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Rodzinne wystepowanie obturacyjnego hezdechu podczas snu

The familial occurence of obstructive sleep apnea syndrome

Pierwsze artykuty w literaturze fachowej opi-
sujace objawy charakterystyczne dla obturacyjne-
go bezdechu podczas snu (OBPS) zaczely sie pojawiaé
juz kilkadziesiat lat temu, jednak dopiero w ciagu
ostatnich kilkunastu lat znacznie wzrosto zainte-
resowanie srodowisk lekarskich tym problemem.
Zaczeto stopniowo poznawac patogeneze i patofi-
zjologie tej choroby, co pozwolilo na opracowanie
skutecznych metod leczenia. W Polsce rozpozna-
wanie i leczenie OBPS jest mozliwe od nieco po-
nad 15 lat. Kolejne lata badan wykazaly, ze nie jest
to problem marginalny, ale moze dotyczy¢ doséé
znacznego odsetka populacji dorostych. Obtura-
cyjny bezdech podczas snu jest jednostkg choro-
bowa doé¢ czesto spotykang w populacji os6b do-
rostych. Najczesciej jest cytowana praca Young
i wsp. z 1993 roku, w ktérej rozpoznanie OBPS usta-
lono u okolo 4% mezczyzn i 2% kobiet w wieku

30-60 lat [1]. W Polsce zostata przeprowadzona
tylko jedna podobna praca epidemiologiczna,
w ktérej czestos¢ wystepowania OBPS oceniono na
9% wérod mezczyzn i 2,5% wsrdd kobiet w wieku
40-70 lat [2]. Zestawienie wybranych prac epide-
miologicznych nad czestoécia wystepowania OBPS
przedstawiono w tabeli 1.

Aby latwiej i szybciej dociera¢ do os6b cho-
rych, starano sie okresli¢ grupy najbardziej nara-
zone na wystapienie OBPS. Jednym z takich kie-
runkéw poszukiwan byly badania nad rodzinnym
wystepowaniem tej choroby.

Pierwsze doniesienia o mozliwoéci rodzinnego
wystepowania OBPS pojawity sie w 1978 roku, kiedy
to dwoch niezaleznych autor6w opublikowato prace
opisujace rodziny, w ktérych u kilku czlonkéw stwier-
dzano bezdechy [3, 4]. Jednak dopiero w latach 90.
opublikowano kolejne prace dotyczace rodzinnego

Tabela 1. Wybrane badania epidemiologiczne nad wystgpowaniem obturacyjnego bezdechu podczas snu

Autor Materiat

Kryteria rozpoznania

Czestosé wystepowania choroby

Young T. i wsp. [1]
(Stany Zjednoczone)

352 mezczyzn i 250 kobiet
w wieku 30-60 lat

676 mezczyzn i kobiet
w wieku 41-72 lat

3201 mezczyzn w wieku 30-69 lat

Ptywaczewski R. [2]
(Polska)

Gislason T. i wsp.
(Szwecja)

Cirignotta F. i wsp. 1170 mezczyzn

RDI > 5 oraz obecno$é
senno$ci w czasie dnia

AHI/RDI > 5 oraz nadmierna
sennos$¢ w czasie dnia

AHI > 10 oraz obecno$¢ chrapania
i nadmiernej senno$ci w czasie dnia

Al > 10 oraz obecno$¢

4% mezczyzn i 2% kobiet
16,1% mezczyzn i 5,4% kobiet
0,7-1,9%

W zaleznosci od grupy

(Wtochy) w wieku 30-69 lat charakterystycznych dla wiekowej od 0,2 do 5%
OBPS objawoéw

Olson L.G. i wsp. 1233 mezczyzn i 969 kobiet AHI > 15 4-18%

(Australia) w wieku 35-69 lat AHI > 10 7-35%
AHI > 5 14-69%

Stradling J. i wsp. 893 mezczyzn w wieku 3569 lat 0DI > 20 i obecno$¢ objawow 0,3%

(Wielka Brytania) 0Dl > 10 1,0%
0Dl > 5 4,6%
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Tabela 2. Wyniki wybranych badan dotyczacych rodzinnego wystgpowania 0BPS

Autor Materiat Wystepowanie Wystepowanie Rozpoznanie O0BPS
chrapania sennosci
Pillar i wsp. [10] 105 miodych dorostych 23 (22%) 33(31%) U 84% mezczyzn po 35. rz.
krewnych oséb chorych stwierdzono typowe objawy 0BPS
Mathur R. i wsp. [9] 51 krewnych oséb chorych 24 (47%) 10 (20%) -
51 osob grupy kontrolnej 7(14%) 2 (4%) -
Guilleminault Ch. 531 krewnych os6éb chorych 219 (41%) 202 (38%) 139 (26%)
i wsp. [11] 198 o0s6b grupy kontrolnej 56 (28%) 62 (31%) 7 (4%)
Bielicki P. i wsp. [12] 186 krewnych osdb chorych 107 (58%) 70 (38%) 18 (10%)
117 o0s6b grupy kontrolnej 61 (52%) 31(27%) 3(3%)

wystepowania OBPS, a takze podjeto préby ustale-
nia przyczyn tego zjawiska. W 1992 roku autorzy
amerykanscy w przeprowadzonym badaniu ankieto-
wym wykazali czestsze wystepowanie dolegliwosci
charakterystycznych dla OBPS u krewnych oséb cho-
rych niz u krewnych oséb, u ktérych wczesniejsze
badania nie potwierdzily rozpoznania tej choroby [5].

Juz od potowy lat 80. stwierdzano rodzinne wy-
stepowanie otylosci [6] i powszechnie uznano ja za
czynnik ryzyka wystapienia OBPS [7]. Jednak w 1994
roku Douglas i wsp. opublikowali wyniki pracy doty-
czacej 40 krewnych chorych na OBPS z prawidlowa
masg ciala. U 10 badanych z tej grupy (tj. u 25%)
stwierdzili powyzej 15 bezdechéw i okres6w splyco-
nego oddychania na godzine snu, co wskazywalo, ze
otylos¢ nie jest jedynym czynnikiem predysponuja-
cym do rodzinnego wystepowania choroby [8].

W nastepnych latach pojawily sie kolejne pra-
ce moéwiace o rodzinnym wystepowaniu OBPS.
Analizowano zaréwno czesto$é wystepowania do-
legliwos$ci charakterystycznych dla OBPS, jak i sa-
mej choroby. W pracy z 1995 roku, poréwnujgc gru-
pe 50 krewnych os6b chorych na OBPS z grupa
kontrolng, wykazano niemal trzykrotnie czestsze
wystepowanie chrapania i dwukrotnie czestsze
wystepowanie sennos$ci w badanej grupie [9].
Z kolei Pillar i wsp., badajgc okoto 100 dorostych
dzieci os6b chorych na OBPS, tylko u 16% oséb
powyzej 35. roku zycia z badanej grupy nie stwier-
dzili typowych dla tej choroby dolegliwoéci [10].

W tym samym roku Guilleminault i wsp. prze-
prowadzili badania u ponad 530 krewnych i okolo
200 niespokrewnionych znajomych oséb z rozpo-
znanym OBPS. Stwierdzili oni czestsze wystepo-
wanie chrapania oraz nadmiernej senno$ci w cza-
sie dnia w grupie oséb spokrewnionych. W dal-
szym etapie pracy wyodrebniono z obu grup oso-
by zglaszajace dolegliwodci, takie jak senno$é
w czasie dnia oraz chrapanie, i przeprowadzono ba-
dania diagnostyczne, rozpoznajac OBPS u 139
krewnych i tylko u 7 oséb niespokrewnionych [11].

Réwniez przeprowadzone w latach 1998-2002
badania wlasne autora potwierdzaja te obserwa-
cje [12]. Analiza ankiet przeprowadzonych u krew-
nych oséb zdrowych i krewnych oséb z rozpozna-
nym OBPS wykazata czestsze wystepowanie chra-
pania i nadmiernej sennoéci w drugiej grupie. Dal-
sza analiza badan diagnostycznych wykazata réw-
niez ponad trzykrotnie wieksze ryzyko rozpozna-
nia choroby u krewnych o0séb z potwierdzonym
OBPS. Por6wnanie wybranych prac dotyczacych
rodzinnego wystepowania OBPS przedstawiono
w tabeli 2.

Kolejnym etapem w badaniach nad rodzinnym
wystepowaniem OBPS byla préba ustalenia przy-
czyny takiej zaleznosci. W jednej ze swych prac
Redline i Tishler sugeruja, ze dziedzicznymi czyn-
nikami ryzyka wystapienia OBPS moga by¢: skton-
nos$¢ do otylosci, nieprawidlowosci w regulacji
oérodka oddechowego oraz budowa twarzoczasz-
ki [13]. W 1995 roku Mathur i Douglas wykazali,
ze krewni oséb chorych na OBPS majg bardziej cof-
nieta zuchwe, dluzsze podniebienie miekkie i dtuz-
szy jezyczek niz osoby z grupy kontrolnej [9]. Uka-
zujgce sie w ostatnich latach prace potwierdzaja
te wczesniejsze przypuszczenia, jednak zwracaja
réwniez uwage na fakt, ze ewentualne geny warun-
kujace te cechy sa liczne i sg umiejscowione w r6z-
nych chromosomach [14-16]. Coraz czesciej podej-
muje sie réwniez préby okreslenia poszczegélnych
czynnikéw genetycznych warunkujgcych rodzin-
ne wystepowanie choroby. Autorzy japonscy
w pracy z 1993 roku sugeruja zwigzek HLA A2 i B39
z czestoscig rozpoznania OBPS [17]. Badania prze-
prowadzone na uniwersytecie w Wisconsin wyka-
zaly zwiazek pomiedzy apolipoproteina E ¢4 (chro-
mosom 19q13) a OBPS, niezaleznie od wieku, plci,
BMI i rasy [18]. Jednak w pracy z innego oSrodka
nie wykazano juz takiej zaleznosci wsréd oséb
w podesztym wieku [19]. Innym ciekawym spostrze-
zeniem wydaje sie zwiazek miedzy polimorfizmem
haptoglobin u chorych na OBPS, u ktérych stwier-
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dza sie dodatkowo réznego rodzaju choroby ukia-
du krazenia [20]. By¢ moze w przysztosci potwier-
dzenie takiego wspotwystepowania bedzie uznane
za niezalezny czynnik ryzyka wystapienia powi-
ktan sercowo-naczyniowych u chorych na OBPS.
Nalezy przypuszczaé, ze wkrétce pojawia sie ko-
lejne prace wykazujace zwigzek miedzy r6znymi
czynnikami genetycznymi warunkujacymi przede
wszystkim czynno$éé osrodka oddechowego, obec-
no$¢ powiklan sercowo-naczyniowych i zaburzen
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