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I Streszczenie

Wprowadzenie: Migotanie przedsionkoéw (atrial fibrillation-AF) to najczestsza tachyarytmia nadkomorowa, ktéra wyste-
puje u ok. 1% oséb dorostych. Celem badania byta préba okreslenia zaleznosci pomiedzy zaburzeniami snu a czestoscia
wystepowania napadowego AF.

Materiati metody: Badaniem objeto 51 os6b w wieku 60,8+9,5 lat, u ktérych poczatek AF wystepowat wytacznie w godzi-
nach nocnych (AF-noc) oraz 51 chorych w wieku 61,1£11,2 lat, u ktérych poczatek AF wystepowat wytacznie w ciaggu dnia
(AF-dzien). Wszyscy chorzy byli hospitalizowani z powodu wystepowania kolejnego epizodu napadowego AF. Uwzgledniono
dane kliniczne, parametry biochemiczne oraz wyniki ankiet oceniajacych zaburzenia snu.

Wyniki: Badane grupy nie réznity sie miedzy soba pod wzgledem wieku oraz struktury ptci. W grupie AF-noc czesciej
obserwowano niewydolnos¢ serca (32 vs. 0%, p<0,001), ztg jakos¢ snu (100 vs. 70%, p<0,001) oraz duze ryzyko wystapienia
obturacyjnego bezdechu sennego (47 vs. 25%, p<0,001). Zaobserwowano korelacje pomiedzy poczatkiem AF w godzinach
nocnych a stopniem nasilenia zaburzen jakosci snu (r=0,299, p=0,003), zt3 jakoscia snu (r=0,345, p<0,001), stopniem nasilenia
bezsennosci (r=0,306, p=0,002) oraz duzym ryzykiem wystapienia obturacyjnego bezdechu sennego (r=0,376, p<0,001).
W grupie AF-dzien czesciej obserwowano nadcisnienie tetnicze (73 vs. 28%, p=0,005).

Whioski: Jakos¢ snu jest istotnie gorsza w grupie chorych, u ktérych poczatek AF wystepuje wytacznie w godzinach noc-

nych. Kliniczne znaczenie tej zaleznosci wymaga dalszych badan.

Stowa kluczowe

migotanie przedsionkéw, jakos¢ snu, bezsennos¢, obturacyjny bezdech senny

WPROWADZENIE

Migotanie przedsionkéw (atrial fibrillation-AF) jest naj-
czestsza tachyarytmiag nadkomorows. Charakteryzuje sie
szybka, nieskoordynowang aktywacja przedsionkoéw, ktora
prowadzi do zmniejszenia efektywno$ci hemodynamicznej
skurczu. AF wystepuje u ok. 1% oséb dorostych, czesciej
u mezczyzn. Czesto$¢ wystepowania tej arytmii zwigksza
sie wraz z wiekiem i jest ona stwierdzana u okoto 10% ludzi
w wieku powyzej 80 lat [1,2].

Wryrdznia si¢ napadowe, przetrwale oraz utrwalone AF.
Napadowe AF w 50% przypadkéw wystepuje u osob bez
organicznej choroby serca, natomiast przetrwalemu i utrwa-
lonemu AF w 90% przypadkéw towarzyszy choroba or-
ganiczna serca. Do najczestszych przyczyn sercowych AF
nalezg: nadci$nienie tetnicze, wady zastawkowe serca oraz
choroba niedokrwienna serca. Moze by¢ ono réwniez wy-
wolane schorzeniami pozasercowymi, m.in.: nadczynnoscia
tarczycy, obturacyjnym bezdechem podczas snu, choroba-
mi ptuc i oplucnej, zaburzeniami elektrolitowymi, a takze
niektérymi lekami i uzywkami. Na cze$¢ przypadkoéw AF
ma wplyw aktywnos$¢ ukladu wegetatywnego. Jest to AF
zalezne od nerwu blednego lub ukladu adrenergicznego [3].
Pobudzenie uktadu przywspoélczulnego powoduje skrocenie
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czasu trwania potencjalu przedsionkowego, skrdcenie przed-
sionkowego okresu refrakcji oraz dtugosci fali nawrotnej,
natomiast stymulacja ukladu wspolczulnego skraca czas
trwania potencjatu przedsionkowego, nie zmieniajac przy
tym okresu refrakeji. Te oddzialywania komérkowe moga
wplywa¢é na powstawanie arytmii [4, 5]. AF pogarsza jakos¢
zycia chorego, powoduje dwukrotne zwiekszenie $miertel-
nosci oraz zwieksza chorobowo$¢ i czesto$¢ hospitalizacji
[2,6,7].

Ocenia sig, ze zaburzenia snu wystepuja u ok. 24% oséb
dorostych [8], a gorsza jako$¢ snu oraz bezsennos¢ czesciej
dotycza 0séb powyzej 55 roku zycia [9]. W wielu pracach
potwierdzono zwigzek pomiedzy zaburzeniami snu a czest-
szym wystepowaniem nadcis$nienia tetniczego oraz choroby
niedokrwiennej serca, a zatem chorobami, ktére moga by¢
réwniez przyczyng AF [10, 11, 12]. Wigkszos$¢ autordéw wigze
powstawanie tych chordb z zaburzeniami oddychania pod-
czas snu. Podczas fazy NREM (non-rapid eye movement)
snu roénie aktywno$¢ uktadu przywspolczulnego, maleje
wplyw ukladu wspolczulnego, w nastepstwie czego docho-
dzi do zwolnienia akgji serca i spadku systemowego ci$nie-
nia tetniczego. Przy przechodzeniu w faze REM (rapid eye
movement) snu roé$nie napiecie ukladu wspotczulnego [13].
Wrykazano, ze niedobory snu moga powodowaé nadmierng
aktywacje wspoétczulnego uktadu wegetatywnego [14, 15].
Dlatego tez celem naszego badania byla préba okreslenia
zalezno$ci pomiedzy zaburzeniami snu a czestoscig wyste-
powania napadowego AF.



28

Medycyna Ogélna i Nauki o Zdrowiu, 2012, Tom 18, Nr 1

Aneta Sutkowska-Olejarz, Patryk Chotody, Andrzej Wysokinski, Andrzej Jaroszynski. Wptyw zaburzen snu na wystepowanie napadowego migotania przedsionkéw

MATERIAL | METODYKA

Sposréd duzej grupy chorych hospitalizowanych (w Kli-
nice Kardiologii Uniwersytetu Medycznego w Lublinie oraz
innych szpitalach wojewddztwa lubelskiego i podkarpackie-
go) z powodu wystepowania kolejnego epizodu napadowego
AF wyselekcjonowano 2 grupy chorych. W pierwszej grupie
(AF-noc, n=51, 33 kobiety i 18 mezczyzn, $rednia wieku
60,8+9,5 lat) napad migotania przedsionkéw rozpoczynat
sie wyltacznie w godzinach wieczornych lub nocy (pomie-
dzy godzina 18 a 6 rano), w grupie drugiej (AF-dzien, n=51,
23 kobiety i 28 mezczyzn, $rednia wieku 61,1+11,2 lat) jedynie
w ciggu dnia (w godzinach od 6 do 18). Pacjenci wyrazili
zgode na udzial w badaniu, ktére uzyskalo akceptacje lo-
kalnej komisji bioetycznej. Do badania nie kwalifikowano
chorych z nieprawidlowymi wartosciami TSH oraz innymi
chorobami pozasercowymi, ktére moga by¢ przyczyng AF.

W rutynowy sposéb z obwodowej krwi zylnej w dniu przy-
jecia, przed rozpoczeciem leczenia, oznaczano nastgpujace
parametry biochemiczne: st¢zenia hemoglobiny, potasu,
wapnia catkowitego, tyreotropiny, troponiny T, peptydu
natriuretycznego B (BNP), lipidogram.

Zaburzenia snu zostaly ocenione przy uzyciu:

- Kwestionariusza Jakosci Snu Pittsburgh (Pittsburgh Sleep
Quality Index-PSQI), za pomocg ktérego badanych jest
7 skfadowych jakosci snu: subiektywna jakos$¢ snu, czas
potrzebny do zasniecia, czas trwania snu, efektywnos¢
snu, zaburzenia snu, zazywanie lekéw nasennych oraz
trudnos$ci w funkcjonowaniu w ciggu dnia [16],

- Ateniskiej Skali Bezsennosci (AIS), ktdra stuzy do oceny
stopnia nasilenia bezsennosci [17],

- Kwestionariusza Berlinskiego dotyczacego chrapania,
zaburzen funkcjonowania w ciggu dnia oraz obecnosci
nadci$nienia tetniczego. Wynik okredla, czy ryzyko wysta-
pienia obturacyjnego bezdechu sennego (OBS) jest duze,
czy mate [18].

Pacjenci wypelnili réwniez ankiete oceniajaca:

- nasilenie objawéw zespotu niespokojnych nég (Interna-
tional Restless Legs Severity Scale-IRLS), ktérej pytania
odnoszg si¢ do dyskomfortu w zakresie konczyn gérnych
i dolnych odczuwanego w ciggu dnia oraz podczas snu. Im
wiecej punktow, tym wigksze nasilenie dolegliwosci [19],

— stopien nasilenia depresji (Skala Depresji Becka-BDI),
w ktorej liczba punktéw $§wiadczy o ewentualnym wyste-
powaniu i nasileniu objawoéw depresji [20].

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej (pakiet
SPSS dla Windows wersja 12). Statystyczng analiz¢ opisowa
zmiennych jako$ciowych oparto naliczbach bezwzglednych
iwartosciach odsetkowych. W analizie opisowej zmiennych
iloéciowych wyliczono miary $rednie i miary rozproszenia.
Do oceny rozktadu analizowanej zmiennej wykorzysta-
no test Smirnowa-Kotmogorowa. W przypadku, gdy roz-
klad zmiennej w jednej lub obu poréwnywanych grupach
odbiegal od normalnego, do oceny rdznic stosowano test
U Manna-Whitneya. Jezeli rozklad zmiennych ilosciowych
byt normalny, postugiwano si¢ testem Cochrana-Cox lub
testem t-Studenta, w zalezno$ci od jednorodnosci wariancji.
W analizie statystycznej zaleznosci miedzy dwiema zmienny-
mi cigglymi stosowano korelacje liniowg z wykorzystaniem
wspolczynnika korelacji Pearsona. Natomiast gdy jedna
ze zmiennych miata charakter zmiennej porzadkowej, zalez-

no$¢ oceniano z wykorzystaniem wspofczynnika korelacji
rang Spearmana.

WYNIKI

Badane grupy nie réznily si¢ miedzy sobg pod wzgledem
wieku oraz struktury pici. Wyniki wykonanych badan bio-
chemicznych nie réznily si¢ pomiedzy badanymi grupami
za wyjatkiem BNP, ktérego stezenie bylo wyzsze w grupie
AF-noc (p=0,019). Réwniez réznice pomiedzy wartoscia-
mi ci$nienia tetniczego oraz czestoscia akeji serca nie byty
istotne. W grupie AF-noc stwierdzono czestsze wystepo-
wanie niewydolnosci serca (p<0,001), natomiast w gru-
pie AF-dzien czgsciej obserwowano nadci$nienie tetnicze
(p=0,005) (Tab. 1).

Tabela 1. Charakterystyka badanych grup

AF-noc AF-dzien p
waga ciafa (kg) 79,6£15,9 83,9+20,9 0,246
czesto$¢ akgji serca (uderzen/min) 107,2+11,2  114,0+304 0,135
skurczowe cisnienie tetnicze (mmHg) 125,8+14,8  126,7+32,7 0,851
rozkurczowe cisnienie tetnicze (mmHg) 83,9+7,9 84,9+16,1 0,711
niewydolnos¢ serca (%) 32 0 <0,001
nadcisnienie tetnicze (%) 28 73 0,005
choroba niedokrwienna serca (%) 25 33 0,186
cholesterol catkowity (mg/dl) 199,0+27,2  181,7+45,3 0,085
potas (mmol/I) 4,3%£0,3 4,3%£0,5 0,78
wapn catkowity (mg/dl) 9,9+0,2 9,7+0,4 0,213
peptyd natriuretyczny typu B (pg/ml) 226,2+187,9  73,6£16,9 0,019
liczba oséb z nieprawidtowym steze- 16 0 <0,001

niem BNP (n)

Wyniki przedstawiono jako $rednia+SD
AF-noc - chorzy, u ktérych do AF dochodzito w godzinach nocnych
AF-dzien - chorzy, u ktérych do AF dochodzito w godzinach dziennych

W grupie AF-noc istotnie cz¢$ciej stwierdzono zlg jakos¢
snu (wg PSQI) (p<0,001) oraz duze ryzyko wystgpienia ob-
turacyjnego bezdechu sennego (p< 0,001) w poréwnaniu
z grupg AF-dzien (Tab. 2).

Tabela 2. Poréwnanie wynikéw poszczegélnych skal uzyskanych przez
badane grupy

AF-noc  AF-dzien p

PSQl (n) 89+1,2  81+09 0,011
zfa jakos¢ snu (PSQI>5 punktéw) (%) 100 70 <0,001
AlS (n) 97439  7,5%#3,2 <0,001
duze ryzyko wystapienia obturacyjnego bez-

dechu sennego (%) 47 25 <0,001
(wg Kwestionariusza Berlinskiego)

IRLS (n) 103+7,3  9,6+74 0,621
BDI (n) 129+76 11,6x£7,1 0,348

Wyniki przedstawiono jako $rednia+SD

AF-noc - chorzy, u ktérych do AF dochodzito w godzinach nocnych
AF-dzien - chorzy, u ktérych do AF dochodzito w godzinach dziennych
PSQI - Kwestionariusz Jakosci Snu Pittsburgh

AlS - Ateniska Skala Bezsennosci

IRLS - skala nasilenia objawdw zespotu niespokojnych nég

BDI- skala depresji Becka

Ponadto zaobserwowano korelacje pomiedzy poczatkiem
AF w godzinach nocnych a stopniem nasilenia zaburzen
jakosci snu (wg PSQI) (r=0,299, p=0,003), zla jakoscia snu
(wg PSQI) (r=0,345; p<0,001), stopniem nasilenia bezsen-
nosci (wg AIS) (r=0,306, p=0,002) oraz duzym ryzykiem
wystapienia obturacyjnego bezdechu sennego (wg Kwestio-
nariusza Berlinskiego) (r=0,376, p<0,001).
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W grupie AF-dzien istotnie wiecej bylo palaczy papierosow
(p=0,09), nie zaobserwowano natomiast zaleznosci wzgledem
liczby wypalanych papieroséw oraz czasu trwania natogu.
Badane grupy nie roznily si¢ miedzy sobg pod wzgledem
nasilenia objaw6w depresji oraz wystepowania zespotu nie-
spokojnych noég.

DYSKUSJA

W badaniu wykazano czestsze wystepowanie zaburzen
snu oraz niewydolno$ci serca w grupie chorych, u ktérych
napad AF rozpoczynat sie wnocy. W tej grupie stwierdzono
réwniez wieksza liczbe 0séb o duzym ryzyku wystapienia
obturacyjnego bezdechu sennego w poréwnaniu z grupa,
w ktdrej poczatek AF wystepowal w ciggu dnia i gdzie za-
obserwowano czestsze wystepowanie nadcisnienia tetni-
czego.

AF to najczestsza tachyarytmia nadkomorowa. Wystepuje
uok. 1% osob dorostych. Wydaje sie, ze w najblizszych latach
liczba chorych z AF wzro$nie z uwagi na stopniowe zwiek-
szenie w populacji liczby oséb w starszym wieku. Podczas
napadu AF dochodzi do elektrycznej i strukturalnej prze-
budowy przedsionkéw, co moze powodowaé utrwalenie tej
arytmii. Migotanie przedsionkéw zwigksza chorobowosé¢
i$miertelnos¢, a u chorych, ktérzy nie otrzymuja wlasciwego
leczenia przeciwkrzepliwego ryzyko udaru niedokrwiennego
mozgu zwieksza sie ok. pieciokrotnie [2, 6, 7, 21].

Zwiazek miedzy obturacyjnym bezdechem sennym oraz
zaburzeniami rytmu serca wystepujacymi w nocy zaobser-
wowano w latach 70. XX wieku [22]. Bezdech senny powoduje
wystepowanie okresow hipoksji i hiperkapni, w nastepstwie
czego dochodzi do aktywacji uktadu wspdlczulnego oraz
wzrostu ci$nienia tetniczego. Dodatkowo nawracajace ob-
turacje goérnych drég oddechowych zaburzajg cyklicznos¢
snu, ktorego fazy sa odpowiedzialne za regulacje ukiadu
krazenia w godzinach nocnych. W pismiennictwie [23, 24]
istniejg sprzeczne doniesienia odno$nie do wptywu leczenia
obturacyjnego bezdechu sennego na cz¢sto$¢ wystgpowania
kolejnych napadéw AF. W niektérych badaniach wykazano,
ze terapia bezdechu sennego powoduje zmniejszenie liczby
napadéw AF [23], w innych natomiast nie potwierdzono
tego efektu [24].

W kilku badaniach [15, 25, 26, 27] udowodniono, ze nawet
krétkoterminowe niedobory snu powodujg nadmierng ak-
tywacje uktadu wspétczulnego, a deprywacja snu jest zwig-
zana ze wzrostem stezenia norepinefryny w moczu. Wedtug
innych autoréw [28] zaburzenia snu zwigzane s ze spadkiem
osoczowego stezenia norepinefryny i epinefryny, a takze
zwolnieniem akcji serca. Autorzy zgodni sa jednak, iz pato-
logie snu s jednym z powodéw nieprawidtowej funkcji ukta-
du autonomicznego, co moze sprzyjac¢ napadowi AF wnocy.

Faza NREM snu charakteryzuje si¢ wzgledng stabilnos-
cig uktadu autonomicznego. Dominuje w tej fazie wplyw
ukladu parasympatycznego, ktéry objawia si¢ zwolnieniem
akcji serca i spadkiem ci$nienia tetniczego. W fazie NREM
zmniejsza si¢ systemowy opor naczyniowy, objetos¢ wyrzu-
towa i obcigzenie serca, obniza si¢ wentylacja minutowa,
spada warto$¢ pO2, wzrasta warto$¢ pCO2. Faza REM snu
charakteryzuje si¢ niestabilnoscia ukladu wegetatywnego
i wzrostem aktywnosci uktadu sympatycznego. W tej fazie
dochodzi do przyspieszenia akcji serca i wzrostu ci$nienia
tetniczego. Oddychanie zalezy tutaj gléwnie od czynnikéw

behawioralnych, prawdopodobnie zwigzanych z marzeniami
sennymi [13].

Zaburzenie proporcji faz NREM i REM snu moze powodo-
wa¢ nieprawidtowe funkcjonowanie uktadu wegetatywnego,
co moze by¢ przyczyna wspotwystepowania obturacyjnego
bezdechu sennego oraz zaburzen snu z napadami AF w go-
dzinach nocnych.

W naszym badaniu zaobserwowano wieksza liczbe oséb
o duzym ryzyku wystapienia obturacyjnego bezdechu
sennego w grupie chorych AF-noc w poréwnaniu z grupg
AF-dzien. Najprawdopodobniej to obecno$¢ obturacyjnego
bezdechu sennego byta u tych chorych jedng z przyczyn
arytmii. W pismiennictwie brakuje danych dotyczacych
wplywu zlej jakosci snu oraz bezsennosci na wystepowanie
migotania przedsionkéw. W badaniu wykazano u wszystkich
chorych z poczatkiem AF w godzinach nocnych zlg jakos¢
snu, natomiast duze ryzyko obturacyjnego bezdechu sennego
u 47% badanych. Z tego wynika, ze nie tylko obturacyjny
bezdech senny, ale prawdopodobnie réwniez zta jako$¢ snu
mogta mie¢ wplyw na wystapienie arytmii. W obecnej fazie
badan stwierdzone zalezno$ci maja charakter zaleznosci
epidemiologicznych i na podstawie przedstawionych wyni-
kéw nie mozna méwic o zaleznosci przyczynowo-skutkowej.
Zapoczatkowane badania wymagaja kontynuacji.

Szczegdlnie ciekawa bylaby odpowiedz na pytanie, czy
w grupie chorych z AF-noc leczenie zaburzen snu spowodo-
waloby zmniejszenie czestos$ci wystepowania napadéw AF.

W badaniu wykazano czestsze ujawnianie si¢ niewydol-
noéci serca w grupie AF-noc, co moze by¢ potaczone z po-
twierdzonym w innych badaniach zwigzkiem bezdechu
z niewydolnoscig serca [29, 30, 31]. Obturacyjny bezdech
senny powoduje zwigkszone wydzielanie cytokin zapalnych,
ktére wptywaja na obnizenie kurczliwo$ci migsnia sercowego
[29]. Dodatkowo pobudzenie uktadu sympatycznego w na-
stepstwie hipoksji nasila przerost lewej komory i uposledze-
nie kurczliwosci [31]. Z drugiej strony chorzy z zastoinowg
niewydolnoscig serca maja tendencje do periodycznego oddy-
chania, podczas ktérego dochodzi do zapadania sie gornego
odcinka drég oddechowych [30].

Nie potrafimy jednoznacznie uzasadni¢ przyczyny czest-
szego wspotwystepowania napadéw AF w ciggu dnia z nad-
ci$nieniem tetniczym. Moze by¢ to efektem wzmozonego
wydzielania endoteliny-1, zwigzku o silnym dzialaniu na-
czyniozwezajecym i presyjnym, uwalnianego pod wpltywem
nikotyny u palaczy, ktérych istotnie wieksza liczbe stwier-
dzono w grupie badanych z napadem AF w ciagu dnia [32].

W naszym badaniu do grupy AF-noc zakwalifikowalismy
pacjentdw, u ktorych poczatek arytmii wystapil pomiedzy
godzing 18 a 6 rano. U czesci tych chorych poczatek AF mogt
mie¢ miejsce jeszcze w okresie czuwania, wynika to jednak
z proby uwzglednienia réwniez wpltywu okresu zasypiania
na wystapienie napadu AF.

WNIOSKI

Jakos¢ snu jest istotnie gorsza w grupie chorych, u ktérych
poczatek AF wystepuje wylacznie w godzinach nocnych.
Kliniczne znaczenie tej zaleznosci wymaga dalszych badan.

U chorych z poczatkiem AF w godzinach wieczornych
inocnych wystepuje wieksze prawdopodobienstwo zaburzen
oddychania podczas snu.
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Effect of sleep disorders on the incidence
of paroxysmal atrial fibrillation

I Summary
Introduction: Atrial fibrillation (atrial fibrillation — AF) is the most common supraventricular arrhythmia, which occurs in about
1% of adults. The aim of the study was to assess the relationship between sleep disorders and incidence of paroxysmal AF.
Material and methods: The study covered 51 patients with the onset of AF during the night hours (AF-night, mean age
60.8 £ 9.5), and 51 patients in whom the beginning of AF occurred exclusively during the daytime (AF-day, mean age
61.1 + 11.2). All patients were hospitalized due to the occurrence of a subsequent episode of paroxysmal AF. Clinical data,
biochemical parameters, and the results of questionnaires assessing sleep disturbances were taken into consideration.

Results: The groups examined did not differ with respect to age and gender. In the group AF-night, heart failure was observed
more frequently (32% vs. 0%, p<0.001), also poor sleep quality (100% vs. 70%, p<0.001), and high risk of obstructive sleep ap-
nea (47% vs. 25%, p<0.001). Correlation was observed between the onset of AF at night and the deterioration of sleep quality
(r=0.299, p=0.003), poor sleep quality (r=0.345, p<0.001), severity of insomnia (r =0.306, p =0.002) and high risk of obstructive
sleep apnea (r=0.376, p<0.001). In the AF-day group, hypertension was observed more frequently (73% vs. 28%, p=0.005).

Conclusions: Sleep quality is significantly worse in patients with the onset of AF at night. The clinical significance of this
relationship requires further studies.
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