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Resume

Sgvnrelaterede respirationsforstyrrelser (engelsk: sleep dis-
ordered breathing (SDB)) defineres som tilstande med nedsat
ogleller @ndret respiration under sgvn. Den vaesentligste arsag til
SDB er obstruktiv sgvnapng — OSA. Obstruktiv sgvnapng syndrom
(OSAS) defineret som symptomgivende OSA, er en sgvnrelateret
sygdom med vejrtreekningspauser under sgvn. OSAS karakterise-
res bl.a. ved uregelmaessig vejrtraekning, snorken, fragmenteret
sgvn, dagtreethed og sgvnanfald. Andre hyppige symptomer omfat-
ter nykturi, morgenhovedpine, lette kognitive klager og sjeldnere
personlighedsforstyrrelser. Praevalensen af OSAS er i stgrrelsesor-
denen 2-4% hos mand og 1-2% hos kvinder. Sygdommen er for-
bundet med gget risiko for hypertension, kardio- og cerebrovasku-
leer morbiditet og mortalitet, trafikulykker samt erhvervsmaessige
og sociale problemer og har derfor stor samfundsmaessig betyd-
ning. Der er en betydelig underrapportering, underdiagnosticering
og underbehandling af SDB inkl. OSAS. Det anbefales, at mulig-
hederne for diagnostik og behandling forbedres.

Obstruktiv sevnapne (OSA) blev forste gang beskrevet i 1965
og den mest kendte effektive behandling - continuous positive

airway pressure (CPAP) -1 1981. Siden har der varet stigende
fokus pa sevnrelaterede respirationsforstyrrelser herunder
OSA(S), der udger stersteparten af disse. Der er tale om syg-
domme, der medferer en signifikant reduceret livskvalitet,
oget morbiditet og mortalitet samt vasentlige sociale, skono-
miske og erhvervsmessige konsekvenser. Sevnrelaterede re-
spirationsforstyrrelser forekommer isoleret, men ofte i forbin-
delse ned en rekke neurologiske, otologiske og medicinske
sygdomme. Sygdommene overses ofte, da de forekommer
om natten, hvor observationen er beskeden. Da mulighe-
derne for diagnostik og behandling igennem de senere ar

er vaesentligt ogede, onsker vi i nzervarende artikler at give

et overblik over sevnrelaterede respirationsforstyrrelser

med hovedvzgten pa sevnapne. I denne artikel behandles
symptomer og konsekvenser, mens diagnostik, handtering
og behandlingsmuligheder behandles i en efterfelgende
artikel.

Definition og afgraensning
Sevnrelaterede respirationsforstyrrelser (engelsk: sleep dis-
ordered breathing (SDB) eller sleep related breathing disorders) de-
fineres som sygdomme med nedsat og/eller zendret respira-
tion under sovn. Dette medforer ofte zendringer i SaO,, PaO,
PaCO; og/eller i andre fysiologiske parametre som for eksem-
pel sevnstruktur, arterielle eller cerebrale heemodynamiske
tilstande, intrassofagealt tryk eller i hormonelle forhold.
Nedsat respirationen kan forekomme i form af apne (vejr-
trekningsstop) eller hypopne (periodisk nedsat respiration),
f.eks. pa grund af nedsat motorisk aktivering eller pa grund af
lungebetingede forhold.
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Figur 1. Eksempel pa en patient med klassisk obstruktiv sgvnapng (total antal apnger og hypopnger = 735; apng-hypopng-indeks = 96 pr. time, laveste Oz = 56%). Der
ses fglgende malinger fra oven og ned: snorken (uBar), nasal flow, iltmaetning, torakale og abdominale respirationsbevaegelser bestemt ved induktiv pletysmografi, samt

pulsvariation bestemt fra iltsaturationsmeter. Den samlede tid er tre minutter.

Nedenfor angives forholdene for storre bern og voksne
[1, 2]. For speedbern og mindre bern er apnevarigheden kortere
(typisk i sterrelsesordenen 3-5 sekunder) og respirationsfre-
kvensen hejere [3], hvorfor der er risiko for at overse svarere re-
spirationsforstyrrelser [4]. Der foreligger ikke globalt konsensus
om definitionerne vedrerende forholdene hos bern.

Apno defineres som opher af ventilationen af mere end ti
sekunders varighed. Der beskrives tre apneformer:

- den obstruktive apne (der betinges af sammenfald i den
ovre luftvej under inspirationen, med fortsatte thorako-ab-
dominale bevaegelser) (Figur 1),

- den centrale apno (der betinges af nedsat central-nerves
akivering af respirationsapparatet og dermed fraveer af
respirationsbevaegelser) og

- den blandede apne, der har sivel centrale som obstruktive
komponenter.

Hypopne defineres som intermitterende, varierende og pe-
riodiske fald i respirationen. Der er i litteraturen anvendt for-
skellige definitioner, hvilket gor begrebsdannelsen uprzcis.
Hyppigst anvendes kriteriet varighed > 10 sekunder og fald i
ventilationen pé 2 50% kombineret med et fald i iltmzaetningen
pa > 3% eller 4% [5].

De hyppigst anvendte mal til beskrivelse af SDB’s sveer-
hedsgrad er:

- Apne-hypopne-indeks (AHI), der angiver antal af respira-
tionsepisoder (apneer eller hypopneer) pr. times sovn

- Middelapnevarigheden

- Lengste apne/hypopne

- Oxygen-desaturations-indeks (ODI), antallet af fald i ilt-
metningen pa = 4% pr. time

- Laveste SaO;

Hvis der samtidig foretages polysomnografi (det vil sige sam-
tidig bestemmelse af sevnmenster med elektroencefalografi,
elektrookulografi, elektromyografi samt andre fysiologiske
milinger) kan der suppleres med mil som @ndringer i savn-
mensteret, antallet af opvagninger, herunder respirationsrela-
terede arousals (kortvarig veekning) - respiratory effort-related
arousals (RERA) mv.

Natlig alveolzr hypoventilation defineres som en tilstand
med nedsat ventilation medferende fald i SaO, almindeligvis
til mindre end 90% (normalt > 92%) eller ogning i PaCO; over
10 mmHg (normal 2-7 mmHg). Der findes ikke nogen klar de-
finition af tidslighed. Da apne og hypopne ofte ledsages af
dagtrethed er der beskrevet en raekke kliniske tilstande:

- Obstruktiv sevnapne syndrom (OSAS, engelsk: obstructive
sleep apnea syndrome) er en tilstand med sevnapne med AHI
>5 og dagtidssymptomer i form af vekslende grader af dag-
trethed og sevntrang (excessive daytime sleepiness (EDS)).
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- Qvre luftvejsmodstands syndrom (engelsk: upper airway
resistance syndrome -(UARS)) er en tilstand med intermit-
terende respirationsforstyrrelser med partiel inspiratorisk
luftvejskollaps, som medferer oget flowmodstand, og
dermed oget respiratorisk arbejde og eventuelt periodisk
reduceret ventilation, herunder hypopneer, men ikke
egentlige apnoer. Sa0; kan vere normal eller udvise min-
dre fald i iltmztningen. Derimod har patienterne ofte et
fragmenteret sevnmenster hvorfor dagtreethed kan vere
udtalt.

- Central sevnapne syndrom (CSAS, engelsk: central sleep
apnea syndrome) er en sjzlden tilstand med central sevn-
apne. Patienterne kan have savel dagtraethed og insomni.
En undergruppe af disse patienter forekommer i medfedt
form (Ondines curse), der naesten altid er livstruende.

- Pickwicks syndrom er en uklart defineret sygdomsenhed
med adipositas og hypersomni. Patienterne kan have
sevnapne, men ogsa sevnrelateret hypoventilation bl.a. pd
grund af udtalt adipositas, hvor abdominalindholdet og
trykket fra abdomens omkringliggende fedt kompromi-
terer lungekapaciteten i liggende stilling under sovn.

Der er sammenhazng mellem antallet af apneer/hypopneer,
hypoksi og apnelengden og sverhedsgraden af tilstanden.
Der er foreslaet folgende afgreensning [5]:

- Let sovnapne, 5 < AHI<15
- Moderat sevnapne, 15 < AHI < 30
- Sver sevnapne, AHI =30

En del patienter med sevnapne har ikke symptomer om da-
gen. Det er fortsat uklart, hvordan disse tilstande skal karakte-
riseres, og hvorfor der forekommer vekslende sammenhzng
mellem graden af objektive fund og patientens symptomer.
Der findes ingen ideel metode til at beskrive sovnighed. For-
skellige metoder er foresldet, herunder sporgeskemaer for
eksempel Epworth Sleepiness Scale (ESS), eller ved objektive
metoder for eksempel i form af bestemmelse af tilbgjelighed
til at falde i sevn monitoreret med gentagne elektroencefalo-
grafitest - multipel sovn latens test (MSLT).

Forekomst

Snorken og OSAS er meget hyppigt forekommende, er hyppi-
gere blandt mznd end hos kvinder, og pravalensen stiger
indtil 50-60-ars-alderen. I befolkningsundersogelser er fundet,
at op mod henholdsvis 40% af mzndene og 30% af kvinderne
snorker, 10-15% af mandene og 5-8% af kvinderne i alderen
40-60 ar har sevnapne [6]. Da kun nogle af disse klager over
sovnighed om dagen, betyder dette, at andelen af mennesker
med OSAS er mindre, typisk 2-4% af meendene og 1-2% af
kvinderne. Forekomsten af OSAS stiger med alderen. Yderli-
gere forekommer OSA ogsd hos bern hyppigst i alderen 4-10
ar, almindeligvis pa grund af hypertrofiske tonsiller og/eller
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adenoide vegetationer og/eller oget lymfatisk vaev i svaelget.
Praevalensen af snorken hos boern er fundet til at vaere 7-12%,
og naesten 10% af disse bern lider af sovn- og/eller respira-
tionsforstyrrelser svarende til 1-3%. Der er aget forekomst af
natlige respirationsforstyrrelser hos bern af rygere [7, 8.
Sevnapne og andre former for SDB er betydelig overre-
prasenteret ved en lang reekke sygdomme sammenlignet med
ved fraveer af sygdom. Natlig hypoventilation hos patienter
med sveer kronisk obstruktiv lungesygdom (KOL) forekom-
mer hos op mod 80%, ofte kombineret med OSAS [9]. Der
er imidlertid ikke beleg for en oget praevalens af OSAS hos
KOL-patienter, men konsekvenserne er ofte storre hos denne
gruppe. OSAS forekommer hos en signifikant andel af patien-
ter med hjerte-kar-sygdom sasom hypertension, arterioskle-
rose, akut myokardieinfarkt og hjerteinkompensation [10].
Dette gelder ogsa en rakke neurologiske sygdomme. For
eksempel forekommer SDB hos op over halvdelen af apoplek-
sipatienterne [11], men SDB er ogsd meget hyppig hos patien-
ter med neurodegenerative sygdomme, ved heje cervikale
medullere lesioner, ved polyneuropati og andre tilstande.

Symptomer

De hyppigste fund ved OSAS og andre sovnrelaterede respira-
tionsforstyrrelser er uregelmessig snorken og respirationspau-
ser. Dagtreethed er almindeligt forekommende, uimodstaelige
sovnanfald kan forekomme, herunder i socialt uacceptable
situationer som f.eks. pa arbejde, under bilkersel mv. Der er
oget natlig urinproduktion (polyuri), og mere end halvdelen
af patienterne har nykturi. Nogle patienter klager over mor-
genhovedpine, opvignen med fornemmelse af lufthunger,
koncentrations- og hukommelsesbesveer, irritabilitet, lettere
depression og forstemthed. @vre gastrointestinal dyspepsi
kan forekomme, fordi der i forbindelse med apneer kan op-
treede syreopleb i esophagus. Sjzldnere ses potensforstyrrel-
ser. Symptomerne kan forverres af alkohol, sovemidler og
vagtogning.

Hos bern med OSA kan sevnanfald vere mindre fremtree-
dende, mens irritabilitet, hyperaktivitet, koncentrationsbe-
svaer og nedsat vakst er hyppig. Bernene snorker hyppigt og
nattesovnen kan vere urolig med mareridt.

If\rsager og kliniske fund

Der er flere faktorer, der disponerer for OSAS. Mznd har
OSAS hyppigere end kvinder, hvilket formentlig skyldes en
kombination af strukturelle og hormonelle forhold. Familizer
disposition eger risikoen med faktor 2-5. Overvagt og oget
halsomfang er vaesentlige risikofaktorer, men mange patienter
med OSAS er normalvegtige. Alkohol- og tobaksforbrug
samt nedsat motion har en beskeden relation til snorken og
OSAS [12]. OSAS kan vere forbundet med strukturelle abnor-
miteter i de ovre luftveje: volumines velum, septumdeviation,
nasal polypose, adenoide vegetationer, tonsilhypertrofi, ma-
kroglossus, og mikro- eller retrognati. Iszer hos overvaegtige
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OSAS-patienter ses der volumenforogelse af svaelgets blad-
delsvev [13-15]. Sevnapne ses hyppigt ved sjzldne syg-
domme med kraniemorfologiske zndringer som Marfan,
Crouzon, Apert og Pfeiffer syndrom samt ved lebe- og gane-
spalte. OSAS observeres ogsa ved visse kromosomanomalier
(f.eks. Downs syndrom).

En lang reekke neurologiske sygdomme er ofte forbundet
med SDB inkl. OSAS. Dette omfatter blandt andet patienter
med neurodegenerative sygdomme (Parkinsonisme, multipel
system atrofi (MSA), demens), apopleksi (sivel med supra-
som infratentorielle lzesioner), dissemineret sklerose, epilepsi,
isaer cervikale myelopatier, ved sygdomme, der afficierer den
motoriske forhornscelle (amyotrofisk lateral sklerose), sveer
akut og kronisk polyneuropati, sygdomme relateret til den
neuromuskulzre endeplade (myastenia gravis) og muskelsyg-
domme (f.eks. muskeldystrofi).

Ligeledes forekommer SDB inkl. OSAS hyppigt hos en
lang raekke medicinske sygdomme, som for eksempel lunge-
sygdomme (KOL, astmatisk bronkitis), ved kardiovaskulzere
sygdomme (hypertension, hjerteinkompensation, hos patien-
ter med akut myokardieinfarkt mv.), ved esofagusrefluks,
nyreinsufficiens og stofskiftesygdomme (myxodem, diabetes,
akromegali, Cushings syndrom).

Differentialdiagnoser

De vasentligste differentialdiagnoser er andre hypersomnier:
narkolepsi, 7estless legs syndrome (RLS), periodic leg movements
(PLM), skifteholdsarbejde, hypersomni betinget af neurologisk,
medicinsk eller psykiatrisk sygdom eller livsstilsmonstre.
OSAS-patienter har undertiden natlig motorisk uro, der kan
rejse mistanke om natlige epileptiske anfald. Patienter med epi-
lepsi har hoj forekomst af OSAS og natlig hypoksi kan udlese
anfald. Undertiden rapporteres hypersomni som led i utilstraek-
kelig sovn uden der foreligger specifikke sovnforstyrrelser.

Patofysiologi

Det patofysiologiske grundlag for SDB og OSA omfatter de-
fekter i centrale faktorer, sevninducerede zndringer i den
neuromuskulzre tonus og i det ventilatoriske respons kom-
bineret med abnorme forhold i respiratoriske reflekser, ana-
tomiske faktorer med nedsatte pladsforhold i oro- og hypo-
pharynx [16], lejring, indflydelse af alkohol og legemidler, der
kan pévirke respiration, sevnstadier eller muskeltonus.

Ved den obstruktive apne veksler obstruktion fra et partielt
til komplet kollaps af bloddelene i luftvejene. Ved partielt kol-
laps opstér vibrationer af bleddele (typisk den blede gane og
drobelen) i den ovre luftvej med snorken til folge, ved tilta-
gende kollaps kan der opsti nedsat ventilation (hypopne),
mens komplet kollaps medferer apne. En central mekanisme
er, at i takt med tiltagende forsnaevring af pladsforholdene i de
ovre luftveje oges kravet til det respiratoriske arbejde. Dette har
en lang rekke afledte konsekvenser herunder cerebral aktive-
ring og heemodynamiske @ndringer. Apneen medferer hypo-
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ventilation, og evt. hypoksi og hyperkapni, der via kemorecep-
torer og/eller andre mekanismer sdsom oget sympticusaktive-
ring udleser kortvarig cerebral aktivering og kortvarig vaekning
(arousals) eller overgang til lettere sevn, med ogning af neu-
romuskuleer tonus, gendbning af luftvejen og reetablering af
ventilationen. Personen traekker vejret et par/nogle fa gange,
sovnen genetableres med neuromuskuler hypotoni og ny
apno. Dette cykliske monster gentages med op mod hundred-
vis af hypopnoer eller apneer under sovn til folge.

De gentagne apneer/hypopneer, og de dertil relaterede
arousals medferer fragmenteret sovn med nedsat 7apid eye
movement (REM)-sovn og non-REM (NREM) stadie 3 og 4.
Athangigt af antallet og varigheden af apneer/hypopneer,
tilstedeveerelsen af neuromuskulzre sygdomme, lungesyg-
domme mv. medferer tilstanden vekslende grader af hypoksi,
hyperkapni, apnerelaterede kardio- og cerebrovaskulere 2n-
dringer, gentagne arousals, neuroendokrine 2ndringer mv.,
der i vidtgdende omfang forklarer patientens symptomer og
den ogede morbiditet og mortalitet.

Ved SDB relateret til neurologiske sygdomme er sygdoms-
mekanismerne komplekse og ikke fuldt afklarede [17]. Syg-
domsmekanismerne for centralt induceret SDB kan omfatte
nedsat central aktivering, nedsat ventilatorisk respons, nedsat
funktion af den interkostale og auxilizere muskulatur som
f.eks. ved heje cervikale lesioner, lesion af den motoriske
forhornscelle og neuron (f.eks. amyotrofisk lateralsklerose
(ALS)), neuromuskulzre endeplade (f.eks. myastenia gravis)
eller primzr muskelsygdom (f.eks. dystrophia myotonica).
Sjeldent kan bilateral n. phrenicuslesion kan medfere hypo-
ventilation under REM-sovn, da ventilationen under REM-
sovn overvejende er diagfragmal [18]. Obstruktiv sevnapne er
almindeligt forekommende ved ganesejls- eller tungeparese
samt laryngeal stridor.

De natlige respirationsforstyrrelser, der dominerer hos
patienter med obstruktive og restriktive lungesygdomme, er li-
geledes sammensatte og ikke fuldt afklarede. Hos normale per-
soner falder ventilationen under NREM- og iseer REM-sgvn pa
grund af nedsat ventilatorisk CO»- og O,-respons. Dette medfe-
rer et beskedent fald i PaO; og SaO; samt en lille stigning i
PaCO;. Dette har ingen vaesentlig betydning for personer med
normal lungekapacitet og hjertepumpefunktion, i modsztning
til patienter med KOL, hvor et hejreforskudt ventilatorisk re-
spons kombineret med reduceret lungefunktion medferer ofte
sver sovnrelateret hypoventilation med hyperkapni og hypo-
ksi med dertil herende sovnforstyrrelser og dagtraethed.

Samtidig tilstedeverelse af OSA og eventuelt hjertesyg-
dom forverrer ovennaevnte forhold med yderligere accen-
tuering af den natlige hypoventilation.

Konsekvenser af sgvnapng

Konsekvenserne af obstruktiv sevnapne omfatter 2endringer
i sevnmensteret, i de kognitive, sociale, hemodynamiske og
hormonelle forhold samt eget morbiditet og mortalitet.
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Patienter med OSAS har @ndringer i det normale sevn-
menster med kort indsovningstid pa grund underskud af
sovn, der opstir som konsekvens af fragmentering af det nor-
male sovnmenster med reduktion af den dybe NREM stadie
MI-IV sevn samt REM-sevn. Om dagen er der manglende
oplevelse af at veere udhvilet med dagtraethed og tilbejelighed
til sovnanfald, som ikke ualmindeligt kan vaere uimodstdelige.
Disse er socialt invaliderende og potentielt farlige. Familie- og
arbejdsliv kan herved afficeres. Parerende til snorkere og
OSAS-patienter er ogsa afficerede med bekymring om respi-
rationspauserne og odeleggelse af sovnen pa grund af snor-
ken [19], i visse tilfzelde med det resultat, at samboende ikke
sover i samme lokale.

Patienter med OSAS har eget trafikrisiko med betydelig aget
risiko for ulykker pd grund af risikoen for sevnanfald [20].

OSAS kan medfere hovedpine samt lettere kognitive mal-
funktioner i form af koncentrations- og hukommelsesbesvar
[21]. Der er ikke evidens for, at OSAS medferer demens, men
patienter med neurodegenerative sygdomme har ofte sovn-
relaterede respirationsforstyrrelser.

Apneen medforer intrathorakale trykendringer med in-
trassofagealt undertryk, der disponerer for regurgitation af
syreopleb fra ventriklen (gastrogsofageal refluks) med dertil
herende smerter og synkebesver [22].

Hos born kan apne og snorken @ndre de kraniomorfologi-
ske traek med stor anterior ansigtshejde, hvilket ofte reduceres
efter behandling. Snorken i barnearene synes at vre af risiko
for senere erhvervsprognose [23].

OSA medferer omfattende @ndringer af reekke hormo-
nelle forhold omfattende nedsat natlig vaeksthormonpro-
duktion, ndret autonom aktivitet samt i atrial natriuretisk
hormon og renin-angiotensin [24] mv. Patienter med OSAS
har polyuri og nykturi, der reduceres efter CPAP [25]. Meka-
nismerne herfor er ufuldstzendigt afklarede.

Under apneen forekommer der betydelige 2ndringer i
hjertefrekvensen og i den systemiske, intrakranielle og pulmo-
nale heemodynamik. Herudover forekommer kardielle for-
andringer i tilslutning til apneerne hyppigst i form af brady-
taky-kardi, sjeldere andre arrytmier. Der er klar association
mellem sovnrelaterede respirationsforstyrrelser og hyperten-
sion, ogsa efter kontrol af mulige konfoundere [26].

OSAS observeres hyppigere hos patienter med akut myo-
kardieinfarkt og ved apopleksi. Hvorvidt der er tale om en kau-
sal sammenhzng diskuteres, men der er stigende evidens for, at
sevnapne er en risikofaktor for kardio- og cerebrovaskuler
morbiditet og mortalitet med en relativ risiko pa 2-3 [27].

Konsekvenserne af SDB ved neurologiske sygdomme er
ufuldsteendigt afklarede. Behandling med noninvasiv ventila-
tion hos patienter med ALS synes at oge overlevelsen [28],
men dokumentationen er ufuldsteendig.

Hos patienter med KOL ern der en natlig overdedelighed
med en faktor 3-4 i forhold til dagtiden. Dette gzelder for-
mentlig ogsa patienter med kombinationssygdom.

UGESKR LAGER 167/22 | 30. MAJ 2005

De medicinske udgifter til patienter med ubehandlet OSAS
er storre end udgifterne til baggrundsbefolkningen, og der er
tegn pa, at sveer ubehandlet sevnapne er mere omkostnings-
tung end let ubehandlet OSAS [29].

Sammenfatning

SDB omfatter en gruppe hyppigt forekommende sygdomme,
hvoraf OSAS er den hyppigste forekommende med en praeva-
lens pa 2-4% hos mznd og 1-2% hos kvinder. OSAS karakeerise-
res ved uregelmaessig vejrtreekning, snorken, fragmenteret sovn,
dagtrethed og sevnanfald. Andre hyppige fund/symptomer
omfatter nykturi, morgenhovedpine, lette kognitive klager, ga-
strogsofageal refluks. OSAS er forbundet med hypertension,
kardio- og cerebrovaskulzr morbiditet og mortalitet samt tra-
fikulykker, erhvervsmaessige og sociale problemer og betyde-
lige udgifter og har derfor stor samfundsmzssig betydning.
Disse sygdomme er steerkt underdiagnosticerede, hvorfor der er
behov for eget mulighed for opsporing og behandling.
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Sevnrelaterede respirationsforstyrrelser

Diagnostik og behandling
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Resume

Diagnosen af sgvnrelaterede respirationsforstyrrelser baseres
primaert pa pa en fuld nats polysomnografi (PSG). Imidlertid er
en cardiorespiratorisk monitorering (CRM) ofte tilstraekkelig til

at stille diagnosen ved klinisk mistanke om obstruktiv sgvnapng
(OSA). Kombinationen af ophgrt eller reduceret gvre luftvejs luft-
strgm kombineret med abrubt snorken, fortsatte respiratoriske
bevaegelser og faldende iltsaturation definerer en apng-hypopng
episode. Et apng-hypopng-index (AHI = antal episoder pr. times
sgvn) pa 5-15 pr. time indikerer let sgvnapng, pa 15-30 pr. time
indikerer moderat sgvnapng og ved sveer sgvnapng forstas et

AHI pa mere end 30 apnger og hypopnger pr. time. Behandlingen
bestar primeert af anvendelse af kontinuert positivt luftvejsover-
tryk (continuous positive airway pressure (CPAP)) hos hovedparten
af patienterne. Tandskinner, kirurgisk reduktion af stenoserende
veev og livsstilsendringer er yderligere behandlingsmuligheder.
Der er betydelig underrapportering forbundet med utilstraekkelig
behandling af SDB inkl. obstruktiv sgvnapng-syndrom, hvorfor
det anbefales, at de diagnostiske og terapeutiske muligheder
forbedres.

Sevnrelaterede respirationsforstyrrelser (sleep disordered
breathing - (SDB)) herunder obstruktiv sevnapne syndrom
(OSAS) er hyppige, og underbehandlede sygdomme med

negative konsekvenser for morbiditet, mortalitet og sociale
forhold, der ofte forekommer i forbindelse med neurologiske,
otologiske, pulmonale, og andre medicinske sygdomme. Syg-
dommene overses ofte, da symptomerne viser sig om natten,
hvor observationen er beskeden. I nzrvaerende artikel gen-
nemgés de diagnostiske og behandlingsmaessige muligheder.

Diagnostik

Patienterne identificeres oftest i almen praksis og ved forskel-
lige specialer sdisom medicinske, otologiske, neurologiske og
pzdiatriske. Patienterne henvises til afdelinger med interesse
for denne problemstilling. Dette kan f.eks. vaere klinisk neuro-
fysiologiske, neurologiske, lungemedicinske eller otologiske
afdelinger.

Udredning af patienter med OSAS ber omfatte almindelig
klinisk undersegelse inkl. inspektion af oro-pharynx, hejde,
vagt, blodtryk, eventuelt elektrokardiogram (ekg), rutine-
blodprever inkl. kardio-vaskulere risikomarkerer, thyroidea-
stimulerende hormon ved mistanke om myxodem etc.

Ved tilstedevarelse af OSAS ber de ovre luftveje inspice-
res. Der kan foreligge dbenlyse strukturelle abnormiteter i
ovre luftveje, men ofte er forandringerne diskrete med kun
let forsnzevrede luftveje, ndr disse betragtes i vagen tilstand.
Grundet tilstandens sevnrelaterede dynamik udelukker
dette imidlertid ikke, at der under sevn kan indtreede endog
udtalte forsnaevringer eller regulzer okklusion af den evre
luftvej. Forseg pa at identificere okklusionsniveauet med
forskellige metoder i vagentilstand er usikkert. Dette gaelder
den sdkaldte Miiller-maneovre. I stedet har man sogt at gore
dette under sovn med for eksempel faryngo-osofageal tryk-
monitorering [1] eller akustisk reflektometri [2]. Der forelig-
ger endnu ikke dokumentation for, at disse metoder har



