноэ сна 
среди пациентов с  тяжелой сер-
дечно-сосудистой патологией по-
тенциальная возможность диф-
ференциальной диагностики этих 
патологических состояний пред-

ставляется нам клинически зна-
чимой. Об этом же говорят и сами 
авторы исследований, полагая, 
что подобная опция будет при-
сутствовать в  водителях ритма 
следующего поколения. Тем не 
менее данная диагностическая 
методика может быть весьма по-
лезна для скрининга и динамичес-
кого наблюдения за пациентами 
с уже установленным искусствен-
ным водителем сердечного ритма 
и потенциально возможными на-
рушениями дыхания во время сна.
Обнаруживаемые у  ряда паци-
ентов с СОАС при холтеровском 
мониторировании значительные 
циклически повторяющиеся коле-
бания частоты сердечных сокра-
щений во время сна бывают столь 
характерны, что позволяют гово-
рить о вероятном диагнозе СОАС. 
Однако следует помнить, что 
у части больных явления синусо-
вой дыхательной аритмии могут 
быть выражены столь незначи-
тельно, что оказываются прак-
тически неразличимы визуально 
или реже вообще отсутствуют.
В ряде исследований было по-
казано, что алгоритмы автома-
тического анализа результатов 
холтеровского мониторирования, 
основывающиеся на оценке ва-
риабельности частоты сердечных 
сокращений и выявлении харак-
терных для пациентов с  СОАС 
эпизодов брадитахикардии во 

Рис. 4. Отсутствие изменений трансторакального импеданса при прекращении 
легочной вентиляции позволяет зафиксировать эпизоды апноэ [17]

Примечание: А – назальный воздушный поток (носовая канюля); Б – трансторакальный 
импеданс (электрокардиостимулятор).

А

Б
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время сна, не только позволяют 
оценить вероятность последую-
щего выявления обструктивных 
нарушений дыхания во время сна, 
но и достаточно точно определить 
их тяжесть [18, 19]. Основным ог-
раничением таких разработок яв-
ляется их ориентированность на 
пациентов с  синусовым ритмом. 
Кроме того, остается не вполне 
ясным, в  какой степени может 
оказать влияние на результаты по-
добного тестирования прием ле-
карственных препаратов, напри-
мер бета-блокаторов, способных 
изменять вегетативные реакции 
со стороны сердечно-сосудистой 
системы и контролировать часто-
ту сердечных сокращений у паци-
ентов с СОАС [20].
Тем не менее на сегодняшний день 
ряд производителей оборудова-
ния для холтеровского монитори-
рования по умолчанию включают 
в поставляемое ими программное 
обеспечение особую опцию, пред-
назначенную для диагностики 
СОАС и количественной оценки 
его тяжести. Наш опыт показы-
вает, что данные программные 
продукты пока далеки от совер-
шенства. Конечно, не следует 
игнорировать полученные с  их 
помощью результаты, особенно 
когда речь идет о вероятном нали-
чии тяжелых нарушений дыхания 
во время сна. Однако необходимо 
понимать, что диагностические 
возможности подобных систем 
не выходят за рамки простейшего 
скрининга и не надо их рассмат-
ривать в  качестве независимого 
и объективного метода выявления 
СОАС. Конечно, эти, как и любые 
другие, автоматические расшиф-
ровки результатов исследования 
не должны подменять собой ана-
лиз полученных данных грамот-
ным клиницистом. 
С одной стороны, в  целом ряде 
исследований показано, что фиб-
рилляции предсердий у  пациен-
тов с СОАС наблюдаются сущест-
венно чаще, чем в сравниваемых 
контрольных группах [10]. С дру-
гой, распространенность СОАС 
у больных с фибрилляцией и тре-
петанием предсердий высока и, по 
данным ряда авторов, достигает 

49%, превышая таковую среди па-
циентов с другими сердечно-сосу-
дистыми заболеваниями [21]. 
A. Gami и  соавт. (2007) наблю-
дали группу из 3542 пациентов 
в  среднем 4,7 года. За это время 
фибрилляция предсердий разви-
лась у достоверно большего числа 
пациентов с  СОАС по сравне-
нию с контрольной группой – 4,3 
и  2,1% соответственно. Авторы 
пришли к  выводу, что в  группе 
пациентов моложе 65 лет наличие 
обструктивных апноэ сна сопро-
вождалось независимым повыше-
нием риска возникновения фиб-
рилляции предсердий в 2,2 раза. 
При этом исследователи заключи-
ли, что тяжесть ночной десатура-
ции наряду с индексом «апноэ – 
гипопноэ» является независимым 
предиктором возможности воз-
никновения фибрилляции пред-
сердий у пациентов с СОАС [22].
С практической точки зрения 
крайне важно то, что обструктив-
ное апноэ значимо понижает по-
тенциальную эффективность ме-
дикаментозной антиаритмической 
терапии и повышает риск рециди-
ва фибрилляции предсердий после 
проведения радиочастотной абля-
ции. M. Matiello и соавт. (2010) ус-
тановили, что тяжесть СОАС – это 
независимый предиктор возобнов-
ления фибрилляции предсердий. 
По данным авторов, вероятность 
рецидива при тяжелом СОАС со-
ставила 86% по сравнению с 52% 
у  пациентов без апноэ сна [23]. 
При этом A. Fein и соавт. (2013) по-
казали, что эффективное лечение 
СОАС в два раза уменьшает веро-
ятность возобновления фибрилля-
ции предсердий после проведения 
радиочастотной абляции [24].
Проанализировав результаты 
пяти исследований, включавших 
наблюдение за 3743 пациентами, 
L. Li и соавт. (2014) заключили, что 
СОАС в два раза повышает риск 
рецидива фибрилляции предсер-
дий после проведения радиочас-
тотной абляции, в  то время как 
адекватная терапия апноэ делает 
потенциальный риск рецидива 
идентичным таковому у пациен-
тов, исходно не имевших наруше-
ний дыхания во время сна [25].

Ответ на вопрос о  наличии при-
чинно-следственной связи между 
СОАС и  желудочковыми нару-
шениями ритма представляется 
не столь однозначным. R. Mehra 
и соавт. (2006) выявили значитель-
но большую частоту желудочковой 
экстрасистолии и  неустойчивой 
желудочковой тахикардии у паци-
ентов с СОАС [10]. 
По итогам проведенного иссле-
дования J. Fichter и  соавт. (2002) 
также пришли к заключению, что 
тяжесть СОАС в  значительной 
мере определяет возникновение 
желудочковых нарушений ритма 
преимущественно во время ночно-
го сна [26]. 
T. Bitter и  соавт. (2014) показали, 
что у пациентов с имплантирован-
ным кардиовертером-дифибрил-
лятором при наличии СОАС сра-
батывания устройства приходятся 
преимущественно на время сна, 
что, по мнению исследователей, 
косвенно свидетельствует о пато-
генетической роли обструктивного 
апноэ в происхождении желудоч-
ковых аритмий [27]. 
Напротив, по данным W. Grimm 
и  соавт. (2013), частота срабаты-
ваний кардиовертера-дефибрил-
лятора не зависит от наличия или 
тяжести СОАС [28], а значит, связь 
между апноэ сна и желудочковыми 
нарушениями ритма отсутствует.
Столь же неоднозначными выгля-
дят результаты работ, посвящен-
ных влиянию терапии СОАС на 
частоту возникновения желудоч-
ковых аритмий. В  то время как 
одни авторы сообщают об умень-
шении или даже исчезновении же-
лудочковых нарушений ритма при 
эффективном лечении СОАС [29], 
другие исследователи не находят 
значимых изменений в состоянии 
таких пациентов после нормализа-
ции дыхания во время сна [30].
Систематизируя имеющиеся в ли-
тературе данные, T. Bitter и соавт. 
(2015) высказывают предположе-
ние, что различия в  полученных 
результатах во многом связаны 
с  избранным дизайном исследо-
ваний и вопрос о потенциальной 
связи СОАС и желудочковых арит-
мий требует дальнейшего изуче-
ния [4].
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На сегодняшний день накоп-
лен достаточный массив данных 
о  СОАС как факторе риска сер-
дечно-сосудистой смертности. 
Так, X. Ge и соавт. (2013) проана-
лизировали результаты шести 
проспективных исследований, 
посвященных влиянию СОАС 
на смертность, включавших 
в общей сложности 11 932 пациен-
та. Авторы метаанализа пришли 
к заключению, что апноэ сна яв-
ляется независимым предиктором 
сердечно-сосудистой смертности, 
причем риск летального исхо-
да возрастает пропорционально 
тяжести нарушений дыхания во 
время сна. Напротив, у  пациен-
тов, получающих адекватное лече-
ние СОАС, сердечно-сосудистые 
риски остаются такими же, как 
у лиц, не страдающих апноэ сна 
[31]. В большинстве рассматривае-
мых работ основной акцент делал-
ся на связи апноэ сна с инфарктом 
миокарда и инсультом. Однако не 
исключено, что именно провоци-
руемая апноэ сна фибрилляция 
предсердий может быть ответс-
твенна за часть смертей от острого 
нарушения мозгового кровообра-
щения у больных с СОАС.

В связи с  обсуждаемой темой 
весьма интересными представля-
ются результаты исследования, 
проведенного A. Gami и  соавт. 
(2013). В ходе длительного наблю-
дения за группой из 10 701 больно-
го авторы пришли к заключению, 
что СОАС является независимым 
фактором риска внезапной смер-
ти, причем этот риск обусловлен 
различными параметрами, ха-
рактеризующими тяжесть апноэ 
сна, такими как индекс «апноэ – 
гипопноэ» и тяжесть гипоксемии 
во время сна [32]. Эти же исследо-
ватели показали, что вероятность 
внезапной кардиальной смерти 
во сне при наличии СОАС воз-
растает в 2,6 раза – 46% ночных 
смертей у пациентов с апноэ сна 
и только 16% при отсутствии на-
рушений дыхания во время сна 
[33]. Возможно, именно наруше-
ния сердечного ритма становят-
ся причиной внезапной смерти 
у больных с СОАС, хотя это пред-
положение относится к  разряду 
насколько вероятных, настолько 
и трудно доказуемых гипотез. 
Таким образом, СОАС часто со-
провождается различными на-
рушениями сердечного ритма 

и является их самостоятельной 
причиной. Вероятность воз-
никновения ассоциированных 
с  апноэ сна аритмий возраста-
ет пропорционально величине 
индекса «апноэ  – гипопноэ» 
и  тяжести развивающейся ги-
поксемии [34]. Соответственно 
обструктивное апноэ следует 
исключать у  любого пациента 
с сердечными аритмиями, если 
те регистрируются преимущес-
твенно во время сна и рефрак-
терны к традиционной терапии.
СОАС повышае т риск сер-
д е ч н о - с о с у д ис т о й  с м е р т и , 
в  том числе внезапной. Вклад 
вызываемых апноэ сна арит-
мий в  рост смертности не до-
казан окончательно, но весьма 
вероятен. Коррекция СОАС 
может оказать одновременный 
противоаритмический эффект, 
позволяя в ряде случаев устра-
нить ночные нарушения ритма 
и  улу чшить прогноз в  отно-
шении опасных последствий 
имеющейся сердечно-сосудис-
той патологии. Все это должно 
учитываться врачами в их пов-
седневной клинической прак-
тике. 
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Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a widespread pathology, which proposed to be a risk factor 
for different cardiac arrhythmias and sudden cardiac death as well. Actual literary data reveal that several 
mechanisms seem to play a role in the association between OSAS and cardiac arrhythmias – intermittent 
hypoxemia, associated with hypoxic cells injury, autonomic nervous system activation and oxidative 
stress, recurrent arousals, also resulting in sympathetic activation and increases of negative intrathoracic 
pressure, which mechanically stretch myocardial walls and increase venous return. High incidence of cardiac 
arrhythmias in patients with OSAS and a high prevalence of OSAS in those with cardiac arrhythmias 
demonstrated in many investigations. Evidences from recent studies suggest that treatment of OSAS may 
prevent some cardiac arrhythmias – for example sinus bradycardia during sleep and atrial fibrillation.

Key words: sleep, obstructive sleep apnea, cardiac arrhythmias, sudden cardiac death
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