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Resumé

Sevnrelaterede respirationsforstyrrelser (sleep disordered breathing — SDB) omfatter en stor gruppe tilstande
karakteriseret ved utilstraekkelig ventilationen under sgvn. Arsagerne til sgvnrelaterede respirationsforstyrrelser
indbefatter mekaniske savel og centralnervase arsager. Obstruktiv sgvnapng syndrom (OSAS) udger den
hyppigste form for sgvnrelaterede respirationsforstyrrelser. Obstruktiv sgvnapng syndrom forekommer hos
barn 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 tilfeelde af patienter med sgvnrelaterede
respirationsforstyrrelser af anden arsag. Obstruktiv sgvnapne syndrom karakteriseres ved intermitterende
komplet eller delvis okklusion af den gvre luftvej. Okklusionen brydes ved kortvarig opvagning, der medfgrer
fragmentering af sgvnen og nedsat sgvnkvalitet. Som konsekvens heraf udvikler patienterne udtalt sgvnighed
og sgvnanfald i dagtiden.

Tilstanden medfarer en reekke alvorlige konsekvenser. Blandt de alvorligste er nedsat livskvalitet, sociale
problemer, gget trafikrisiko samt gget sygelighed og dgdelighed. Ubehandlet OSAS udger en betydelig
gkonomisk belastning for sundhedsvaesenet. Hyppige arsager til OSAS er blandt andet abnormiteter i de gvre
luftvej og neuromuskuleere forhold. Overveegt og visse livsstilsforhold forvaerrer 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 sgvnrelaterede
respirationsforstyrrelser og i en del af tilfaeldene diagnostisk. | en del greensetilfeelde, ved specielle
diagnostiske problemer og ved diifferentialdiagnostiske problemer ma man anbefale polysomnografi under
savn, Herudover retter udredningen sig mod arsagen til patienternes respirationsforstyrrelser.

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

Det anbefales, at mulighederne for diagnostik og behandling forbedres vaesentligt. Udredning og behandling
bar hvile pa internationalt accepterede standarder og guidelines. Opsporing, diagnostik, behandling og
opfalgning er tveerfaglig og ber inkludere savel primzer- som sekundaersektorerne og bar varetages i
samarbejde mellem de involverede specialer
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Forkortelser

Al: apng indeks — antal apnger per time.

AIDP akut demyeliniserende inflammatorisk polyneuropati
AHI: apng hypopng indeks — antal apnger og hypopnger per time.
ALS: amyotrofisk lateral sklerose

ALTE: apparent life threating events

AMI: akut myokardieinfarkt

BMI: body mass index (=kg/m?)

CIP: critical illness polyneuropathy

CPAP: continuous positive airway pressure

CRM: cardio respiratory measures

CSA: central sgvnapng

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 sgvnlatens test

NIPPV: non-invasive positive pressure ventilation
NREM: non rapid eye movement sleep

ODI: oxygen desaturation index

OSA: obstruktiv sgvnapng

OSAS: obstruktiv sgvnapng syndrom

Side 3 af 32

PSG: polysomnografi (eeg, eog, emg, kardio-respiratoriske fysiologiske malinger)REM: rapid eye movement

sleep

Sa02: procentvis oxyhaemoglobin vurderet ved pulsoximetri
SDB: sleep-disordered breathing

UARS: upper airway resistance syndrome

UPPP : uvulopalatopharyngoplastik
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Indledning

Indenfor de sidste 30 ar har der veeret stigende klinisk og forskningsmeessig interesse vedrgrende
sgvnrelaterede sygdomme. Af disse har der ikke mindst veeret stor interesse for sgvnrelaterede
respirationsforstyrrelser (eng. Sleep-disordered Breathing - SDB), isaer obstruktiv sgvnapng, der primeert blev
beskrevet uafheengig af henholdsvis Gastaut og Lugaresi i 1965. Man har siden pavist, at SDB og isaer
obstruktiv sgvnapng syndrom (OSAS) er meget hyppigt forekommende sygdomme og at de medfarer
vaesentlige dagsymptomer, nedsaetter livskvalitet, gger morbiditet og mortalitet samt udger en social- og
erhvervsmaessig belastning. Nye undersggelses- og behandlingsprincipper indebaerer behandlingsmaessige
muligheder der ikke var til stede eller vanskellige for fa ar siden (1). Internationalt har der veeret stigende
interesse for disse tilstande, men i Danmark er starstedelen af patienterne fortsat er uerkendte og
ubehandlede. Det er derfor fundet ngdvendigt at opsummere den aktuelle viden i naervaerende

Definitioner
Sevnrelaterede respirationsforstyrrelser defineres som tilstande med nedsat eller ophaevet ventilation under
sgvn(2).

Apng defineres som et ophar af respirationen af varighed pa mindst 10 sekunder (hos voksne) eller mindre —
typisk 5 sekunder - hos spaedbgrn. Operationelt defineres apng nar luftgennemstrgmningen i luftvejen falder til
under 20% i forhold til den forudgaende ventilation. Der beskrives tre apngtyper:

e Obstruktiv sgvnapng (obstructive sleep apnea - OSA): apng betinget af inspiratorisk okklusion af den
gvre luftvej og med fortsatte thoraco-abdominale bevaegelser (bevaret central-nervgs aktivitet).

e Central sgvnapng (central sleep apnea - CSA): apng betinget af manglende aktivering fra
centralnervesystemet. Respirationsbevasgelserne er derfor ophaevede under apngen (manglede
central-nervgs aktivering).

e Blandet sgvnapng (mixed sleep apnea): apng med savel centrale som obstruktive komponenter.

Hypopng defineres almindeligvis som en reduktion af vejrtraekningen pa mindst 50% i forhold til forudgaende
ventilation af varighed p& mindst 10 sekunder (3), ofte med fald i iltmaetningen pa 3%. (4-6).

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

Sveerhedsgraden af apna/hypopng beskrives ved forskellige mal. De hyppigst anvendte betegnelser er:

e Apng Index (Al) eller Apng-Hypopng Index (AHI) svarende til antallet af apnger eller
apnger+hypopnger per times sgvn.

e Oxygen Desaturation Index: ODI beskriver antallet af oxygen desaturationer per tidsenhed. Som
kriterium er oftest benyttet et fald i iltmaetningen pa 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 nedseettelse og agning i ventilationen af central type.

For praktiske formal kan SDB inddeles i:

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

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

3. respirationsforstyrrelser udlgst fra centralnervesystemet herunder central sgvnapng syndrom og andre
centrale respirationsforstyrrelser,

4. alveoleer hypoventilation betinget af sygdomme i perifere nerver og muskler,

5. blandingstilstande
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De ovennaevnte kategorier af SDB giver sig klinisk til udtryk i en reekke tilstande:

e Obstruktiv sgvnapng syndrom (engelsk: obstructive sleep apnea syndrome - OSAS) defineres som en
sygdom med symptomer i form af gget dagtreethed eller sgvnanfald (excessive daytime sleepiness -
EDS) og samtidig tilstedeveaerelse af OSA. | den oprindelige beskrivelse af syndromet anvendes kriteriet
minimum 30 apnger i lgbet af 6-7 timers sgvn, svarende til AlI>5. Da mange patienter har vekslende
apnger og hypopnger, anvendes hyppigt AHI>5 ofte som kriterium for sgvnapng/hypopng-syndromet.
Dette kriterie er forholdsvis lavt, hvorfor man i klinisk og epidemiologisk undersggelser har anvendt
hajere graenser typisk AHI>10 eller AHI>15.

e Ovre luftvejs modstands syndrom (engelsk: upper airway resistance syndrome - UARS) karakteriseres
som en tilstand med symptomer som ved OSAS med gget dagtreethed og sgvnanfald, men betinget af
partiel inspiratorisk kollaps af den gvre luftvej uden apnger. Tilstanden defineres ikke aktuelt ud fra et
bestemt antal respirationsepisoder. Til understattelse for diagnosen anvendes polysomnografi (PSG)
der viser fragmenteret savnmganster. Den endelige diagnose kan fastslas ved i forbindelse med PSG at
anvende esofagusflow-/eller trykmalinger, der udviser karakteristiske trykforandringer som ved OSAS

(7).

e Adipositasinduceret hypoventilation (Pickwick) defineres som en tilstand med alveolaer hypoventilation
betinget af adipositas med intakt neuromuskulaert apparat. Tilstanden forekommer med og uden
obstruktion af den gvre luftvej.

e Central sgvnapng syndrom (engelsk: central sleep apnea syndrome — CSAS, non-obstructive sleep
apnea syndrome) defineres som den kliniske tilstand der udlgses af centrale sgvnapnger. Tilstanden
kan fglges af EDS eller insomni. Cheyne-Stokes respiration indbefattes heri.

e Alveoleer hypoventilation syndrom (syn. primaer alveolaer hypoventilation, idiopatisk alveoleer
hypoventilation, engelsk: central alveolar hypoventilation syndrome, Ondines forbandelse)
karakteriseres ved ventilatorisk insufficiens resulterende i hypoksi og hyperkapni, der accentueres i
forbindelse med sgvn hos patienter med normale lunger. Arsager hertil kan omfatte lidelser i
centralnervesystemet, perifere nerver og muskler.

Epidemiologi

Selvrapporteret snorken, natlige respirationspauser og til dels ogsa hypersomni er behaeftet med

stor usikkerhed i forhold til objektive malinger. Undersagelser af snorken er stort set kun udfgrt ved anvendelse
af spargeskemaer med spgrgsmal om tilstedeveerelse af habituel (dvs. natlig) snorken. Dette medfarer stor
variation i de rapporterede preevalensrater. Der er udspurgt om generel tilstedeveerelse af snorken eller som
habituel (dvs. natlig) snorken. Preevalensen af habituel snorken er mellem 4-15% hos kvinderne og 9-28% hos
meend. Praevalensen stiger med alderen.

Vurdering af OSAS epidemiologi er udfert ved enten at udspgrge om symptomer (typisk hypersomni og
snorken) og efterfalgende at undersgge de personer der rapporterer disse symptomer eller ved undersggelse
af et tilfeeldigt udvalg af en population (8). Sevnapng 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 sgvnapng uden hypersomni har gget morbiditet og mortalitet. Hos
personer over 30 ar er der i Danmark fundet en praevalens af sgvnapng pa 3-18% hos meend og 5-7% hos
kvinder, men hgjere preevalenser er rapporteret i USA og Australien. Preevalensen af OSAS er 2-4% hos
maend og 1-2% hos kvinder. Praevalensen stiger med alderen (10). Hos kvinder stiger praevalensen isaer efter
menopausen og hormonsubstitutionsbehandling reducerer muligvis/formentlig risikoen for udvikling af OSAS.
Mand:kvinde-ratioen er 2-3:1(11). Praevalensen er hgj hos overvaegtige (12). Der er ikke foretaget
epidemiologiske undersggelser af UARS, hvorfor praevalensrater ikke findes.

CSA kan observeres som normalt faenomen hos savel barn som voksne, ofte i forbindelse med indsovning
eller REM-sgvn. Centrale respirationsforstyrrelser er hyppigt forekommende hos patienter med neurologisk
sygdom eller hos patienter med inkompenseret hjerte (Cheyne-Stokes respiration). Centrale apnoer
observeres ofte hos patienter med OSAS, enten isoleret eller som led i den obstruktive apng (blandet apng).
Efter behandling med CPAP, kan der forekomme centrale apnger, der oftest forsvinder indenfor uger -
maneder. Der foreligger kun sparsomme undersggelse af forekomsten af andre sgvnrelaterede
respirationsforstyrrelser.
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Patofysiologi

Mekanismerne ved sgvnrelaterede respirationsforstyrrelser kan som tidligere omtalt omfatte obstruktion af den
gvre luftvej, mekaniske forhold i det respiratoriske apparat, respirationsforstyrrelser udlgst fra
centralnervesystemet samt fra perifere nerver og muskler, samt kombinationer af disse (blandingstilstande).

Mekanismer ved obstruktiv apno

Den obstruktive sgvnapng skyldes primaert en okklusion under inspiration i den gvre luftvej lokaliseret il
farynx. Denne betinges af en kombination af hypotoni i den tveerstribede faryngale muskulatur under sgvn og
af anatomiske faktorer. Opretholdelse af faryngal lumen er vitalt for normal respiration. | vagen tilstand er der
en konstant neuromuskulzer tonus, der er under kontrol fra CNS, og som sikrer abne luftveje. Under sgvn er
der en delvis relaksation af den tveerstribede muskulatur. Hvis der foreligger aendringer i de anatomiske forhold
eller i den neurale kontrol kan der opsta et i varierende grader partiel til komplet kollaps af farynx. Lettere
grader af lumenforsnaevring medferer ingen eller kun beskeden inspiratorisk flow-begraensning og der
observeres ingen eller kun lette kardio-respiratoriske forandringer. Ved tiltagende kollaps opstar tiltagende
inspiratorisk flow-begreensning, accentueret respiratorisk arbejde og eventuelt reduceret alveolzer ventilation.
Ved den komplette kollaps er det inspiratoriske flow ophaevet. Der er saledes en glidende overgang mellem et
partiel nonperiodisk kollaps (regelmaessig snorken), over partielt periodisk (hypopng) og komplet periodisk
kollaps (apng).

Tilbgjelighed til okklusion fremmes af faktorer der @ger det inspiratoriske undertryk sdsom nasal obstruktion
(nasal stenose, rhinitis), strukturelle forhold der reducerer tvaersnitsarealet i luftvejen (adipositas, gget storrelse
af uvula, sneevre ganebuer, macroglossi, retro- eller micrognati), nedsat tonus i den tveerstribede muskulatur
(sevnstadie, alkohol, benzodiazepiner, barbiturater, neuromuskulzert blokerende lazegemidler, tunge- og
svaelgparese), myastenia gravis og muligvis dystrophia myotonica. Virkningsmekanismen ved nasal continuous
positive airway pressure - CPAP er, at der under inspirationen appliceres et tilstrackkeligt positivt intraluminalt
(inspiratorisk) tryk til at okklusionen ophaeves.

Det faryngeale tveersnitsareal er ofte mindre hos patienter med OSA. Den dilaterende faryngeale muskulatur
ma derfor kompensere med gget aktivitet for at sikre frie luftveje. Hos vagne patienter med sgvnapng er
genioglossus muskelaktivitet som hos normale i vagentilstand. Da muskelaktiviteten falder under sgvn, ma
man formode, at patienter med OSA ikke kan kompensere tilstraekkeligt med den dilaterende faryngeale
muskulatur for modvirke kollapset.

Under den obstruktive sgvnapng er den centrale aktivering af respirationsmuskulaturen helt eller delvist
bevaret. Derfor fortsaetter de thoraco-abdominale respirationsbeveegelser gennem apngen trods okklusion i
luftvejen. Dette viser sig ved det karakteristiske respiratoriske mgnster i form af fortsatte, men paradokse,
thoraco-abdominale bevaegelser mod en lukket gvre luftvej. Pa grund af de forcerede inspirationsforseg opstar
der et negativt intrathorakalt tryk, der er medvirkende til de betydelige heemodynamiske aendringer under
apngen. Under apngen falder O, og CO, gges. Denne PaCO,-stigning, men formentlig ogsa faldet i PaO,),

antages at vaere arsagen til aktivering via hjernestammen medfarende forstyrrelser af sgvnen med kortvarig
overgang til et mere overfladisk sgvnstadie eller en egentlig opvagnen. Herved aktiveres luftvejens
tveerstribede muskulatur, det faryngale lumen dilateres, okklusionen ophaeves og respirationen reetableres.
Patienten foretager enkelte respirationer, iltmastningen stiger og CO, udventileres. Under fortsat sgvn vil

luftvejens hypotoni atter medfare okklusion af luftvejen og en ny apng indtreeder. Dette cykliske manster er
typisk for patienter med OSA. Varigheden for apnger kan i de svaereste tilfaelde overstige 60 sekunder, og
antallet af apnger overstige 500 per nat. Da muskeltonus og det ventilatoriske respons er lavest i de dybeste
sgvnstadier og i seerdeleshed i REM-sgvn tenderer disse sgvnstadier til at accentuere obstruktionen, forleenge
apngerne, forveerre desaturationerne og de haamodynamiske forandringer. Der er muligvis yderligere en
deggnvariation i det ventilatoriske respons, der kan vaere medvirkende til, at apnger i slutningen af natten er
leengere, der ikke alene kan forklares ved den ggede forekomst af REM-sgvn i slutningen af natten.

Sygdomme i det respiratoriske apparat

Hos patienter med overvaegtinduceret hypoventilations syndrom (Pickwick), ser man ikke altid typiske apnger
med derimod natlig hypoventilation, der skyldes, at muskelkraften er utilstraekkelig til at modvirke patientens
overveegt. Tilstanden karakteriseres ved successiv alveoleer hypoventilation med CO, stigning og O, fald under

sgvn, og varierende grader af sgvnapng. Patienter med sygdomme i thoraxskelettet og/eller columna
thoracalis — f.eks. svaer kyphoskoliose — kan ogsa udvikle sveer SDB med desaturationer og hyperkapni.
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Centrale respirationsforstyrrelser samt sygdomme i perifere nerver og muskler

Mekanismen ved de gvrige typer SDB er afheengig af arsagerne hertil. Ved laesion af hjernestamme eller
cortex kan SDB med centrale apnger skyldes en direkte pavirkning eller medinvolvering af
respirationscenteret, mens obstruktive apnger kan udlgses ved tunge- og sveelgparese. Hos patienter med
hgje cervikale laesioner kan bortfaldet af den auxiliszere samt den intercostale muskulatur betinge, at den natlige
diagfragmale respiration er utilstreekkelig. Laesion af de motoriske forhornsceller som ved amyotrofisk lateral
sklerose (ALS) kan ved bulbzere former medfare tunge- og svaelgparese med obstruktion af den gvre luftvej,
mens tiltagende affektion af de motoriske forholsceller i medulla medfgrer progredierende
respirationsinsuffiens. Denne er mest udtalt ved medinvolvering af n. phrenicus, hvorved den diagfragmale
respiration under REM sgvn kompromitteres. Disse patienter har darligere prognose (13).

Sveere polyneuropatier/myopatier som for eksempel akut inflammatorisk demyeliniserende polyneuropati
(AIDP) og critical iliness polyneuropathy (CIP) medfarer tiltagende medindragen af respirationsapparatet med
respirationsinsuffiens. Patienter med dystrophia myotonica kan udvikle centrale respirationsforstyrrelser under
REM sgvn, da disse patienter har utilstraekkelig aktivering af den diagfragmale respiration og nedsat savel
hyperkapnisk som hypoksaemisk respiratorisk respons. Ved myastenia gravis kan svaekkelse af muskelkraften
medfgre SDB. En seerlig tilstand er den sakaldte Ondines sygdom, hvorunder den centrale aktivering af
respirationen afsveekkes/bortfalder. Tilstanden er sjeelden.

Mekanismen ved de centrale respirationsforstyrrelser medfgrende alveolaer hypoventilation og mulig SDB er
der derfor multifacetteret og kompleks.

Blandingstilstande

Mange patienter udviser blandingstilstande. Sadanne kan for eksempel omfatte OSAS, adipositas induceret
alveoleer 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 CO,-bestemmelse (14). Der foreligger ikke dokumentation for, at CO,

rutinemaessigt bgr bestemmes hos patienter misteenkt for SDB, men man bgr veere opmeerksomhed pa denne
problemstilling. Dette geelder iseer sveert adipgse patienter, patienter med KOL og patienter med
neuromuskuleer sygdom.

Hos KOL patienter accentueres hypoksien af flere forhold, herunder:

e kompromitteret dagtidsiltning, som i mere udtalte tilfeelde medfgrer at kroppens evne, via en eendret
binding af ilten, til at kompensere for et nedsat partialtryk af ilt overskrides,

e den sgvnrelaterede normale agning af luftvejsmodstanden adderes hos KOL-patienten til den allerede
eksisterende ggede luftvejsmodstand,

e under REM-sgvnen er respirationen hos alle i seerlig grad diafragma-afhaengig. Hos KOL patienter vil
diafragmafunktionen ofte veere kompromitteret pa grund af thorakal hyperinflation. Dette forhold er
formentlig den veesentligste arsag til sgvnrelateret hypoventilation, og

e gget natlig ventilation-perfusion mismatch har formentlig ogsa betydning.

Praevalensen af OSAS synes ikke at veere anderledes hos KOL-patienter end blandt befolkningen i gvrigt.
SDB ses ogsé i forskellige blandingsformer ved sveerere hjertesygdomme eller visse neurologiske sygdomme.

Konsekvenser af den obstruktiv sevnapno
Konsekvenser af obstruktiv sgvnapng omfatter blandt andet aendringer i ssvnmgnster, dagsymptomer,
hormonelle samt haemodynamiske forhold.

Sovnstadier

Patienter med OSA, hypopng og UARS udviser zendringer i det normale sgvnmanster. Indsovningstiden er
kort betinget af sgvndeprivation trods gget total sgvntid. Sgvndeprivation skyldes fragmenteret sgvn pa grund
af gentagne korte opvagninger under sgvnen (arousals) eller overgang til mere overfladiske sgvnstadier i
forbindelse med afslutningen af apngen. Herved reduceres meengden af dyb (NREM stadie 3 og 4) og REM
sgvn. Som kompensation herfor gges meengden af das og overfladisk sgvn (NREM stadie 1 og 2). Selvom
nogle patienter vagner op om natten, bemeerker patienterne som regel kun et fatal af de talrige korte
opvagninger i nattens lgb.
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Hormonelle forhold
Flere hormoner er afficeret hos patienter med OSAS.

Vaeksthormon (growth hormone). Hos patienter med OSAS er der fundet meget lav udskillelse af humant
veeksthormon under sgvn i modsaetning til normale hvor veeksthormon stiger i den farste del af natten.
Behandling med nasal CPAP tenderer til at normalisere veeksthormonudskillelsen (15).

Noradrenalin. | nogle, men ikke alle, undersggelser er fundet forhgjet noradrenalin-udskillelse i urinen om
natten. Nar sgvnapngen behandles falder udskillelsen (16). Dette kan veere relaterer til flere forhold sasom,
hypoksi og hyperkapni eller haemodynamiske forhold (17).Luteiniseremde hormone (LH), testosterone, cortisol,
thyroid stimulating hormone (TSH), prolactin (PRL), er pavirket under ubehandlet OSAS og eendres efter CPAP
behandling (16).

Leptin kan veere forhgjet 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 @ges under CPAP-behandling, men den lave koncentration af frit testosteron ved
ubehandlet sgvnapng aendres ikke under behandling (20).

Atrial natriuretisk peptid. Dette er formentlig oget ved ubehandlet sgvnapng og falder under behandling, mens
arginin vasopressin ikke eendres ved CPAP behandling (21).

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

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

Insulin. Der er fundet en sammenhaeng mellem forhgjet faste-insulin niveau og AHI uafheengigt af graden af
fedme, samt gget risiko for OSAS. CPAP-behandling af overvaegtige OSAS patienter har medfart aget
insulinfglsomhed (24).

Haemodynamiske forandringer

Under den obstruktive sgvnapng registreres betydelige aendringer i hjertefrekvens og i den systemiske,
intrakranielle og den pulmonale haamodynamik. Hjertefrekvensen falder i igennem apngen, for herefter at stige.
Det arterielle og intrakranielle tryk udviser tilsvarende forandringer, idet trykket initial falder, for herefter at stige
langsomt, mens ved apngens afslutning udvikles en betydelig trykstigning (25) samt betydelige forandringer i
cerebral flow (26). Den transmurale pulmonale arterietrykgradient gges - bl.a. grundet et gget intraluminalt tryk
og et tiltagende negativt intrathorakalt tryk - gennem den obstruktive sevnapng, hvilket antyder, at savel hgjre
som venstre ventrikels afterload er gget i forbindelse med den obstruktive sgvnapng(27). Det autononome
nervesystem spiller en vaesentlig rolle. Der er pavist betydelige eendringer i den sympatiske nerveaktivitet
vurderet i perifere nerver under sgvnapngen og katekolaminudskildelsen er pavirket hos patienter med OSA
(28). Patienter med MSA som ogsa har sgvnapng udviser beskedne kardielle forandringer under de
obstruktive apnger. Udover brady-taky-kardi er der rapporteret premature ventrikuleere ekstrasystoler,
atrioventrikulaert blok, svaer bradykardi, kortvarig asystoli og ventrikulaer takyarrytmier eller fibrilationer, pauser
pa mere end 2 sekunder samt 2. og 3. grads AV-blok. Rytmeforstyrrelserne er hyppigst om natten. Der er ikke
nogen entydig sammenhaeng mellem hjerte-rytme-forstyrrelserne og sveerheden af SDB. Hjerte-
rytmeforstyrrrelser kan ogsa observeres hos barn med SDB. Hos patienter med natlige arrytmier bar man
derfor overveje SDB.
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Kliniske forhold

Symptomer

De hyppigste symptomer ved OSAS er kraftig snorken ofte med pauser som udtryk for obstruktiv apng. Dette
observeres oftest af sengepartneren, hvorfor denne bar udspgarges. Patienterne klager oftest over dagtreethed
og sgvnanfald, der i de lettere former kommer i monotone situationer, i svaerere former i som uvarslede
sgvnanfald i stort set alle situationer for eksempel under arbejde eller i trafikken. Pa grund af sgvnanfaldene
kan patienten opleve kortvarige drammelignende episoder gennem dagen. Der er ofte gget motorisk uro og
nattesved pa grund af de obstruktive apnger, og sengetgjet er ofte krallet. Indsovningstiden er oftest kort,
mens opvagninger gennem natten ofte forekommer (29). Dette kan give mistanke om insomni og medfare
fejlagtig behandling med hypnotika. Den samlede sgvntid er ofte @get. P& trods af dette foler personen sig
sjeeldent udhvilet og gentagen middagssevn er almindelig. | svaerere 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/ spaendingshovedpine forekommer
ofte. Nocturi er meget hyppigt hvilket skyldes polyuri (22), mens enuresis og encoprese er sjeeldent.
Potensforstyrrelser sasom 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 maend med OSA, men nyere undersggelser heraf har ikke
kunne bekreefte denne antagelse. Kvinder med sgvnapng har samme symptomer som maend . Generne af
sgvnapng kan forveerres ved forudgaende udtalt treethed samt indtagelse af alkohol og hypnotika. Yderligere
forveerres tilstanden oftest i forbindelse med perioder med veegtagning og kan reduceres efter veegtreduktion.

Af ukendte arsager har nogle patienter sakaldt ‘floppy eyelid syndrome’, med tilbgjelighed til tareflod.
Yderligere er rapporteret hgj hyppighed af SDB hos patienter med glaucom (31;32).

Til vurdering af sgvnanfald og treethed er anvendt forskellige skalaer. Hyppigt anvendte skalaer omfatter
Stanford Sleepiness Scale og Epworth Sleepiness Scale. Disse skalaer kan give en indtryk af sveerheden af
hypersomni. | lighed med andre kliniske symptomer er der sammenhaeng men ikke fuldstaendig
overensstemmelse mellem svaerheden af symptomer og objektiv metoder for eksempel Multipel Sgvnlatens
Test (MSLT).

FAtiologi .
OSAS er hyppigere hos maend end kvinder. Arsagen til denne forskel er ikke fuldt afklaret, men
skyldes formentlig blandt andet strukturelle og hormonelle forhold.

Familizer disposition @ger risikoen for snorken og sgvnapng. Halvdelen af patienterne er overveegtige. Hos
normalvaegtige synes familizer disposition og strukturelle abnormiteter i den gvre Iuftvej at spille en starre rolle.
Alkohol- og tobaksforbrug samt nedsat motion har en svag relation til snorken og OSAS(33).

OSAS er forbundet med strukturelle abnormiteter i den gvre 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 sasom diabetes mellitus (35), hypothyreoidisme (36), Cushing
syndrom (37), acromegali (38;39), endogen produktion (40) eller eksogen tilfarsel af testosteron (41) og
muligvis overforbrug af veeksthormon og anabole steroider. OSAS stiger postmenopausalt hvorfor det er
foreslaet at estrogen/progesteron kan have indflydelse herpa (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 forhgjet intrakranielt tryk (25). Patienter med visse hovedpinesyndromer (Klyngehovedpine,
kronisk paroxysmal hemikrani) kan have sgvnapng. Sgvnapng bar ogsa overvejes hos patienter mistaenkt for
narkolepsi

CSA findes hos savel barn som voksne. CSA omfatter en heterogen gruppe af tilstande afheengig af
respirationsforstyrrelse og arsager. Respirationsforstyrrelserne varierer imellem patienter, af forskelligartet
sveerhedsgrad fra central hypoventilation til apnger. Afhaengig af debuttidspunkt og arsag kan
respirationsforstyrrelserne inddeles i medfadt hypoventilation og CSA, erhvervet CSA samt idiopatisk CSA hos
voksne. Medfadt hypoventilation og CSA gennemgas 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 savel
centrale som obstruktive respirationsforstyrrelser. Saledes ses CSA og OSAS iszer hos patienter med sveaer
hjerteinsufficiens og hos patienter med akromegali (46). Hos neurologiske patienter er SDB er meget hyppigt
forekommende. Dette omfatter apopleksi, epilepsi, forhgjet intrakranielt tryk, neurodegenerative sygdomme
(Parkinsons sygdome, multipel system atrofi, demens), sygdomme i hjernestammen, cervikalt eller hgjt
thorakale laesioner i medulla (traumer, tumores, Arnold-Chiari-malformation, syringomyeli, (47), postoperative
leesioner, demyeliniserende laesioner), motor neuron sygdomme som amytrofisk lateral sklerose, sveere
polyneuropatier (f.eks. diabetisk polyneuropati, AIDP, CIP og Charcot-Marie Tooth-sygdom) (48)), parese af
sveelg-, tunge eller diagphragma, myasteni og ved flere muskelsygdomme (muskeldystrofier og myopatier)
(49).

Idiopatisk CSA hos voksne er en sjeelden tilstand oftest med symptomer i form af insomni, og kan veere
forbundet med natlige kardiovaskulaere aendringer.

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

Kliniske fund

Patienterne er ofte, men ikke altid, overvaegtige. Abnorme strukturelle forhold i den gvre luftvej disponerer til
OSA, inklusiv hel eller delvis stenose af den nasale luftvej, @get omfang af nakken "kort nakke", mikro- og
retrognati og hypertrofi af tunge og den blgde gane, samt hveelvning af den harde gane.

Patienter med OSAS har ofte hjerte-kar sygdomme: systemisk og pulmonal hypertension, eventuel cardio- og
cerebrovaskuleer sygdom. Blodtryk bar kontrolleres, mens EKG oftest moniteres ved natundersggelsen.
Selvom myxgdem oftest falges af sgvnapng, er der ikke rutinemaessig indikation for bestemmelse af TSH (50).
Sjeeldent ses agning i heematokrit pa grund af natlig hypoxi, men der er ikke rutinemaessig indikation for
haemoglobinbestemmelse. Afhaengig af klinisk mistanke kan suppleres med yderligere undersggelser. Leptin
kan findes forhgjet hos patienter med OSAS og falder efter CPAP behandling (18;51).

Cephalometri har veeret anvendt som led i strukturel vurdering af den gvre luftvej. MRI og CT af hals og nakke
har veeret anvendt til synliggerelse af luftvejene. Fiberskopi af gvre luftvej kan sandsynliggere det gvre
pharyngeale okklussionsniveau, men Millers mangvre er ikke sikkert reproducerbar og har derfor ingen klinisk
betydning. Ingen af disse undersggelser har derfor vundet klinisk indpas.

Differentialdiagnoser

De vaesentligste differentialdiagnoser er andre hypersomnier: narkolepsi, restless legs syndrome, periodic leg
movements,og/eller hypersomni betinget af neurologisk, medicinsk eller psykiatrisk arsag. Yderligere

kan OSAS manifesteres ved natlig motorisk uro, der kunne rejse mistanke om natlige epileptiske anfald.

Konsekvenser af snorken

Tidligere undersggelser i begyndelsen af 1980'erne antydede, at selvrapporteret snorken kunne vaere
associeret med hypertension, iskaemisk hjertesygdom og apopleksi. Der var imidlertid flere problemer i disse
undersagelser. Undersggelser var primeaert baseret pa spargeskemainformation, hvorfor savel afheengige som
uafhaengige variable var usikkert bestemt. Herudover havde man ikke kontrolleret tilstraekkeligt for mulig
indflydelse af konfoundere. Senere tvaersnits- og prospektive undersagelser har peget pa, at en mulig
association mellem snorken og kardio- og cerebrovaskuleer sygdom i vidtgdende grad kan forklares ved
tilstedeveaerelser af konfoundere sasom hgj BMI, tobaks- og alkoholforbrug samt nedsat motion(52). Disse
resultater tyder pa, at snorken uden apng ikke udgar nogen vaesentlig risikofaktor for udvikling af kardio- og
cerebrovaskulaer sygdom.

Generelt foreligger der ikke dokumentation for, at snorken uden apng eller hypopng medfarer sveerere
alvorlige kognitive problemer, om end enkelte undersggelser 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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Konsekvenser af SDB

P4 grund af de udtalte aendringer i sgvnstadierne, desaturationerne, de haemodynamiske aendringer og de
udtalte hypoksiske aendringer, et det nzerliggende at antage, at OSAS er forbundet med gget risiko for kardio-
og cerebrovaskulaer morbiditet og mortalitet. Der foreligger flere undersggelser, der bekraefter denne
formodning.

Hypertension
Der er en klar og i nogle undersggelser dosis-afheengig sammenhaeng mellem OSA og arteriel hypertension,

ogsa efter korrektion af konfoundere sasom adipositas (54-58). Hos nogle patienter med samtidig OSAS og
arteriel hypertension, falder blodtrykket ved behandling med CPAP, og blodirykket er ofte nemmere at
kontrollere efter pabegyndelse af denne behandling. Pulmonal hypertension er hyppigt hos patienter med
OSAS.

Kardio-vaskulaer sygdom
OSAS er hyppigt forekommende hos patienter med koronar arteriosklerotisk hjertesygdom (59;60). Case-

kontrol undersggelser antyder, at patienter med akut myokardieinfarkt hyppigere har OSA, specielt ved
myokardieinfarkt opstdet om morgenen (61), omend ikke alle undersggelser har kunne bekraefte relationen
(62). Patienter med OSAS synes at have hgjere forekomst af iskeemisk hjertesygdom (63;64).
Selvrapporterede snorkere har hgjere selvrapporterede symptomer pa iskeemisk hjertesygdom, men relationen
svaekkes efter korrektion for kendte konfoundere (65). Der er sammenhaeng mellem sveerhed af OSA, BMI og
andre kardiovaskulaere risikofaktorer, men i hvilket omfang sevnapng 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 foroundet med hgjere 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 faerre AMI-tilfeelde. Det er ligeledes uvist, om CPAP-behandling af patienter som har
savel tidligere AMI med OSA medfgrer bedre prognose.

SDB bar overvejes ved hjerte-rytmeforstyrrelser isaer hvis disse forekommer om natten. Dette indbefatter
brady-taky-arrytmier, atrieflimmer, ventrikuleere arrytmier, isaer hvis disse forekommer under sgvn (74).
Rytmeforstyrrelser forekommer hyppigere hos overveaegtige patienter (75). SDB bar ogsa overvejes hos
patienter med hjerte-rytmeforstyrrelser hos hvem der institueres pacemaker (76;77) og hos patienter der
udveelges og undersgges med henblik hjertetransplantation (78).

Cerebrovaskuler sygdom
OSA forekommer hyppigt hos patienter med apopleksi omfattende leesioner savel kortikalt, subkortikalt som i

hjernestammen (79). Prospektive undersggelser antyder gget selvrapporteret risiko for apopleksi (80).
Selvrapporteret snorken er associeret til efterfalgende udvikling af apopleksi (81). SDB forekommer hyppigt
hos patienter med apopleksi (82). Undersagelser viser hgjere forekomst af carotis arterie atheromer hos OSAS
patienter (83). Fibrinogen er korreleret til apng-svaerhed hos patienter med apopleksi (84). Under apngen
forekommer betydelige aendringer i den cerebrale cirkulation (85). Der er saledes flere forhold, der antyder, at
OSAS kan veere en risikofaktor for udvikling af apopleksi, men det skal samtidig erindres, at apopleksi kan
medfare SDB pa grund af pavirkning 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 gget morbiditet inklusiv hgjere BMI, uhensigtsmeessig livsstil hajere
forekomst af sygdom inklusiv kardiovaskuleer sygdom (86). Prospektive undersggelser af patienter tidligere
undersggt for sgvnapng og som af forskellige grunde ikke er behandlet har aget morbiditet og mortalitet.
Mortaliteten er afheenger ogsa af samtidig tilstedeveerelse af co-morbiditet f.eks. hypertension (87). Patienter
der blev behandlet med tracheotomi eller CPAP havde mindre morbiditet og mortalitet. Disse undersagelser
lider imidlertid af metodeproblemer i form af selektion, frafaldsproblemer, manglende randomisering,
ufuldsteendig analyse af konfoundere, forskelligartede kriterier for sveerheden af OSAS m.v.
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Epidemiologiske undersggelser bekraefter imidlertid formodningen om, at OSAS er forbundet med hgjere
morbiditet og mortalitet, formentlig betinget af kardio- og cerebrovaskulaere sygdomme (88). Dette er antagelig
tilfaeldet ved svaer OSAS, det vil sige AHI >20/time. Patienter med andre kardiovaskulaere risikofaktorer har en
yderligere gget morbiditet og mortalitet. Undersggelsernes design tillader ikke med sikkerhed at fastlaegge
sammenhaengen mellem svaerheden af apngerne og morbiditet og mortalitet, alders- og kansforskelle 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 szerdeles relevant, da sgvnapng forekommer
hyppigt uden subjektive klager over hypersomni. De sundhedsmaessige implikationer heraf er ikke afklaret.

Kognitive og sociale forhold

Patienter med OSAS har generelt lettere kognitive klager i form af hukommelses- og koncentrationsbesveer
(89-91). Personer med OSAS har nedsat livskvalitet (92;93) med flere familiemaessige, sociale og
erhvervsrelaterede problemer samt starre trafikrisiko pa grund af treetheden og sgvnanfaldene (94;95). En del
af de kognitive problemer kan skyldes patientens hypersomni. Treetheden 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 savnmansteret, fraveer af dagtidssymptomer og ophaevelse
af de natlige desaturationer og abnorme haemodynamiske forhold er uvist (96). Kognitiv dysfunktion ved SDB
er ogsa beskrevet hos patienter med neurologiske udfald som for eksempel tetraplegi (97).

Sevnapng forekommer hyppigt hos aeldre pa plejehjem og hos patienter med multiinfarkt eller Alzheimers
demens. Det er imidlertid tvivisomt om OSA udger den primeere rolle for udviklingen af de sveere
neuropsykologiske forstyrrelser, der ses ved disse sygdomme. Sgvnapng er snarere et ledsagefeenomen til
neurologiske degenerative sygdomme som fglge af medinvolvering af respiratoriske apparat.

Trafik og erhvervsrisiko
Der foreligger nu flere undersggelser der samstemmende viser, at patienter med kendt OSAS har

oget forekomst af trafikulykker, naerulykker iszer soloulykker eller erhversrelaterede uheld og ulykker. Dette
skyldes formentlig den associerede hypersomni (98-102). Prospektive epidemiologiske undersggelser der
viser, at snorkere og personer med AHI>5 har signifikant aget trafikulykkesrisiko (103) og erhvervsrisiko (104).
Den relative risiko er fundet at veere 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. | undersggelser af mindre
grupper af patienter velhandlet pa CPAP og fulgt op til 3 ar, fandtes ulykkesrisikoen at falde et niveau, der
svarer til baggrundsbefolkningen (100;105-109). Disse resultatet understettes af undersggelser i trafiksimulator
(110-113).

Der er tiltagende international bevagenhed vedrgrende denne problemstilling, men der foreligger ingen
generelt accepterede regler. Problemfeltet er komplekst: ikke alle patienter med selv sveer sgvnapng er
impliceret i trafikulykker. Snorken og sgvnapng er hyppigt forekommende, og ikke alle personer med sgvnapng
har symptomer i form af uimodstaelige sevnanfald. Det vil veere ressourcebelastende hvis alle som skal have
karekort skal undersgges for sgvnapng. Hvis dette gennemfares vil der muligvis identificeres symptomfri
individer, der ikke med sikkerhed indebaerer nogen trafikrisiko. OSAS opstar oftest senere end karekortet blev
erhvervet, og tidlig screening vil ikke identificere disse. Der foreligger ikke generelt accepterede
standardiserede mal, der med sikkerhed kan objektivisere graden af hypersomni og som derved kan
karakterisere trafikevnen hos OSAS-patienter. Der mangler viden om korrelationen til de trafikmaessige
implikationer af fund af sevnapng, samt retningslinier for hvornar der bar treeffes konsekvenser for OSAS-
patientens trafikevne. Der er foreslaet rekommandationer (114-116), men som anfert foreligger ikke generelt
internationalt accepterede regler vedrarende denne problemstilling. Indtil der foreligger bedre dokumentation
og international konsensus anbefaler vi,

e at patienter med svaere symptomer pa sgvnapng bar ikke ubehandlet fare motorkaretaj,

e at der bar rettes skeerpet opmaerksomhed mod personer der professionelt farer personbefordring
(hyrevogn, bus, tog, skib og fly),

e at en patienter der er velbehandlet ma anses for trafikkompetente

e at vurderingen af patienternes trafikegnethed bar hvile pa et skean omfattende behandlingsrespons
(symptomer, resultat af natlig kontrol), anvendelse af behandlingsudstyr, co-morbiditet m.v., og

e at der hos patienter der professionelt farer personbefordring bar rettes szerlig opmaerksomhed for at
sikre, at de er velbehandlede ved genoptagelse af erhvervet, og

e vedvarende opfalgning er vigtig.
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Sgvnapng hos bgrn

Sevnrelaterede respirationsforstyrrelser i barnealderen adskiller sig pa flere mader fra SDB hos voksne. Dels
ses en raekke tilstande med specifik relation til barnets alder, og dels er nogle af forstyrrelserne associerede til
forskellige sygdomme, der enten er medfadte eller erhvervede. Oftest er der tale om patologiske tilstande, som
enten optreeder i tilslutning til en bestaende sygdom eller et syndrom - kun i sjeeldne tilfelde kan billedet
opfattes som godartet. Hverken kliniske oplysninger eller mistanke er gode til at vurdere svaerheden af SDB
hos barn (117). Ved mistanke om SDB hos bgrn er der derfor indikation for PSG (118-120).

Central sovnapno

Hos preemature raske bgrn fadt for 34 gestationsuge forekommer CSA bade i vagen tilstand og under sgvn.
Feenomenet opfattes som godartet og er et udtryk for immaturitet af hjernestammen, og i takt med at barnet
bliver eldre, aftager tendens til apne (119;121). Op til ca. 15% af preemature under 32 gestationsuger har
denne apngtype, som i tilfeelde af ledsagende bradykardy og/eller desaturation kan behandles med
Teofyllamin eller andre centralstimulerende laegemidler 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 undersggelser heraf.

Hos nyfedte mature bgrn op til 12 maneders alderen ses fortsat varierende former for central sgvnapng som
udtryk for manglende modning af CNS ("fysiologisk" sgvnapng). Tendensen aftager med stigende alder og er
et velkendt feenomen hos spaedbgrn. Oftest drejer det sig om prolongeret apng, hvor varigheden af den
enkelte apng vurderet som en egentlig respirationsforstyrrelse fortsat er under debat ved forskellige forfattere.
Iflg. The American Academy of Paediatrics defineres prolongeret apng at veere laengere end 20 sekunder eller
kortere, safremt der er ledsagende bradykardi, cyanose, bleghed eller fald i SaO, . Ved sékaldt periodisk

vejrtraekning optraeder der 3 eller flere apnger af mere end 3 sekunders varighed regelmaessigt efter hinanden
over minimum 20 sekunder - et mgnster der almindeligvis optraeder hos mange praemature og nyfadte barn,
og som opfattes som godartet, ved normal iltsaturationen og CO, niveau. Der er dog enighed om, at benign

central apng hos et barn over 12 maneder ikke ma overstige 10 sekunder.

Sgvnapng hos nyfgdte og speedbarn kan ses som fglge af akut intrakraniel bladning ved fadselskomplikation,
sveer anaemi hos syge praeamature eller som resultat af foeto-maternel transfusion under fadslen, sepsis,
hypoglycaemi, gastroesophagal reflux, epileptiske anfald, hvor apng kan optreede som eneste symptom samt
ved sjeldne metaboliske sygdomme. Ved fulminant infektion med respiratorisk syncytial virus (RS virus) hos
spaedbgrn under 3 maneder kan udvikling af central apng blive fatal, hvis ikke barnet indlaegges til respiratorisk
understattende behandling. Enkelte preemature barn med langvarig iltkreevende respiratorbehandling udvikler
bronkopulmonal dysplasi (BPD) med behov for ilttilskud op til 1 ars alderen og risiko for nocturn central apng,
desaturation og i veerste fald cor pulmonale.

Obstruktiv sgvnapng

OSA kan optreede hos spaedbarn men er hyppigst i alderen 2-6 &r og med ligelig fordeling mellem piger og
drenge (119;122;123). Der foreligger ikke endeligt fastlagte kriterier for OSAS hos bgrn. Barnet med OSAS har
oftest hgjlydt snorken med intermitterende apng, der kan vare over 20-30 sekunder og eventuelt indtrackninger
i jugulum og subcostalt. Sgvnen er praeget af motorisk uro, korte opvagninger, enuresis og svedtendens
(124;125), og i dagtimerne har disse barn ikke sjeeldent oral respiration med forveerring af symptomerne ved
catarrhalia. Barn med OSAS lider i mindre grad end voksne af dagtreethed og hovedpine, men udviser i tilleeg
symptomer pa adfeerdsvanskeligheder i form af hyperaktivitet, aggression, indleerings- og
hukommelsesproblemer samt koncentrationsbesvaer (126-128). Ved manifest OSAS med hyppige
mikroopvagninger er sgvnarkitekturen adelagt med en mindre maengde dyb NREM sgvn (129).(130), Det er
muligt, men ikke fuldsteendigt belyst, at SDB hos barn kan medfere darligere kognitiv formaen (131). Barn kan,
i lighed med voksne, udvikle sekundaere kardiovaskulaere komplikationer med hjerterytmeforstyrrelser og
arteriel og pulmonal hypertension (132).
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Hyppigste arsager til OSAS hos barn er hypertrofiske tonsiller og adenoide vegetationer samt adipositas (133).
Efter tonsillecto- og adenotomi normaliseres sgvn og veeksthormon udskillelsen, og barnet indhenter naesten
altid sin gamle veekstkurve (134), men der kan meget vel vaere underliggende predisponerende kraniofaciale
faktorer der kan medfare senere udvikling af OSAS (135). OSAS er hyppigere hos barn med diabetes (136) og
overveegt (137). Qvre luftvejsobstruktion ses desuden ved en raekke syndromer i barnealderen, isezer hos barn
med Down syndrom pa grund af skeletale forhold, hypotoni og @gning af de gvre luftvejes submucosa samt
makroglossi (138;139). SDB ses ogsa 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
opstaet efter laengerevarende respiratorbehandling disponerer ogsa til OSA. Sveelglapsplastik til behandling af
ganeinsufficiens kan ogsa resultere i OSA (147). Ved insufficient behandling af obstruktionen er der risiko for
udvikling af cor pulmonale hos disse bgrn. Ved myelomeningocele kan observeres savel obstruktive som
centrale respirationsforstyrrelser (148). Barn med diabetes mellitus har signifikant hyppigere SDB end
kontroller (149).

Behandlingen af obstruktiv sgvnapng hos bern i ovennaevnte aldersklasse er langt hyppigst adeno-
tonsillektomi. | tilfzelde af forsnaevring af den ossg@se luftvej vil behandlingen ofte omfatte CPAP/Bilevel
ventilation og/eller kirurgisk intervention. (150-152) og sjeeldent tracheostomi. Medikamentel behandling rettet
mod OSA er virkningslgs.

Barn med cystisk fibrose udvikler med tiden varierende grad af lungeinsufficiens som kan medfgre et forstyrret
sgvnmgnster og tendens til lav Sa0, ,o0g et betydeligt oget respiratorisk arbejde. Behandlingen er her typisk

respiratorisk aflastning i form af NIPPV. Erfaringerne er sparsomme. Darligt reguleret astma giver forstyrret
sgvn med ventilationsforstyrrelser og hosteanfald.

ALTE og SIDS

Speaedbgrn, der under sgvn findes livigse, blege, slappe og uden respiration, udger et specielt problem. Ved en
intensiv indsats lykkes det i nogle tilfeelde at genoplive barnet, der som eneste positive fund har en metabolisk
acidose. Tilfeeldet benaevnes Apparent

Life Threatening Event (ALTE) og giver anledning til et omfangsrigt udredningsprogram med henblik pa
aetiologi. Her taenkes pa kongenit morbus cordis (malformation, arrytmi, lang QT), infektion, hypoglyceemi,
metabolisk sygdom, sgvnrelateret epilepsi, gastroesophagal reflux og bgrnemishandling. Der familicer
ophobning til ALTE, Sudden Infant Death Syndrom (SIDS) og SDB hos spaedbgrn (153).

Barnene skal undersgges med polysomnografi (PSG), som i nogle tilfeelde viser prolongeret central apng
under sgvn eventuelt ledsaget af bradykardi og desaturation (154), hvor behandling med Teofyllin muligvis har
positiv effekt pa de abnorme cardio-respiratoriske fund, men dokumentationen herfor er mangelfuld. Det er
fortsat under debat, hvorvidt ALTE disponerer til pludselig uventet spaedbarnsded (SIDS), som rammer
spaedbarn i samme alder (typisk 2-4 maneder). Risiko for gentagelse af signifikant apne og/eller bradykardi er
dokumenteret hos op til 36% af monitorerede spaedbgrn (155).

Ved autopsi af SIDS-ofre kan dgdsarsagen ikke pavises, mens der foreligger sikre tegn pa tidligere hypoksi,
som kan understatte hypotesen om sgvnapng (@get proliferation af gliaceller i hjernestammen, hypoxanthin i
gjets glaslegeme og forhgjet niveau af fatalt hasmoglobin). | Danmark var incidensen af SIDS indtil 1989 pa ca.
1,2 per 1000 levende fgdte, men er siden faldet dramatisk til 0,2 primaert som resultat af radet om, at
spaedbarn skal sove i rygleje, ikke veere for varmt pakleedte, samt at de ikke ma udseettes for tobaksrag pree-
0g postnatalt.

Respirationsforstyrrelser ved sygdomme i centralnervesystemet

CSA hos bgrn betegnes undertiden som Ondines forbandelse (Ondine var i tysk mytologi en vandnymfe som i
vrede over at vaere svigtet af sin elsker bergvede ham evnen til at traekke vejret automatisk). Tilstanden menes
at bero pa nedsat eller ophaevet reaktion pa hyperkapni, idet supplement af oxygen forvaerrer tilstanden, hvilket
tages som udtryk for at de perifere oxygen-sensitive kemoreceptorer fungerer. Reaktion pa sendringer i PaCO,

kontrolleres af centrale kemoreceptorer ventralt i medulla oblongata neer overfladen pa 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 medfarer insufficient vejriraekning, apne og cyanose, og er associeret til Mb. Hirschsprung
(158), ganglioneuroblastom (159) og familizer dysautonomi (160). Centrale respirationsforstyrrelser kan ogsa
ses ved sepsis, lungeinfektion, kardiopulmonale, neurologiske sygdomme inklusiv neuromuskuleer sygdom
('floppy infant’).

Erhvervede tilfelde af CSA og hypoventilation kan i sjeeldne tilfeelde bero pa leesioner i hjernestammen: infarkt,
hjernestamme-herniering efter traumatisk extradural/subdural blgdning, abscesser, gliom (161;162), samt
bilaterale plagues ved multipel sclerose.

Sgvnstudier viser progressiv hyperkapni under sgvnen uden at det giver anledning til den normale stimulation
af vejrtreekningen. CO, retentionen er stgrst i REM, mindre i NREM og lavest eller normal i vagen tilstand.

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

Respirationsforstyrrelser ved neuromuskulaere sygdomme

Sevnforstyrrelser kan veere sekundeere til engagement af respirationsmuskler, frenicus- og intercostal nerver
samt neuromuskulaere endeplader i respirations- og orofaryngeale muskler (165). Nogle neuromuskulaere
sygdomme medfgrer behov for neonatal intensiv overvagning, men de fleste problemer kommer med den
progredierende muskelsvaekkelse. Respirationsproblemer pa grund af svaer neonatal hypotoni ses bade ved
muskeldystrofier, congenitte myopatier og metaboliske myopatier. De indtraeffer hyppigst ved spinal
muskelatrofi type | (SMA type |, Werdnig-Hoffmann) og ved dystrofia myotonica congenita, der begge
diagnosticeres ved DNA-diagnostik. Prognosen er darlig for begge sygdomme. SMA | barn bliver ubehandlede
cirka 2 &r (sjeeldent 4) og dystrofia myotonica congenita er kompliceres af sveaert motorisk og mentalt handicap
(49;166;167).

To medfgdte myopatier kan give neonatale respirationsproblemer: Nemalin-myopati og den X-bundne
myotubuleere myopati. | modseetning til ovennaevnte lidelser er prognosen her god. Hvis barnet overlever de
neonatale problemer er sygdommen stationeaer.

Neonatale problemer ses sjeeldent ved congenit myopati med fiber type dysproportion og meget sjeeldent ved
de avrige. Congenit dystrofi optraeder neonatalt med samme hyppighed som Nemalin-myopati og X-bunden
myotubuleer myopati og ma mistaenkes ved medfadte kontrakturer.

Spinal Muskel Atrofi type Il kan kreeve ventilation i farste arti, hvorimod mange andre neuromuskulaere
sygdomme farst giver sgvnproblemer senere. Transient natlig hypoventilation og hypoxaemi medfarer ofte
hyppige opvagninger, afbrudt sgvn, mareridt, enuresis, morgenhovedpine, evt. darlig trivsel,opkastning,
koncentrationsbesveer, indlaeringsvanskeligheder, excessiv traethed med sgvngennembrud om dagen samt
depression/humgraendringer.

Hypoksi og hyperkapni stimulerer ventilationen uafhaengigt, men potentierer hinandens virkning. Under REM
sovn er diafragma den dominerende respirationsmuskel. Da diafragma er medinddraget ved dystrofier, er
patienterne seerligt udsatte. Patienterne kan klage over vejriraekningsbesveer i liggende stilling.
Symptomdebuten er ofte snigende. Man er derfor ngdt til jeevnligt at foretage natmonitorering med oximetri og
maling af pCO,_

Patienter med Duchenne muskeldystrofi har en mere ensartet naturhistorie. Vitalkapaciteten stiger igennem
det farste arti. Derefter indtraeder en stationzer fase efterfulgt af en fase med et fald pa cirka 200 ml pr. ar. Nar
barnene har naet den stationezere fase, og i hvert fald nar fald i vital kapaciteten indtraeder, er det ngdvendigt,
at der foretages vurdering af den respiratorisk funktion ved respirationscenter, hvis ikke gentagne infektioner
tidligere har gjort det ngdvendigt.

Muskeldystrofierne Duchenne, limb-girdle dystrofi syndromerne, Emery-Dreyfuss og dystrofia myotonica er
meget udsatte for SDB. Disse tilstande kan udvikle savel central som obstruktiv apng. Patienterne er seerligt
udsatte efter generel anaestesi 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 pa sgvnrelateret hypoventilation og/eller dagtidshyperkapni (PaCO , > 6.0 kPa)

og/eller FEV1 < 40% bar der foretages natlige cardiorespiratoriske malinger eller polysomnografi. Ved
respiratorisk insufficiens vil farste behandlingstilbud saedvanligvis omfatte NIPPV. Er dette tilbud ikke
acceptabelt, er det forbundet med for store bivirkninger, utilstraekkeligt til at effektuere acceptabel oxygenering
og/eller ventilation, eller er der behov for det i en meget stor del af dggnet, vil ventilation via tracheostomi veaere
en mulighed. | sveere tilfaelde med voldsom progression bliver permanent ventilation ngdvendig, men langt hen
ad vejen kan patienterne klare sig med non-invasiv natventilation (168-170). Denne natlige ventilation har ogsa
stor betydning for erngeringen — og ernaeringen har stor betydning for lungeproblemerne.

Sgvnproblemer ved andre kroniske sygdomme

Sgvnapng ses ved gastro-esofageal reflux (GER) og giver anledning til akutte og kroniske lungeproblemer —
aspiration, pneumoni, bronchokonstriktion, astma (171;172). Syreproduktionen er underkastet en dagnrytme —
lavest om natten, men stiger under REM sgvn. Problemerne er starst i liggende stilling. GER ses ofte hos barn
med cerebral parese (CP), specielt hos dystone bgrn. Disse bgrn kan veere sa sveert handicappede at de ikke
selv kan gare opmeerksom pa deres gener. Konsekvensen er urolig sevn og smerter i toppen af epigastriet.
Diagnosen stilles ved intraesofegal pH under sgvn bedst kombineret med intraesofegal trykmaling.

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

Undersggelser for SDB
SDB kan undersgges med nedenstaende teknikker:

Oximetri kan i den sveerere tilfeelde identificere de karakteristiske fald i SaO2. Som kriterium kan anvendes 4%
fald, med nedre normalgraense pa 92%. Typiske forandringer med cykliske desaturationer er diagnostisk
sikker, men ikke sensitiv med henblik pa diagnsticering og karakterisering hverken hos bgrn (174) eller voksne
(175). Cirka 1/3 af patienterne overses. Dette drejer sig iseer om patienter med lettere grader af sevnapng,
hypopng og UARS. Da sgvn- og respirationsmanster ikke registreres foreligger der ingen oplysninger om
personer var vagen eller sov, og typen af apng kan ikke bestemmes. Da der nu foreligger relativt enkle
undersggelsesmetoder der bedre karakteriserer patientens tilstand i forhold til oximetri anbefales disse, se
nedenfor.

Bestemmelse af kardio-respiratoriske malinger (CRM). Der findes i dag adskillige beerbare computerbaserede
udstyr til registrering af kardio-respiratoriske parametre. Disse omfatter almindeligvis samtidig registrering af
luftflow/respirationslyd, thoraco-abdominalt respirationsmgnster, ekg og iltmaetning. 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 sma, lette og baerbare og kan erhverves til en relativt begreenset pris. Ulempen er, at
der ikke opnas information om sgvnmgnsteret, og kun i begraenset omfang om ventilationen. UARS kan
derved veere vanskelligere at bestemme. Udstyret giver saedvanligvis heller ingen information om personens
ventilation. CRM mé& anses som minimum-standard til registrering af SDB (2). Undersggelsen kan udfares
ambulant (176).

Polysomnografi (PSG) indbefatter registrering af eeg, emg, eog med henblik pa klassifikation af ssvnmegnsteret
samt registrering af ekg, respiration og oximetri og i varierende grad andre fysiologiske parametre som
eksempelvis CO,-niveauet og dermed ventilationen, intraesofegal pH og tryk, muskelbevaegelser m.v. PSG,
som er velbeskrevet og valideret, har siden den oprindelige beskrivelse af OSAS veeret gylden standard- og
referenceundersggelse som led i udredning af sgvnrelaterede sygdomme (2). PSG er mere tidskraevende,
stiller stgrre krav til teknik og personale og var for fa ar siden vanskeligt gennemfgrlig.
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| de senere ar er der introduceret computerbaserede udstyr, der har lettet optagelse og analysen af
sgvnundersggelsen. De nyeste udstyr er baerbare, hvorfor undersggelsen kan udfares ambulant eller under
indlzeggelse pa sengeafdelinger efter elektropasaetning ved et neurofysiologisk laboratorium/sgvnlaboratorium.
Efterfalgende analyse foretages manuelt eller semi-automatisk ved efterfalgende kontrol af den foreslaede
computerbaserede respirations- og sgvnscoring. Den vaesentligste fordel ved PSG er, at man opnar et sikkert
grundlag for at identificere sgvnstadier og seette disse i forhold til kardio-respiratoriske mal. Hermed gges den
diagnostiske sikkerhed. De seneste apparaturer tillader synkronisering til video-signaler hvorved kliniske
feenomener kan vurderes. Dette kan have veaesentlig differentieldiagnostisk vaerdi som led i udredning af
differentialdiagnoser herunder sgvnrelaterede anfaldfaenomener (epilepsi eller anden primeer sgvnsygdom).
PSG er herudover indiceret ved mistanke om andre sgvnsygdomme som for eksempel andre hypersomnier
inklusiv narkolepsi og periodisk laeg kramper, restless legs, ved natlige motoriske faanomener og adfeerds-
forstyrrelser, mistanke om epileptiske anfald, visse tilfeelde af sveer kronisk insomni, ved mistanke om pavirket
trafikevne og ved persisterende dggnrytmeforstyrrelser (177-181). Hos barn er polysomnografi altid indiceret
ved mistanke om SDB (182).

Dagstudier

Da natundersggelse med PSG er laboratorie- og arbejdsmaessigt tidskraevende er undersggelser foretaget om
dagen foreslaet. Patienten mgder helt eller delvis sgvndepriveret. Metoden giver et vist indtryk af tilstanden,
under forudseetning af, at personen falder i sgvn (det vil sige minimum NREM stadie 2). Metoden er usikker,
fordi det er vanskeligt at etablere et tilstraekkeligt roligt miljg, dagsevn er sjeeldent naturlig og der opnas kun
delvis repraesentation af sgvnstadierne. REM sgvn og NREM stadie 3-4 opnas sjeeldent. Der foreligger intet
normalmateriale. Dagstudier har ringe diagnostik veerdi, er personale- og ressourcekraevende og set i lyset af
de seneste ars teknologiske udvikling indenfor CRM og PSG, er behovet herfor begraenset

Natundersggelser

Disse blev tidligere primzert foretaget under indlaeggelse. Fremkomsten af sma& mobile monitorerings-enheder
har ogsa muliggjort ambulante/i-hjemmet-undersggelser med efterfalgende semi-automatisk computer-
analyse. Ambulante undersggelser har den fordel, at undersggelserne stiller feerre krav til personale og
patienter sover i et naturligt og vanligt sengemiljg, men ngjere observation af patienten er vanskeligere (183). |
sammenligning mellem ambulante versus indlagt undersggelse findes stort set samme sgvnstadiefordeling,
men der er tendens til faerre opvagninger ved den ambulante undersggelse sammenlignet med undersggelser
pa hospital. Der er ikke vaesentlig forskel i efterfalgende dagsymptomer eller objektiv traethed vurderet ved
MSLT (184). Undersggelser pa hospital stiller krav om tilstedeveerelse af personale, men indebaerer mulighed
for bedre observation af patienten, kontrol over sgvn-miljget, samt opsamling af flere parametre som f. eks
CO,-status og video-monitorering. Undersggelser pa hospital er ngdvendig hos patienter med

handteringsmaessige vanskeligheder, handicaps, hos barn, patienter som skal observeres for anfald m.v. Man
er derfor nad til at individualisere udredning og behandling afheengigt af lokale forhold og
patientsammensaetningen.

Af gkonomiske arsager er foreslaet undersggelse over fgrste 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
undersggelsen skal foretages pa hospital med samtidig evaluering af undersggelsesresultatet.

Multipel sovn latens test

Multipel sgvn latens test (MSLT) udferes i praksis ved at lade patienten forsgge at falde i sgvn efter et
standardiseret skema pa faste tidspunkter under 3-4 forsgg med 2 timers pause, for eksempel kl. 9, 11, 13 og
15. Tid til dos og sgvn (NREM stadie 1/2) identificeres. Hver tests varighed er 20 minutter eller 15 minutters
sovn. Yderligere vurderes forekomst af eventuel REM sgvn, der normalt ikke forekommer indenfor denne
tidsperiode. Formalet med undersggelsen er at opna et objektiv mal for hypersomni samt at vurdere om der
forekommer abnorm hurtig indtreeden af REM sgvn, hvilket kan bekreefte klinisk mistanke om narkolepsi.
Undersggelsen kan veere falsk positiv med kort indsovningstid hos personer der er sgvndepriverede af anden
arsag, er under pavirkning med sgvninducerende laegemidler eller alkohol eller med forskudt degnrytme. MSLT
anvendes saledes til at belyse andre hypersomnier (essentiel hypersomni og narkolepsi), men anvendes ikke
primeert til diagnosticering af sevnapng.
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Behandling af SDB

Behandling af snorken

Forud for en eventuel behandling af snorken bgr der vurderes hvorvidt personen overhovedet snorker.
Tilstedeveerelse af snorken alene vurderet udelukkende ud fra patientens eller sengepartneres rapportering er
et utilstreekkeligt mal for tilstedeveerelse af snorken. Hvis man overvejer behandling (CPAP, kirurgi mv.) skal
der foretages objektivisering med minimum CRM der skal inkludere registrering af respirationslyd. /Endringer i
livsstil (veegtreduktion, ophar med eller reduktion af alkohol- og tobaksforbrug, ophar 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 bgr altid overvejes. Hos udvalgte patienter kan der foretages
Uvulopalatophayngoplastik ( UPPP) eller andre volumenreducerende operationer pa den blgde gane.

Ofte kan objektivt pavises kongestion af naese- og rhinopharynx slimhinden og patienten frembyder
vasomotoriske rhinit symptomer. Derfor vil behandling med lokal nasal steroid spray kunne daempe
symptomerne. Der bgr udvises forsigtighed med anvendelse af detumescerende naesedraber, da denne
gruppe patienter oftere end andre udvikler rhinitis medicamentosa. Behandling med medicinske praeparater
(progesteron, mazindol, tricykliske antidepressiva), har ingen dokumenteret effekt pa snorken. Orale skinner,
der tvinger over- og underkaeben sammen, kan i udvalgte tilfeelde vaere en effektiv behandling af snorken.

AEndringer i livsstil (vaegtreduktion, alkohol- og tobaksforbrug, opher af benzodiazepiner og sovemidler),
behandling af endokrine sygdomme (myxgdem, 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 f& apnger (AHI<5), med beskedne fald i iitmaetningen (< 3%), uden veesentlige
subjektive symptomer, og uden vaesentlig pavirkning af sgvnen vurderet ved PSG (186).

Behandling af sovnapne og UARS
OSAS og andre SDB er forsggt behandlet med aendring af livsstilsparametre, medicinsk, med positiv
luftvejsovertryk, kirurgisk og med dentale devices for eksempel tandskinner.

AEndring af livsstil

Behandling af overveegt. En stor andel af patienter med OSAS og UARS er overvaegtige. Der er sammenhaeng
mellem legemsvaegten eller indices heraf (BMI eller halsomfang) og OSAS. Tilstanden kan forveerres ved
yderligere vaegtagning. Hos overvaegtige patienter med OSAS, kan vaegtreduktion medfare ophar eller
reduktion af apngerne. Derfor bar overvaegtige patienter med OSAS gives kostrekommandation med henblik
pa veegtreduktion. Hvis patienten har sveer OSAS eller UARS bgr der primeert tilbydes anden effektiv
behandling for langt hyppigst nasal CPAP. Vaegtreduktion kan efterfalgende tilbydes som led i denne
behandling. Tilstedeveerelse af forsat OSAS/UARS kan efterfglgende kontrolleres efter eventuel
veegtreduktionen med og uden CPAP, hvorefter der kan tages stilling til videre behandlingsbehov.

Alkohol. Alkoholindtagelse kort far sengetid kan udlgse eller accentuere snorken og OSA. Der er en relativ
svag, men i nogle undersggelser signifikant, sammenhaeng mellem vedvarende alkoholindtagelse og
sgvnapng. Der foreligger ingen undersagelser der viser, om alkoholreduktion kan have effekt pA OSA. Hvis
patienterne har stort alkoholforbrug bar der dog anbefales reduktion af alkoholindtagelsen.

Tobak. Tobaksrygning er fundet at vaere en svag risikofaktor for snorken og sevnapng. Bern af foraeldre, der
ryger, har hyppigere luftvejssymptomer, infektioner og natlig snorken. Det er uvist, om rygeophgar pavirker
sgvnapng eller snorken.

Legemsposition. Nogle patienter med OSAS og UARS har positionsafhaengig savnapna, der forvaerres isaer i
rygleje. Maske kan nogle af disse bedres ved lejringsaendringer.

Positiv luftvejsovertryk

En reekke 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 respirationsunderstattende behandling (Non-invasive
positive pressure ventilation - NIPPV).
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Kontinuert/vedvarende luftvejsovertryk behandling - CPAP

Natlig CPAP blev i 1981 beskrevet farste gang til behandling af OSAS. CPAP doseres via ansigtsmaske,
almindeligvis nasalmaske, som via slangesystem er forbundet til et CPAP-apparat. Der er foretaget talrige
undersggelser af CPAP, som har dokumenteret at denne behandling er en effektiv metode. Det
patofysiologiske grundlag for CPAPs virkning er — som tidligere beskrevet — en ggning af det intraluminale tryk
i luftvejene til et niveau, hvor kollapstrykket overvindes.

Indikationen for at pabegynde natlig CPAP er primaert behandling af OSAS og UARS, samt til visse
blandingstilfaelde af OSAS/CSAS. CPAP er imidlertid ikke tilstraekkelig behandling til andre typer af SDB. Til
patienter med OSAS kombineret med sveer adipositas-induceret natlig hypoventilation (Pickwick syndrom),
visse tilfaelde af obstruktive og restriktive lungesygdomme, kyfoscoliose, neuromuskuleere sygdomme,
hjerteinsufficiens med Cheyne-Stokes respiration og andre centrale respirationsforstyrrelser kan natlig CPAP
veere mindre velegnet eller direkte kontraindiceret . Til disse patientgrupper bgr man i stedet overveje
behandling med natlig/sgvnrelateret NIPPV (186).

For at opna god behandlingsaccept er grundig instruktion og individuel tilpasning af CPAP-udstyret, szerlig
(ansigts-)/naesemasken, vigtig. | en del tilfeelde ma forskellige fabrikater forsgges, inden den ideelle maske
findes, og det ma anbefales af have en bred vifte af forskellige typer og meerker pa lager. | sjeeldne tilfeelde kan
det vaere ngdvendigt at fremstille specialmaske hos bandagist. CPAP-trykket skal indstilles saledes, at det
forhindrer luftvejskollaps, men ikke er sa hgjt at patienten finder det ubehageligt. Der er forskellige metoder til
at indstille CPAP-trykket:

e Nogle anvender et subjektiv skan af trykbehovet og efterfalgende vurdering og justering ved en eller
flere natlige kontrolmalinger med registrering af AHI og klinisk effekt, idet trykbehovet for optimal effekt
kan zndres igennem de fgrste uger eller maneder (187). Denne metode kan ikke anbefales, da trykket
let indstilles forkert.

e Natlig titreringsstudier med samtidig PSG/CRM med kontinuerlig registrering af masketrykket er ideelt,
men ressourcekraevende og effekten af samtidig sgvnundersggelser er omdiskuteret (188).

o Auto-CPAP-apparatur. | modseetning til konventionel CPAP indstiller auto-CPAP-apparatet automatisk
trykket afhaengig af samtidig registrering af respirationsparametre. Apparatets trykvariationer kan
efterfglgende afleeses, hvorved der opnas 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 tilfeelde vanskeligt kunne veenne 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.

Non-invasiv ventilation - NIPPV

Hos patienter med OSAS og samtidig natlig hypoventilation er CPAP, som naevnt ovenfor, ofte
utilstreekkelig, og hos nogle endda kontraindiceret, da en ggning i det respiratoriske arbejde med CPAP kan
forvaerre den natlige hypoventilation. Forudsaetningen for at konstatere natlig hypoventilation er fgrst og
fremmest at denne mulighed indgar i de diagnostiske overvejelser, evt. understattet af hyperkapni (PaCO, >

6.0 kPa ) og/eller aget base excess (>+4,0) malt ved arteriepunktur, dernzest at patienten henvises til natlig
monitorering med CO, — méling, hvilket i praksis vil sige at der udfares kontinuerlig transkutan eller end-tidal-

CO, — méling under sgvn. Dette forudseetter, at patienten henvises til de landsdelscentre hvor dette kan

evalueres. Man vil her vurdere behovet for at pabegynde permanent hjemlig natlig NIPPV, som kan sidestilles
med respiratorbehandling via ansigtsmaske. Med denne behandling tilstreebes en forbedring/normalisering af
den alveolaere ventilation samtidig med at apngerne ophaeves. Apparaturet er i lighed med et CPAP-apparat
baerbart. Disse patienter stiller seerlige krav til opfalgning og kontrol.

Der foreligger ingen validerede veerdier for hvornar der bagr pabegyndes permanent hjemme-NIPPV.
Kombinationen af symptomer i dagtiden (morgen/formiddags konfusion, dagtidssomnolens og treethed,
afsvaekket indprentning (tenacitet),hukommelse og koncentrationsevne) og CO, — veerdier over cirka 6-7 kPa

vil ofte vaere et signal om at pdbegynde behandling. Konstatering af samtidig natlig hypoxi vil forstaerke disse
overvejelser. Vedvarende hypoventilation i dagtiden udger i sig selv en indikation, og vil ved en raekke
neuromuskulaere lidelser indicere akut eller subakut behov for NIPPV. Generelt er resultaterne af kronisk
NIPPV hos patienter med neuromuskulzere sygdomme (herunder barn med CSA) gode, hvorimod resultaterne
hos patienter med KOL er mere tvivisomme. Der er séledes ikke dokumenteret systematisk effekt heraf. |
modsaetning hertil er resultaterne hos begge patientgrupper overbevisende nar der institueres midlertidig
NIPPV i forbindelse med akut respiratorisk insufficiens.
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Overordnede mal

Disse er pa kort sigt via en bedret ventilation at bedre/normalisere patientens livskvalitet og arbejdsevne. Pa
laengere sigt er hensigten at mindske de helbredsrisici som vedvarende ubehandlet OSAS og andre SDB
medfarer.

Resultater af natlig CPAP
Behandling med CPAP medfgrer som tendens umiddelbar opheevelse af apngerne og dermed
ophaevelse af O,-desaturationerne, reduktion i arousals, normalisering af sevnmansteret og subjektiv bedring i

lzbet af dage eller uger efter behandlingsstart. Nogle oplever dramatisk bedring i almentilstanden allerede efter
fa naetter med CPAP. Hypersomnolens og sgvnanfald svinder, samtidigt med at den fysiske formaen og
kognitive funktion bedres, hvilket er bekreeftet ved neuropsykologiske undersggelser (96;190). Savnmgnsteret
udviser karakteristiske forandringer. | de fgrste dage eller uger ses gget NREM stadie 3 og 4 samt REM-sgvn,
hvilket er et udtryk for kompensatorisk rebound faenomen som udtryk for sveer supprimering af den dybe og
REM sgvn. Dette kan hos nogle give anledning til midlertidig eget drammeaktivitet, eventuelt med mareridt ved
behandlingsstart. Efter nogle uger normaliseres sgvnmgnsteret. Nocturi reduceres blandt andet pa grund af
normalisering af ADH-sekretionen. Heemodynamisk mindskes eller ophaeves de respirationsinducerede
arterielle, centralvengse og intrakranielle trykvariationer og den cerebrale reaktivitet tenderer mod
normalisering (191). Dette skyldes flere forhold, blandt andet ophaevelse af intrathorakale tryksvingninger,
hypoksi, hyperkapni og normalisering af sympatisk og parasympatisk kartonus. Yderligere sker der en rackke
&ndringer i forskellige hormoner — for eksempel vil den normale natsekretion af veeksthormon, som er
supprimeret ved OSAS, stige ved CPAP-behandling.

Langtidsundersggelser af patienter der saettes i behandling med CPAP tyder p4, at prognosen efterfalgende 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 undersggelser
vedrgrende denne problemstilling. Disse er vanskellige at gennemfare pa grund af den abentlyse
behandlingseffekt. Retrospektive undersaggelser antyder dog, at CPAP-behandlede patienter har mindre
morbiditet og mortalitet end ubehandlede. Endvidere er der pavist en nedsat trafikrisiko efter iveerkseettelse af
behandling.

Bivirkninger

Bivirkninger ved natlig CPAP er udtarring af slimhinder i naese, mund og sveelg forarsaget af

luftstrammen fra apparaturet. Disse gener er mest udtalt i perioder med lav luftfugtighed, f.eks. i den kolde
arstid. Endvidere optreeder direkte gener blandt andet p& huden fra maske og hovedtgj, ubehag pa grund af
lufttrykket og stgj fra apparaturet. Sidstnaevnte kan ogsé vaere et problem for patientens sovepartner/segtefeelle
og medvirke til darlig patientkomplians. Nogle patienter sluger luft og far udspilet mave ved brug af CPAP,
specielt ved hgje behandlingstryk, hvilket hos nogle kan afhjeelpes med Bilevel ventilation.

De naevnte slimhindegener er hyppigt forekommende i startfasen, men svinder ofte de farste uger/maneder.
Vedvarende naese- og slimhindehindegener eller udvikling af rhinit kan skyldes natlig luftleekage gennem
abentstdende mund, hvor CPAP-apparatet for at undga trykfald kompenserer ved at gge luftstrammen til
masken. | disse tilfaelde bgr man overveje brug af hagerem. Alternativt kan hel-ansigtsmaske forsgges. Andre
muligheder er fugtning af neesen morgen og aften med saltvandsspray, periodevis brug af mild nasal
steroidspray eller fugteranlaeg, som nemt kan tilsluttes apparaturet.

Specielt for barn gzelder at et masketryk hver nat gennem lzengere tid kan medfare deformation af
ansigtsskelettet og tandstillingen. Lasningen pa dette problem kan vaere dagligt skift mellem forskellige
masketyper, men problematikken skal under alle omsteendigheder diskuteres pa et tvaerfagligt plan. Yderligere
er det vigtigt far pabegyndt og under behandling at informere barn og forzeldre.

Langtids organpdvirning pé f.eks. lunger og hjerte som falge af natlig CPAP er ikke beskrevet (194).

Praksis ved behandlingsstart og kontrol

Behandlingen kan ivaerkseettes pa forskellig made. Som tidligere anfart er god initial instruktion til patient og
dennes eventuelle samlever/eegtefaelle meget vaesentlig for et godt resultat. Hvorvidt behandlingen aktuelt
pabegyndes under indleeggelse eller i ambulant regi, afhaenger 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 handteres ambulant eller bedst pabegynde
behandling under indlzeggelse. Indtil sddanne foreligger er det referencegruppens anbefaling, at ambulant
introduktion til natlig CPAP reserveres til ukomplicerede voksne patienter med OSAS uden betydende
ledsagesygdomme (f.eks. sveerere kardiel, pulmonal eller neurologisk sygdom) og med tilstraekkelig
kommunikativ og kognitiv funktion.
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Opfalgning og kontrol er vigtig i startfasen, hvor behandleren bade skal vurdere den kliniske effekt af CPAP,
foretage natlig kontrolmaling med CPAP, samt bistd med lgsning af startvanskeligheder og behandle
eventuelle bivirkninger. Det er ngdvendigt med adekvat efterkontrol. Mange patienter har co-morbiditet for
eksempel i form af kardio-vaskulaer eller neurologiske sygdomme. Nar behandlingen fungerer efter hensigten
anbefales en arlig ambulant kontrol. Patienten skal dog have mulighed for telefonisk henvendelse til klinikken
med henblik pa besvarelse af spargsmal og rekvirering af filire, maske og slanger m.v.

Patient accept

Omkring 2/3 af patienterne har umiddelbart god effekt af behandlingen og fortszetter med denne uden
naevneveerdige gener i mange ar. 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 undersggelser herom. Endelig ses hos en mindre gruppe
patienter, at de ikke har problemer med at gennemfare 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 pa, at brug af
CPAP noget af natten (> 4 timer) er bedre end ingen CPAP. Der foreligger ikke gode preediktorer for god
patientaccept. Af betydning for et godt behandlingsrespons synes at veere information, kontroller, udtalte
dagsymptomer med godt behandlingsrespons, mens sveerheden af OSAS, tilstedeveerelse af andre sygdomme
af sygdomme er ringere eller ikke korreleret til vedvarende CPAP brug. Darlig accept er muligvis forbundet
med forudgaende kirurgi p& ganen, manglende tilstedevaerelse af hypoksi ved den primaere natlige maling
samt ringe uddannelsesniveau (197). Hos patienter med OSAS er kun sparsomme sammenlignede
undersggelser vedrgrende NIPPV versus CPAP brug.

O,-administration

Oxygen-administration har ingen praktisk betydning som led i behandlingen af OSAS, idet der ikke er nogen
dokumenteret effekt. | visse tilfeelde forleenges apneerne pa grund af nedsat aktivering af respirationscenteret.

Kirurgisk behandling:

| visse tilfeelde kan den obstruktion, som ses i sveelgomradet ved snorken og OSAS afhjeelpes ved

kirurgisk at korrigere sveelgets anatomi. Obstruktionen skyldes et komplekst samspil af variationer i anatomi og
neuromuskuleer fysiologi. Problemet er ikke entydigt defineret, og der findes saledes ingen veldefineret
kirurgisk metode til at afhjaelpe problemet. Der foretages operationer i den blgde gane, i tungebasis og i
mandiblen, afhaengig af hvor obstruktionen antages at findes.

Sveelganatomien vurderes ved inspektion pa vagen patient i siddende og liggende stilling under anvendelse af
spejl, stive eller fleksible optikker samt radiologiske metoder. Under sgvn anvendes akustiske, manometriske
og xeroradiografiske metoder foruden PSG m.m.

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

Uvulopalatopharyngoplastik (UPPP).

UPPP har veeret anvendt i Japan siden 1954 (lkematsu), men metoden fik sit gennembrud efter at

veere anvendt og beskrevet af Fujita (Detroit) i 1981. UPPP foretages med patienten intuberet, i generel
anaestesi oftest suppleret med lokalanalgesi. Udvaelgelse afhaenger af veegt (BMI helst ikke over 27) og graden
af OSAS (AHI< 20-30). Kontraindikation er svaer overveegt (BMI >30) pa grund af aget risiko for postoperative
komplikationer.

Ved UPPP sgges at nedsaette den blade ganes fylde og at stramme den op, saledes at det postpalatinale rum
@ges uden at pavirke ganens funktion under synkning eller tale. Operationen kan foretages med laser, el-kniv
eller skalpel. Der findes forskellige variationer af metoden, hvor starre eller mindre slimhindedele efterlades i
midtlinien. Sveelgmuskulaturen skanes. Der sker opheling i labet af en uges tid. Patienten er normalt indlagt 1-
2 dage efter indgrebet. Der er naesten altid behandlingskreevende smerter af hgjst 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 pa grund af postoperativt adem - kan ga flere uger, for
effekten viser sig. Der kan hos fa patienter veere varige gener i form af nasal regurgitation, stemmeaendring,
smerter eller kradsende fornemmelse i sveelget, synkegener og/eller problemer med efterfalgende 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 aendring i tilstanden efter
indgrebet. De subjektive resultater kan imidlertid ikke genfindes ved efterfglgende PSG undersggelser, der
viser vaesentlig mindre behandlingseffekt med ophaevelse af apnger hos faerre end 10-20% (199). Arsagen
hertil er ikke fuldsteendig belyst og omdiskuteret. En medvirkende faktor kan vaere "regression to the mean",
idet patienterne behandles pa et tidspunkt hvor behandlingsbehovet er starst. Der behandles, f.eks. med
kirurgi, og den spontane forbedring tilskrives i ikke-prospektiv-randomiserede undersagelser fejlagtigt
indgrebet. Pa grund af indgrebets natur er en optimal kontrolgruppe ikke mulig at etablere i relation til UPPP.

Et veesentlig problem er, at det er vanskelligt at udveelge hvilke patienter der responderer pa indgrebet
postoperativt. Selvom flere undersggelser, ogsa ved objektive undersggelser prae- og postoperativt, har
dokumenteret effekt af indgrebet, mangler der fortsat randomiserede undersggelser, samt undersggelser der
dokumenterer langtidseffekt. | Cochrane Review konkluderes, at der ikke kunne identificeres arbejder der
opfyldte kriterierne for randomiserede undersggelser med regelret pree- og postoperative undersggelser,
hvilket man anbefalede snarest blev udfgrt (200;201).

Indtil bedre diagnostiske og prognostiske metoder er udviklet, bar derfor UPPP kun anvendes hos udvalgte
patienter, hvor andre behandlinger ikke er mulige. Der foreligger ikke sikre kliniske parametre, der pa forhand
kan udsige hvilke patienter der kan fa effekt af indgrebet. Der skal foreligge relevant praeoperativ udredning
samt postoperativ klinisk og objektiv vurdering af effekten pa de respiratoriske forstyrrelser (202). Det er vigtigt,
at patienten far indgrebet er klar over risikoen for manglende effekt og de postoperative gener.

Andre kirurgiske behandlinger:
Ved udtalte kranio-faciale deformiteter med sma dimensioner i farynx kan starre prothognatiske operationer
fare til bedring af den nasale respiration, bade i vagen og i sovende tilstand.

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

Volumen reducerende indgreb pa den blede gane er baseret pa vaporisering/koagulation af det submucese
veev, der resulterer dels i et gget volumen af det postpalatinale rum og dels fibrosering og stramning af den
slappe blgde gane. Erfaringerne er fortsat sparsomme. De anvendes til snorkere og til let-moderat OSAS. Den
starste fordel er at de er relative smertefri og kan foretages pa ambulant basis. Der rapporteres om behov for
op til 12 seancer fgr man opnar et tilfredsstillende resultat.

Oro-dentalt udstyr

Orale skinner har veeret brugt til forskellige formal igennem mange ar, og har ogsa veeret anvendt som led i
behandling af snorken og apng. Andre betegnelser er oral aktivator, snorke skinner eller apng-skinner. Den
formodede virkningsmekanisme omfatter sendring af dimensioner i orofarynx-tungebasis og at
muskelfunktionen sendres saledes, at tendensen til kollapsibilitet i lufvejene nedsaettes. Der findes to
hovedtyper: tungeretentionsskinner og mandibulafremfaringsskinner. Begge typer findes kan fremstilles som
individuelt tilpassede eller preefabrikerede. Begge typer kan give problemer med kaebeledene og lgshed af
teenderne. Der foreligger ikke egentlig dobbeltblinde undersggelser, i abne undersggelser angives at cirka
halvdelen af patienterne far reduktion af apneerne, dokumentationen for snorken er mangelfuld. Bedst virkning
opnas tilsyneladen hos ikke-adipgse 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 saledes variabel og kraever for mange en individuel tilpasning (203).

Farmakologisk behandling af OSAS

Protiptylin og visse andre tricykliske antidepressiva er forsggt som led i behandling af OSAS. Dette

er givet

ud fra observationen af at REM sgvnen heemmes (hvorved de sveereste apnger reduceres) og ud fra
formodningen af, at tonus i den gvre luftvejsmuskulatur gges. Det er muligt, at protiptylin kan reducere lette
tilfeelde af OSAS pa grund af heemning af REM-sgvnen. Patienterne er allerede sgvndepriverede og den
opnaede effekt er beskeden hvorfor denne behandling ingen klinisk praktisk betydning har.
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Teofyllin, acetazolamid og progesteronderivater er forsggt givet til patienter med OSAS ud fra formodningen
om at aktivering af respirationscenteret, kan reducere svaerheden af apngerne. Imidlertid har man ikke kunne
dokumentere vaesentlig effekt hos patienter med OSAS i kliniske forsag (204). Androgen-blokade har ingen
effekt pa OSAS (205).

Naesedraber har ingen klinisk dokumenteret effekt pa snorken eller sgvnapng.
Sammenfattende kendes ingen laegemidler der kan anvendes som led i behandling af OSAS.

Laegemidler der forveerrer OSAS
Forskellige laegemidler modificerer den gvre luftvej og/eller respirationen og kan derved pavirke
SDB.

Benzodiazepiner reducerer den neuromuskulaere tonus i tveerstribet muskulatur og gger dermed
kollapstendensen i den gvre luftvej. Dette er pavist ved flurazepam, men er formentlig ogsa tilfeeldet for
nitrazepam, flunitrazepam og diazepam, men der foreligger ikke sikre kliniske undersggelser heraf. Derfor er
benzodiazepiner kontraindiceret hos patienter med OSAS.

Nyere hypnotika inklusiv cyklopyrroloner pavirker respirationen i mindre grad og OSAS pavirkes kun
beskedent. Som hovedregel bar hypnotika ikke anvendes hos patienter med sveer snorken og OSAS.

Barbiturater gger okklusionen af den gvre luftvej og bar 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) bar der veelges anden antiepileptisk behandling til disse patienter. Det skal bemaerkes, at der
er beskeden viden om antiepileptikas virkning pa respiration under sgvn. Yderligere skal neevnes, at OSAS
hyppigt forekommer hos patienter med epilepsi, og at sveer ubehandlet OSAS muligvis forveerrer epilepsien
(173).

Morfika kan heemme det respiratoriske respons. Man bar vaere opmaerksom pa denne problemstilling ved
smertebehandling til patienter med SDB.

Testosteron. Det er nzerliggende at antage, at testosteron og anabole steroider kan accentuerer eller medfgre
udvikling af OSA. OSA forekommer hyppigere hos maend, og prevalensen af OSA stiger efter menopausen.
Der foreligger kasuistiske tilfaelde med udvikling af OSAS i forbindelse med testosteron-administration. Pa den
anden side er der ikke fundet gget risiko for OSA hos maend med hypogonadal funktion der er givet
testosteron-preeparater. Testosteron-antagonister har ikke dokumenteret effekt pa sgvnapng. Forholdet har
interesse idet anabole steroider og testosteron tidvis anvendes pa misbrugsbasis, men betydningen heraf i
forbindelse med udvikling af OSAS er ukendt.

Hypothyreodisme. Patienter med myxadem har hyppig OSAS, og behandling med thyreoideapraeparater kan
bedre tilstanden.

Postoperativ hypoxaami.

Hos patienter generelt der undergar generel anaestesi i forbindelse med kirurgiske indgreb er der

risiko for postoperativ hypoxaemi. Denne opstar typisk 2. og 3. postoperative nat, men kun sjeeldent farste
postoperative nat. Det patofysiologiske grundlag er en farmakologisk inhibition af REM sgvn betinget af
anaestesimidlerne, der efter udskillelse for nogle af stoffernes vedkommende efter 1-2 dogn, medfgrer REM-
rebound muligvis kombineret med hypotoni af den tveerstribede muskulatur i de efterfglgende neetter.
Tilstanden kan indebaere risiko for postoperativ gget morbiditet og mortalitet. Den postoperative hypoxaemi ses
som periodisk hypoxzemi (f.eks. OSA) og som non-periodisk i form af centralt betinget alveolzer
hypoventilation. Patienter med adipositas, sveer snorken og OSAS, restriktive og obstruktive lungesygdomme,
neuromuskuleere sygdomme og patienter med marginal respirationsreserve i gvrigt har seerlig stor risiko.
Patienterne bgr identificeres preeoperativt med henblik p& postoperativ monitorering og eventuel behandling
med oxygen, CPAP eller understattelse af respirationen. Det er vigtigt at vaere opmaerksom pa at monitorering
alene med pulsoxymeter under samtidig ilttilskud intet siger om ventilationen. Hertil behaves yderligere
information, f.eks. om CO,-udskillelse eller —niveau i blodet. En szerlig risikopopulation er patienter med kendt

OSAS, der opereres i gvre luftvej.
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En anden gruppe, som man ogsa bgr veere opmaerksom pa kan udvise SDB, er patienter som udskrives efter
laengerevarende intensive forlgb, iseer ved modtagelse af leengerevarende mekanisk ventilation (206).

Sgvnapng og gkonomi
Der foreligger meget fa data som direkte og samlet fokuserer pa udgifterne ved ubehandlet sgvnapng, og
endnu feerre som belyser de gkonomiske effekter af at behandle sgvnapng.

Det ligger imidlertid fast, at lidelsen er hyppig, og at mellem 80 — 90 % endnu ikke er diagnosticerede. En
reekke undersggelser har dokumenteret, at sygdomme der potentielt er forbundet med sgvnapng (f.eks.
hypertension) er lettere at behandle hvis sgvnapngen behandles. Yderligere er nylig sandsynliggjort, at
indleeggelser af kardiovaskulzere arsager falder efter CPAP-behandling. Det er pa den baggrund
tankevaekkende at et nyligt arbejde ikke fandt nogen nedre graense for hvornar AHI var relateret til @get
forekomst af hypertension. De gkonomiske konsekvenser heraf er ikke estimerede, men mé& formodes at veere
betydelige.

Afledte gkonomiske konsekvenser af ubehandlet sgvnapng omfatter blandt andet sygdom og ded fra
falgesygdomme som hypertension, adipositas og apopleksi, samt udgifterne ved trafikuheld og nedsat
arbejdsevne (207). Tallene vedrarende disse forhold er indtil videre skan, men tyder pa at dette ikke er
ubetydeligt. | forelgbige undersggelser vedrarende trafik, skennes det at den gkonomiske faktor ikke er
ubetydelig (208). Hertil kommer starre ulykker hvor treethed, manglende koncentration og sgvnanfald kan veere
en medvirkende faktor.

Sammenfatning

SDB herunder OSAS tilhgrer en gruppe af sygdomme, som der har veeret internationalt fokus pa igennem de
seneste 20-30 ar. | Danmark har interessen herfor i de kliniske specialer forelgbig vaeret begreenset, pa trods
af at SDB forekommer hyppigt hos patienter med neurologiske og medicinske sygdomme. Der foreligger
tilstreekkelig evidens til at konkludere at der er tale om tilstande der er hyppige, rammer bgrn som voksne,
afficerer livskvalitet, sociale og erhvervsmaessige forhold og indebaerer gget morbiditet og mortalitet.
Patienterne har gget trafikrisiko. Der findes behandling herfor, der — trods visse forbehold — indebeerer
forbedring af patientens natlige respiration, sgvnkvalitet og dagfunktion. Der er undersggelser der antyder, at
behandlingen medfgrer fald i trafikrisiko, mortalitet og morbiditet, men dette er ufuldstaendigt belyst.

SDB herunder OSAS har veeret underdiagnosticeret og underbehandlet i Danmark. Som det fremgar af
naerveerende referenceprogram er der tale om et omrade, der stiller krav til faglig interesse, udvikling og
ressourcer. Det anbefales, at omradet implementeres i det kliniske miljg med relevante undersggelses- og
behandlingsmuligheder. Udredning, behandling og efterkontrol bar falge internationale rekommandationer og
guidelines. Da SDB afficerer forskellige patientkategorier, da der ofte er differentialediagnostiske problemer og
fordi tilstandene rammer patienter af alle aldre foreslas, at udredning og behandling foretages i samarbejde
med flere speciale med interesse herfor. Ukomplicerede tilfeelde kan udredes og behandles afhaengig af
ressourcer og faglige muligheder. Pa lands- og landsdelsygehuse bgr etableres muligheder for diagnostik og
behandling. Patienter med komplicerede tilstande ber henvises til specialiserede centre.
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