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Søvnrelaterede respirationsforstyrrelser (sleep disordered breathing – SDB) omfatter en stor gruppe tilstande 
karakteriseret ved utilstrækkelig ventilationen under søvn. Årsagerne til søvnrelaterede respirationsforstyrrelser 
indbefatter mekaniske såvel og centralnervøse årsager. Obstruktiv søvnapnø syndrom (OSAS) udgør den 
hyppigste form for søvnrelaterede respirationsforstyrrelser. Obstruktiv søvnapnø syndrom forekommer hos 
børn som voksne og rammer mindst 1-2% af befolkningen. Dette svarer til at mere end 50000 mennesker er 
afficeret i Danmark. Hertil kommer et fortsat ukendt antal tilfælde af patienter med søvnrelaterede 
respirationsforstyrrelser af anden årsag. Obstruktiv søvnapnø syndrom karakteriseres ved intermitterende 
komplet eller delvis okklusion af den øvre luftvej. Okklusionen brydes ved kortvarig opvågning, der medfører 
fragmentering af søvnen og nedsat søvnkvalitet. Som konsekvens heraf udvikler patienterne udtalt søvnighed 
og søvnanfald i dagtiden. 

Tilstanden medfører en række alvorlige konsekvenser. Blandt de alvorligste er nedsat livskvalitet, sociale 
problemer, øget trafikrisiko samt øget sygelighed og dødelighed. Ubehandlet OSAS udgør en betydelig 
økonomisk belastning for sundhedsvæsenet. Hyppige årsager til OSAS er blandt andet abnormiteter i de øvre 
luftvej og neuromuskulære forhold. Overvægt og visse livsstilsforhold forværrer tilstanden. 

En stor gruppe af patienterne kan udredes med anvendelse af computerbasereret udstyr til registrering af 
kardiorespiratoriske parametre. Dette apparatur er velegnet til screening for søvnrelaterede 
respirationsforstyrrelser og i en del af tilfældene diagnostisk. I en del grænsetilfælde, ved specielle 
diagnostiske problemer og ved diifferentialdiagnostiske problemer må man anbefale polysomnografi under 
søvn, Herudover retter udredningen sig mod årsagen til patienternes respirationsforstyrrelser. 

Højst 10% af patienterne er aktuelt identificeret, diagnosticeret og behandlet. Behandling er veldokumenteret 
og effektiv. Behandlingen omfatter livsstilsændringer, non-invasiv ventilation herunder continuous positive 
airway pressure (CPAP) eller kirurgisk behandling.  

Det anbefales, at mulighederne for diagnostik og behandling forbedres væsentligt. Udredning og behandling 
bør hvile på internationalt accepterede standarder og guidelines. Opsporing, diagnostik, behandling og 
opfølgning er tværfaglig og bør inkludere såvel primær- som sekundærsektorerne og bør varetages i 
samarbejde mellem de involverede specialer   
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AI: apnø indeks – antal apnøer per time. 
AIDP akut demyeliniserende inflammatorisk polyneuropati 
AHI: apnø hypopnø indeks – antal apnøer og hypopnøer per time. 
ALS: amyotrofisk lateral sklerose 
ALTE: apparent life threating events 
AMI: akut myokardieinfarkt 
BMI: body mass index (=kg/m2) 
CIP: critical illness polyneuropathy 
CPAP: continuous positive airway pressure 
CRM: cardio respiratory measures 
CSA: central søvnapnø 
EDS: excessive daytime sleepiness 
EEG: elektroencefalografi 
EKG: elektrokardiografi 
EMG: elektromyografi 
EOG: elektrooculografi 
FEV1: forceret ekspiratorisk volumen indenfor 1 sekund 
IHD: ischemic heart disease 
KOL: kronisk obstruktiv lungesygdom 
MRI : magnetic resonans imaging 
MSA : multipel system atrofi 
MSLT : multipel søvnlatens test 
NIPPV: non-invasive positive pressure ventilation 
NREM: non rapid eye movement sleep 
ODI: oxygen desaturation index 
OSA: obstruktiv søvnapnø 
OSAS: obstruktiv søvnapnø syndrom 
PSG: polysomnografi (eeg, eog, emg, kardio-respiratoriske fysiologiske målinger)REM: rapid eye movement 
sleep 
SaO2: procentvis oxyhæmoglobin vurderet ved pulsoximetri 
SDB: sleep-disordered breathing 
UARS: upper airway resistance syndrome 
UPPP : uvulopalatopharyngoplastik  
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Indenfor de sidste 30 år har der været stigende klinisk og forskningsmæssig interesse vedrørende 
søvnrelaterede sygdomme. Af disse har der ikke mindst været stor interesse for søvnrelaterede 
respirationsforstyrrelser (eng. Sleep-disordered Breathing - SDB), især obstruktiv søvnapnø, der primært blev 
beskrevet uafhængig af henholdsvis Gastaut og Lugaresi i 1965. Man har siden påvist, at SDB og især 
obstruktiv søvnapnø syndrom (OSAS) er meget hyppigt forekommende sygdomme og at de medfører 
væsentlige dagsymptomer, nedsætter livskvalitet, øger morbiditet og mortalitet samt udgør en social- og 
erhvervsmæssig belastning. Nye undersøgelses- og behandlingsprincipper indebærer behandlingsmæssige 
muligheder der ikke var til stede eller vanskellige for få år siden (1). Internationalt har der været stigende 
interesse for disse tilstande, men i Danmark er størstedelen af patienterne fortsat er uerkendte og 
ubehandlede. Det er derfor fundet nødvendigt at opsummere den aktuelle viden i nærværende  

�����������	  
Søvnrelaterede respirationsforstyrrelser defineres som tilstande med nedsat eller ophævet ventilation under 
søvn(2).  

Apnø defineres som et ophør af respirationen af varighed på mindst 10 sekunder (hos voksne) eller mindre – 
typisk 5 sekunder - hos spædbørn. Operationelt defineres apnø når luftgennemstrømningen i luftvejen falder til 
under 20% i forhold til den forudgående ventilation. Der beskrives tre apnøtyper: 

� Obstruktiv søvnapnø (obstructive sleep apnea - OSA): apnø betinget af inspiratorisk okklusion af den 
øvre luftvej og med fortsatte thoraco-abdominale bevægelser (bevaret central-nervøs aktivitet).  

� Central søvnapnø (central sleep apnea - CSA): apnø betinget af manglende aktivering fra 
centralnervesystemet. Respirationsbevægelserne er derfor ophævede under apnøen (manglede 
central-nervøs aktivering).  

� Blandet søvnapnø (mixed sleep apnea): apnø med såvel centrale som obstruktive komponenter.  

Hypopnø defineres almindeligvis som en reduktion af vejrtrækningen på mindst 50% i forhold til forudgående 
ventilation af varighed på mindst 10 sekunder (3), ofte med fald i iltmætningen på 3%. (4-6).  

Der kan anvendes forskellige metoder til bestemmelse af ventilation. Det ligger uden for nærværende program 
af redegøre for forskellene imellem disse og betydning heraf. 

Sværhedsgraden af apnø/hypopnø beskrives ved forskellige mål. De hyppigst anvendte betegnelser er: 

� Apnø Index (AI) eller Apnø-Hypopnø Index (AHI) svarende til antallet af apnøer eller 
apnøer+hypopnøer per times søvn.  

� Oxygen Desaturation Index: ODI beskriver antallet af oxygen desaturationer per tidsenhed. Som 
kriterium er oftest benyttet et fald i iltmætningen på 3-4%(4).  

Der findes andre respirationsforstyrrelser end ovenfor beskrevet. Blandt disse er Cheyne-Stokes respiration 
blandt de mest almindelige. Denne kan defineres som en respirationsforstyrrelse med periodisk vekslen 
mellem nedsættelse og øgning i ventilationen af central type.  

For praktiske formål kan SDB inddeles i: 

1. SDB med komplet (obstruktiv søvnapnø syndrom) eller partiel (øvre luftvejs modstands syndrom) 
obstruktion af den øvre luftvej,  

2. alveolær hypoventilation betinget af mekaniske forhold i respirationsapparatet (adipositas induceret 
hypoventilation – Pickwick syndromet og andre anatomiske forhold i det respiratoriske apparat 
medførende restriktion af ventilationen),  

3. respirationsforstyrrelser udløst fra centralnervesystemet herunder central søvnapnø syndrom og andre 
centrale respirationsforstyrrelser,  

4. alveolær hypoventilation betinget af sygdomme i perifere nerver og muskler,  
5. blandingstilstande  
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De ovennævnte kategorier af SDB giver sig klinisk til udtryk i en række tilstande: 

� Obstruktiv søvnapnø syndrom (engelsk: obstructive sleep apnea syndrome - OSAS) defineres som en 
sygdom med symptomer i form af øget dagtræthed eller søvnanfald (excessive daytime sleepiness - 
EDS) og samtidig tilstedeværelse af OSA. I den oprindelige beskrivelse af syndromet anvendes kriteriet 
minimum 30 apnøer i løbet af 6-7 timers søvn, svarende til AI>5. Da mange patienter har vekslende 
apnøer og hypopnøer, anvendes hyppigt AHI>5 ofte som kriterium for søvnapnø/hypopnø-syndromet. 
Dette kriterie er forholdsvis lavt, hvorfor man i klinisk og epidemiologisk undersøgelser har anvendt 
højere grænser typisk AHI>10 eller AHI>15.  

� Øvre luftvejs modstands syndrom (engelsk: upper airway resistance syndrome - UARS) karakteriseres 
som en tilstand med symptomer som ved OSAS med øget dagtræthed og søvnanfald, men betinget af 
partiel inspiratorisk kollaps af den øvre luftvej uden apnøer. Tilstanden defineres ikke aktuelt ud fra et 
bestemt antal respirationsepisoder. Til understøttelse for diagnosen anvendes polysomnografi (PSG) 
der viser fragmenteret søvnmønster. Den endelige diagnose kan fastslås ved i forbindelse med PSG at 
anvende esofagusflow-/eller trykmålinger, der udviser karakteristiske trykforandringer som ved OSAS
(7).  

� Adipositasinduceret hypoventilation (Pickwick) defineres som en tilstand med alveolær hypoventilation 
betinget af adipositas med intakt neuromuskulært apparat. Tilstanden forekommer med og uden 
obstruktion af den øvre luftvej.  

� Central søvnapnø syndrom (engelsk: central sleep apnea syndrome – CSAS, non-obstructive sleep 
apnea syndrome) defineres som den kliniske tilstand der udløses af centrale søvnapnøer. Tilstanden 
kan følges af EDS eller insomni. Cheyne-Stokes respiration indbefattes heri.  

� Alveolær hypoventilation syndrom (syn. primær alveolær hypoventilation, idiopatisk alveolær 
hypoventilation, engelsk: central alveolar hypoventilation syndrome, Ondines forbandelse) 
karakteriseres ved ventilatorisk insufficiens resulterende i hypoksi og hyperkapni, der accentueres i 
forbindelse med søvn hos patienter med normale lunger. Årsager hertil kan omfatte lidelser i 
centralnervesystemet, perifere nerver og muskler.  
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Selvrapporteret snorken, natlige respirationspauser og til dels også hypersomni er behæftet med 
stor usikkerhed i forhold til objektive målinger. Undersøgelser af snorken er stort set kun udført ved anvendelse 
af spørgeskemaer med spørgsmål om tilstedeværelse af habituel (dvs. natlig) snorken. Dette medfører stor 
variation i de rapporterede prævalensrater. Der er udspurgt om generel tilstedeværelse af snorken eller som 
habituel (dvs. natlig) snorken. Prævalensen af habituel snorken er mellem 4-15% hos kvinderne og 9-28% hos 
mænd. Prævalensen stiger med alderen.  

Vurdering af OSAS epidemiologi er udført ved enten at udspørge om symptomer (typisk hypersomni og 
snorken) og efterfølgende at undersøge de personer der rapporterer disse symptomer eller ved undersøgelse 
af et tilfældigt udvalg af en population (8). Søvnapnø forekommer hos en betydelig andel af befolkningen som 
ikke rapporterer hverken hypersomni eller snorken (9). Dette har epidemiologisk og klinisk betydning. Man ved 
for eksempel ikke, om personer med søvnapnø uden hypersomni har øget morbiditet og mortalitet. Hos 
personer over 30 år er der i Danmark fundet en prævalens af søvnapnø på 3-18% hos mænd og 5-7% hos 
kvinder, men højere prævalenser er rapporteret i USA og Australien. Prævalensen af OSAS er 2-4% hos 
mænd og 1-2% hos kvinder. Prævalensen stiger med alderen (10). Hos kvinder stiger prævalensen især efter 
menopausen og hormonsubstitutionsbehandling reducerer muligvis/formentlig risikoen for udvikling af OSAS. 
Mand:kvinde-ratioen er 2-3:1(11). Prævalensen er høj hos overvægtige (12). Der er ikke foretaget 
epidemiologiske undersøgelser af UARS, hvorfor prævalensrater ikke findes. 

CSA kan observeres som normalt fænomen hos såvel børn som voksne, ofte i forbindelse med indsovning 
eller REM-søvn. Centrale respirationsforstyrrelser er hyppigt forekommende hos patienter med neurologisk 
sygdom eller hos patienter med inkompenseret hjerte (Cheyne-Stokes respiration). Centrale apnøer 
observeres ofte hos patienter med OSAS, enten isoleret eller som led i den obstruktive apnø (blandet apnø). 
Efter behandling med CPAP, kan der forekomme centrale apnøer, der oftest forsvinder indenfor uger - 
måneder. Der foreligger kun sparsomme undersøgelse af forekomsten af andre søvnrelaterede 
respirationsforstyrrelser.  
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Mekanismerne ved søvnrelaterede respirationsforstyrrelser kan som tidligere omtalt omfatte obstruktion af den 
øvre luftvej, mekaniske forhold i det respiratoriske apparat, respirationsforstyrrelser udløst fra 
centralnervesystemet samt fra perifere nerver og muskler, samt kombinationer af disse (blandingstilstande).   

Mekanismer ved obstruktiv apnø 
Den obstruktive søvnapnø skyldes primært en okklusion under inspiration i den øvre luftvej lokaliseret til 
farynx. Denne betinges af en kombination af hypotoni i den tværstribede faryngale muskulatur under søvn og 
af anatomiske faktorer. Opretholdelse af faryngal lumen er vitalt for normal respiration. I vågen tilstand er der 
en konstant neuromuskulær tonus, der er under kontrol fra CNS, og som sikrer åbne luftveje. Under søvn er 
der en delvis relaksation af den tværstribede muskulatur. Hvis der foreligger ændringer i de anatomiske forhold 
eller i den neurale kontrol kan der opstå et i varierende grader partiel til komplet kollaps af farynx. Lettere 
grader af lumenforsnævring medfører ingen eller kun beskeden inspiratorisk flow-begrænsning og der 
observeres ingen eller kun lette kardio-respiratoriske forandringer. Ved tiltagende kollaps opstår tiltagende 
inspiratorisk flow-begrænsning, accentueret respiratorisk arbejde og eventuelt reduceret alveolær ventilation. 
Ved den komplette kollaps er det inspiratoriske flow ophævet. Der er således en glidende overgang mellem et 
partiel nonperiodisk kollaps (regelmæssig snorken), over partielt periodisk (hypopnø) og komplet periodisk 
kollaps (apnø).  

Tilbøjelighed til okklusion fremmes af faktorer der øger det inspiratoriske undertryk såsom nasal obstruktion 
(nasal stenose, rhinitis), strukturelle forhold der reducerer tværsnitsarealet i luftvejen (adipositas, øget størrelse 
af uvula, snævre ganebuer, macroglossi, retro- eller micrognati), nedsat tonus i den tværstribede muskulatur 
(søvnstadie, alkohol, benzodiazepiner, barbiturater, neuromuskulært blokerende lægemidler, tunge- og 
svælgparese), myastenia gravis og muligvis dystrophia myotonica. Virkningsmekanismen ved nasal continuous 
positive airway pressure - CPAP er, at der under inspirationen appliceres et tilstrækkeligt positivt intraluminalt 
(inspiratorisk) tryk til at okklusionen ophæves.  

Det faryngeale tværsnitsareal er ofte mindre hos patienter med OSA. Den dilaterende faryngeale muskulatur 
må derfor kompensere med øget aktivitet for at sikre frie luftveje. Hos vågne patienter med søvnapnø er 
genioglossus muskelaktivitet som hos normale i vågentilstand. Da muskelaktiviteten falder under søvn, må 
man formode, at patienter med OSA ikke kan kompensere tilstrækkeligt med den dilaterende faryngeale 
muskulatur for modvirke kollapset. 

Under den obstruktive søvnapnø er den centrale aktivering af respirationsmuskulaturen helt eller delvist 
bevaret. Derfor fortsætter de thoraco-abdominale respirationsbevægelser gennem apnøen trods okklusion i 
luftvejen. Dette viser sig ved det karakteristiske respiratoriske mønster i form af fortsatte, men paradokse, 
thoraco-abdominale bevægelser mod en lukket øvre luftvej. På grund af de forcerede inspirationsforsøg opstår 
der et negativt intrathorakalt tryk, der er medvirkende til de betydelige hæmodynamiske ændringer under 
apnøen. Under apnøen falder O2 og CO2 øges. Denne PaCO2-stigning, men formentlig også faldet i PaO2, 
antages at være årsagen til aktivering via hjernestammen medførende forstyrrelser af søvnen med kortvarig 
overgang til et mere overfladisk søvnstadie eller en egentlig opvågnen. Herved aktiveres luftvejens 
tværstribede muskulatur, det faryngale lumen dilateres, okklusionen ophæves og respirationen reetableres. 
Patienten foretager enkelte respirationer, iltmætningen stiger og CO2 udventileres. Under fortsat søvn vil 
luftvejens hypotoni atter medføre okklusion af luftvejen og en ny apnø indtræder. Dette cykliske mønster er 
typisk for patienter med OSA. Varigheden for apnøer kan i de sværeste tilfælde overstige 60 sekunder, og 
antallet af apnøer overstige 500 per nat. Da muskeltonus og det ventilatoriske respons er lavest i de dybeste 
søvnstadier og i særdeleshed i REM-søvn tenderer disse søvnstadier til at accentuere obstruktionen, forlænge 
apnøerne, forværre desaturationerne og de hæmodynamiske forandringer. Der er muligvis yderligere en 
døgnvariation i det ventilatoriske respons, der kan være medvirkende til, at apnøer i slutningen af natten er 
længere, der ikke alene kan forklares ved den øgede forekomst af REM-søvn i slutningen af natten.  

Sygdomme i det respiratoriske apparat 
Hos patienter med overvægtinduceret hypoventilations syndrom (Pickwick), ser man ikke altid typiske apnøer 
med derimod natlig hypoventilation, der skyldes, at muskelkraften er utilstrækkelig til at modvirke patientens 
overvægt. Tilstanden karakteriseres ved successiv alveolær hypoventilation med CO2 stigning og O2 fald under 
søvn, og varierende grader af søvnapnø. Patienter med sygdomme i thoraxskelettet og/eller columna 
thoracalis – f.eks. svær kyphoskoliose – kan også udvikle svær SDB med desaturationer og hyperkapni.  
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Centrale respirationsforstyrrelser samt sygdomme i perifere nerver og muskler 
Mekanismen ved de øvrige typer SDB er afhængig af årsagerne hertil. Ved læsion af hjernestamme eller 
cortex kan SDB med centrale apnøer skyldes en direkte påvirkning eller medinvolvering af 
respirationscenteret, mens obstruktive apnøer kan udløses ved tunge- og svælgparese. Hos patienter med 
høje cervikale læsioner kan bortfaldet af den auxiliære samt den intercostale muskulatur betinge, at den natlige 
diagfragmale respiration er utilstrækkelig. Læsion af de motoriske forhornsceller som ved amyotrofisk lateral 
sklerose (ALS) kan ved bulbære former medføre tunge- og svælgparese med obstruktion af den øvre luftvej, 
mens tiltagende affektion af de motoriske forholsceller i medulla medfører progredierende 
respirationsinsuffiens. Denne er mest udtalt ved medinvolvering af n. phrenicus, hvorved den diagfragmale 
respiration under REM søvn kompromitteres. Disse patienter har dårligere prognose (13).  

Svære polyneuropatier/myopatier som for eksempel akut inflammatorisk demyeliniserende polyneuropati 
(AIDP) og critical illness polyneuropathy (CIP) medfører tiltagende medindragen af respirationsapparatet med 
respirationsinsuffiens. Patienter med dystrophia myotonica kan udvikle centrale respirationsforstyrrelser under 
REM søvn, da disse patienter har utilstrækkelig aktivering af den diagfragmale respiration og nedsat såvel 
hyperkapnisk som hypoksæmisk respiratorisk respons. Ved myastenia gravis kan svækkelse af muskelkraften 
medføre SDB. En særlig tilstand er den såkaldte Ondines sygdom, hvorunder den centrale aktivering af 
respirationen afsvækkes/bortfalder. Tilstanden er sjælden.  

Mekanismen ved de centrale respirationsforstyrrelser medførende alveolær hypoventilation og mulig SDB er 
der derfor multifacetteret og kompleks.  

Blandingstilstande 
Mange patienter udviser blandingstilstande. Sådanne kan for eksempel omfatte OSAS, adipositas induceret 
alveolær hypoventilation og kronisk obstruktiv lungesygdom. Hyppigheden af disse rapporteres forskelligt, men 
op mod 1/6 af voksne henviste patienter med OSAS rapporteres at have disse tilstande vurderet ved 
lungefunktion og natlig PSG med CO2-bestemmelse (14). Der foreligger ikke dokumentation for, at CO2 
rutinemæssigt bør bestemmes hos patienter mistænkt for SDB, men man bør være opmærksomhed på denne 
problemstilling. Dette gælder især svært adipøse patienter, patienter med KOL og patienter med 
neuromuskulær sygdom. 

Hos KOL patienter accentueres hypoksien af flere forhold, herunder:  

� kompromitteret dagtidsiltning, som i mere udtalte tilfælde medfører at kroppens evne, via en ændret 
binding af ilten, til at kompensere for et nedsat partialtryk af ilt overskrides,  

� den søvnrelaterede normale øgning af luftvejsmodstanden adderes hos KOL-patienten til den allerede 
eksisterende øgede luftvejsmodstand,  

� under REM-søvnen er respirationen hos alle i særlig grad diafragma-afhængig. Hos KOL patienter vil 
diafragmafunktionen ofte være kompromitteret på grund af thorakal hyperinflation. Dette forhold er 
formentlig den væsentligste årsag til søvnrelateret hypoventilation, og  

� øget natlig ventilation-perfusion mismatch har formentlig også betydning.  

Prævalensen af OSAS synes ikke at være anderledes hos KOL-patienter end blandt befolkningen i øvrigt.  

SDB ses også i forskellige blandingsformer ved sværere hjertesygdomme eller visse neurologiske sygdomme.  

Konsekvenser af den obstruktiv søvnapnø 
Konsekvenser af obstruktiv søvnapnø omfatter blandt andet ændringer i søvnmønster, dagsymptomer, 
hormonelle samt hæmodynamiske forhold. 

Søvnstadier 
Patienter med OSA, hypopnø og UARS udviser ændringer i det normale søvnmønster. Indsovningstiden er 
kort betinget af søvndeprivation trods øget total søvntid. Søvndeprivation skyldes fragmenteret søvn på grund 
af gentagne korte opvågninger under søvnen (arousals) eller overgang til mere overfladiske søvnstadier i 
forbindelse med afslutningen af apnøen. Herved reduceres mængden af dyb (NREM stadie 3 og 4) og REM 
søvn. Som kompensation herfor øges mængden af døs og overfladisk søvn (NREM stadie 1 og 2). Selvom 
nogle patienter vågner op om natten, bemærker patienterne som regel kun et fåtal af de talrige korte 
opvågninger i nattens løb. 
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Hormonelle forhold  
Flere hormoner er afficeret hos patienter med OSAS.  

Væksthormon (growth hormone). Hos patienter med OSAS er der fundet meget lav udskillelse af humant 
væksthormon under søvn i modsætning til normale hvor væksthormon stiger i den første del af natten. 
Behandling med nasal CPAP tenderer til at normalisere væksthormonudskillelsen (15).  

Noradrenalin. I nogle, men ikke alle, undersøgelser er fundet forhøjet noradrenalin-udskillelse i urinen om 
natten. Når søvnapnøen behandles falder udskillelsen (16). Dette kan være relaterer til flere forhold såsom, 
hypoksi og hyperkapni eller hæmodynamiske forhold (17).Luteiniseremde hormone (LH), testosterone, cortisol, 
thyroid stimulating hormone (TSH), prolactin (PRL), er påvirket under ubehandlet OSAS og ændres efter CPAP 
behandling (16). 

Leptin kan være forhøjet hos patienter med OSAS (18;19).  

Plasma Insulin-like Growth Factor (IGF-I), testosteron og sex hormone-binding globulin (SHBG) er supprimeret 
under ubehandlet OSAS og øges under CPAP-behandling, men den lave koncentration af frit testosteron ved 
ubehandlet søvnapnø ændres ikke under behandling (20). 

Atrial natriuretisk peptid. Dette er formentlig øget ved ubehandlet søvnapnø og falder under behandling, mens 
arginin vasopressin ikke ændres ved CPAP behandling (21). 

Plasma Renin-aktivitet og plasma-aldosteron er formentlig supprimeret og stiger under CPAP-behandling (22). 

Pancreatisk polypeptid øges under CPAP behandling. Dette blev taget som udtryk for øgning i aktiviteten i det 
parasympatiske nervesystem under CPAP behandling (23). 

Insulin. Der er fundet en sammenhæng mellem forhøjet faste-insulin niveau og AHI uafhængigt af graden af 
fedme, samt øget risiko for OSAS. CPAP-behandling af overvægtige OSAS patienter har medført øget 
insulinfølsomhed (24).  

Hæmodynamiske forandringer 
Under den obstruktive søvnapnø registreres betydelige ændringer i hjertefrekvens og i den systemiske, 
intrakranielle og den pulmonale hæmodynamik. Hjertefrekvensen falder i igennem apnøen, for herefter at stige. 
Det arterielle og intrakranielle tryk udviser tilsvarende forandringer, idet trykket initial falder, for herefter at stige 
langsomt, mens ved apnøens afslutning udvikles en betydelig trykstigning (25) samt betydelige forandringer i 
cerebral flow (26). Den transmurale pulmonale arterietrykgradient øges - bl.a. grundet et øget intraluminalt tryk 
og et tiltagende negativt intrathorakalt tryk - gennem den obstruktive søvnapnø, hvilket antyder, at såvel højre 
som venstre ventrikels afterload er øget i forbindelse med den obstruktive søvnapnø(27). Det autononome 
nervesystem spiller en væsentlig rolle. Der er påvist betydelige ændringer i den sympatiske nerveaktivitet 
vurderet i perifere nerver under søvnapnøen og katekolaminudskildelsen er påvirket hos patienter med OSA 
(28). Patienter med MSA som også har søvnapnø udviser beskedne kardielle forandringer under de 
obstruktive apnøer. Udover brady-taky-kardi er der rapporteret premature ventrikulære ekstrasystoler, 
atrioventrikulært blok, svær bradykardi, kortvarig asystoli og ventrikulær takyarrytmier eller fibrilationer, pauser 
på mere end 2 sekunder samt 2. og 3. grads AV-blok. Rytmeforstyrrelserne er hyppigst om natten. Der er ikke 
nogen entydig sammenhæng mellem hjerte-rytme-forstyrrelserne og sværheden af SDB. Hjerte-
rytmeforstyrrrelser kan også observeres hos børn med SDB. Hos patienter med natlige arrytmier bør man 
derfor overveje SDB.  
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Symptomer 
De hyppigste symptomer ved OSAS er kraftig snorken ofte med pauser som udtryk for obstruktiv apnø. Dette 
observeres oftest af sengepartneren, hvorfor denne bør udspørges. Patienterne klager oftest over dagtræthed 
og søvnanfald, der i de lettere former kommer i monotone situationer, i sværere former i som uvarslede 
søvnanfald i stort set alle situationer for eksempel under arbejde eller i trafikken. På grund af søvnanfaldene 
kan patienten opleve kortvarige drømmelignende episoder gennem dagen. Der er ofte øget motorisk uro og 
nattesved på grund af de obstruktive apnøer, og sengetøjet er ofte krøllet. Indsovningstiden er oftest kort, 
mens opvågninger gennem natten ofte forekommer (29). Dette kan give mistanke om insomni og medføre 
fejlagtig behandling med hypnotika. Den samlede søvntid er ofte øget. På trods af dette føler personen sig 
sjældent udhvilet og gentagen middagssøvn er almindelig. I sværere former er den mentale og intellektuelle 
kapacitet reduceret og lettere personlighedsforandringer kan forekomme. Disse omfatter irritabilitet, depressive 
symptomer og angst. Hovedpine ofte i form af trykkende morgenhovedpine/ spændingshovedpine forekommer 
ofte. Nocturi er meget hyppigt hvilket skyldes polyuri (22), mens enuresis og encoprese er sjældent. 
Potensforstyrrelser såsom impotens og erektionsproblemer forekommer i varierende grad. Natlig retrosternal 
svien/trykken og hoste som udtryk for natlig gastroesophegalt reflux med natlig dyspepsi er hyppig (30). 
Kvinder rapporteres hyppigere at have insomni end mænd med OSA, men nyere undersøgelser heraf har ikke 
kunne bekræfte denne antagelse. Kvinder med søvnapnø har samme symptomer som mænd . Generne af 
søvnapnø kan forværres ved forudgående udtalt træthed samt indtagelse af alkohol og hypnotika. Yderligere 
forværres tilstanden oftest i forbindelse med perioder med vægtøgning og kan reduceres efter vægtreduktion. 

Af ukendte årsager har nogle patienter såkaldt ’floppy eyelid syndrome’, med tilbøjelighed til tåreflod. 
Yderligere er rapporteret høj hyppighed af SDB hos patienter med glaucom (31;32). 

Til vurdering af søvnanfald og træthed er anvendt forskellige skalaer. Hyppigt anvendte skalaer omfatter 
Stanford Sleepiness Scale og Epworth Sleepiness Scale. Disse skalaer kan give en indtryk af sværheden af 
hypersomni. I lighed med andre kliniske symptomer er der sammenhæng men ikke fuldstændig 
overensstemmelse mellem sværheden af symptomer og objektiv metoder for eksempel Multipel Søvnlatens 
Test (MSLT). 

 
�������� 
OSAS er hyppigere hos mænd end kvinder. Årsagen til denne forskel er ikke fuldt afklaret, men 
skyldes formentlig blandt andet strukturelle og hormonelle forhold.  

Familiær disposition øger risikoen for snorken og søvnapnø. Halvdelen af patienterne er overvægtige. Hos 
normalvægtige synes familiær disposition og strukturelle abnormiteter i den øvre luftvej at spille en større rolle. 
Alkohol- og tobaksforbrug samt nedsat motion har en svag relation til snorken og OSAS(33). 

OSAS er forbundet med strukturelle abnormiteter i den øvre luftvej: septumdeviation, adenoide vegetationer 
(34), tonsilhypertrofi, inflammatorisk rhinit, macroglossi, mikro- eller retrognati, Down's, Hurler's, Prader-Willi's 
og Marfans syndrom. 

OSAS kan ses ved flere endokrine lidelser såsom diabetes mellitus (35), hypothyreoidisme (36), Cushing 
syndrom (37), acromegali (38;39), endogen produktion (40) eller eksogen tilførsel af testosteron (41) og 
muligvis overforbrug af væksthormon og anabole steroider. OSAS stiger postmenopausalt hvorfor det er 
foreslået at estrogen/progesteron kan have indflydelse herpå (42). OSAS er forbundet med hjerte-
karsygdomme som f.eks. hypertension, arteriosklerotisk hjerte sygdomme, kardiomyopati, andre medicinske 
sygdomme som for eksempel nyreinsufficiens(43), sarcoidose (44) og neurologiske sygdomme som apopleksi, 
epilepsi (45) og forhøjet intrakranielt tryk (25). Patienter med visse hovedpinesyndromer (Klyngehovedpine, 
kronisk paroxysmal hemikrani) kan have søvnapnø. Søvnapnø bør også overvejes hos patienter mistænkt for 
narkolepsi 

CSA findes hos såvel børn som voksne. CSA omfatter en heterogen gruppe af tilstande afhængig af 
respirationsforstyrrelse og årsager. Respirationsforstyrrelserne varierer imellem patienter, af forskelligartet 
sværhedsgrad fra central hypoventilation til apnøer. Afhængig af debuttidspunkt og årsag kan 
respirationsforstyrrelserne inddeles i medfødt hypoventilation og CSA, erhvervet CSA samt idiopatisk CSA hos 
voksne. Medfødt hypoventilation og CSA gennemgås senere.  
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Centrale respirationsforstyrrelser inklusiv Cheyne-Stokes respiration ses generelt ved flere neurologiske og 
visse medicinske tilstande (for eksempel hjerte-insufficiens). Ofte er der tale om blandingstilstande med såvel 
centrale som obstruktive respirationsforstyrrelser. Således ses CSA og OSAS især hos patienter med svær 
hjerteinsufficiens og hos patienter med akromegali (46). Hos neurologiske patienter er SDB er meget hyppigt 
forekommende. Dette omfatter apopleksi, epilepsi, forhøjet intrakranielt tryk, neurodegenerative sygdomme 
(Parkinsons sygdome, multipel system atrofi, demens), sygdomme i hjernestammen, cervikalt eller højt 
thorakale læsioner i medulla (traumer, tumores, Arnold-Chiari-malformation, syringomyeli, (47), postoperative 
læsioner, demyeliniserende læsioner), motor neuron sygdomme som amytrofisk lateral sklerose, svære 
polyneuropatier (f.eks. diabetisk polyneuropati, AIDP, CIP og Charcot-Marie Tooth-sygdom) (48)), parese af 
svælg-, tunge eller diagphragma, myasteni og ved flere muskelsygdomme (muskeldystrofier og myopatier) 
(49).  

Idiopatisk CSA hos voksne er en sjælden tilstand oftest med symptomer i form af insomni, og kan være 
forbundet med natlige kardiovaskulære ændringer. 

Yderligere kan OSA og CSA fremkaldes eller accentueres toksisk (alkohol) eller medikamentelt 
(benzodiazepiner, barbiturater, muskelrelakserende lægemidler, anæstesimidler m.v.).  

Kliniske fund 
Patienterne er ofte, men ikke altid, overvægtige. Abnorme strukturelle forhold i den øvre luftvej disponerer til 
OSA, inklusiv hel eller delvis stenose af den nasale luftvej, øget omfang af nakken "kort nakke", mikro- og 
retrognati og hypertrofi af tunge og den bløde gane, samt hvælvning af den hårde gane.  

Patienter med OSAS har ofte hjerte-kar sygdomme: systemisk og pulmonal hypertension, eventuel cardio- og 
cerebrovaskulær sygdom. Blodtryk bør kontrolleres, mens EKG oftest moniteres ved natundersøgelsen. 
Selvom myxødem oftest følges af søvnapnø, er der ikke rutinemæssig indikation for bestemmelse af TSH (50). 
Sjældent ses øgning i hæmatokrit på grund af natlig hypoxi, men der er ikke rutinemæssig indikation for 
hæmoglobinbestemmelse. Afhængig af klinisk mistanke kan suppleres med yderligere undersøgelser. Leptin 
kan findes forhøjet hos patienter med OSAS og falder efter CPAP behandling (18;51). 

Cephalometri har været anvendt som led i strukturel vurdering af den øvre luftvej. MRI og CT af hals og nakke 
har været anvendt til synliggørelse af luftvejene. Fiberskopi af øvre luftvej kan sandsynliggøre det øvre 
pharyngeale okklussionsniveau, men Müllers manøvre er ikke sikkert reproducerbar og har derfor ingen klinisk 
betydning. Ingen af disse undersøgelser har derfor vundet klinisk indpas. 

Differentialdiagnoser 
De væsentligste differentialdiagnoser er andre hypersomnier: narkolepsi, restless legs syndrome, periodic leg 
movements,og/eller hypersomni betinget af neurologisk, medicinsk eller psykiatrisk årsag. Yderligere  
kan OSAS manifesteres ved natlig motorisk uro, der kunne rejse mistanke om natlige epileptiske anfald. 

Konsekvenser af snorken 
Tidligere undersøgelser i begyndelsen af 1980'erne antydede, at selvrapporteret snorken kunne være 
associeret med hypertension, iskæmisk hjertesygdom og apopleksi. Der var imidlertid flere problemer i disse 
undersøgelser. Undersøgelser var primært baseret på spørgeskemainformation, hvorfor såvel afhængige som 
uafhængige variable var usikkert bestemt. Herudover havde man ikke kontrolleret tilstrækkeligt for mulig 
indflydelse af konfoundere. Senere tværsnits- og prospektive undersøgelser har peget på, at en mulig 
association mellem snorken og kardio- og cerebrovaskulær sygdom i vidtgående grad kan forklares ved 
tilstedeværelser af konfoundere såsom høj BMI, tobaks- og alkoholforbrug samt nedsat motion(52). Disse 
resultater tyder på, at snorken uden apnø ikke udgør nogen væsentlig risikofaktor for udvikling af kardio- og 
cerebrovaskulær sygdom. 

Generelt foreligger der ikke dokumentation for, at snorken uden apnø eller hypopnø medfører sværere 
alvorlige kognitive problemer, om end enkelte undersøgelser antyder, at snorkere kan have lette kognitive 
forstyrrelser i form af hypersomni, tendens til hovedpine (53)og lettere hukommelses- og 
koncentrationsproblemer.   
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På grund af de udtalte ændringer i søvnstadierne, desaturationerne, de hæmodynamiske ændringer og de 
udtalte hypoksiske ændringer, et det nærliggende at antage, at OSAS er forbundet med øget risiko for kardio- 
og cerebrovaskulær morbiditet og mortalitet. Der foreligger flere undersøgelser, der bekræfter denne 
formodning. 

Hypertension 
Der er en klar og i nogle undersøgelser dosis-afhængig sammenhæng mellem OSA og arteriel hypertension, 
også efter korrektion af konfoundere såsom adipositas (54-58). Hos nogle patienter med samtidig OSAS og 
arteriel hypertension, falder blodtrykket ved behandling med CPAP, og blodtrykket er ofte nemmere at 
kontrollere efter påbegyndelse af denne behandling. Pulmonal hypertension er hyppigt hos patienter med 
OSAS.  

Kardio-vaskulær sygdom 
OSAS er hyppigt forekommende hos patienter med koronar arteriosklerotisk hjertesygdom (59;60). Case-
kontrol undersøgelser antyder, at patienter med akut myokardieinfarkt hyppigere har OSA, specielt ved 
myokardieinfarkt opstået om morgenen (61), omend ikke alle undersøgelser har kunne bekræfte relationen 
(62). Patienter med OSAS synes at have højere forekomst af iskæmisk hjertesygdom (63;64). 
Selvrapporterede snorkere har højere selvrapporterede symptomer på iskæmisk hjertesygdom, men relationen 
svækkes efter korrektion for kendte konfoundere (65). Der er sammenhæng mellem sværhed af OSA, BMI og 
andre kardiovaskulære risikofaktorer, men i hvilket omfang søvnapnø kausalt bidrager til arteriosklerotisk 
hjertesygdom er ikke afklaret (66). Patienter med OSAS har nedsat fibrinolytisk aktivitet (67). Ubehandlet OSA 
hos patienter med koronar arteriosklerotisk hjertesygdom er forbundet med højere mortalitet (68). SDB i form 
af obstruktive og centrale respirationsforstyrrelser inklusiv Cheyne-Stokes respiration er hyppigt forekommende 
hos patienter med akut myokardieinfarkt og er forbundet med ringere prognose (69-71). CPAP behandling hos 
patienter med hjerteinsufficiens og centrale respirationsforstyrrelser inklusiv Cheyne-Stokes respiration 
forbedrer hjertefunktionen og reducerer muligvis mortaliteten (72;73). Det er uafklaret, om OSAS patienter i 
CPAP-behandling udvikler færre AMI-tilfælde. Det er ligeledes uvist, om CPAP-behandling af patienter som har 
såvel tidligere AMI med OSA medfører bedre prognose. 

SDB bør overvejes ved hjerte-rytmeforstyrrelser især hvis disse forekommer om natten. Dette indbefatter 
brady-taky-arrytmier, atrieflimmer, ventrikulære arrytmier, især hvis disse forekommer under søvn (74). 
Rytmeforstyrrelser forekommer hyppigere hos overvægtige patienter (75). SDB bør også overvejes hos 
patienter med hjerte-rytmeforstyrrelser hos hvem der institueres pacemaker (76;77) og hos patienter der 
udvælges og undersøges med henblik hjertetransplantation (78).  

Cerebrovaskulær sygdom 
OSA forekommer hyppigt hos patienter med apopleksi omfattende læsioner såvel kortikalt, subkortikalt som i 
hjernestammen (79). Prospektive undersøgelser antyder øget selvrapporteret risiko for apopleksi (80). 
Selvrapporteret snorken er associeret til efterfølgende udvikling af apopleksi (81). SDB forekommer hyppigt 
hos patienter med apopleksi (82). Undersøgelser viser højere forekomst af carotis arterie atheromer hos OSAS 
patienter (83). Fibrinogen er korreleret til apnø-sværhed hos patienter med apopleksi (84). Under apnøen 
forekommer betydelige ændringer i den cerebrale cirkulation (85). Der er således flere forhold, der antyder, at 
OSAS kan være en risikofaktor for udvikling af apopleksi, men det skal samtidig erindres, at apopleksi kan 
medføre SDB på grund af påvirkning af respirationscenter og muskler involveret i ventilation. Betydning af 
behandling af OSAS hos disse patienter er uafklaret. 

Morbiditet og mortalitet 
Patienter med OSAS har generelt øget morbiditet inklusiv højere BMI, uhensigtsmæssig livsstil højere 
forekomst af sygdom inklusiv kardiovaskulær sygdom (86). Prospektive undersøgelser af patienter tidligere 
undersøgt for søvnapnø og som af forskellige grunde ikke er behandlet har øget morbiditet og mortalitet. 
Mortaliteten er afhænger også af samtidig tilstedeværelse af co-morbiditet f.eks. hypertension (87). Patienter 
der blev behandlet med tracheotomi eller CPAP havde mindre morbiditet og mortalitet. Disse undersøgelser 
lider imidlertid af metodeproblemer i form af selektion, frafaldsproblemer, manglende randomisering, 
ufuldstændig analyse af konfoundere, forskelligartede kriterier for sværheden af OSAS m.v. 
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Epidemiologiske undersøgelser bekræfter imidlertid formodningen om, at OSAS er forbundet med højere 
morbiditet og mortalitet, formentlig betinget af kardio- og cerebrovaskulære sygdomme (88). Dette er antagelig 
tilfældet ved svær OSAS, det vil sige AHI >20/time. Patienter med andre kardiovaskulære risikofaktorer har en 
yderligere øget morbiditet og mortalitet. Undersøgelsernes design tillader ikke med sikkerhed at fastlægge 
sammenhængen mellem sværheden af apnøerne og morbiditet og mortalitet, alders- og kønsforskelle samt 
niveauer for behandling. Yderligere vides ikke, om der er forskel i morbiditet og mortalitet mellem personer 
med eller uden symptomer i form af hypersomni. Dette forhold er særdeles relevant, da søvnapnø forekommer 
hyppigt uden subjektive klager over hypersomni. De sundhedsmæssige implikationer heraf er ikke afklaret. 

Kognitive og sociale forhold 
Patienter med OSAS har generelt lettere kognitive klager i form af hukommelses- og koncentrationsbesvær 
(89-91). Personer med OSAS har nedsat livskvalitet (92;93) med flere familiemæssige, sociale og 
erhvervsrelaterede problemer samt større trafikrisiko på grund af trætheden og søvnanfaldene (94;95). En del 
af de kognitive problemer kan skyldes patientens hypersomni. Trætheden og de kognitive forstyrrelser svinder 
eller reduceres efter behandling med nasal CPAP hvilket antyder, at symptomerne er delvist eller helt 
reversible. Hvorvidt dette skyldes normalisering af søvnmønsteret, fravær af dagtidssymptomer og ophævelse 
af de natlige desaturationer og abnorme hæmodynamiske forhold er uvist (96). Kognitiv dysfunktion ved SDB 
er også beskrevet hos patienter med neurologiske udfald som for eksempel tetraplegi (97). 

Søvnapnø forekommer hyppigt hos ældre på plejehjem og hos patienter med multiinfarkt eller Alzheimers 
demens. Det er imidlertid tvivlsomt om OSA udgør den primære rolle for udviklingen af de svære 
neuropsykologiske forstyrrelser, der ses ved disse sygdomme. Søvnapnø er snarere et ledsagefænomen til 
neurologiske degenerative sygdomme som følge af medinvolvering af respiratoriske apparat. 

Trafik og erhvervsrisiko 
Der foreligger nu flere undersøgelser der samstemmende viser, at patienter med kendt OSAS har 
øget forekomst af trafikulykker, nærulykker især soloulykker eller erhversrelaterede uheld og ulykker. Dette 
skyldes formentlig den associerede hypersomni (98-102). Prospektive epidemiologiske undersøgelser der 
viser, at snorkere og personer med AHI>5 har signifikant øget trafikulykkesrisiko (103) og erhvervsrisiko (104). 
Den relative risiko er fundet at være mellem 2-4 i forhold til kontrolpersoner. Alvoren af denne problemstilling 
skal ses i lyset af, at der er betydelig underrapportering i de anmeldte ulykker. I undersøgelser af mindre 
grupper af patienter velhandlet på CPAP og fulgt op til 3 år, fandtes ulykkesrisikoen at falde et niveau, der 
svarer til baggrundsbefolkningen (100;105-109). Disse resultatet understøttes af undersøgelser i trafiksimulator 
(110-113). 

Der er tiltagende international bevågenhed vedrørende denne problemstilling, men der foreligger ingen 
generelt accepterede regler. Problemfeltet er komplekst: ikke alle patienter med selv svær søvnapnø er 
impliceret i trafikulykker. Snorken og søvnapnø er hyppigt forekommende, og ikke alle personer med søvnapnø 
har symptomer i form af uimodståelige søvnanfald. Det vil være ressourcebelastende hvis alle som skal have 
kørekort skal undersøges for søvnapnø. Hvis dette gennemføres vil der muligvis identificeres symptomfri 
individer, der ikke med sikkerhed indebærer nogen trafikrisiko. OSAS opstår oftest senere end kørekortet blev 
erhvervet, og tidlig screening vil ikke identificere disse. Der foreligger ikke generelt accepterede 
standardiserede mål, der med sikkerhed kan objektivisere graden af hypersomni og som derved kan 
karakterisere trafikevnen hos OSAS-patienter. Der mangler viden om korrelationen til de trafikmæssige 
implikationer af fund af søvnapnø, samt retningslinier for hvornår der bør træffes konsekvenser for OSAS-
patientens trafikevne. Der er foreslået rekommandationer (114-116), men som anført foreligger ikke generelt 
internationalt accepterede regler vedrørende denne problemstilling. Indtil der foreligger bedre dokumentation 
og international konsensus anbefaler vi,  

� at patienter med svære symptomer på søvnapnø bør ikke ubehandlet føre motorkøretøj,  
� at der bør rettes skærpet opmærksomhed mod personer der professionelt fører personbefordring 

(hyrevogn, bus, tog, skib og fly),  
� at en patienter der er velbehandlet må anses for trafikkompetente  
� at vurderingen af patienternes trafikegnethed bør hvile på et skøn omfattende behandlingsrespons 

(symptomer, resultat af natlig kontrol), anvendelse af behandlingsudstyr, co-morbiditet m.v., og  
� at der hos patienter der professionelt fører personbefordring bør rettes særlig opmærksomhed for at 

sikre, at de er velbehandlede ved genoptagelse af erhvervet, og  
� vedvarende opfølgning er vigtig.  

Side 12 af 32Nr. 6, 2002: Søvnapnø og andre søvnrelaterede respirationsforstyrrelser

08-06-2005http://www.dadlnet.dk/klaringsrapporter/2002-06/2002-06.htm



� ����� �����! 	� 
Søvnrelaterede respirationsforstyrrelser i barnealderen adskiller sig på flere måder fra SDB hos voksne. Dels 
ses en række tilstande med specifik relation til barnets alder, og dels er nogle af forstyrrelserne associerede til 
forskellige sygdomme, der enten er medfødte eller erhvervede. Oftest er der tale om patologiske tilstande, som 
enten optræder i tilslutning til en bestående sygdom eller et syndrom - kun i sjældne tilfælde kan billedet 
opfattes som godartet. Hverken kliniske oplysninger eller mistanke er gode til at vurdere sværheden af SDB 
hos børn (117). Ved mistanke om SDB hos børn er der derfor indikation for PSG (118-120). 
 
Central søvnapnø 
Hos præmature raske børn født før 34 gestationsuge forekommer CSA både i vågen tilstand og under søvn. 
Fænomenet opfattes som godartet og er et udtryk for immaturitet af hjernestammen, og i takt med at barnet 
bliver ældre, aftager tendens til apnø (119;121). Op til ca. 15% af præmature under 32 gestationsuger har 
denne apnøtype, som i tilfælde af ledsagende bradykardy og/eller desaturation kan behandles med 
Teofyllamin eller andre centralstimulerende lægemidler i kombination med non-invasiv ventilation (Non-
Invasive Positive Pressure Ventilation (NIPPV)) eller evt. alene nasal-CPAP. Erfaringsgrundlaget herfor er 
sparsomt, og der mangler systematisk undersøgelser heraf.  

Hos nyfødte mature børn op til 12 måneders alderen ses fortsat varierende former for central søvnapnø som 
udtryk for manglende modning af CNS ("fysiologisk" søvnapnø). Tendensen aftager med stigende alder og er 
et velkendt fænomen hos spædbørn. Oftest drejer det sig om prolongeret apnø, hvor varigheden af den 
enkelte apnø vurderet som en egentlig respirationsforstyrrelse fortsat er under debat ved forskellige forfattere. 
Iflg. The American Academy of Paediatrics defineres prolongeret apnø at være længere end 20 sekunder eller 
kortere, såfremt der er ledsagende bradykardi, cyanose, bleghed eller fald i SaO2 . Ved såkaldt periodisk 
vejrtrækning optræder der 3 eller flere apnøer af mere end 3 sekunders varighed regelmæssigt efter hinanden 
over minimum 20 sekunder - et mønster der almindeligvis optræder hos mange præmature og nyfødte børn, 
og som opfattes som godartet, ved normal iltsaturationen og CO2 niveau. Der er dog enighed om, at benign 
central apnø hos et barn over 12 måneder ikke må overstige 10 sekunder. 

Søvnapnø hos nyfødte og spædbørn kan ses som følge af akut intrakraniel blødning ved fødselskomplikation, 
svær anæmi hos syge præmature eller som resultat af foeto-maternel transfusion under fødslen, sepsis, 
hypoglycæmi, gastroesophagal reflux, epileptiske anfald, hvor apnø kan optræde som eneste symptom samt 
ved sjældne metaboliske sygdomme. Ved fulminant infektion med respiratorisk syncytial virus (RS virus) hos 
spædbørn under 3 måneder kan udvikling af central apnø blive fatal, hvis ikke barnet indlægges til respiratorisk 
understøttende behandling. Enkelte præmature børn med langvarig iltkrævende respiratorbehandling udvikler 
bronkopulmonal dysplasi (BPD) med behov for ilttilskud op til 1 års alderen og risiko for nocturn central apnø, 
desaturation og i værste fald cor pulmonale. 

"!��	�
����� �����  
OSA kan optræde hos spædbørn men er hyppigst i alderen 2-6 år og med ligelig fordeling mellem piger og 
drenge (119;122;123). Der foreligger ikke endeligt fastlagte kriterier for OSAS hos børn. Barnet med OSAS har 
oftest højlydt snorken med intermitterende apnø, der kan vare over 20-30 sekunder og eventuelt indtrækninger 
i jugulum og subcostalt. Søvnen er præget af motorisk uro, korte opvågninger, enuresis og svedtendens 
(124;125), og i dagtimerne har disse børn ikke sjældent oral respiration med forværring af symptomerne ved 
catarrhalia. Børn med OSAS lider i mindre grad end voksne af dagtræthed og hovedpine, men udviser i tillæg 
symptomer på adfærdsvanskeligheder i form af hyperaktivitet, aggression, indlærings- og 
hukommelsesproblemer samt koncentrationsbesvær (126-128). Ved manifest OSAS med hyppige 
mikroopvågninger er søvnarkitekturen ødelagt med en mindre mængde dyb NREM søvn (129).(130), Det er 
muligt, men ikke fuldstændigt belyst, at SDB hos børn kan medføre dårligere kognitiv formåen (131). Børn kan, 
i lighed med voksne, udvikle sekundære kardiovaskulære komplikationer med hjerterytmeforstyrrelser og 
arteriel og pulmonal hypertension (132). 
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Hyppigste årsager til OSAS hos børn er hypertrofiske tonsiller og adenoide vegetationer samt adipositas (133). 
Efter tonsillecto- og adenotomi normaliseres søvn og væksthormon udskillelsen, og barnet indhenter næsten 
altid sin gamle vækstkurve (134), men der kan meget vel være underliggende predisponerende kraniofaciale 
faktorer der kan medføre senere udvikling af OSAS (135). OSAS er hyppigere hos børn med diabetes (136) og 
overvægt (137). Øvre luftvejsobstruktion ses desuden ved en række syndromer i barnealderen, især hos børn 
med Down syndrom på grund af skeletale forhold, hypotoni og øgning af de øvre luftvejes submucosa samt 
makroglossi (138;139). SDB ses også ved trisomi 21 (140), ved Chiari malformation (141), kraniofaciale 
dysmorfologier som Pierre Robins syndrom (micrognathi, glossoptosis og ganespalte), Marfans (142;143) og 
Crouzons syndrom (144) samt achrondroplasi (145) og mucopolysakkaridoser (Hurler, Morquio) (146). 
Kongenit tracheomalaci, choanalatresi, udtalt deviation af septum nasi og erhvervet subglottisk stenose 
opstået efter længerevarende respiratorbehandling disponerer også til OSA. Svælglapsplastik til behandling af 
ganeinsufficiens kan også resultere i OSA (147). Ved insufficient behandling af obstruktionen er der risiko for 
udvikling af cor pulmonale hos disse børn. Ved myelomeningocele kan observeres såvel obstruktive som 
centrale respirationsforstyrrelser (148). Børn med diabetes mellitus har signifikant hyppigere SDB end 
kontroller (149). 

Behandlingen af obstruktiv søvnapnø hos børn i ovennævnte aldersklasse er langt hyppigst adeno-
tonsillektomi. I tilfælde af forsnævring af den ossøse luftvej vil behandlingen ofte omfatte CPAP/Bilevel 
ventilation og/eller kirurgisk intervention. (150-152) og sjældent tracheostomi. Medikamentel behandling rettet 
mod OSA er virkningsløs. 

Børn med cystisk fibrose udvikler med tiden varierende grad af lungeinsufficiens som kan medføre et forstyrret 
søvnmønster og tendens til lav SaO2 , og et betydeligt øget respiratorisk arbejde. Behandlingen er her typisk 
respiratorisk aflastning i form af NIPPV. Erfaringerne er sparsomme. Dårligt reguleret astma giver forstyrret 
søvn med ventilationsforstyrrelser og hosteanfald. 

#$%������
�� 
Spædbørn, der under søvn findes livløse, blege, slappe og uden respiration, udgør et specielt problem. Ved en 
intensiv indsats lykkes det i nogle tilfælde at genoplive barnet, der som eneste positive fund har en metabolisk 
acidose. Tilfældet benævnes Apparent 

Life Threatening Event (ALTE) og giver anledning til et omfangsrigt udredningsprogram med henblik på 
ætiologi. Her tænkes på kongenit morbus cordis (malformation, arrytmi, lang QT), infektion, hypoglycæmi, 
metabolisk sygdom, søvnrelateret epilepsi, gastroesophagal reflux og børnemishandling. Der familiær 
ophobning til ALTE, Sudden Infant Death Syndrom (SIDS) og SDB hos spædbørn (153). 

Børnene skal undersøges med polysomnografi (PSG), som i nogle tilfælde viser prolongeret central apnø 
under søvn eventuelt ledsaget af bradykardi og desaturation (154), hvor behandling med Teofyllin muligvis har 
positiv effekt på de abnorme cardio-respiratoriske fund, men dokumentationen herfor er mangelfuld. Det er 
fortsat under debat, hvorvidt ALTE disponerer til pludselig uventet spædbarnsdød (SIDS), som rammer 
spædbørn i samme alder (typisk 2-4 måneder). Risiko for gentagelse af signifikant apnø og/eller bradykardi er 
dokumenteret hos op til 36% af monitorerede spædbørn (155). 

Ved autopsi af SIDS-ofre kan dødsårsagen ikke påvises, mens der foreligger sikre tegn på tidligere hypoksi, 
som kan understøtte hypotesen om søvnapnø (øget proliferation af gliaceller i hjernestammen, hypoxanthin i 
øjets glaslegeme og forhøjet niveau af føtalt hæmoglobin). I Danmark var incidensen af SIDS indtil 1989 på ca. 
1,2 per 1000 levende fødte, men er siden faldet dramatisk til 0,2 primært som resultat af rådet om, at 
spædbørn skal sove i rygleje, ikke være for varmt påklædte, samt at de ikke må udsættes for tobaksrøg præ- 
og postnatalt. 

�����	��������	���		����	����������������&���	����	���������� 
CSA hos børn betegnes undertiden som Ondines forbandelse (Ondine var i tysk mytologi en vandnymfe som i 
vrede over at være svigtet af sin elsker berøvede ham evnen til at trække vejret automatisk). Tilstanden menes 
at bero på nedsat eller ophævet reaktion på hyperkapni, idet supplement af oxygen forværrer tilstanden, hvilket 
tages som udtryk for at de perifere oxygen-sensitive kemoreceptorer fungerer. Reaktion på ændringer i PaCO2 
kontrolleres af centrale kemoreceptorer ventralt i medulla oblongata nær overfladen på 4. ventrikel sammen 
med sensoriske neuroner postero-lateralt i medulla oblongata (156;157). Det kliniske billede er dog polymorft. 
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Kongenit CSA medfører insufficient vejrtrækning, apnø og cyanose, og er associeret til Mb. Hirschsprung 
(158), ganglioneuroblastom (159) og familiær dysautonomi (160). Centrale respirationsforstyrrelser kan også 
ses ved sepsis, lungeinfektion, kardiopulmonale, neurologiske sygdomme inklusiv neuromuskulær sygdom 
(’floppy infant’).  

Erhvervede tilfælde af CSA og hypoventilation kan i sjældne tilfælde bero på læsioner i hjernestammen: infarkt, 
hjernestamme-herniering efter traumatisk extradural/subdural blødning, abscesser, gliom (161;162), samt 
bilaterale plaques ved multipel sclerose. 

Søvnstudier viser progressiv hyperkapni under søvnen uden at det giver anledning til den normale stimulation 
af vejrtrækningen. CO2 retentionen er størst i REM, mindre i NREM og lavest eller normal i vågen tilstand.  

Behandlingen omfatter NIPPV eller ventilation via tracheostomi om natten/under søvn (163), mens nogle kan 
behandles med bilateral nervus phrenicus stimulation af diafragma via implanterede elektroder, dog sjældent 
uden at kunne undvære tracheostomi. (164). Tilstanden kan kompliceres af hjertearrytmi som følge af 
hyperkapni-acidose, morgenhovedpine, søvnighed, natlig uro og insomni (157).  

�����	��������	���		����	��������	����
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Søvnforstyrrelser kan være sekundære til engagement af respirationsmuskler, frenicus- og intercostal nerver 
samt neuromuskulære endeplader i respirations- og orofaryngeale muskler (165). Nogle neuromuskulære 
sygdomme medfører behov for neonatal intensiv overvågning, men de fleste problemer kommer med den 
progredierende muskelsvækkelse. Respirationsproblemer på grund af svær neonatal hypotoni ses både ved 
muskeldystrofier, congenitte myopatier og metaboliske myopatier. De indtræffer hyppigst ved spinal 
muskelatrofi type I (SMA type I, Werdnig-Hoffmann) og ved dystrofia myotonica congenita, der begge 
diagnosticeres ved DNA-diagnostik. Prognosen er dårlig for begge sygdomme. SMA I børn bliver ubehandlede 
cirka 2 år (sjældent 4) og dystrofia myotonica congenita er kompliceres af svært motorisk og mentalt handicap 
(49;166;167).  

To medfødte myopatier kan give neonatale respirationsproblemer: Nemalin-myopati og den X-bundne 
myotubulære myopati. I modsætning til ovennævnte lidelser er prognosen her god. Hvis barnet overlever de 
neonatale problemer er sygdommen stationær.  

Neonatale problemer ses sjældent ved congenit myopati med fiber type dysproportion og meget sjældent ved 
de øvrige. Congenit dystrofi optræder neonatalt med samme hyppighed som Nemalin-myopati og X-bunden 
myotubulær myopati og må mistænkes ved medfødte kontrakturer. 

Spinal Muskel Atrofi type II kan kræve ventilation i første årti, hvorimod mange andre neuromuskulære 
sygdomme først giver søvnproblemer senere. Transient natlig hypoventilation og hypoxæmi medfører ofte 
hyppige opvågninger, afbrudt søvn, mareridt, enuresis, morgenhovedpine, evt. dårlig trivsel,opkastning, 
koncentrationsbesvær, indlæringsvanskeligheder, excessiv træthed med søvngennembrud om dagen samt 
depression/humørændringer.  

Hypoksi og hyperkapni stimulerer ventilationen uafhængigt, men potentierer hinandens virkning. Under REM 
søvn er diafragma den dominerende respirationsmuskel. Da diafragma er medinddraget ved dystrofier, er 
patienterne særligt udsatte. Patienterne kan klage over vejrtrækningsbesvær i liggende stilling. 
Symptomdebuten er ofte snigende. Man er derfor nødt til jævnligt at foretage natmonitorering med oximetri og 
måling af pCO2..  

Patienter med Duchenne muskeldystrofi har en mere ensartet naturhistorie. Vitalkapaciteten stiger igennem 
det første årti. Derefter indtræder en stationær fase efterfulgt af en fase med et fald på cirka 200 ml pr. år. Når 
børnene har nået den stationære fase, og i hvert fald når fald i vital kapaciteten indtræder, er det nødvendigt, 
at der foretages vurdering af den respiratorisk funktion ved respirationscenter, hvis ikke gentagne infektioner 
tidligere har gjort det nødvendigt.  

Muskeldystrofierne Duchenne, limb-girdle dystrofi syndromerne, Emery-Dreyfuss og dystrofia myotonica er 
meget udsatte for SDB. Disse tilstande kan udvikle såvel central som obstruktiv apnø. Patienterne er særligt 
udsatte efter generel anæstesi eller f.eks i forbindelse med brug af sederende midler. 
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Den excessive hypersomni som kan ses ved dystrofia myotonica er mindre dominerende i barndommen. 

Ved debut af symptomer på søvnrelateret hypoventilation og/eller dagtidshyperkapni (PaCO 2 > 6.0 kPa) 
og/eller FEV1 < 40% bør der foretages natlige cardiorespiratoriske målinger eller polysomnografi. Ved 
respiratorisk insufficiens vil første behandlingstilbud sædvanligvis omfatte NIPPV. Er dette tilbud ikke 
acceptabelt, er det forbundet med for store bivirkninger, utilstrækkeligt til at effektuere acceptabel oxygenering 
og/eller ventilation, eller er der behov for det i en meget stor del af døgnet, vil ventilation via tracheostomi være 
en mulighed. I svære tilfælde med voldsom progression bliver permanent ventilation nødvendig, men langt hen 
ad vejen kan patienterne klare sig med non-invasiv natventilation (168-170). Denne natlige ventilation har også 
stor betydning for ernæringen – og ernæringen har stor betydning for lungeproblemerne. 

� ���	�!����	��������	��
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Søvnapnø ses ved gastro-esofageal reflux (GER) og giver anledning til akutte og kroniske lungeproblemer – 
aspiration, pneumoni, bronchokonstriktion, astma (171;172). Syreproduktionen er underkastet en døgnrytme – 
lavest om natten, men stiger under REM søvn. Problemerne er størst i liggende stilling. GER ses ofte hos børn 
med cerebral parese (CP), specielt hos dystone børn. Disse børn kan være så svært handicappede at de ikke 
selv kan gøre opmærksom på deres gener. Konsekvensen er urolig søvn og smerter i toppen af epigastriet. 
Diagnosen stilles ved intraesofegal pH under søvn bedst kombineret med intraesofegal trykmåling. 

Yderligere rapporteres SDB hyppigere hos patienter med epilepsi. Mindre patientserier har antydet bedre 
anfaldskontrol efter ophævelse af natlig SDB med CPAP (173).  

(���	� �����	���	���� 
SDB kan undersøges med nedenstående teknikker: 

Oximetri kan i den sværere tilfælde identificere de karakteristiske fald i SaO2. Som kriterium kan anvendes 4% 
fald, med nedre normalgrænse på 92%. Typiske forandringer med cykliske desaturationer er diagnostisk 
sikker, men ikke sensitiv med henblik på diagnsticering og karakterisering hverken hos børn (174) eller voksne 
(175). Cirka 1/3 af patienterne overses. Dette drejer sig især om patienter med lettere grader af søvnapnø, 
hypopnø og UARS. Da søvn- og respirationsmønster ikke registreres foreligger der ingen oplysninger om 
personer var vågen eller sov, og typen af apnø kan ikke bestemmes. Da der nu foreligger relativt enkle 
undersøgelsesmetoder der bedre karakteriserer patientens tilstand i forhold til oximetri anbefales disse, se 
nedenfor.  

Bestemmelse af kardio-respiratoriske målinger (CRM). Der findes i dag adskillige bærbare computerbaserede 
udstyr til registrering af kardio-respiratoriske parametre. Disse omfatter almindeligvis samtidig registrering af 
luftflow/respirationslyd, thoraco-abdominalt respirationsmønster, ekg og iltmætning. Validering af disse udstyr 
indikerer, at de er velegnede til screening for SDB. Fordelen ved disse udstyr er generelt, at de er simple at 
anvende. De er desuden små, lette og bærbare og kan erhverves til en relativt begrænset pris. Ulempen er, at 
der ikke opnås information om søvnmønsteret, og kun i begrænset omfang om ventilationen. UARS kan 
derved være vanskelligere at bestemme. Udstyret giver sædvanligvis heller ingen information om personens 
ventilation. CRM må anses som minimum-standard til registrering af SDB (2). Undersøgelsen kan udføres 
ambulant (176). 

Polysomnografi (PSG) indbefatter registrering af eeg, emg, eog med henblik på klassifikation af søvnmønsteret 
samt registrering af ekg, respiration og oximetri og i varierende grad andre fysiologiske parametre som 
eksempelvis CO2-niveauet og dermed ventilationen, intraesofegal pH og tryk, muskelbevægelser m.v. PSG, 
som er velbeskrevet og valideret, har siden den oprindelige beskrivelse af OSAS været gylden standard- og 
referenceundersøgelse som led i udredning af søvnrelaterede sygdomme (2). PSG er mere tidskrævende, 
stiller større krav til teknik og personale og var for få år siden vanskeligt gennemførlig.  
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I de senere år er der introduceret computerbaserede udstyr, der har lettet optagelse og analysen af 
søvnundersøgelsen. De nyeste udstyr er bærbare, hvorfor undersøgelsen kan udføres ambulant eller under 
indlæggelse på sengeafdelinger efter elektropåsætning ved et neurofysiologisk laboratorium/søvnlaboratorium. 
Efterfølgende analyse foretages manuelt eller semi-automatisk ved efterfølgende kontrol af den foreslåede 
computerbaserede respirations- og søvnscoring. Den væsentligste fordel ved PSG er, at man opnår et sikkert 
grundlag for at identificere søvnstadier og sætte disse i forhold til kardio-respiratoriske mål. Hermed øges den 
diagnostiske sikkerhed. De seneste apparaturer tillader synkronisering til video-signaler hvorved kliniske 
fænomener kan vurderes. Dette kan have væsentlig differentieldiagnostisk værdi som led i udredning af 
differentialdiagnoser herunder søvnrelaterede anfaldfænomener (epilepsi eller anden primær søvnsygdom). 
PSG er herudover indiceret ved mistanke om andre søvnsygdomme som for eksempel andre hypersomnier 
inklusiv narkolepsi og periodisk læg kramper, restless legs, ved natlige motoriske fænomener og adfærds-
forstyrrelser, mistanke om epileptiske anfald, visse tilfælde af svær kronisk insomni, ved mistanke om påvirket 
trafikevne og ved persisterende døgnrytmeforstyrrelser (177-181). Hos børn er polysomnografi altid indiceret 
ved mistanke om SDB (182). 

���������	 
Da natundersøgelse med PSG er laboratorie- og arbejdsmæssigt tidskrævende er undersøgelser foretaget om 
dagen foreslået. Patienten møder helt eller delvis søvndepriveret. Metoden giver et vist indtryk af tilstanden, 
under forudsætning af, at personen falder i søvn (det vil sige minimum NREM stadie 2). Metoden er usikker, 
fordi det er vanskeligt at etablere et tilstrækkeligt roligt miljø, dagsøvn er sjældent naturlig og der opnås kun 
delvis repræsentation af søvnstadierne. REM søvn og NREM stadie 3-4 opnås sjældent. Der foreligger intet 
normalmateriale. Dagstudier har ringe diagnostik værdi, er personale- og ressourcekrævende og set i lyset af 
de seneste års teknologiske udvikling indenfor CRM og PSG, er behovet herfor begrænset 
 
)������	� �����	 
Disse blev tidligere primært foretaget under indlæggelse. Fremkomsten af små mobile monitorerings-enheder 
har også muliggjort ambulante/i-hjemmet-undersøgelser med efterfølgende semi-automatisk computer-
analyse. Ambulante undersøgelser har den fordel, at undersøgelserne stiller færre krav til personale og 
patienter sover i et naturligt og vanligt sengemiljø, men nøjere observation af patienten er vanskeligere (183). I 
sammenligning mellem ambulante versus indlagt undersøgelse findes stort set samme søvnstadiefordeling, 
men der er tendens til færre opvågninger ved den ambulante undersøgelse sammenlignet med undersøgelser 
på hospital. Der er ikke væsentlig forskel i efterfølgende dagsymptomer eller objektiv træthed vurderet ved 
MSLT (184). Undersøgelser på hospital stiller krav om tilstedeværelse af personale, men indebærer mulighed 
for bedre observation af patienten, kontrol over søvn-miljøet, samt opsamling af flere parametre som f. eks 
CO2-status og video-monitorering. Undersøgelser på hospital er nødvendig hos patienter med 
håndteringsmæssige vanskeligheder, handicaps, hos børn, patienter som skal observeres for anfald m.v. Man 
er derfor nød til at individualisere udredning og behandling afhængigt af lokale forhold og 
patientsammensætningen. 

Af økonomiske årsager er foreslået undersøgelse over første halvdel af natten (split-night studies), idet resten 
af natten anvendes til for eksempel justering af CPAP (185). Metoden har ikke vundet generel udbredelse, da 
undersøgelsen skal foretages på hospital med samtidig evaluering af undersøgelsesresultatet. 

Multipel søvn latens test 
Multipel søvn latens test (MSLT) udføres i praksis ved at lade patienten forsøge at falde i søvn efter et 
standardiseret skema på faste tidspunkter under 3-4 forsøg med 2 timers pause, for eksempel kl. 9, 11, 13 og 
15. Tid til døs og søvn (NREM stadie 1/2) identificeres. Hver tests varighed er 20 minutter eller 15 minutters 
søvn. Yderligere vurderes forekomst af eventuel REM søvn, der normalt ikke forekommer indenfor denne 
tidsperiode. Formålet med undersøgelsen er at opnå et objektiv mål for hypersomni samt at vurdere om der 
forekommer abnorm hurtig indtræden af REM søvn, hvilket kan bekræfte klinisk mistanke om narkolepsi. 
Undersøgelsen kan være falsk positiv med kort indsovningstid hos personer der er søvndepriverede af anden 
årsag, er under påvirkning med søvninducerende lægemidler eller alkohol eller med forskudt døgnrytme. MSLT 
anvendes således til at belyse andre hypersomnier (essentiel hypersomni og narkolepsi), men anvendes ikke 
primært til diagnosticering af søvnapnø. 
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Behandling af snorken 
Forud for en eventuel behandling af snorken bør der vurderes hvorvidt personen overhovedet snorker. 
Tilstedeværelse af snorken alene vurderet udelukkende ud fra patientens eller sengepartneres rapportering er 
et utilstrækkeligt mål for tilstedeværelse af snorken. Hvis man overvejer behandling (CPAP, kirurgi mv.) skal 
der foretages objektivisering med minimum CRM der skal inkludere registrering af respirationslyd. Ændringer i 
livsstil (vægtreduktion, ophør med eller reduktion af alkohol- og tobaksforbrug, ophør af benzodiazepiner og 
sovemidler) kan i et vist omfang modificere snorken. Hos patienter med dokumenterede strukturelle 
abnormiteter i luftvejen (f. eks septum deviation, svulst i rhinopharynx, tonsil hypertrofi) kan kirurgisk 
behandling helbrede snorken og operation bør altid overvejes. Hos udvalgte patienter kan der foretages 
Uvulopalatophayngoplastik ( UPPP) eller andre volumenreducerende operationer på den bløde gane.  

Ofte kan objektivt påvises kongestion af næse- og rhinopharynx slimhinden og patienten frembyder 
vasomotoriske rhinit symptomer. Derfor vil behandling med lokal nasal steroid spray kunne dæmpe 
symptomerne. Der bør udvises forsigtighed med anvendelse af detumescerende næsedråber, da denne 
gruppe patienter oftere end andre udvikler rhinitis medicamentosa. Behandling med medicinske præparater 
(progesteron, mazindol, tricykliske antidepressiva), har ingen dokumenteret effekt på snorken. Orale skinner, 
der tvinger over- og underkæben sammen, kan i udvalgte tilfælde være en effektiv behandling af snorken.  

Ændringer i livsstil (vægtreduktion, alkohol- og tobaksforbrug, ophør af benzodiazepiner og sovemidler), 
behandling af endokrine sygdomme (myxødem, acromegali) kan i et vist omfang modificere snorken. CPAP-
behandling har almindeligvis ingen eller kun beskeden plads i behandling af simpel snorken, det vil sige 
snorken med ingen eller kun få apnøer (AHI<5), med beskedne fald i iltmætningen (< 3%), uden væsentlige 
subjektive symptomer, og uden væsentlig påvirkning af søvnen vurderet ved PSG (186).  

Behandling af søvnapnø og UARS 
OSAS og andre SDB er forsøgt behandlet med ændring af livsstilsparametre, medicinsk, med positiv 
luftvejsovertryk, kirurgisk og med dentale devices for eksempel tandskinner.   

Ændring af livsstil 
Behandling af overvægt. En stor andel af patienter med OSAS og UARS er overvægtige. Der er sammenhæng 
mellem legemsvægten eller indices heraf (BMI eller halsomfang) og OSAS. Tilstanden kan forværres ved 
yderligere vægtøgning. Hos overvægtige patienter med OSAS, kan vægtreduktion medføre ophør eller 
reduktion af apnøerne. Derfor bør overvægtige patienter med OSAS gives kostrekommandation med henblik 
på vægtreduktion. Hvis patienten har svær OSAS eller UARS bør der primært tilbydes anden effektiv 
behandling for langt hyppigst nasal CPAP. Vægtreduktion kan efterfølgende tilbydes som led i denne 
behandling. Tilstedeværelse af forsat OSAS/UARS kan efterfølgende kontrolleres efter eventuel 
vægtreduktionen med og uden CPAP, hvorefter der kan tages stilling til videre behandlingsbehov.  

Alkohol. Alkoholindtagelse kort før sengetid kan udløse eller accentuere snorken og OSA. Der er en relativ 
svag, men i nogle undersøgelser signifikant, sammenhæng mellem vedvarende alkoholindtagelse og 
søvnapnø. Der foreligger ingen undersøgelser der viser, om alkoholreduktion kan have effekt på OSA. Hvis 
patienterne har stort alkoholforbrug bør der dog anbefales reduktion af alkoholindtagelsen. 

Tobak. Tobaksrygning er fundet at være en svag risikofaktor for snorken og søvnapnø. Børn af forældre, der 
ryger, har hyppigere luftvejssymptomer, infektioner og natlig snorken. Det er uvist, om rygeophør påvirker 
søvnapnø eller snorken. 

Legemsposition. Nogle patienter med OSAS og UARS har positionsafhængig søvnapnø, der forværres især i 
rygleje. Måske kan nogle af disse bedres ved lejringsændringer. 

 
Positiv luftvejsovertryk 
En række tilstande med SDB kan behandles med ikke invasiv positiv luftvejsovertryk (Positive 
Airway Pressure – PAP). Disse kan inddeles apparater der applicerer et konstant positivt lufvejsovertryk 
(Continuous Positive Airway Pressure – CPAP) og i respirationsunderstøttende behandling (Non-invasive 
positive pressure ventilation - NIPPV). 
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Natlig CPAP blev i 1981 beskrevet første gang til behandling af OSAS. CPAP doseres via ansigtsmaske, 
almindeligvis nasalmaske, som via slangesystem er forbundet til et CPAP-apparat. Der er foretaget talrige 
undersøgelser af CPAP, som har dokumenteret at denne behandling er en effektiv metode. Det 
patofysiologiske grundlag for CPAPs virkning er – som tidligere beskrevet – en øgning af det intraluminale tryk 
i luftvejene til et niveau, hvor kollapstrykket overvindes. 

Indikationen for at påbegynde natlig CPAP er primært behandling af OSAS og UARS, samt til visse 
blandingstilfælde af OSAS/CSAS. CPAP er imidlertid ikke tilstrækkelig behandling til andre typer af SDB. Til 
patienter med OSAS kombineret med svær adipositas-induceret natlig hypoventilation (Pickwick syndrom), 
visse tilfælde af obstruktive og restriktive lungesygdomme, kyfoscoliose, neuromuskulære sygdomme, 
hjerteinsufficiens med Cheyne-Stokes respiration og andre centrale respirationsforstyrrelser kan natlig CPAP 
være mindre velegnet eller direkte kontraindiceret . Til disse patientgrupper bør man i stedet overveje 
behandling med natlig/søvnrelateret NIPPV (186). 

For at opnå god behandlingsaccept er grundig instruktion og individuel tilpasning af CPAP-udstyret, særlig 
(ansigts-)/næsemasken, vigtig. I en del tilfælde må forskellige fabrikater forsøges, inden den ideelle maske 
findes, og det må anbefales af have en bred vifte af forskellige typer og mærker på lager. I sjældne tilfælde kan 
det være nødvendigt at fremstille specialmaske hos bandagist. CPAP-trykket skal indstilles således, at det 
forhindrer luftvejskollaps, men ikke er så højt at patienten finder det ubehageligt. Der er forskellige metoder til 
at indstille CPAP-trykket: 

� Nogle anvender et subjektiv skøn af trykbehovet og efterfølgende vurdering og justering ved en eller 
flere natlige kontrolmålinger med registrering af AHI og klinisk effekt, idet trykbehovet for optimal effekt 
kan ændres igennem de første uger eller måneder (187). Denne metode kan ikke anbefales, da trykket 
let indstilles forkert.  

� Natlig titreringsstudier med samtidig PSG/CRM med kontinuerlig registrering af masketrykket er ideelt, 
men ressourcekrævende og effekten af samtidig søvnundersøgelser er omdiskuteret (188).  

� Auto-CPAP-apparatur. I modsætning til konventionel CPAP indstiller auto-CPAP-apparatet automatisk 
trykket afhængig af samtidig registrering af respirationsparametre. Apparatets trykvariationer kan 
efterfølgende aflæses, hvorved der opnås et forslag til behandlingstrykket (189).  

Ved auto-CPAP registrering konstaterer man hos nogle patienter store variationer i det natlige trykbehov. Disse 
patienter vil i mange tilfælde vanskeligt kunne vænne sig til at sove med et fikseret tryk. Nogle af disse 
patienter har fordel af permanent behandling med auto-CPAP. Generelt foreligger dog ikke sikker 
dokumentation for, at auto-CPAP er bedre en vanlig CPAP.  
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Hos patienter med OSAS og samtidig natlig hypoventilation er CPAP, som nævnt ovenfor, ofte 
utilstrækkelig, og hos nogle endda kontraindiceret, da en øgning i det respiratoriske arbejde med CPAP kan 
forværre den natlige hypoventilation. Forudsætningen for at konstatere natlig hypoventilation er først og 
fremmest at denne mulighed indgår i de diagnostiske overvejelser, evt. understøttet af hyperkapni (PaCO2 > 
6.0 kPa ) og/eller øget base excess (>+4,0) målt ved arteriepunktur, dernæst at patienten henvises til natlig 
monitorering med CO2 – måling, hvilket i praksis vil sige at der udføres kontinuerlig transkutan eller end-tidal-
CO2 – måling under søvn. Dette forudsætter, at patienten henvises til de landsdelscentre hvor dette kan 
evalueres. Man vil her vurdere behovet for at påbegynde permanent hjemlig natlig NIPPV, som kan sidestilles 
med respiratorbehandling via ansigtsmaske. Med denne behandling tilstræbes en forbedring/normalisering af 
den alveolære ventilation samtidig med at apnøerne ophæves. Apparaturet er i lighed med et CPAP-apparat 
bærbart. Disse patienter stiller særlige krav til opfølgning og kontrol. 

Der foreligger ingen validerede værdier for hvornår der bør påbegyndes permanent hjemme-NIPPV. 
Kombinationen af symptomer i dagtiden (morgen/formiddags konfusion, dagtidssomnolens og træthed, 
afsvækket indprentning (tenacitet),hukommelse og koncentrationsevne) og CO2 – værdier over cirka 6-7 kPa 
vil ofte være et signal om at påbegynde behandling. Konstatering af samtidig natlig hypoxi vil forstærke disse 
overvejelser. Vedvarende hypoventilation i dagtiden udgør i sig selv en indikation, og vil ved en række 
neuromuskulære lidelser indicere akut eller subakut behov for NIPPV. Generelt er resultaterne af kronisk 
NIPPV hos patienter med neuromuskulære sygdomme (herunder børn med CSA) gode, hvorimod resultaterne 
hos patienter med KOL er mere tvivlsomme. Der er således ikke dokumenteret systematisk effekt heraf. I 
modsætning hertil er resultaterne hos begge patientgrupper overbevisende når der institueres midlertidig 
NIPPV i forbindelse med akut respiratorisk insufficiens. 

 

Side 19 af 32Nr. 6, 2002: Søvnapnø og andre søvnrelaterede respirationsforstyrrelser

08-06-2005http://www.dadlnet.dk/klaringsrapporter/2002-06/2002-06.htm



"��	�	�������/� 
Disse er på kort sigt via en bedret ventilation at bedre/normalisere patientens livskvalitet og arbejdsevne. På 
længere sigt er hensigten at mindske de helbredsrisici som vedvarende ubehandlet OSAS og andre SDB 
medfører. 
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Behandling med CPAP medfører som tendens umiddelbar ophævelse af apnøerne og dermed 
ophævelse af O2-desaturationerne, reduktion i arousals, normalisering af søvnmønsteret og subjektiv bedring i 
løbet af dage eller uger efter behandlingsstart. Nogle oplever dramatisk bedring i almentilstanden allerede efter 
få nætter med CPAP. Hypersomnolens og søvnanfald svinder, samtidigt med at den fysiske formåen og 
kognitive funktion bedres, hvilket er bekræftet ved neuropsykologiske undersøgelser (96;190). Søvnmønsteret 
udviser karakteristiske forandringer. I de første dage eller uger ses øget NREM stadie 3 og 4 samt REM-søvn, 
hvilket er et udtryk for kompensatorisk rebound fænomen som udtryk for svær supprimering af den dybe og 
REM søvn. Dette kan hos nogle give anledning til midlertidig øget drømmeaktivitet, eventuelt med mareridt ved 
behandlingsstart. Efter nogle uger normaliseres søvnmønsteret. Nocturi reduceres blandt andet på grund af 
normalisering af ADH-sekretionen. Hæmodynamisk mindskes eller ophæves de respirationsinducerede 
arterielle, centralvenøse og intrakranielle trykvariationer og den cerebrale reaktivitet tenderer mod 
normalisering (191). Dette skyldes flere forhold, blandt andet ophævelse af intrathorakale tryksvingninger, 
hypoksi, hyperkapni og normalisering af sympatisk og parasympatisk kartonus. Yderligere sker der en række 
ændringer i forskellige hormoner – for eksempel vil den normale natsekretion af væksthormon, som er 
supprimeret ved OSAS, stige ved CPAP-behandling.  

Langtidsundersøgelser af patienter der sættes i behandling med CPAP tyder på, at prognosen efterfølgende er 
som for normalbefolkningen tilsyneladende bedst for patienter der er ikke-rygere og ikke har co-morbiditet 
f.eks. i form af lungesygdom (192;193). Der er dog ikke foretaget dobbeltblinde prospektive undersøgelser 
vedrørende denne problemstilling. Disse er vanskellige at gennemføre på grund af den åbentlyse 
behandlingseffekt. Retrospektive undersøgelser antyder dog, at CPAP-behandlede patienter har mindre 
morbiditet og mortalitet end ubehandlede. Endvidere er der påvist en nedsat trafikrisiko efter iværksættelse af 
behandling. 
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Bivirkninger ved natlig CPAP er udtørring af slimhinder i næse, mund og svælg forårsaget af 
luftstrømmen fra apparaturet. Disse gener er mest udtalt i perioder med lav luftfugtighed, f.eks. i den kolde 
årstid. Endvidere optræder direkte gener blandt andet på huden fra maske og hovedtøj, ubehag på grund af 
lufttrykket og støj fra apparaturet. Sidstnævnte kan også være et problem for patientens sovepartner/ægtefælle 
og medvirke til dårlig patientkomplians. Nogle patienter sluger luft og får udspilet mave ved brug af CPAP, 
specielt ved høje behandlingstryk, hvilket hos nogle kan afhjælpes med Bilevel ventilation. 

De nævnte slimhindegener er hyppigt forekommende i startfasen, men svinder ofte de første uger/måneder. 
Vedvarende næse- og slimhindehindegener eller udvikling af rhinit kan skyldes natlig luftlækage gennem 
åbentstående mund, hvor CPAP-apparatet for at undgå trykfald kompenserer ved at øge luftstrømmen til 
masken. I disse tilfælde bør man overveje brug af hagerem. Alternativt kan hel-ansigtsmaske forsøges. Andre 
muligheder er fugtning af næsen morgen og aften med saltvandsspray, periodevis brug af mild nasal 
steroidspray eller fugteranlæg, som nemt kan tilsluttes apparaturet. 

Specielt for børn gælder at et masketryk hver nat gennem længere tid kan medføre deformation af 
ansigtsskelettet og tandstillingen. Løsningen på dette problem kan være dagligt skift mellem forskellige 
masketyper, men problematikken skal under alle omstændigheder diskuteres på et tværfagligt plan. Yderligere 
er det vigtigt før påbegyndt og under behandling at informere børn og forældre.  

Langtids organpåvirning på f.eks. lunger og hjerte som følge af natlig CPAP er ikke beskrevet (194). 
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Behandlingen kan iværksættes på forskellig måde. Som tidligere anført er god initial instruktion til patient og 
dennes eventuelle samlever/ægtefælle meget væsentlig for et godt resultat. Hvorvidt behandlingen aktuelt 
påbegyndes under indlæggelse eller i ambulant regi, afhænger dels af patientens kooperationsevne og 
samlede sygdomsbillede, dels af den behandlende kliniks kapacitet og tradition. Der findes ingen data for 
hvilke patienter eller sygdomsbilleder, som med fordel kan håndteres ambulant eller bedst påbegynde 
behandling under indlæggelse. Indtil sådanne foreligger er det referencegruppens anbefaling, at ambulant 
introduktion til natlig CPAP reserveres til ukomplicerede voksne patienter med OSAS uden betydende 
ledsagesygdomme (f.eks. sværere kardiel, pulmonal eller neurologisk sygdom) og med tilstrækkelig 
kommunikativ og kognitiv funktion. 
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Opfølgning og kontrol er vigtig i startfasen, hvor behandleren både skal vurdere den kliniske effekt af CPAP, 
foretage natlig kontrolmåling med CPAP, samt bistå med løsning af startvanskeligheder og behandle 
eventuelle bivirkninger. Det er nødvendigt med adekvat efterkontrol. Mange patienter har co-morbiditet for 
eksempel i form af kardio-vaskulær eller neurologiske sygdomme. Når behandlingen fungerer efter hensigten 
anbefales en årlig ambulant kontrol. Patienten skal dog have mulighed for telefonisk henvendelse til klinikken 
med henblik på besvarelse af spørgsmål og rekvirering af filtre, maske og slanger m.v.  
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Omkring 2/3 af patienterne har umiddelbart god effekt af behandlingen og fortsætter med denne uden 
nævneværdige gener i mange år. Hos 1/5 – 1/4 konstateres vedvarende gener/ubehag og mange af disse 
patienter opgiver CPAP. En del af disse patienter kan formentlig med fordel i stedet behandles med auto-
CPAP, men der er dog ikke foretaget prospektive undersøgelser herom. Endelig ses hos en mindre gruppe 
patienter, at de ikke har problemer med at gennemføre behandlingen, men trods dette udebliver den kliniske 
effekt (195;196). 

Der foreligger ikke data til belysning af dosis-respons forhold ved CPAP-brug, men der er indicier på, at brug af 
CPAP noget af natten (> 4 timer) er bedre end ingen CPAP. Der foreligger ikke gode prædiktorer for god 
patientaccept. Af betydning for et godt behandlingsrespons synes at være information, kontroller, udtalte 
dagsymptomer med godt behandlingsrespons, mens sværheden af OSAS, tilstedeværelse af andre sygdomme 
af sygdomme er ringere eller ikke korreleret til vedvarende CPAP brug. Dårlig accept er muligvis forbundet 
med forudgående kirurgi på ganen, manglende tilstedeværelse af hypoksi ved den primære natlige måling 
samt ringe uddannelsesniveau (197). Hos patienter med OSAS er kun sparsomme sammenlignede 
undersøgelser vedrørende NIPPV versus CPAP brug. 
 

O2-administration 

Oxygen-administration har ingen praktisk betydning som led i behandlingen af OSAS, idet der ikke er nogen 
dokumenteret effekt. I visse tilfælde forlænges apnøerne på grund af nedsat aktivering af respirationscenteret. 

 
�����	�
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I visse tilfælde kan den obstruktion, som ses i svælgområdet ved snorken og OSAS afhjælpes ved 
kirurgisk at korrigere svælgets anatomi. Obstruktionen skyldes et komplekst samspil af variationer i anatomi og 
neuromuskulær fysiologi. Problemet er ikke entydigt defineret, og der findes således ingen veldefineret 
kirurgisk metode til at afhjælpe problemet. Der foretages operationer i den bløde gane, i tungebasis og i 
mandiblen, afhængig af hvor obstruktionen antages at findes.  

Svælganatomien vurderes ved inspektion på vågen patient i siddende og liggende stilling under anvendelse af 
spejl, stive eller fleksible optikker samt radiologiske metoder. Under søvn anvendes akustiske, manometriske 
og xeroradiografiske metoder foruden PSG m.m. 

Hvis undersøgelserne viser, at obstruktion med overvejende sandsynlighed er lokaliseret retropalatinalt 
(svarende til den nasooropharyngeale overgang eller oropharynx). Hvis andre behandlingsmetoder har vist sig 
resultatløse, kan såvel OSAS-patienten men især snorkepatienten eventuelt tilbydes UPPP.  

�
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UPPP har været anvendt i Japan siden 1954 (Ikematsu), men metoden fik sit gennembrud efter at 
være anvendt og beskrevet af Fujita (Detroit) i 1981. UPPP foretages med patienten intuberet, i generel 
anæstesi oftest suppleret med lokalanalgesi. Udvælgelse afhænger af vægt (BMI helst ikke over 27) og graden 
af OSAS (AHI< 20-30). Kontraindikation er svær overvægt (BMI >30) på grund af øget risiko for postoperative 
komplikationer. 

Ved UPPP søges at nedsætte den bløde ganes fylde og at stramme den op, således at det postpalatinale rum 
øges uden at påvirke ganens funktion under synkning eller tale. Operationen kan foretages med laser, el-kniv 
eller skalpel. Der findes forskellige variationer af metoden, hvor større eller mindre slimhindedele efterlades i 
midtlinien. Svælgmuskulaturen skånes. Der sker opheling i løbet af en uges tid. Patienten er normalt indlagt 1-
2 dage efter indgrebet. Der er næsten altid behandlingskrævende smerter af højst varierende intensitet efter 
indgrebet. Enkelte patienter har behov for smertebehandling i op til 3 uger. Hos en del patienter er der effekt af 
indgrebet straks, mens der hos andre - formentlig på grund af postoperativt ødem - kan gå flere uger, før 
effekten viser sig. Der kan hos få patienter være varige gener i form af nasal regurgitation, stemmeændring, 
smerter eller kradsende fornemmelse i svælget, synkegener og/eller problemer med efterfølgende anvendelse 
af CPAP/NIPPV. . 
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Hovedproblemet ved UPPP er, at selv de bedste resultater viser en subjektiv helbredelsesprocent mindre end 
60% med hensyn til snorken og en subjektiv rapportering hos mindre end 50% med hensyn til OSAS (198). 
Cirka 10% af snorkerne og cirka 25% af OSAS-patienterne rapportere ingen ændring i tilstanden efter 
indgrebet. De subjektive resultater kan imidlertid ikke genfindes ved efterfølgende PSG undersøgelser, der 
viser væsentlig mindre behandlingseffekt med ophævelse af apnøer hos færre end 10-20% (199). Årsagen 
hertil er ikke fuldstændig belyst og omdiskuteret. En medvirkende faktor kan være "regression to the mean", 
idet patienterne behandles på et tidspunkt hvor behandlingsbehovet er størst. Der behandles, f.eks. med 
kirurgi, og den spontane forbedring tilskrives i ikke-prospektiv-randomiserede undersøgelser fejlagtigt 
indgrebet. På grund af indgrebets natur er en optimal kontrolgruppe ikke mulig at etablere i relation til UPPP. 

Et væsentlig problem er, at det er vanskelligt at udvælge hvilke patienter der responderer på indgrebet 
postoperativt. Selvom flere undersøgelser, også ved objektive undersøgelser præ- og postoperativt, har 
dokumenteret effekt af indgrebet, mangler der fortsat randomiserede undersøgelser, samt undersøgelser der 
dokumenterer langtidseffekt. I Cochrane Review konkluderes, at der ikke kunne identificeres arbejder der 
opfyldte kriterierne for randomiserede undersøgelser med regelret præ- og postoperative undersøgelser, 
hvilket man anbefalede snarest blev udført (200;201).  

Indtil bedre diagnostiske og prognostiske metoder er udviklet, bør derfor UPPP kun anvendes hos udvalgte 
patienter, hvor andre behandlinger ikke er mulige. Der foreligger ikke sikre kliniske parametre, der på forhånd 
kan udsige hvilke patienter der kan få effekt af indgrebet. Der skal foreligge relevant præoperativ udredning 
samt postoperativ klinisk og objektiv vurdering af effekten på de respiratoriske forstyrrelser (202). Det er vigtigt, 
at patienten før indgrebet er klar over risikoen for manglende effekt og de postoperative gener. 
  
#��	��
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Ved udtalte kranio-faciale deformiteter med små dimensioner i farynx kan større prothognatiske operationer 
føre til bedring af den nasale respiration, både i vågen og i sovende tilstand. 

Tungebasis resektion og kirurgisk fremadføring af tungen kan anvendes. Fremadføring af tungen kan foretages 
ved mandibulær osteotomi eller eventuelt wire i genioglossus. Der er tale om behandlingstyper, hvor indikation 
og effekt fortsat ikke er fastlagt. 

Volumen reducerende indgreb på den bløde gane er baseret på vaporisering/koagulation af det submucøse 
væv, der resulterer dels i et øget volumen af det postpalatinale rum og dels fibrosering og stramning af den 
slappe bløde gane. Erfaringerne er fortsat sparsomme. De anvendes til snorkere og til let-moderat OSAS. Den 
største fordel er at de er relative smertefri og kan foretages på ambulant basis. Der rapporteres om behov for 
op til 12 seancer før man opnår et tilfredsstillende resultat.  
 
 
 
Oro-dentalt udstyr 
Orale skinner har været brugt til forskellige formål igennem mange år, og har også været anvendt som led i 
behandling af snorken og apnø. Andre betegnelser er oral aktivator, snorke skinner eller apnø-skinner. Den 
formodede virkningsmekanisme omfatter ændring af dimensioner i orofarynx-tungebasis og at 
muskelfunktionen ændres således, at tendensen til kollapsibilitet i lufvejene nedsættes. Der findes to 
hovedtyper: tungeretentionsskinner og mandibulafremføringsskinner. Begge typer findes kan fremstilles som 
individuelt tilpassede eller præfabrikerede. Begge typer kan give problemer med kæbeledene og løshed af 
tænderne. Der foreligger ikke egentlig dobbeltblinde undersøgelser, i åbne undersøgelser angives at cirka 
halvdelen af patienterne får reduktion af apnøerne, dokumentationen for snorken er mangelfuld. Bedst virkning 
opnås tilsyneladen hos ikke-adipøse patienter med moderat OSAS. Acceptraten angives meget forskellig, men 
udstyret kan anvendes som led i behandling med beskeden OSAS eller overvejes hos patienter som ikke 
tolererer CPAP.  

Effekten, bivirkninger og effekten er således variabel og kræver for mange en individuel tilpasning (203). 

 
Farmakologisk behandling af OSAS 
Protiptylin og visse andre tricykliske antidepressiva er forsøgt som led i behandling af OSAS. Dette 
er givet 
ud fra observationen af at REM søvnen hæmmes (hvorved de sværeste apnøer reduceres) og ud fra 
formodningen af, at tonus i den øvre luftvejsmuskulatur øges. Det er muligt, at protiptylin kan reducere lette 
tilfælde af OSAS på grund af hæmning af REM-søvnen. Patienterne er allerede søvndepriverede og den 
opnåede effekt er beskeden hvorfor denne behandling ingen klinisk praktisk betydning har. 
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Teofyllin, acetazolamid og progesteronderivater er forsøgt givet til patienter med OSAS ud fra formodningen 
om at aktivering af respirationscenteret, kan reducere sværheden af apnøerne. Imidlertid har man ikke kunne 
dokumentere væsentlig effekt hos patienter med OSAS i kliniske forsøg (204). Androgen-blokade har ingen 
effekt på OSAS (205). 

Næsedråber har ingen klinisk dokumenteret effekt på snorken eller søvnapnø. 

Sammenfattende kendes ingen lægemidler der kan anvendes som led i behandling af OSAS. 

 
Lægemidler der forværrer OSAS 
Forskellige lægemidler modificerer den øvre luftvej og/eller respirationen og kan derved påvirke 
SDB. 

Benzodiazepiner reducerer den neuromuskulære tonus i tværstribet muskulatur og øger dermed 
kollapstendensen i den øvre luftvej. Dette er påvist ved flurazepam, men er formentlig også tilfældet for 
nitrazepam, flunitrazepam og diazepam, men der foreligger ikke sikre kliniske undersøgelser heraf. Derfor er 
benzodiazepiner kontraindiceret hos patienter med OSAS.  

Nyere hypnotika inklusiv cyklopyrroloner påvirker respirationen i mindre grad og OSAS påvirkes kun 
beskedent. Som hovedregel bør hypnotika ikke anvendes hos patienter med svær snorken og OSAS. 

Barbiturater øger okklusionen af den øvre luftvej og bør ikke gives til patienter med OSAS, medmindre dette 
sker under situationer hvor respirationen kan monitoreres. Da barbiturater kun i omfang anvendes i klinisk 
praksis (epilepsi) bør der vælges anden antiepileptisk behandling til disse patienter. Det skal bemærkes, at der 
er beskeden viden om antiepileptikas virkning på respiration under søvn. Yderligere skal nævnes, at OSAS 
hyppigt forekommer hos patienter med epilepsi, og at svær ubehandlet OSAS muligvis forværrer epilepsien 
(173). 

Morfika kan hæmme det respiratoriske respons. Man bør være opmærksom på denne problemstilling ved 
smertebehandling til patienter med SDB. 

Testosteron. Det er nærliggende at antage, at testosteron og anabole steroider kan accentuerer eller medføre 
udvikling af OSA. OSA forekommer hyppigere hos mænd, og prevalensen af OSA stiger efter menopausen. 
Der foreligger kasuistiske tilfælde med udvikling af OSAS i forbindelse med testosteron-administration. På den 
anden side er der ikke fundet øget risiko for OSA hos mænd med hypogonadal funktion der er givet 
testosteron-præparater. Testosteron-antagonister har ikke dokumenteret effekt på søvnapnø. Forholdet har 
interesse idet anabole steroider og testosteron tidvis anvendes på misbrugsbasis, men betydningen heraf i 
forbindelse med udvikling af OSAS er ukendt. 

Hypothyreodisme. Patienter med myxødem har hyppig OSAS, og behandling med thyreoideapræparater kan 
bedre tilstanden. 

 
�������	���������4'��2 
Hos patienter generelt der undergår generel anæstesi i forbindelse med kirurgiske indgreb er der 
risiko for postoperativ hypoxæmi. Denne opstår typisk 2. og 3. postoperative nat, men kun sjældent første 
postoperative nat. Det patofysiologiske grundlag er en farmakologisk inhibition af REM søvn betinget af 
anæstesimidlerne, der efter udskillelse for nogle af stoffernes vedkommende efter 1-2 døgn, medfører REM-
rebound muligvis kombineret med hypotoni af den tværstribede muskulatur i de efterfølgende nætter. 
Tilstanden kan indebære risiko for postoperativ øget morbiditet og mortalitet. Den postoperative hypoxæmi ses 
som periodisk hypoxæmi (f.eks. OSA) og som non-periodisk i form af centralt betinget alveolær 
hypoventilation. Patienter med adipositas, svær snorken og OSAS, restriktive og obstruktive lungesygdomme, 
neuromuskulære sygdomme og patienter med marginal respirationsreserve i øvrigt har særlig stor risiko. 
Patienterne bør identificeres præoperativt med henblik på postoperativ monitorering og eventuel behandling 
med oxygen, CPAP eller understøttelse af respirationen. Det er vigtigt at være opmærksom på at monitorering 
alene med pulsoxymeter under samtidig ilttilskud intet siger om ventilationen. Hertil behøves yderligere 
information, f.eks. om CO2-udskillelse eller –niveau i blodet. En særlig risikopopulation er patienter med kendt 
OSAS, der opereres i øvre luftvej. 
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En anden gruppe, som man også bør være opmærksom på kan udvise SDB, er patienter som udskrives efter 
længerevarende intensive forløb, især ved modtagelse af længerevarende mekanisk ventilation (206).  

� ����� ���� 
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Der foreligger meget få data som direkte og samlet fokuserer på udgifterne ved ubehandlet søvnapnø, og 
endnu færre som belyser de økonomiske effekter af at behandle søvnapnø.  

Det ligger imidlertid fast, at lidelsen er hyppig, og at mellem 80 – 90 % endnu ikke er diagnosticerede. En 
række undersøgelser har dokumenteret, at sygdomme der potentielt er forbundet med søvnapnø (f.eks. 
hypertension) er lettere at behandle hvis søvnapnøen behandles. Yderligere er nylig sandsynliggjort, at 
indlæggelser af kardiovaskulære årsager falder efter CPAP-behandling. Det er på den baggrund 
tankevækkende at et nyligt arbejde ikke fandt nogen nedre grænse for hvornår AHI var relateret til øget 
forekomst af hypertension. De økonomiske konsekvenser heraf er ikke estimerede, men må formodes at være 
betydelige.  

Afledte økonomiske konsekvenser af ubehandlet søvnapnø omfatter blandt andet sygdom og død fra 
følgesygdomme som hypertension, adipositas og apopleksi, samt udgifterne ved trafikuheld og nedsat 
arbejdsevne (207). Tallene vedrørende disse forhold er indtil videre skøn, men tyder på at dette ikke er 
ubetydeligt. I foreløbige undersøgelser vedrørende trafik, skønnes det at den økonomiske faktor ikke er 
ubetydelig (208). Hertil kommer større ulykker hvor træthed, manglende koncentration og søvnanfald kan være 
en medvirkende faktor. 

 
�������������  

SDB herunder OSAS tilhører en gruppe af sygdomme, som der har været internationalt fokus på igennem de 
seneste 20-30 år. I Danmark har interessen herfor i de kliniske specialer foreløbig været begrænset, på trods 
af at SDB forekommer hyppigt hos patienter med neurologiske og medicinske sygdomme. Der foreligger 
tilstrækkelig evidens til at konkludere at der er tale om tilstande der er hyppige, rammer børn som voksne, 
afficerer livskvalitet, sociale og erhvervsmæssige forhold og indebærer øget morbiditet og mortalitet. 
Patienterne har øget trafikrisiko. Der findes behandling herfor, der – trods visse forbehold – indebærer 
forbedring af patientens natlige respiration, søvnkvalitet og dagfunktion. Der er undersøgelser der antyder, at 
behandlingen medfører fald i trafikrisiko, mortalitet og morbiditet, men dette er ufuldstændigt belyst. 

SDB herunder OSAS har været underdiagnosticeret og underbehandlet i Danmark. Som det fremgår af 
nærværende referenceprogram er der tale om et område, der stiller krav til faglig interesse, udvikling og 
ressourcer. Det anbefales, at området implementeres i det kliniske miljø med relevante undersøgelses- og 
behandlingsmuligheder. Udredning, behandling og efterkontrol bør følge internationale rekommandationer og 
guidelines. Da SDB afficerer forskellige patientkategorier, da der ofte er differentialediagnostiske problemer og 
fordi tilstandene rammer patienter af alle aldre foreslås, at udredning og behandling foretages i samarbejde 
med flere speciale med interesse herfor. Ukomplicerede tilfælde kan udredes og behandles afhængig af 
ressourcer og faglige muligheder. På lands- og landsdelsygehuse bør etableres muligheder for diagnostik og 
behandling. Patienter med komplicerede tilstande bør henvises til specialiserede centre. 
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