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Аннотация
Проблема ассоциации синдрома обструктивного апноэ сна (СОАС) и кардиологической патологии, а именно фибрил-
ляции предсердий (ФП), является достаточно актуальной и многоплановой. В настоящем обзоре представлены эпиде-
миологические аспекты СОАС и ФП, рассмотрены основные концепции предсердного аритмогенеза при СОАС, описа-
ны  возможности диагностических инструментов поиска СОАС применительно к условиям рутинной кардиологической 
практики.
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Abstract
The problem of association between obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) and cardiac pathology, namely, atrial fi brillation 
(AF) is quite relevant and multifaceted. This review presents the epidemiological aspects of OSAS and AF, discusses the main 
concepts of atrial arrhythmogenesis in OSAS, and describes the capabilities of diagnostic tools for searching for OSAS in the 
context of routine cardiological practice.
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Актуальность проблемы синдрома обструктивного
апноэ сна (СОАС) у кардиологической когорты 
пациентов

Обструктивное апноэ сна (ОАС) является широко 
распространенным патологическим состоянием, харак-
теризующимся повторяющимися эпизодами гипо- и ап-
ноэ во время сна. Связанные с этим фрагментация сна и 
хроническая перемежающаяся гипоксия, действуя через 
промежуточные механизмы, такие как активация симпа-
тической нервной системы [1], окислительный стресс и 
системное воспаление, могут проявляться серьезными 
нейрокогнитивными и сердечно-сосудистыми симптома-
ми [2, 3]. По оценкам глобальной распространенности 
ОАС на основе метаанализа, около 1 млрд взрослых в 
возрасте 30–69 лет во всем мире могут иметь ОАС. При 
этом число людей с ОАС от умеренной до тяжелой степе-
ни, которым обычно рекомендуется лечение, оценивается 
почти в 425 млн пациентов [4]. Россия входит в шестерку 
стран с самыми высокими расчетными показателями чис-
ла больных СОАС в мире [5]. В одной из немногих когорт-
ных работ российских авторов А. Хохриной и соавт. (2020) 
говорится о распространенности нарушения дыхания во 
сне у 18,1% Северо-Западной российской популяции [6]. 
Из-за многофакторных и социальных последствий ОАС 
связано с большим экономическим и социальным бреме-
нем. На основании отчета, демонстрирующего экономи-
ческое воздействие ОАС, в 2015 г. стоимость диагностики 
и лечения данной патологии в США составила 12,4 млрд 
долларов [7]. При этом расчетное бремя затрат, опреде-
ляющееся недиагностированным ОАС, оценивается в 
149,6 млрд долларов, 20% из которых связаны с повы-
шенным риском ассоциированных заболеваний. Среди 
сопутствующей ОАС патологии сердечно-сосудистые 
заболевания занимают превалирующее положение. 
Данные нескольких крупных проспективных регистров 
показали, что СОАС – широко представленное состоя-
ние в кардиологических клиниках [8]. ОАС тесно связан 
с артериальной гипертензией [9], ишемической болезнью 
сердца, сердечной недостаточностью [10], внезапной 
сердечной смертью [11] и всеми формами нарушения 
сердечного ритма [12]. Так, распространенность ранее 
диагностированного СОАС среди взрослого населения 
кардиологической клиники третьей ступени составила 
21%, что выше, чем в общей популяции [13]. Исследо-
вание L.E. Costa и соавт. обнаружило высокую выявля-
емость ОАС (66%) в обследуемых кардиологических 
клиниках по сравнению с 13% пациентов с этим исходно 
верифицированным диагнозом [14]. Несмотря на явную 
и значимую связь между СОАС и сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, кардиологи реже диагностируют апноэ 
во сне, чем врачи других специальностей, а пациенты с 
сердечно-сосудистыми заболеваниями зачастую не про-
ходят скрининг на апноэ во сне [15]. 

Ассоциированность ОАС и фибрилляции 
предсердий 

Связь между апноэ во сне и различными аритмиче-
скими синдромами является актуальной кардиологиче-
ской проблемой [16]. При этом фибрилляция предсердий 
(ФП) как наиболее доминирующая аритмия, охватываю-
щая почти 33,5 млн мировой популяции и сопряженная 
с целым рядом неблагоприятных исходов [17], выходит 
на передний план. Распространенность ОАС у пациентов 
с ФП составляет, по разным данным, 21–74% [18]. Не-

сколько базовых исследований подтвердили повышен-
ную частоту ФП у пациентов с СОАС. Так, Sleep Heart 
Health Study, в котором сравнивались 228 пациентов с 
тяжелым СОАС и 338 пациентов без СОАС, показало, что 
ФП была у 4,8% пациентов с тяжелым СОАС и только у 
0,9% пациентов без ОАС [19]. A. Gami и соавт. (2007) в 
ретроспективном исследовании с участием 3542 пациен-
тов продемонстрировали, что ОАС является надежным 
и значимым предиктором развития ФП. Было отмечено, 
что ФП возникала у 4,3% пациентов с СОАС против 2,1% 
без апноэ сна, а кумулятивная вероятность ФП у людей 
в возрасте менее 65 лет с ОАС была значительно выше 
в сравнении с пациентами, не имеющими апноэ сна [20]. 
Аналогичные результаты показал метаобзор, включаю-
щий 9 исследований, проведенных в период с 2006 по 
2017 гг. и объединивших 19837 человек. Вероятность ФП 
здесь была в два раза выше у пациентов с ОАС в сравне-
нии с контрольной группой [21]. Недавно опубликованная 
работа L. Chen и соавт. (2022), в которой использовались 
инструменты менделевского генетического анализа, так-
же подтверждает причинно-следственные связи генети-
чески предсказуемого ОАС с более высоким риском ФП 
[25]. Показательными являются данные группы G. Traaen 
и соавт. (2019), проспективно выполнивших скрининговую 
полисомнографию (ПСГ) у 579 пациентов с пароксиз-
мальной ФП [26]. Диагноз ОАС был подтвержден у 479 
(82,7%) пациентов, среди которых доля апноэ средней 
и тяжелой степеней составила 50%. Одно из последних 
больших ретроспективных исследований, включающее 
более полмиллиона человек и оценивающее влияние 
ОАС на частоту повторных госпитализаций и послеопе-
рационной ФП у пациентов после кардиохирургических 
вмешательств, показало, что ФП развилась у 40,4% па-
циентов, имеющих ОАС, в то время как доля ФП у боль-
ных без этого диагноза составила 35,8% (p < 0,001) [22]. 
При этом наличие СОАС влияет на прогноз у пациентов 
с ФП. Так, пациенты с более тяжелой формой апноэ сна 
имеют более высокое бремя аритмий и тяжелое течение 
ФП [26]. По данным когортных исследований ORBIT-AF 
I и ORBIT-AF II, у 22760 пациентов с ФП ОАС является 
независимым фактором риска MACNE (смерть от сердеч-
но-сосудистых заболеваний, инфаркт миокарда, транзи-
торная ишемическая атака, периферическая эмболия) и 
особенно инсульта [23]. Согласно метаанализу 11 трай-
лов (1800 пациентов), риски послеоперационных ослож-
нений в виде развития MACNE и впервые возникшей ФП 
у пациентов с ОАС после проведения кардиохирургиче-
ских пособий были на 33,3 и 18,1% выше по сравнению с 
пациентами без сонного апноэ [24]. Это свидетельствует, 
что ОАС может представлять собой модифицируемый 
фактор, определяющий тяжесть симптомов при ФП и, со-
ответственно, требующий коррекции [18].

Возможные механизмы аритмогенеза ФП при СОАС
Существует несколько гипотез, объясняющих пато-

физиологию сердечных аритмий, связанных с СОАС. Ре-
зультирующая характеристика ОАС – это периодическое 
прерывание вентиляции из-за повторяющегося коллапса 
дыхательных путей, что приводит к эпизодам апноэ и ги-
попноэ.  СОАС связан как с парасимпатической стиму-
ляцией на ранних этапах апноэ, так и с симпатической 
стимуляцией в более поздних ее фазах: таким образом, 
могут быть запущены как «ваготонические», так и «адре-
нергические» аритмии (рис. 1) [27, 28]. Гипоксия и гипер-

2022;37(3):41–48



43

капния,  воздействуя на периферические и центральные 
хеморецепторы в сонных артериях, вызывают акселе-
рацию активности симпатической нервной системы. С 
другой стороны, повышение отрицательного внутригруд-
ного давления, вызванного принудительным вдохом в 
ответ на обструкцию дыхательных путей, стимулирует 
блуждающий нерв, тогда как гипоксемия в условиях OAС 

повышает активность каротидного синуса. Все вместе 
это может вызвать временное усиление парасимпатиче-
ской активности, увеличивая склонность к брадикардии 
и нарушениям проводимости. Другая гипотеза связывает 
усиление симпатической стимуляции, наблюдаемое при 
ОАС в более поздних фазах апноэ, с тахиаритмическим 
компонентом. 

Рис. 1. Предполагаемые патофизиологические пути ОАС, предрасполагающие к сердечному аритмогенезу. Адаптировано: A. May et al., Chest. 2017; 
151(1):225–241
Fig. 1. Suggested pathophysiological pathways of OSA that predispose to cardiac arrhythmogenesis. Adapted from: A. May, et al., Chest. 2017;151(1): 
225–241
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активность и подавляет тонус блуждающего нерва, что приводит к заметному 

увеличению частоты сердечных сокращений [29]. OAС связан с более высокими 

Возбуждение после приступов апноэ с восстанов-
лением дыхания через корковые центры усиливает 
симпатическую активность и подавляет тонус блуждаю-
щего нерва, что приводит к заметному увеличению ча-
стоты сердечных сокращений [29]. OAС связан с более 
высокими уровнями интерлейкина-6 и фактора некроза 
опухоли-альфа, которые, как полагают, провоцируют 
системный провоспалительный ответ, опосредован-

но связанный с окислительным стрессом и состояни-
ем гиперкоагуляции. Все это может запускать процесс 
ремоделирования предсердий, приводящий  к ФП [30]. 
Дополнительная гипотеза фокусируется на изменениях 
внутригрудного давления у лиц с ОАС. Неэффективное 
дыхание на фоне глоточной обструкции может приве-
сти к значительному сдвигу внутригрудного, а затем и 
внутрипредсердного давления, потенциирующего как 

Харац В.Е.  
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острую, так и хроническую (впоследствии) дилатацию 
предсердий с ремоделированием устьев легочных вен 
[31]. Более старой, но показательной иллюстрацией 
этого может служить работа M. Orban и соавт. (2008), 
выполнявших маневр Мюллера (форсированный вдох 
через закрытый рот и нос, чтобы создать существенное 
отрицательное давление в грудной клетке), моделируя 
ОАС у 24 здоровых молодых людей [32]. Было обнару-
жено, что объем левого предсердия заметно уменьшал-
ся, а конечно-систолический размер левого желудочка 
увеличивался со снижением фракции выброса во время 
пробы. После прекращения маневра наблюдалось ком-
пенсаторное увеличение кровотока, ударного объема, 
фракции выброса, превышающее исходный уровень. Ис-
следователи предположили, что повторяющиеся колеба-

ния постнагрузки и объемов камер могут иметь значение 
для развития ФП. Кроме того, чрезмерно отрицательное 
внутригрудное давление передается на стенки  пред-
сердий и приводит к их растяжению. Повторяющееся 
растяжение может привести к дилатации предсердий и 
фиброзу, что, как известно, провоцирует ФП [33]. Было 
высказано предположение, что отрицательное давление 
в трахее во время эпизода обструкции также является 
сильным триггером ФП за счет укорочения предсердного 
эффективного рефрактерного периода, а также повы-
шенной активности блуждающего нерва [34]. В моделях 
на животных Y. Iwasaki и соавт. (2014) обнаружили, что 
повторяющиеся эпизоды OAС вызывают нарушения про-
водимости предсердий из-за прогрессирования фиброза 
и подавления синтеза коннексина (рис. 2).

Рис. 2. Этиопатогенез ФП, индуцируемый и поддерживаемый механизмами ОАС. Адаптировано: Iwasaki Y. et al. J. Am. Coll. Cardiol. 
2014;64(19):2013–2023
Fig. 2. Etiopathogenesis of atrial fi brillation induced and maintained by OSA mechanisms. Adapted from: Iwasaki, Y., et al., J. Am. Coll. Cardiol. 2014; 
64(19):2013–23
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электрофизиологические исследования, показало связь ОАС с обширными 
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Именно многократно повторяющиеся острые эпизоды 
десатурации, возникающие на постоянно ремоделирую-
щемся миокарде, трансформируются из подпороговых в 
активные триггеры ФП [35]. Кроме того, острая гипоксе-
мия и особенно последующая за ней гиперкапния также 
могут влиять на электрическую стабильность миокарда, 
являясь еще одним фактором, способствующим разви-
тию ФП. Электроанатомическое картирование у пациен-
тов, проходящих электрофизиологические исследования, 
показало связь ОАС с обширными низковольтажными об-
ластями, роторной активностью и фракционированными 
предсердными электрограммами. Эти феномены обычно 
являются триггерами ФП и локализуются вне системы 

легочных вен [36]. Именно многократно повторяющиеся 
острые эпизоды десатурации, возникающие на постоян-
но ремоделирующемся миокарде, трансформируются из 
подпороговых в активные триггеры ФП [35].

Вопросы сомнологии в условиях рутинной 
кардиологической практики. 
Диагностические инструменты тестирования ОАС 

На сегодняшний день диагностика и лечение СОАС 
у пациентов с ФП в стационаре требуют тесного меж-
дисциплинарного сотрудничества между кардиологами, 
электрофизиологами и сомнологами в рамках интегриро-
ванной модели лечения. N. Collop и соавт. (2008) выявили 
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высокую распространенность (77%) нарушений дыхания 
во сне у госпитализированных пациентов [37]. В другом 
исследовании, способствующем текущему пониманию 
больничной медицины сна, S. Kauta и соавт. (2014) рас-
крывают потенциальные преимущества раннего сомно-
логического вмешательства в кардиологической клини-
ке [38]. Авторы диагностировали ОАС у стационарных 
кардиологических пациентов с использованием методов 
скрининга и портативной ПСГ с последующей инициа-
цией терапии постоянным положительным давлением 
в дыхательных путях (англ. Сontinuous Positive Airway 
Pressure – (С)PAP). Первичной целью была повторная 
госпитализация через 30 дней или посещение отделения 
неотложной помощи. Из 106 пациентов, прошедших кли-
нический скрининг, у 79% было выявлено ОАС. Ни один 
из пациентов, соблюдающих PAP-режим в соответствии 
с рекомендациями, не был повторно госпитализирован 
за вышеозначенный период. Для сравнения, у пациен-
тов, которые не использовали PAP или использовали его 
частично, частота повторных госпитализаций составила 
около 29,4%. Исследование предполагает, что у карди-
ологических пациентов с ОСА раннее вмешательство 
может снизить частоту повторных госпитализаций. В не-
теряющей актуальности работе K. Spurr и соавт. (2008) 
была предпринята попытка дать общую характеристику 
состояния проблемы апноэ сна у госпитализированных 
пациентов в США [39]. Использовалась национальная 
база 2004 г. (371000 выписных эпикризов из 439 боль-
ниц). Важным выводом этого исследования является 
осознание того, что среди госпитализированных паци-
ентов с диагностированным ОАС только 5,8% получали 
РАР-терапию. Для сравнения, примерно 46–85% людей 
с ОАС соблюдают режим PAP-терапии в домашних усло-
виях. Очевидный низкий уровень использования CPAP у 
стационарных пациентов может отражать тот факт, что 
у многих медицинских учреждений имеется дефицит 
специализированных ресурсов и нет четкой политики ве-
дения пациентов с ОАС.

Существует ряд надежных и простых инструментов 
скрининга, которые можно легко применить во время 
опроса пациента, чтобы предсказать наличие СОАС с 
достаточной точностью [40]. Однако этот пул анкет прак-
тически не валидизирован в популяции пациентов с ФП, 
а отдельные работы, где они использовались, показали 
низкую специфичность этих методик. Дело в том, что 
пациенты с ФП обычно не соответствуют клиническому 
стереотипу СОАС, отраженному в анкетах: они редко со-
общают о симптомах, связанных с апноэ сна, таких как 
дневная сонливость, меньше страдают ожирением, чаще 
имеют некритичную окружность шеи [41]. Так, в популя-
ции с персистирующей ФП F. Albuquerque и соавт. (2012) 
обнаружили низкую распространенность чрезмерной 
дневной сонливости. Также не было выявлено значимой 
связи между оценкой широко используемого опросника 
сонливости Эпворта и тяжестью ОАС [42]. Известно, что 
дневная сонливость коррелирует с большей экспрессией 
провоспалительных биомаркеров и риском неблагопри-
ятных сердечных событий. Видимо, при ФП этот меха-
низм реализуется несколько иначе. Эти данные косвен-
но подтверждены последней работой M. Delesie и соавт. 
(2021), где при проспективном сравнении семи основных 
скрининговых опросников СОАС при ФП ни один из них 
не показал достаточную эффективность в качестве хоро-
шего дискриминационного инструмента [43]. Как видится, 

наибольший интерес для дальнейшего развития и ис-
пользования при ФП представляют 3 опросника: 

1. STOP-Bang – простой опросник из 8 пунктов, кото-
рый был разработан и утвержден для скрининга ОАС у 
хирургических пациентов. Хотя это не подтверждено в 
популяции пациентов с ФП, P. Farrehi и соавт. (2015) по-
казали, что среди пациентов, перенесших аблацию ФП, 
79% имели высокий риск СОАС с использованием этого 
опросника, и у этих пациентов была значительно мень-
шая вероятность сохранения синусового ритма после 
аблации [44]. 

2. Берлинский опросник, состоящий из 3 категорий, 
связанных с риском развития апноэ во сне (например, 
храп, дневная сонливость, высокое артериальное дав-
ление или ожирение). Когда эта анкета использовалась 
в популяции пациентов с ФП, она продемонстрировала 
приемлемую чувствительность (86–100%), но вариабель-
ную специфичность (30–89%) [45]. 

3. Шкала NoSAS – это относительно недавно валиди-
зированный опросник, состоящий из пунктов, связанных 
с окружностью шеи, ожирением, возрастом, полом и на-
личием храпа. В отличие от других анкет NoSAS не тре-
бует дифференциации храпа и не включает сонливость 
как фактор риска, что, как говорилось выше, может быть 
полезно при скрининге пациентов с ФП [41]. 

Поскольку опрос на предмет клинических признаков 
апноэ сна и скрининговые анкеты имеют ограниченную 
ценность в качестве самостоятельного диагностического 
инструмента у пациентов с ФП, требуются дополнитель-
ные подходы для тестирования СОАС. Золотым стандар-
том диагностики и характеристики СОАС является ночная 
ПСГ в условиях стационара, позволяющая структуриро-
ванно оценить все нарушения сна. Однако, несмотря на 
большой объем данных, полученных в ходе ПСГ, эта про-
цедура проводится у меньшинства пациентов с ФП, явля-
ясь достаточно дорогостоящей, трудоемкой и требующей 
много времени [46]. Ночная компьютерная пульсоксиме-
трия может служить методом скрининга нарушений окси-
генации в группе кардиологических больных с большой 
претестовой вероятностью ОАС. В работе D. Linz и соавт. 
(2018) ночная компьютерная пульсоксиметрия, благода-
ря новому алгоритму выявления ОАС, демонстрирует вы-
сокую чувствительность и специфичность в диагностике 
среднетяжелого или тяжелого ОСА в популяции пациен-
тов с ФП [47]. Это исследование предполагает, что широ-
ко доступная и недорогая НКП может использоваться для 
рутинного скрининга ОАС в стандартном клиническом 
обследовании пациентов с ФП. Другой, более информа-
тивной и общепринятой альтернативой для мониторинга 
ОАС является кардиореспираторная полиграфия (КРПГ). 
В устройствах КРПГ используются те же дыхательные ка-
налы (носовая канюля, дыхательные пояса и оксиметри-
ческий мониторинг), что и в ПСГ [48], поэтому выявление 
апноэ и гипопноэ для определения тяжести ОАС, а также 
дифференциация обструктивного и центрального апноэ 
с помощью КРПГ и ПСГ идентично. Ряд рандомизирован-
ных контролируемых исследований продемонстрировал 
сопоставимые результаты для пациентов с ФП, получав-
ших лечение под контролем ПСГ и с использованием 
КРПГ, с хорошей диагностической точностью [49]. Конеч-
но, эти исследования, как правило, проводились у паци-
ентов с преобладающим ОАС и небольшим количеством 
сопутствующих заболеваний, поэтому точная чувстви-
тельность и специфичность устройств КРПГ у пациентов 
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с ФП пока не ясна. При обычной амбулаторной практике 
тестирования ОАС риск апноэ оценивается только один 
раз, когда пациенты с ФП обращаются в лечебное уч-
реждение. Тем не менее, ОАС может демонстрировать 
высокую изменчивость от посещения к посещению. Те-
стирование в стационаре в этом случае имеет преимуще-
ство, так как позволяет проводить повторные скрининги, 
особенно при высоком клиническом подозрении на ОАС 
[50]. Еще одним достаточно точным методом диагностики 
ОАС в клинической кардиологической практике является 
технология тонометрии периферических артерий (Watch-
РАТ). Она основана на анализе амплитуды и частоты то-
нального сигнала периферических артерий, насыщения 
кислородом и актиографии [51]. Датчик периферического 
сосудистого тонуса отслеживает изменения тонуса со-
судов на кончике пальца и соотносит их с преходящи-
ми эпизодами вазоконстрикции и увеличением частоты 
пульса, связанными с симпатической активацией, кото-
рая обычно завершает респираторные события [52]. Ал-
горитм Watch-РАТ обнаруживает респираторные события 
(апноэ/гипопноэ), состояние сна/бодрствования и опре-
деляет стадии сна. Продемонстрировано, что параметры 
дыхания и тяжести апноэ сна, определенные с помо-
щью Watch-РАТ, хорошо коррелируют с данными ПСГ. R. 
Tauman и соавт. (2020) оценили ценность этой методики  
у пациентов с ФП и резюмировали, что Watch-РАТ может 
выявлять эпизоды апноэ во сне у пациентов с ночными 
эпизодами ФП и без них с точностью, аналогичной в об-
щей популяции, т. е. достаточно высокой [53]. К этим же 
выводам пришла в своем многоцентровом исследовании 
и группа T. Kasai и соавт. (2020), валидизирующих техно-
логию Watch-РАТ с референсом в виде ПСГ на японской 
популяции пациентов, часть из которых имела ФП [54]. 
Это свидетельствует, что Watch-РАТ как простое в приме-
нении и минимально дискомфортное устройство может 
использоваться для тестирования ОСА в кардиологиче-
ской практике у пациентов с ФП. Однако непосредственно 
связана со спецификой кардиологических стационаров 
методика регистрации ОСА с помощью датчика трансто-

ракального импеданса имплантированных электрокарди-
остимуляторов (ЭКС) [55]. Трансторакальный импеданс 
позволяет отслеживать колебания дыхательного объема, 
возникающие при респираторных нарушениях во сне, что 
реализовалось в алгоритмах дискриминации сонного ап-
ноэ ЭКС. Диагностическая ценность этих устройств была 
продемонстрирована в исследовании DREAM [56]. У па-
циентов с имплантированными ЭКС сравнивалась оценка 
респираторных нарушений, полученная с помощью ПСГ 
и диагностического алгоритма, присутствующего в сти-
муляторе. Результаты показали высокую выявляемость 
ОАС методом трансторакального импеданса с хорошей 
чувствительностью и специфичностью (88,9 и 84,6% со-
ответственно) работы алгоритма диагностики апноэ сна 
ЭКС [56]. D. Linz и соавт. (2019), а впоследствии и другие 
авторы, использовали этот алгоритм ЭКС, чтобы пока-
зать значительную изменчивость тяжести ОАС, ее связь 
с риском развития ФП у одного и того же пациента в раз-
ные периоды времени [57, 58]. 

Заключение
На сегодняшний день ОАС является важным, но часто 

игнорируемым фактором риска развития и прогрессиро-
вания ФП, негативно влияет на  эффективность фармако-
логической и аблационной терапии. Вероятные аспекты 
этого влияния многогранны и реализуются посредством 
механистических, провоспалительных и нейрогумораль-
ных механизмов. Возможность персонализированного 
фенотипического подхода к лечению ФП предполагает 
использовать все имеющиеся в арсенале клиники ин-
струменты как скрининга, так и углубленной диагности-
ки СОАС. Необходим междисциплинарный подход (кар-
диолог, сомнолог) или (в свете последних тенденций) 
врач-кардиолог, обладающий сомнологическими компе-
тенциями. Задачей дальнейших исследований является 
валидизация имеющихся, а также разработка новых ме-
тодов скрининга СОАС при ФП. Все это может привести к 
изменению парадигмы того, как мы практикуем и рассма-
триваем медицину сна у пациентов с ФП.
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