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HOVEDBUDSKABER

Overvægtsrelateret hypoventilation er forbundet med øget morbiditet og mortalitet.

Hjemmebehandling med continuous positive airway pressure eller non-invasive ventilation bør indgå i en multifaktoriel
tilgang til patienten.

Øget fokus på komplians er vigtigt, da det udfordrer denne patientgruppe og øger risikoen for behandlingssvigt.

Overvægt medfører en række komplikationer, herunder overvægtsrelateret hypoventilation (OHS), tidligere
benævnt Pickwick-syndromet. Det defineres typisk ved overvægt og forekomst af søvnrelateret
vejrtrækningsforstyrrelse (SDB) samt hyperkapni om dagen uden anden kendt årsag (Tabel 1) [1].
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I klinisk praksis ses et kontinuum af fem stadier fra overvægt og obstruktiv søvnapnø (OSA) og/eller over
intermitterende hypoventilation under søvn til kronisk respirationssvigt med kardiometabolisk komorbiditet
(Tabel 2) [2]. Patienterne har også mange symptomer til fælles med patienter udelukkende med OSA. De
hyppigste er dagstræthed, morgenhovedpine, koncentrations- og hukommelsesbesvær samt observeret snorken
og pauser i vejrtrækning under søvn. Derudover har de større tendens til symptomer svarende til pulmonal
hypertension og højresidigt hjertesvigt [3].

Den præcise forekomst af OHS er ukendt, men 1,1% af overvægtige i ambulant regi [4] og op til 20% blandt
overvægtige henvist til udredning for OSA diagnosticeres med OHS [5]. Forekomsten synes højere blandt
indlagte og ved højere BMI, hvor man i et amerikansk studie fandt en prævalens på 48% hos patienter med BMI

≥ 50 kg/m2 [6]. Med en stigende andel i Danmark med BMI ≥ 30 kg/m2 (fra 13,6% i 2010 til 18,7% i 2023) [7]
forventes forekomsten af OHS at stige.

Ubehandlet er OHS forbundet med en højere morbiditet og mortalitet end for overvægtige uden hyperkapni [8].
Patienter med OHS har bl.a. en 9 × højere risiko for angina pectoris, cor pulmonale og hjertesvigt [8] samt et 7,5 ×
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større sundhedsforbrug [9]. Ved anæstesi er risikoen for respiratoriske komplikationer også forhøjet og kræver
tæt overvågning og optimeret perioperativ håndtering [8]. Derudover er dødelighed 18 mdr. efter udskrivelse
fundet til 23% ved patienter med OHS sammenlignet med 9% blandt overvægtige normokapniske patienter i et

amerikansk observationelt studie af 150 patienter med BMI ≥ 35 kg/m2 [6]. Kun seks patienter (13% af gruppen
med OHS) blev udskrevet med noninvasiv ventilatorisk behandling (NIV) for hypoventilation.

Prognosen bedres muligvis, hvis diagnose og behandling etableres før første akutte indlæggelse, eller hvis
patienten udskrives direkte med NIV i forbindelse med akut indlæggelse [10]. OHS overses dog ofte under akutte
indlæggelser, hvor 75% med akut-i-kronisk respirationssvigt fejldiagnosticeres med astma eller KOL-
eksacerbation trods restriktiv lungefunktion [11, 12].

Kombinationen af den alvorlige prognose og den forventede stigende forekomst understreger behovet for øget
opmærksomhed og tidlig intervention.

Patofysiologi

Patofysiologien ved OHS er multifaktoriel. Det er en kompleks interaktion mellem mekaniske, hormonelle og
kompensatoriske faktorer, der påvirker vejrtrækningens effektivitet og kontrol illustreret ved Figur 1.
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Mekaniske faktorer

Adipositas øger det intraabdominale og intratorakale tryk, begrænser mobilitet af diafragma og thorax samt øger
det respiratoriske arbejde [13]. Det medfører nedsat tidalvolumen, nedsat funktionel residualkapacitet,
atelektasedannelse og ventilations-/perfusions-(V/Q)-mismatch. Den mekaniske belastning af svær overvægt kan
medføre udtrættede respirationsmuskler og deraf udvikling af hypoksæmi og hypoventilation med forværring
under søvn, værst under rapid eye movement (REM)-søvn på grund af generel muskelhypotoni [14].
Fedtaflejringer i vævet omkring de øvre luftveje øger desuden risikoen for udvikling af OSA med yderligere
hypoksæmi og fraktioneret søvn. Apnøer og hypopnøer medfører ændringer i blodets indhold af ilt og kuldioxid,
hvilket aktiverer respirationscenteret i medulla oblongata, der udløser en arousal (mikrovækning), der skal
genetablere normal vejrtrækning hos patienten.

Hormonelle faktorer

Fedtvæv blev tidligere betragtet som et passivt energidepot, men anses nu som et aktivt endokrint organ, der
bl.a. producerer adipokiner og hormoner. Især leptin, et cytokinlignende protein, spiller en central rolle i
patofysiologien ved OHS. Leptin regulerer appetit og respirationskontrol, men svær overvægt kan føre til
kronisk forhøjede leptinniveauer og leptinresistens. Dette hæmmer leptins evne til at stimulere det
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respiratoriske drive og kan lede til hypoventilation [15].

Kompensatoriske faktorer

Den vedvarende hypoventilation resulterer i respiratorisk acidose med hyperkapni og nedsat pH-niveau. Som
metabolisk kompensation øger nyrerne reabsorption af bikarbonat i de proksimale tubuli og øger udskillelsen af
hydrogenioner i de distale tubuli. Det resulterer i stigende P-bikarbonat og normalisering af pH-niveauet i blodet
trods hyperkapni. Det respiratoriske drive responderer normalvis på stigende niveauer af kuldioxid og lavt pH-
niveau. Når pH-niveauet normaliseres ved den metaboliske kompensation, sker der en desensibilisering af de
centrale kemoreceptorer, så de reagerer mindre følsomt på høje niveauer af kuldioxid [16], og patienten
betragtes som »iltfølsom«. Iltbehandling til OHS uden supplerende mekanisk overtryksbehandling kan derved
forværre hypoventilation.

Diagnostik

Patienter med OHS diagnosticeres oftest som led i udredning for dyspnø/søvnproblemer eller i forbindelse med
akut-i-kronisk respirationssvigt med behov for indlæggelse og respirationsunderstøttende behandling.

Diagnostikken har til formål at undersøge vejrtrækning under søvn (SDB), bekræfte alveolær hypoventilation,
udelukke andre årsager hertil samt identificere komorbiditeter. Tabel 3 viser et samlet overblik over anbefalede
undersøgelser.

Venøs standard bikarbonat kan anvendes som screeningsmetode for alveolær hypoventilation. Ved en værdi < 27

UGESKRIFT FOR LÆGER

Open Access under Creative Commons License CC BY-NC-ND 4.0 Side 5 af 9



mmol/l har venøs standard bikarbonat en negativ prædiktiv værdi på 97% og kan bruges til at udelukke OHS.
Ved en værdi ≥ 27 mmol/l anbefales at supplere med arteriel blodgasanalyse, da specificiteten af venøs standard
bikarbonat ikke er specielt høj [17].

Kardiorespiratorisk monitorering/polysomnografi inklusive monitorering af transkutan CO2 foretages på et af

landets tre respirationscentre med manuel gennemgang af data. Ca. 90% af patienter med OHS har samtidig
OSA, hvoraf 70% har svær OSA med apnø-hypopnø-indeks ≥ 30/t. [18]. Dette indebærer langvarige obstruktive
apnøer og/eller hypopnøer med signifikante desaturationer og hypoventilation. I Tabel 3 beskrives kort
definition af apnøer og hypopnøer samt beregning af apnø-hypopnø-indeks. De resterende ca. 30% af patienter
med OHS har enten ingen eller kun mild/moderat OSA, men lider af generel hypoventilation med typisk
forværring under REM-søvn.

En lungefunktionsundersøgelse vil oftest vise restriktiv lungefunktion, og blodprøver med hæmatokrit vil vise
sekundær polycytæmi på grund af længerevarende kronisk hypoksæmi. Øvrige blodprøver som elektrolytter,
screening for stofskiftesygdom og diabetes mellitus samt ekg og evt. torakal ekkokardiografi anbefales som led i
udredning af komorbiditet.

Behandling

Behandling af OHS vil i klinisk praksis afhænge af patientens præferencer og situationens alvor. Tilgangen til en
stabil patient med OHS er anderledes end hos en patient med akutte forværringer. Behandlingen bør være
multifaktoriel med både mekanisk korrektion af SDB og hyperkapni ved overtryksbehandling såvel som
håndtering af komorbiditet, rehabilitering og vægttabsintervention. Denne artikel vil kun omhandle den
mekaniske korrektion ved overtryksbehandling.

Mekanisk korrektion af søvnrelateret vejrtrækningsforstyrrelse ved overvægtsrelateret hypoventilation i stabil
fase

SDB med hyperkapni behandles med overtryksbehandling via maske under søvn, herunder continuos positive
airway pressure (CPAP) og NIV. CPAP gives oftest som automatisk positive airway pressure, hvor expiratory
positive airway pressure (EPAP) varierer efter patientens behov. NIV anvender bileveltryk (inspiratory positive
airway pressure (IPAP) og EPAP) samt en backupvejrtrækningsfrekvens.

CPAP behandler obstruktioner ved at åbne luftvejene, mens NIV tillige understøtter vejrtrækningen [18]. CPAP
er som udgangspunkt førstevalg til patienter med OHS og svær OSA [8]. Det er i denne gruppe lige så effektivt
som NIV til at eliminere hyperkapni [19], men forbundet med mindre opfølgning og færre omkostninger [20].
Ved behandlingssvigt bør skiftes til NIV [8]. NIV er førstevalg til patienter med OHS uden ledsagende svær OSA
[14]. Behandlingen forbedrer lungekapacitet og oxygenering og reducerer hyperkapni [21]. Høj vægt, lav forceret
ekspiratorisk volumen i første sekund/forceret vitalkapacitet-ratio og behov for natligt ilttilskud er prædiktorer
for CPAP-svigt [22], hvorfor NIV bør overvejes tidligt hos denne gruppe, selv ved samtidig svær OSA.

Behandlingseffekten afhænger af komplians med en tætsluttende maske. Et dansk studie viser, at over 35% af
patienter med OHS bruger CPAP/NIV-behandling < 4 t. dagligt, hvilket er minimumsanbefalingen [23]. Angst og
depression kan reducere komplians, men tidlig opfølgning, f.eks. via telemedicin, kan muligvis forbedre den.
Regelmæssige kontroller og justeringer er nødvendige, og behandlingen er oftest livslang, medmindre f.eks.
vægttab tillader ændringer.

Akut forværring ved overvægtsrelateret hypoventilation

Akutte indlæggelser med akut-i-kronisk respirationssvigt skyldes hyppigst inkompensation som følge af
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højresidigt hjertesvigt, pneumoni og tromboemboliske komplikationer, f.eks. lungeemboli. Vi beskriver kun den
respirationsstøttende terapi og iltbehandling her. Den udløsende årsag skal behandles efter vanlige
retningslinjer.

Akut NIV bør iværksættes ved pH < 7,35 og hyperkapni [1, 24]. EPAP skal titreres til et niveau, der stabiliserer de
øvre luftveje. IPAP skal sikre tilstrækkelig tidalvolumen, så »work of breathing« nedsættes, og den alveolære
ventilation bedres. Som minimum anbefales det første døgn kontinuerlig NIV. Når den akutte hypoventilation er
korrigeret, kan behandlingen titreres ind til kun at være natlig. Det er vigtigt med hurtig og korrekt diagnostik og
behandling af den akutte respiratoriske forværring samt nærmere udredning af udløsende årsager hertil.

Amerikanske retningslinjer anbefaler, at patienter med akut forværring af kronisk respirationssvigt, hvor OHS
mistænkes, udskrives med hjemme-NIV og opfølgning efter 3 mdr. [17]. Dog er evidensen begrænset, og
randomiserede kliniske studier er nødvendige for at optimere interventioner [25]. Ved indlæggelse med akut-i-
kronisk respirationssvigt og mistanke om OHS anbefales henvisning til et af landets respirationscentre.

Iltbehandling ved overvægtsrelateret hypoventilation

Ved akut forværring af kronisk respirationssvigt hos patienter med OHS bør man udvise særlig opmærksomhed
på risikoen for forværring af hyperkapni ved iltbehandling uden samtidig CPAP/NIV-behandling. Øget
iltmætning på grund af ilttilskud kan fremme frigivelsen af CO2 fra hæmoglobin (Haldaneeffekten). Dette

fænomen kan ved OHS forværre hyperkapni, forstærke V/Q-mismatch og føre til dårligere gasudveksling med
hypoksæmi. Iltbehandling bør først påbegyndes ved iltmætningsniveau (SpO2) 88-90% og titreres til SpO2 88-92%

[26].

Natlig hjemmeiltbehandling i kombination med CPAP/NIV kan være indiceret ved vedvarende natlig
desaturation til SpO2 < 88% trods optimale indstillinger. Hjemmeiltbehandling som monoterapi uden samtidig

CPAP/NIV anbefales ikke grundet risiko for forværring af hyperkapni [27].

Perspektivering

En stigende og ukendt høj prævalens af OHS stiller yderligere krav til diagnostik og behandling i vores
sundhedsvæsen i fremtiden. Diagnostikken kan muligvis lettes gennem bedre og mindre arbejdstunge metoder
(trådløs transkutan CO2 eller algoritmer af vitalparametre frem for arterielle blodgasanalyser og manuel

kortlægning af polygrafier) og behandling ikke mindst ved at sikre komplians til CPAP og NIV hos flere, end
tilfældet er i dag. En styrket opmærksomhed på OHS med en multifaktoriel tilgang til udredning og behandling
er også nødvendig for at fremme lighed i sundhed. Dette inkluderer en standardisering af rammerne for NIV-
behandling under akutte indlæggelser med hyperkapni.
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SUMMARY

Respiratory treatment of obesity hypoventilation syndrome

Obesity hypoventilation syndrome (OHS) is a sleep-related breathing disorder characterised by daytime
hypercapnia without other causes than severe obesity, leading to increased morbidity and mortality. With
obesity on the rise in Denmark, OHS is becoming more prevalent. Patients are identified either in a stable phase
due to symptoms of sleep-disordered breathing or during hospitalisation for acute-on-chronic respiratory
failure. This review finds that mechanical treatment with continuous positive airway pressure or non-invasive
ventilation should be part of a multifactorial approach focusing on compliance, as poor adherence increases the
risk of treatment failure.
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