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Et karakteristisk
symptom pa obstruktiv
sgvnapngsyndrom er
dgsen i monotone
situationer som

f.eks. bilkgrsel.

Sgvnrelaterede respirationssygdomme (SDB) omfat-
ter flere forskellige respirationssygdomme, hvoraf ob-
struktiv sgvnapng (OSA) er den hyppigste. OSA har
sociale og sundhedsgkonomiske konsekvenser og in-
deberer gget morbiditet og mortalitet. I neerverende
artikel seettes der fokus pa den Kkliniske praksis, der
knytter sig til diagnostik og behandling.

DEFINITIONER

SDB inddeles i obstruktiv apng (inspiratorisk sam-
menfald i den gvre luftvej med fortsatte respirations-
bevegelser), central apng (ophavet central-nervgs
aktivering og fraveer af respirationsbevegelser),
blandet apng (sével centrale som obstruktive kompo-
nenter), hypopng (periodisk nedsat respiration),
Cheyene-Stokes respiration og hypoventilation (len-
gerevarende nedsat ventilation og dertil hgrende stig-
ning i CO,-niveauet til mere end 45 mmHg).

Sveerheden af sgvnapng beskrives ved antallet af
apnger/hypopnger pr. time (apng-hypopng-indeks
(AHI)) og antal fald i iltmeetningen pr. time (oxygen-
desaturationsindeks). Den typiske inddeling af OSA
er: mild (5-14 AHI/time), moderat (15-29 AHI/time)
og sveer (= 30 AHI/time).

SDB ledsages af dagtidssymptomer med de dertil
hgrende kliniske tilstande: obstruktiv sgvnapng-syn-
drom (OSAS) defineres som OSA med dagtrathed/
spvnanfald. Central sgvnapng-syndrom, som er en
sjeelden tilstand med central sgvnapng. Ved OSAS er
dagtraetheden serdeles udtalt, og ofte rapporteres
der om insomni. Fedmerelateret hypoventilation
(OHS), der karakteriseres ved svaer overvagt og
hypoventilation, og Pickwick-syndromet, som er en

uklart defineret sygdomsenhed med samtidig fore-
komst af fedme og hypersomni.

FOREKOMST

Kun en mindre andel af de mennesker, der har OSA,
har symptomer om dagen. OSA forekommer hos 10-
20% af meend og 5-9% af kvinder i alderen 30-60 ar,
OSAS hos henholdsvis 2-4% og 1-2% [1].

RISIKOFAKTORER/ARSAGER

Risikofaktorer for OSA er overvagt, ryglejring, struk-
turelle abnormiteter i de gvre luftveje (septumdevi-
ation, nasal polypose, adenoide vegetationer, tonsil-
hypertrofi, makroglossus, kyfoskoliose, mikro- eller
retrognati samt kraniofacial malformation). Alkohol-
og tobaksforbrug samt nedsat motion udger isoleret
set en beskeden andel af &rsagerne til OSA.

OSA forekommer serlig hyppig hos patienter
med metabolisk syndrom inklusive diabetes, hjerte-
kar-sygdomme, KOL og neurologiske sygdomme
(f.eks. apopleksi) [1]. Hos patienter med sveer ko-
morbiditet (hjerteinsufficiens, apopleksi og KOL) ses
der ofte komplekse respirationsforstyrrelser [2].

PATOFYSIOLOGI

OSA betinges af centrale faktorer (vekslende sgvn og
végen tilstand, spvninduceret nedsat tonus i luftvejs-
musklerne, nedsat ventilatoriske respons/respira-
toriske reflekser), anatomiske faktorer (nedsatte
pladsforhold i oro- og hypopharynx) og lejring. En
kombination heraf medfgrer periodisk partielt (snor-
ken, hypopng) eller komplet (apng) inspiratorisk kol-
laps i de gvre luftveje.

De fysiologiske konsekvenser er bedst beskrevet
for den obstruktive sgvnapng: obstruktion af gvre
luftveje og den dertil hgrende apng/hypopng, som
medfgrer hypoksi og hypercapni, der via kemo- og
mekanoreceptorer aktiverer det retikuleere aktive-
rende system med tilhgrende kortvarig veekning/
arousal, gget muskeltonus og kortvarig reetablering
af ventilationen. Personen trakker vejret et par
gange, hvorefter sgvnen genetableres med neuromu-
skuleer hypotoni og ny apng. Dette cykliske mgnster
gentages med op mod hundredvis af apnger pr. nat
og er grundlaget for store dele af de symptomer og
kliniske manifestationer, der karakteriserer tilstan-
den.



Ugeskr Laeger 176/11 26. maj 2014

VIDENSKAB

1033

De gentagne apnger/hypopnger og de dertil rela-
terede arousals medfgrer fragmenteret sgvn med
nedsat rapid eye movement (REM) og non-REM-stadie
3 (N3), hypoksi, hyperkapni, kardio- og cerebrova-
skuleere aendringer, 2endret autonom aktivitet, neuro-
endokrine e&ndringer mv., der er medvirkende til den
pgede morbiditet og mortalitet.

SYMPTOMER OG DIFFERENTIALDIAGNOSER

De hyppigste symptomer ved OSA/OSAS er vist i
Tabel 1. Symptomerne gges ofte ved alkohol- og hyp-
notikaindtagelse samt veegtstigning.

De vaesentligste differentialdiagnoser er andre
hypersomnier: narkolepsi, restless legs syndrome, peri-
odic leg movements, skifteholdsarbejde, dérlige sgvn-
vaner, hypersomni betinget af neurologisk, medicinsk
og psykiatrisk sygdom eller behandling med sede-
rende leegemidler. Patienter med OSA har undertiden
natlig motorisk uro, der kan ligne natlige epileptiske
anfald, non-REM- eller REM-sgvnparasomnier [3].

KONSEKVENSER

OSA medfgrer sgvneendringer, endret dagfunktion
med manglende udhvilethed, dagtraethed og uimod-
stéelige sgvnanfald, kognitive problemer samt nedsat
livskvalitet. Det er socialt invaliderende, og patien-
terne har gget trafikrisiko. Familie- og arbejdsliv pa-
virkes, og i en nylig dansk undersggelse har man pé-
vist, at ogsd pargrende har pdvirket helbredstilstand
[4D.

OSA er forbundet med gget risiko for udvikling
af hypertension, myokardieinfarkt og apopleksi med
en relativ risiko pa 2-3. Patienter med OHS har serlig
hgj morbiditet og mortalitet. Medvirkende hertil er
overvaegt og anden komorbiditet herunder hjerte-kar-
og lungesygdom, metabolisk syndrom inklusive dia-
betes mv. [5]. Forekomst af OSA ved kardiologiske,
neurologiske sygdomme og lunge- og hjertesyg-
domme har yderligere negativ indflydelse pé prog-
nosen.

OSA og OHS har steerkt ggede direkte og indi-
rekte samfundsomkostninger. Disse er til stede, flere
ar for diagnosen stilles, formentlig betinget af for sen
diagnose og underdiagnostik [6]. Det skgnnes, at
mindre end en fjerdedel af det forventede antal pa-
tienter i Danmark er diagnosticeret.

DIAGNOSTIK AF APN@

Diagnosen OSA stilles ud fra kombinationen af dag-
tidstreethed og natlig registrering. Referenceundersg-
gelsen er polysomnografi (PSG), som er tids-, appa-
ratur- og personalekravende, hvilket begreenser
antallet af undersggelser. Derfor er der konsensus
om, at patienter, der har hgj preediktiv sandsynlighed

=l

Symptomer og fund ved obstruktiv sgvnapng-syndrom. (maks. %
hvor det er fundet i referencer).

Dagtreethed/sgvnighed (87%)

Sgvnanfald/dgsen i monotone situationer

Hgjlydt uregelmaessig snorken (95%)

Observerede vejrtraekningspauser under sgvn
Observeret urolig sgvn

Opvagnen med lufthunger eller natlige »kvaelningsanfald«
Nykturi (@get salt- og vandekskretion om natten) (48%)
Ikke udhvilet efter sgvn

Pafaldende natlig svedtendens

Insomnia (84%)

(Morgen)hovedpine (11-13%) og mundtgrhed
Koncentrationsbesvaer

Irritabiltet

Nedsat libido

Depression

for OSA, undersgges med kardiorespiratorisk monito-
rering [7]. Udredningen af testnegative patienter,
som ikke har nevnevardige symptomer, afsluttes,
mens der suppleres med PSG og evt. anden udred-
ning hos patienter med udtalte symptomer. Natlig
pulsoksimetri er isoleret ikke sensitiv nok til, at man
med denne kan udelukke OSA og hypoventilation.
Hypersomni kan vurderes ved et spgrgeskema
som for eksempel Epworth Sleepiness Scale (ESS) eller
ved objektive test som multipel sgvnlatens test. Disse
test er ikke specifikke for identifikation af OSA [8].
Objektive undersggelser af sgvnighed har primeert be-
tydning for diagnostik af centrale hypersomnier.

BEHANDLING AF OBSTRUKTIV SOVNAPN@-SYNDROM
OSAS behandles med livstilseendringer, snorke-/ap-
ngbgijler, nasal-/ansigts-continuous positive airway
pressure (CPAP) og i mindre grad kirurgi [9].

Behandling af overvaegten er et vigtigt led i be-
handlingen af overveegtige med OSAS og i seerdeles-
hed af patienter med OHS, men det kraever ofte en
intensiv og langvarig multidicipliner indsats at fa pa-
tienterne til at opna et varigt vaegttab [10]. Effekten
af vaegttab syntes at have stgrst effekt hos overveeg-
tige patienter, som har moderat til sveer OSAS, men
der foreligger nasten igen langtidsstudier om dette.

Livsstilsrdd om sgvn, kost, alkohol, motion og so-
vemidler indgdr i behandlingen af alle med OSA.
Sgvn i sideleje kan hos nogle reducere snorken og
AHI.

De fleste anvender et natligt auto-CPAP med et
selvjusterende tryk pa 4-16 cm H,O med en maske,
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Obstruktiv sgvnapng-syndrom (OSAS) forekommer meget hyppigt (hos min. 2-4% af mand, hos
min. 1-2% af kvinder og hos min. 1-3% af bgrn), isoleret sgvnapng forekommer endnu hyppigere
0g hos personer med visse sygdomme (nogle lungesygdomme, hjerte-kar-sygdomme, apopleksi
og adipositas) hos mere end en tredjedel.

Karakteristiske symptomer er snorken og natlige respirationspauser, dagtraethed/sgvnighed med
sgvnanfald/dgsen i monotone situationer som f.eks. bilkgrsel.

Diagnostik af OSA foregar som minimum vha. ambulant natlig kardiorespiratorisk monitorering
med maling af respirationsmgnster (oronasalt flow, abdominotorakale respirationsbevaegelser),
ekg samt iltmaetning.

0SAS er forbundet med gget mortalitet og risiko for hypertension, angina pectoris, akut
myokardieinfarkt, apopleksi, diabetes, kognitivt deficit, trafikulykker og ulykker ved sikkerheds-
betonet arbejde.

0SAS er forbundet med hgje samfundsomkostninger.
OSAS kan i vid udstraekning behandles med continuous positive airway pressure.

Behandlingen af OSAS har en gunstig effekt pa livskvalitet, morbiditet og mortalitet.

der enten deekker nasen alene eller mund og nase
[9]. Patienterne kontrolleres typisk de fgrste méne-
der efter pabegyndelse af behandling med CPAP og

derneest &rligt. Behandlingen er &relang, ofte livslang.

Bivirkningerne er masketilpasningsproblemer (25%),
nasaltilstopning, neaeseflod, irritation af hud og slim-
hinder samt téreflod. Flere af disse problemer skyldes
luftspild og kan korrigeres ved masketilpasning.

Ca. 15% af patienterne afviser CPAP efter en enkelt
nat, og efter et ar er adhaerensen pé 65-80%, noget
lavere for patienter med moderat til mild OSAS end
for patienter med svaer OSAS [9, 11].

Snorke-/apngbgjler — hvor de mest anvendte vir-
ker ved, at mandiblen traekkes anteriort — har god ef-
fekt p mild til moderat spvnapng, og i metaanalyser
synes apngbgijler til behandling af mild og moderat
sgvnapng (AHI < 30-50) at have nasten samme ef-
fekt pa snorken, AHI- og ESS-scorer som CPAP og en
etdrsadhaerens pé 42-92% [1214]. De mest anvendte
apngbgjler kraever tilpasning ved en tandlaege og lg-
bende kontrol.

Den samlede pris svarer til eller ligger over pri-
sen for CPAP-behandling. Behandlingen kan anven-
des hos patienter med let til moderat sgvnapng eller
hos patienter, der ikke kan tale CPAP.

Kirurgisk behandling overvejes, hvor der i de
pvre luftveje foreligger entydige strukturelle foran-
dringer (nasalstenose, skaev naseskilleveeg, adenoide
vegetationer og hypertrofiske tonsiller), som kan re-
ducere AHI- og CPAP-tryk. Hos bgrn er adenotonsil-
ektomi indiceret ved sgvnapng og resulterer i AHI
< 5 pr. time hos nesten to tredjedele [15]. Uvulo-
palatofaryngoplastik og variationer heraf har varie-
rende effekt pd spvnapng, men anbefales ikke gene-

relt [16]. Farmakologisk behandling og natligt
O,-tilskud har ingen plads i behandling af OSA [17].

Patienterne skal informeres om trafikrisiko, idet
de ubehandlet har en 1,2-4,9 gange gget risiko for in-
volvering i faerdselsulykker [18]. OSAS er naevnt i
Sundhedsstyrelses kgreregler.
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