
Medycyna Ogólna i Nauki o Zdrowiu, 2012, Tom 18, Nr 1, 27-30

www.monz.plPraca Oryginalna

Wpływ zaburzeń snu na występowanie 
napadowego migotania przedsionków
Aneta Sułkowska-Olejarz¹, Patryk Chołody2, Andrzej Wysokiński1, Andrzej Jaroszyński3

¹ Katedra i Klinika Kardiologii, Uniwersytet Medyczny w Lublinie
² Oddział Chorób Wewnętrznych z Pododdziałem Kardiologii, Szpital Powiatowy w Strzyżowie
3 Katedra i Zakład Medycyny Rodzinnej, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Sułkowska-Olejarz A, Chołody P, Wysokiński A, Jaroszyński A. Wpływ zaburzeń snu na występowanie napadowego migotania przedsionków. 
Med Og Nauk Zdr. 2012; 18(1): 27-30.

Streszczenie
Wprowadzenie: Migotanie przedsionków (atrial fibrillation-AF) to najczęstsza tachyarytmia nadkomorowa, która wystę-
puje u ok. 1% osób dorosłych. Celem badania była próba określenia zależności pomiędzy zaburzeniami snu a częstością 
występowania napadowego AF.
Materiał i metody: Badaniem objęto 51 osób w wieku 60,8±9,5 lat, u których początek AF występował wyłącznie w godzi-
nach nocnych (AF-noc) oraz 51 chorych w wieku 61,1±11,2 lat, u których początek AF występował wyłącznie w ciągu dnia 
(AF-dzień). Wszyscy chorzy byli hospitalizowani z powodu występowania kolejnego epizodu napadowego AF. Uwzględniono 
dane kliniczne, parametry biochemiczne oraz wyniki ankiet oceniających zaburzenia snu.
Wyniki: Badane grupy nie różniły się między sobą pod względem wieku oraz struktury płci. W grupie AF-noc częściej 
obserwowano niewydolność serca (32 vs. 0%, p<0,001), złą jakość snu (100 vs. 70%, p<0,001) oraz duże ryzyko wystąpienia 
obturacyjnego bezdechu sennego (47 vs. 25%, p<0,001). Zaobserwowano korelacje pomiędzy początkiem AF w godzinach 
nocnych a stopniem nasilenia zaburzeń jakości snu (r=0,299, p=0,003), złą jakością snu (r=0,345, p<0,001), stopniem nasilenia 
bezsenności (r=0,306, p=0,002) oraz dużym ryzykiem wystąpienia obturacyjnego bezdechu sennego (r=0,376, p<0,001). 
W grupie AF-dzień częściej obserwowano nadciśnienie tętnicze (73 vs. 28%, p=0,005).
Wnioski: Jakość snu jest istotnie gorsza w grupie chorych, u których początek AF występuje wyłącznie w godzinach noc-
nych. Kliniczne znaczenie tej zależności wymaga dalszych badań.
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migotanie przedsionków, jakość snu, bezsenność, obturacyjny bezdech senny

WproWadzenie

Migotanie przedsionków (atrial fibrillation-AF) jest naj-
częstszą tachyarytmią nadkomorową. Charakteryzuje się 
szybką, nieskoordynowaną aktywacją przedsionków, która 
prowadzi do zmniejszenia efektywności hemodynamicznej 
skurczu. AF występuje u  ok.  1% osób dorosłych, częściej 
u mężczyzn. Częstość występowania tej arytmii zwiększa 
się wraz z wiekiem i jest ona stwierdzana u około 10% ludzi 
w wieku powyżej 80 lat [1,2].

Wyróżnia się napadowe, przetrwałe oraz utrwalone AF. 
Napadowe AF w  50% przypadków występuje u  osób bez 
organicznej choroby serca, natomiast przetrwałemu i utrwa-
lonemu AF w  90% przypadków towarzyszy choroba or-
ganiczna serca. Do najczęstszych przyczyn sercowych AF 
należą: nadciśnienie tętnicze, wady zastawkowe serca oraz 
choroba niedokrwienna serca. Może być ono również wy-
wołane schorzeniami pozasercowymi, m.in.: nadczynnością 
tarczycy, obturacyjnym bezdechem podczas snu, choroba-
mi płuc i opłucnej, zaburzeniami elektrolitowymi, a także 
niektórymi lekami i używkami. Na część przypadków AF 
ma  wpływ aktywność układu wegetatywnego. Jest to  AF 
zależne od nerwu błędnego lub układu adrenergicznego [3]. 
Pobudzenie układu przywspółczulnego powoduje skrócenie 

czasu trwania potencjału przedsionkowego, skrócenie przed-
sionkowego okresu refrakcji oraz długości fali nawrotnej, 
natomiast stymulacja układu współczulnego skraca czas 
trwania potencjału przedsionkowego, nie zmieniając przy 
tym okresu refrakcji. Te oddziaływania komórkowe mogą 
wpływać na powstawanie arytmii [4, 5]. AF pogarsza jakość 
życia chorego, powoduje dwukrotne zwiększenie śmiertel-
ności oraz zwiększa chorobowość i  częstość hospitalizacji 
[2,6,7].

Ocenia się, że zaburzenia snu występują u ok. 24% osób 
dorosłych [8], a gorsza jakość snu oraz bezsenność częściej 
dotyczą osób powyżej 55 roku życia [9]. W wielu pracach 
potwierdzono związek pomiędzy zaburzeniami snu a częst-
szym występowaniem nadciśnienia tętniczego oraz choroby 
niedokrwiennej serca, a zatem chorobami, które mogą być 
również przyczyną AF [10, 11, 12]. Większość autorów wiąże 
powstawanie tych chorób z zaburzeniami oddychania pod-
czas snu. Podczas fazy NREM (non-rapid eye movement) 
snu rośnie aktywność układu przywspółczulnego, maleje 
wpływ układu współczulnego, w następstwie czego docho-
dzi do zwolnienia akcji serca i spadku systemowego ciśnie-
nia tętniczego. Przy przechodzeniu w fazę REM (rapid eye 
movement) snu rośnie napięcie układu współczulnego [13]. 
Wykazano, że niedobory snu mogą powodować nadmierną 
aktywację współczulnego układu wegetatywnego [14, 15]. 
Dlatego też celem naszego badania była próba określenia 
zależności pomiędzy zaburzeniami snu a częstością wystę-
powania napadowego AF.
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Materiał i Metodyka

Spośród dużej grupy chorych hospitalizowanych (w Kli-
nice Kardiologii Uniwersytetu Medycznego w Lublinie oraz 
innych szpitalach województwa lubelskiego i podkarpackie-
go) z powodu występowania kolejnego epizodu napadowego 
AF wyselekcjonowano 2 grupy chorych. W pierwszej grupie 
(AF-noc, n=51, 33 kobiety i  18 mężczyzn, średnia wieku 
60,8±9,5 lat) napad migotania przedsionków rozpoczynał 
się wyłącznie w godzinach wieczornych lub nocy (pomię-
dzy godziną 18 a 6 rano), w grupie drugiej (AF-dzień, n=51, 
23 kobiety i 28 mężczyzn, średnia wieku 61,1±11,2 lat) jedynie 
w ciągu dnia (w godzinach od 6 do 18). Pacjenci wyrazili 
zgodę na udział w badaniu, które uzyskało akceptację lo-
kalnej komisji bioetycznej. Do badania nie kwalifikowano 
chorych z nieprawidłowymi wartościami TSH oraz innymi 
chorobami pozasercowymi, które mogą być przyczyną AF.

W rutynowy sposób z obwodowej krwi żylnej w dniu przy-
jęcia, przed rozpoczęciem leczenia, oznaczano następujące 
parametry biochemiczne: stężenia hemoglobiny, potasu, 
wapnia całkowitego, tyreotropiny, troponiny T, peptydu 
natriuretycznego B (BNP), lipidogram.

Zaburzenia snu zostały ocenione przy użyciu:
– Kwestionariusza Jakości Snu Pittsburgh (Pittsburgh Sleep 

Quality Index-PSQI), za pomocą którego badanych jest 
7 składowych jakości snu: subiektywna jakość snu, czas 
potrzebny do  zaśnięcia, czas trwania snu, efektywność 
snu, zaburzenia snu, zażywanie leków nasennych oraz 
trudności w funkcjonowaniu w ciągu dnia [16],

– Ateńskiej Skali Bezsenności (AIS), która służy do oceny 
stopnia nasilenia bezsenności [17],

– Kwestionariusza Berlińskiego dotyczącego chrapania, 
zaburzeń funkcjonowania w  ciągu dnia oraz obecności 
nadciśnienia tętniczego. Wynik określa, czy ryzyko wystą-
pienia obturacyjnego bezdechu sennego (OBS) jest duże, 
czy małe [18].

Pacjenci wypełnili również ankietę oceniającą:
– nasilenie objawów zespołu niespokojnych nóg (Interna-

tional Restless Legs Severity Scale-IRLS), której pytania 
odnoszą się do dyskomfortu w zakresie kończyn górnych 
i dolnych odczuwanego w ciągu dnia oraz podczas snu. Im 
więcej punktów, tym większe nasilenie dolegliwości [19],

– stopień nasilenia depresji (Skala Depresji Becka-BDI), 
w której liczba punktów świadczy o ewentualnym wystę-
powaniu i nasileniu objawów depresji [20].

Uzyskane wyniki poddano analizie statystycznej (pakiet 
SPSS dla Windows wersja 12). Statystyczną analizę opisową 
zmiennych jakościowych oparto na liczbach bezwzględnych 
i wartościach odsetkowych. W analizie opisowej zmiennych 
ilościowych wyliczono miary średnie i miary rozproszenia. 
Do  oceny rozkładu analizowanej zmiennej wykorzysta-
no test Smirnowa-Kołmogorowa. W  przypadku, gdy roz-
kład zmiennej w jednej lub obu porównywanych grupach 
odbiegał od  normalnego, do  oceny różnic stosowano test 
U Manna-Whitneya. Jeżeli rozkład zmiennych ilościowych 
był normalny, posługiwano się testem Cochrana-Cox lub 
testem t-Studenta, w zależności od jednorodności wariancji. 
W analizie statystycznej zależności między dwiema zmienny-
mi ciągłymi stosowano korelację liniową z wykorzystaniem 
współczynnika korelacji Pearsona. Natomiast gdy jedna 
ze zmiennych miała charakter zmiennej porządkowej, zależ-

Ponadto zaobserwowano korelacje pomiędzy początkiem 
AF w  godzinach nocnych a  stopniem nasilenia zaburzeń 
jakości snu (wg PSQI) (r=0,299, p=0,003), złą jakością snu 
(wg PSQI) (r=0,345; p<0,001), stopniem nasilenia bezsen-
ności (wg AIS) (r=0,306, p=0,002) oraz dużym ryzykiem 
wystąpienia obturacyjnego bezdechu sennego (wg Kwestio-
nariusza Berlińskiego) (r=0,376, p<0,001).

ność oceniano z wykorzystaniem współczynnika korelacji 
rang Spearmana.

Wyniki

Badane grupy nie różniły się między sobą pod względem 
wieku oraz struktury płci. Wyniki wykonanych badań bio-
chemicznych nie różniły się pomiędzy badanymi grupami 
za wyjątkiem BNP, którego stężenie było wyższe w grupie 
AF-noc (p=0,019). Również różnice pomiędzy wartościa-
mi ciśnienia tętniczego oraz częstością akcji serca nie były 
istotne. W  grupie AF-noc stwierdzono częstsze występo-
wanie niewydolności serca (p<0,001), natomiast w  gru-
pie AF-dzień częściej obserwowano nadciśnienie tętnicze 
(p=0,005) (Tab. 1).

tabela 2. Porównanie wyników poszczególnych skal uzyskanych przez 
badane grupy

AF-noc AF-dzień p

PSQI (n) 8,9±1,2 8,1±0,9 0,011
zła jakość snu (PSQI>5 punktów) (%) 100 70 <0,001
AIS (n) 9,7±3,9 7,5±3,2 <0,001
duże ryzyko wystąpienia obturacyjnego bez-
dechu sennego (%)  
(wg Kwestionariusza Berlińskiego)

47 25 <0,001

IRLS (n) 10,3±7,3 9,6±7,4 0,621
BDI (n) 12,9±7,6 11,6±7,1 0,348

Wyniki przedstawiono jako średnia±SD
AF-noc – chorzy, u których do AF dochodziło w godzinach nocnych
AF-dzień – chorzy, u których do AF dochodziło w godzinach dziennych
PSQI – Kwestionariusz Jakości Snu Pittsburgh
AIS – Ateńska Skala Bezsenności
IRLS – skala nasilenia objawów zespołu niespokojnych nóg
BDI- skala depresji Becka

tabela 1. Charakterystyka badanych grup

AF-noc AF-dzień p

waga ciała (kg) 79,6±15,9 83,9±20,9 0,246
częstość akcji serca (uderzeń/min) 107,2±11,2 114,0±30,4 0,135
skurczowe ciśnienie tętnicze (mmHg) 125,8±14,8 126,7±32,7 0,851
rozkurczowe ciśnienie tętnicze (mmHg) 83,9±7,9 84,9±16,1 0,711
niewydolność serca (%) 32 0 <0,001
nadciśnienie tętnicze (%) 28 73 0,005
choroba niedokrwienna serca (%) 25 33 0,186
cholesterol całkowity (mg/dl) 199,0±27,2 181,7±45,3 0,085
potas (mmol/l) 4,3±0,3 4,3±0,5 0,78
wapń całkowity (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 osób z nieprawidłowym stęże-
niem BNP (n)

16 0 <0,001

Wyniki przedstawiono jako średnia±SD
AF-noc – chorzy, u których do AF dochodziło w godzinach nocnych
AF-dzień – chorzy, u których do AF dochodziło w godzinach dziennych

W grupie AF-noc istotnie częściej stwierdzono złą jakość 
snu (wg PSQI) (p<0,001) oraz duże ryzyko wystąpienia ob-
turacyjnego bezdechu sennego (p< 0,001) w  porównaniu 
z grupą AF-dzień (Tab. 2).
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behawioralnych, prawdopodobnie związanych z marzeniami 
sennymi [13].

Zaburzenie proporcji faz NREM i REM snu może powodo-
wać nieprawidłowe funkcjonowanie układu wegetatywnego, 
co może być przyczyną współwystępowania obturacyjnego 
bezdechu sennego oraz zaburzeń snu z napadami AF w go-
dzinach nocnych.

W naszym badaniu zaobserwowano większą liczbę osób 
o  dużym ryzyku wystąpienia obturacyjnego bezdechu 
sennego w grupie chorych AF-noc w porównaniu z grupą 
AF-dzień. Najprawdopodobniej to obecność obturacyjnego 
bezdechu sennego była u  tych chorych jedną z  przyczyn 
arytmii. W  piśmiennictwie brakuje danych dotyczących 
wpływu złej jakości snu oraz bezsenności na występowanie 
migotania przedsionków. W badaniu wykazano u wszystkich 
chorych z początkiem AF w godzinach nocnych złą jakość 
snu, natomiast duże ryzyko obturacyjnego bezdechu sennego 
u 47% badanych. Z tego wynika, że nie tylko obturacyjny 
bezdech senny, ale prawdopodobnie również zła jakość snu 
mogła mieć wpływ na wystąpienie arytmii. W obecnej fazie 
badań stwierdzone zależności mają charakter zależności 
epidemiologicznych i na podstawie przedstawionych wyni-
ków nie można mówić o zależności przyczynowo-skutkowej. 
Zapoczątkowane badania wymagają kontynuacji.

Szczególnie ciekawa byłaby odpowiedź na  pytanie, czy 
w grupie chorych z AF-noc leczenie zaburzeń snu spowodo-
wałoby zmniejszenie częstości występowania napadów AF.

W badaniu wykazano częstsze ujawnianie się niewydol-
ności serca w grupie AF-noc, co może być połączone z po-
twierdzonym w  innych badaniach związkiem bezdechu 
z  niewydolnością serca [29, 30, 31]. Obturacyjny bezdech 
senny powoduje zwiększone wydzielanie cytokin zapalnych, 
które wpływają na obniżenie kurczliwości mięśnia sercowego 
[29]. Dodatkowo pobudzenie układu sympatycznego w na-
stępstwie hipoksji nasila przerost lewej komory i upośledze-
nie kurczliwości [31]. Z drugiej strony chorzy z zastoinową 
niewydolnością serca mają tendencję do periodycznego oddy-
chania, podczas którego dochodzi do zapadania się górnego 
odcinka dróg oddechowych [30].

Nie potrafimy jednoznacznie uzasadnić przyczyny częst-
szego współwystępowania napadów AF w ciągu dnia z nad-
ciśnieniem tętniczym. Może być to  efektem wzmożonego 
wydzielania endoteliny-1, związku o silnym działaniu na-
czyniozwężajęcym i presyjnym, uwalnianego pod wpływem 
nikotyny u palaczy, których istotnie większą liczbę stwier-
dzono w grupie badanych z napadem AF w ciągu dnia [32].

W naszym badaniu do grupy AF-noc zakwalifikowaliśmy 
pacjentów, u których początek arytmii wystąpił pomiędzy 
godziną 18 a 6 rano. U części tych chorych początek AF mógł 
mieć miejsce jeszcze w okresie czuwania, wynika to jednak 
z próby uwzględnienia również wpływu okresu zasypiania 
na wystąpienie napadu AF.

WnioSki

Jakość snu jest istotnie gorsza w grupie chorych, u których 
początek AF występuje wyłącznie w  godzinach nocnych. 
Kliniczne znaczenie tej zależności wymaga dalszych badań.

U chorych z  początkiem AF w  godzinach wieczornych 
i nocnych występuje większe prawdopodobieństwo zaburzeń 
oddychania podczas snu.

W grupie AF-dzień istotnie więcej było palaczy papierosów 
(p=0,09), nie zaobserwowano natomiast zależności względem 
liczby wypalanych papierosów oraz czasu trwania nałogu. 
Badane grupy nie różniły się między sobą pod względem 
nasilenia objawów depresji oraz występowania zespołu nie-
spokojnych nóg.

dySkuSja

W badaniu wykazano częstsze występowanie zaburzeń 
snu oraz niewydolności serca w grupie chorych, u których 
napad AF rozpoczynał się w nocy. W tej grupie stwierdzono 
również większą liczbę osób o dużym ryzyku wystąpienia 
obturacyjnego bezdechu sennego w  porównaniu z  grupą, 
w której początek AF występował w ciągu dnia i gdzie za-
obserwowano częstsze występowanie nadciśnienia tętni-
czego.

AF to najczęstsza tachyarytmia nadkomorowa. Występuje 
u ok. 1% osób dorosłych. Wydaje się, że w najbliższych latach 
liczba chorych z AF wzrośnie z uwagi na stopniowe zwięk-
szenie w populacji liczby osób w starszym wieku. Podczas 
napadu AF dochodzi do elektrycznej i strukturalnej prze-
budowy przedsionków, co może powodować utrwalenie tej 
arytmii. Migotanie przedsionków zwiększa chorobowość 
i śmiertelność, a u chorych, którzy nie otrzymują właściwego 
leczenia przeciwkrzepliwego ryzyko udaru niedokrwiennego 
mózgu zwiększa się ok. pięciokrotnie [2, 6, 7, 21].

Związek między obturacyjnym bezdechem sennym oraz 
zaburzeniami rytmu serca występującymi w nocy zaobser-
wowano w latach 70. XX wieku [22]. Bezdech senny powoduje 
występowanie okresów hipoksji i hiperkapni, w następstwie 
czego dochodzi do  aktywacji układu współczulnego oraz 
wzrostu ciśnienia tętniczego. Dodatkowo nawracające ob-
turacje górnych dróg oddechowych zaburzają cykliczność 
snu, którego fazy są  odpowiedzialne za  regulację układu 
krążenia w godzinach nocnych. W piśmiennictwie [23, 24] 
istnieją sprzeczne doniesienia odnośnie do wpływu leczenia 
obturacyjnego bezdechu sennego na częstość występowania 
kolejnych napadów AF. W niektórych badaniach wykazano, 
że terapia bezdechu sennego powoduje zmniejszenie liczby 
napadów AF [23], w  innych natomiast nie potwierdzono 
tego efektu [24].

W kilku badaniach [15, 25, 26, 27] udowodniono, że nawet 
krótkoterminowe niedobory snu powodują nadmierną ak-
tywację układu współczulnego, a deprywacja snu jest zwią-
zana ze wzrostem stężenia norepinefryny w moczu. Według 
innych autorów [28] zaburzenia snu związane są ze spadkiem 
osoczowego stężenia norepinefryny i  epinefryny, a  także 
zwolnieniem akcji serca. Autorzy zgodni są jednak, iż pato-
logie snu są jednym z powodów nieprawidłowej funkcji ukła-
du autonomicznego, co może sprzyjać napadowi AF w nocy.

Faza NREM snu charakteryzuje się względną stabilnoś-
cią układu autonomicznego. Dominuje w  tej fazie wpływ 
układu parasympatycznego, który objawia się zwolnieniem 
akcji serca i spadkiem ciśnienia tętniczego. W fazie NREM 
zmniejsza się systemowy opór naczyniowy, objętość wyrzu-
towa i  obciążenie serca, obniża się wentylacja minutowa, 
spada wartość pO2, wzrasta wartość pCO2. Faza REM snu 
charakteryzuje się niestabilnością układu wegetatywnego 
i wzrostem aktywności układu sympatycznego. W tej fazie 
dochodzi do przyspieszenia akcji serca i wzrostu ciśnienia 
tętniczego. Oddychanie zależy tutaj głównie od czynników 
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Effect of sleep disorders on the incidence  
of paroxysmal atrial fibrillation

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.

keywords
atrial fibrillation, sleep quality, insomnia, obstructive sleep apnea


