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ABSTRACT

INTRODUKTION 0G FORMAL - Unormal vejrtraekning
under sgvn (engelsk: sleep disordered breathing,
SDB) inddeles i hypoventilation og uregelmaessig
vejrtrakning pga. gentagne respirationspauser (ap-
nger). SDB kan medfgre kronisk udtalt dagtraethed
og har gget risiko for hjerte-kar-sygdom og diabe-
tes. Formalet med denne artikel er at praesentere
en oversigt over de forskellige typer SDB.
VIATERIALE OG METODE - Baseret pa litteratursggning
via MEDLINE gennemgas SDB med hovedvaegt pa ob-
struktiv sgvnapng (OSA) og fedmerelateret hypoven-
tilation (engelsk: obesity hypoventilation syndrome,
OHS). Betegnelsen obstruktiv sgvnapng syndrom
(OSAS) bruges om OSA med udtalt dagtreethed.
RESULTATER - OSA er den hyppigste SDB. Praevalen-
sen af OSAS blandt 30-60-arige er 2-4 %, svarende
til ca. 70.000 i Danmark. OHS har store ligheder
med OSAS, men praevalensen er formentlig langt
mindre. OSA skyldes repeterende obstruktioner i
sveelget. Vigtigste risikofaktorer er fedme og for-
hold, som reducerer pladsforholdene i pharynx.
Mindst en tredjedel af OSA-patienterne har gget
forekomst af hypertension, hjerte-kar-sygdom og
type 2-diabetes. OSA er ikke en selvstaendig risi-
kofaktor for disse sygdomme, men alle interagerer
med hinanden. En fallesnavner kunne vare ab-
dominal fedme som led i metabolisk syndrom. OSA
har gget mortalitet pga. komorbiditeten, udggr en
relativt lille risikofaktor for trafikulykker, men kan
have store sociogkonomiske fglger, iseer ved OHS.
KONKLUSION - OSA er en hyppig sgvnlidelse, som
kan have alvorlig komorbiditet, men uden den er
konsekvenserne primaert treethedsrelaterede.

EM N E[]H Sleep disordered breathing | obstructive sleep
apnea | obstructive sleep apnea syndrome |
obesity hypoventilation syndrome
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FORSTYRRET VEJRTRZEKNING UNDER SOVN
forudseetter, at gvre luftveje er frie og har
normal muskeltonus, samt at der er normal
funktion af lunger og hjernens respirati-
onscenter. SDB omfatter derfor mange vee-
sensforskellige forstyrrelser. De kan over-
ordnet inddeles i respirationspauser (ap-
nger) eller insufficient respiration (hypo-
ventilation). Apnger kan skyldes gentagne
aflukninger af svaelget: obstruktiv sgvnapng (OSA), eller unor-
malt fungerende respirationscenter: central sgvnapng (CSA).
Ved hypoventilation er der ikke pauser i respirationen, men
lungefunktionen er nedsat s& meget, at normal iltoptagelse i
blodet og udluftning af kuldioxid ikke kan opretholdes. Den
vigtigste type hypoventilation er fedmerelateret (engelsk: obe-
sity hypoventilation syndrome, OHS).

Alle former for SDB medfgrer darlig sgvnkvalitet og her-
med unormal dagtraethed. OSA og OHS er de hyppigste for-
mer for SDB, og OSA er den eneste sgpvnsygdom, hvor orto-
dontisk behandling kan vere aktuelt. Da OHS har mange lig-
hedspunkter med OSA, vil hovedvagten blive lagt pé disse to
sgvnsygdomme.

De gvrige former for SDB er for flertallets vedkommende
en fglge af andre sygdomme, og de vil blive omtalt summarisk.
Der er hentet data fra populations- og interventionsstudier
samt randomiserede undersggelser og enkelte systematiske
oversigtsartikler. Litteratursggning er foretaget i den ameri-
kanske database MEDLINE.

KLASSIFIKATION AF SYGDOMME RELATERET TIL SDB

I henhold til international klassifikation (1) skelnes der mellem:
Central sgvnapng (CSA): defineres ved et antal centrale ap-
nger og hypopnger pr. time (apng-hypopng-indeks, AHI) pa
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SDB: sgvnrelaterede respirationsforstyrrelser
(engelsk: sleep-disordered breathing)

obstruktiv sgvnapng (engelsk: Obstructive
Sleep Apnea)

obstruktiv sgvnapng syndrom
fedmerelateret hypoventilationssyndrom
(engelsk: obesity hypoventilation syndrome)
central sgvnapng

Cheyne-Stokes respiration

positionel obstruktiv sgvnapng
polysomnografi

cardiorespiratorisk monitorering
apng-hypopng-indeks (antal apnger +
hypopnger pr. times sgvn)

Rapid Eye Movement (drgmmesgvn)
udtalt dagtraethed (engelsk: Excessive Daytime
Sleepiness)

ESS: Epworth Sleepiness Scale

SSS:  Stanford Sleepiness Scale

CPAP: Continuous Positive Airway Pressure
UPPP: uvulo-palato-pharyngoplastik

MAD: mandibular advancing device

BMI: Body Mass Index

EEG: elektroencephalografi

EOG: elektrookulografi

EKG: elektrokardiografi

)

OSA:

OSAS:
OHS:

CSA:
CSR:
POSA:
PSG:
CRM:
AHI:

REM:
EDS:

AN AN AN AN

N
A2 Y

mindst 5; desuden skal antallet udggre mindst halvdelen af
det totale antal apnger/hypopnger.

Primaer central sgvnapng: selvstaendig, sjzlden sgvnsyg-
dom; forekommer hos spadbgrn og midaldrende voksne.
Cheyne-Stokes respiration (CSR): speciel type centrale ap-
nger og hypopnger, som ikke er bratte forstyrrelser, men kom-
mer i et regelmeessigt crescendo/decrescendo-mgnster (Fig. 1).
Obstruktiv sgvnapng (0SA): defineres ved et AHI p& mindst
5; svaerhedsgraden af OSA defineres traditionelt ved stgrrelsen
af AHI (Tabel 1).

Obstruktiv savnapng syndrom (OSAS): anvendes om OSA-
tilfeelde, hvor der foreligger udtalt dagtraethed (engelsk: exces-
sive daytime sleepiness, EDS); i daglig tale bruges ofte beteg-
nelsen OSA om alle, uanset EDS eller ej.

Sgvnrelateret hypoventilation: defineres ved nedsat iltten-
sion (hypoxi) og gget kuldioxidtension (hyperkapni) i blodet
under sgvn.
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Cheyne-Stokes respiration

1th| rv”rl l |
}

L

cnmdab il

i l fmfl il

wa‘\f\w M »

133 388y = P35
. Sﬂi

T e

|

\Lﬁ,ﬁ"

==

13
532 SR Y
&8 \{H\ii—" e

Fig. 1. Sgvnundersggelse med 5 minutters optagelse. Malingen viser gverst lyd,
herefter nasalt luftflow, respirationsbevaegelser af thorax og abdomen, iltmaet-
ning og nederst puls. Synkront ses jeevnt stigende og faldende udsving af nasalt
flow og respirationsbevaegelser.

Fig. 1. Sleep examination with 5 minutes recording. The measurement shows

sound at the top, then nasal airflow, respiratory movements of the thorax and ab-
domen, oxygen saturation and bottom pulse. Synchronously, steadily increasing

and decreasing fluctuations of nasal flow and respiratory movements are seen.
|

Svarhedsgrad - 0SA

Let grad 5-14
Middelsveer grad 15-30
Sveer grad >30

Tabel 1. Svaerhedsgraden af obstruktiv sgvnapng defineres ved stgrrelsen af AHI
(apng-hypopng-indeks).

Table 1. Severity of obstructive sleep apnea defined by the size of AHI (apnea-
hyponea-index).

Fedmerelateret hypoventilationssyndrom (OHS): defi-
neres ved fedme (BMI over 30 kg/m?) og hyperkapni i vigen
tilstand (PaCO, = 45 mm Hg).
Central hypoventilationssyndrom: kaldes ogsé ”Ondines
forbandelse”, kongenit, genetisk betinget dysfunktion af respi-
rationscentret, sjeelden sgvnsygdom.

Somatiske sygdomme associeret med SDB, navnes kun i
oversigtsform (Tabel 2).

Specificerede sygdomskriterier
Til sygdomsklassifikationen hgrer nogle mere specificerede
kriterier (1-2):

Respirationspause > 10 sek. under sgvn er patologisk, hvad
enten vejrtraekningen stopper helt (apng) eller delvist (hypo-
png); man skelner mellem:
central apng: stop af oro-nasalt luftflow og ingen forsgg pé vejr-
treekning >
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obstruktiv apng: forspg pé vejrtrackning, men intet oro-nasalt
flow

obstruktiv hypopng: forspg pa vejrtreekning og klart nedsat flow
fulgt af mindst 3 % fald i blodets iltmeetning (desaturation) eller
en miniopvigning (arousal); alternativt alene en desaturation
pa mindst 4 % (2); antallet af desaturationer pr. time angives
som oxygen desaturation indeks (ODI) og er seedvanligvis af
samme stgrrelsesorden som AHI.

mixed apng/hypopng: starter med en central fase og slutter med
en obstruktiv fase (Fig. 2)

Da der ikke er vaesentlig forskel pa en apng, en hypopng og
en mixed apng/hypopng, hvad angér péavirkning pa iltopta-
gelse, puls (Fig. 3), blodtryk og hjernens elektriske aktivitet,
skelnes i praksis ikke mellem disse tre typer. Antallet apnger +
hypopnger inkl. mixed apnger/hypopnger pr. times sgvn angi-
ves derfor samlet som AHI. Sveerhedsgraden af OSA, defineret
ved stgrrelsen af AHI, er arbitreer og bl.a. baseret pa aldre op-
gorelser med anvendelse af mere restriktive kriterier for sco-
ring af hypopnger.

EPIDEMIOLOGI OG RISIKOFAKTORER AF SDB

OSA er langt den hyppigste af alle SDB. Praevalensen af OSA
er blevet estimeret ved en lang raekke populationsbaserede
tveersnitsundersggelser. Den mest citerede er fra USA (1993).
En stor gruppe 30-60-drige kvinder og meand blev undersggt
bl.a. med fuld sgvnundersggelse (polysomnografi, PSG). OSAS
fandtes hos 2 % af kvinder og 4 % af mend. [ samme studie
fandtes middelsveer til svaer OSA hos henholdsvis 4 % og 9 %
3).

Andre sygdomme og SDB
T e s
Neurologiske sygdomme
 neuromuskulare, fx amyotrofisk + +
lateral sklerose
* neurodegenerative, fx + + +

Parkinsons, multipel sklerose

Hjerte-kar-sygdomme

* hjertesvigt +

« apopleksi + + +
Lungesygdomme

* KOL +
« thoraxdeformitet, fx skoliose +

Tabel 2. Eksempler pé specielle somatiske sygdomme, som er associeret med
sgvnrelaterede respirationsforstyrrelser (SDB). OSA, obstruktiv sgvnapng; CSA,
central sgvnapng; HS, hypoventilation syndrom; CSR, Cheyne-Stokes respiration,
en variant af CSA, karakteristisk for hjertesvigt.

Table 2. Examples of special somatic diseases associated with sleep disordered
breathing. OSA, obstructive sleep apea; CSA, central sleep apnea; HS, hypoventila-
tion syndrome; CSR, Cheyne-Stokes respiration, a variant of CSA, characteristic for
heart failure.

Overfprt til danske forhold (baseret pé folketallet for 2020)
sd er praevalensen af OSAS i aldersgruppen 30-60 ér ca. 70.000
og pravalensen af middelsveer til svaer OSA ca. 150.000.

De naevnte skgn over pravalensen er pé linje med resulta-
terne fra andre lignende populationsstudier (4-6).

Praevalensen af OHS er meget usikker, da der ikke er fore-
taget populationsstudier pd normalbefolkningen. Blandt SDB-
patienter i kliniske materialer er der fundet praevalenser af OHS
fra 10 % til 38 % (7-9). Ifglge et konservativt estimat, baseret
pa et amerikansk materiale og hyppigheden af svaer fedme og
OSA, har ca. 0,4 % af voksne OHS (9). I Europa er hyppigheden
af sveer fedme og hermed af OHS lavere, men som i USA er an-
delen overveagtige mennesker stgt stigende. I en dansk register-
baseret population udgjorde OHS 2,3 % af alle med SDB (10).

Mandligt kgn, alder og fedme er alle risikofaktorer for udvik-
ling af OSA, men de er komplekse og interagerer med hinanden.
Generelt er OSA dobbelt sd hyppig hos mend som hos kvinder,
men den forskel mindskes med stigende alder, og omkring 50-ars-
alderen er incidensen den samme. Kgnsforskellen kan veere delvis
anatomisk betinget. Bl.a. er gvre luftveje l&engere hos meend end
hos kvinder og derfor lettere sammenklappelige (11). Incidens
og svaerhedsgrad af OSA gges med alderen, mest for 40-60-arige.
Hgj alder synes at spille en mindre rolle, idet preevalensen af OSA
flader ud omkring 65-arsalderen. Med stigende alder mindskes
ogsa betydningen af fedme for sveerhedsgraden af OSA (11-12).

Alle forhold, som medfgrer snavre gvre luftveje, inklusi-
ve fedme, er vigtige risikofaktorer for udvikling af OSA (Tabel
3). Fedme er den vigtigste risikofaktor. Fedtet reducerer bade
sveelg- og lungevolumen (13). Imidlertid er godt en tredjedel

Obstruktiv sgvnapng, apnger og mixed apnger

Fig. 2. Spvnundersggelse med 4 minutters optagelse. Malingen viser gverst
snorken, herefter nasalt luftflow, respirationshevaegelser af thorax og abdomen,
iltmaetning og nederst puls. Der er ingen respirationsbevagelser i begyndel-
sen af begge mixed apnger. Desuden ses paradoksrespiration, dvs. thorax og
abdomen bevaeger sig i modfase, hvilket ses ved obstruktiv respiration. Stgrste
fald i iltmaetning (desaturation) er 18 %, og laveste iltmaetning er 80 %. Pulsen
varierer mellem 50 og 74.

Fig. 2. Sleep examination with 4 minutes recording. The measurement shows
snoring at the top, then nasal airflow, respiratory movements of the thorax and
abdomen, oxygen saturation and bottom pulse. There are no respiratory move-
ments at the onset of both mixed apneas. In addition, paradox respiration is seen,
i.e. thorax and abdomen move in opposite phase, which is shown by obstructive
respiration. The largest decrease in oxygen saturation (desaturation) is 18% and
the lowest oxygen saturation is 80%. The heart rate varies between 50 and 74.
|



af OSA-patienterne normalvegtige og har normale pladsfor-
hold i pharynx (12).

Kgn, alder og fedme samt raekken af anatomisk betingede ri-
sikofaktorer indicerer, at der kan vaere bagvedliggende genetiske
faktorer (14-15). Dette understgttes af, at der er familizer ophob-
ning af SDB (16). Internationale genetiske studier har imidlertid
endnu ikke kunnet identificere en genetisk basis for SDB (17).

DEN KLINISKE BETYDNING AF OSA

Konsekvenserne af ubehandlet OSA er primeert relateret til
EDS og deraf afledte problemer med livskvalitet, arbejdsevne
og socialt liv. Det er velkendt, at treethed kan give problemer
med kognitive faerdigheder og trafiksikkerhed. Flere undersg-
gelser har ogsa vist association bAde mellem OSA og kognitiv
dysfunktion og mellem OSA og gget risiko for trafikulykker.
Den videnskabelige evidens er dog diskutabel:

A. En kontrolleret undersggelse af selvrapportering vedr. kogni-
tive funktioner hos OSA-patienter viste signifikant forskel mel-
lem egenvurdering og objektiv testning (18). Meta-analyse af
25 kontrollerede undersggelser med kognitivt testbatteri viste,
at OSA havde betydelig negativ indvirkning pa fx opmarksom-
hed, reaktionsevne, dgmmekraft og beslutningsevne, men ikke
pé fx indleering og hukommelse (19). En anden undersggelse
fandt ingen forskel mellem kognitive funktioner hos OSA-pa-
tienter og en kontrolgruppe (20).

B. Nedsat opmarksomhed og reaktionstid samt forringet dgm-
mekraft har stor betydning for trafiksikkerheden. Der har derfor
veaeret fokus pd OSA og kerekortsregler. I store populations-
studier har man fundet, at selvrapporteret traethed var staerkt
associeret til gget risiko for trafikulykker (21-22). Flere kon-
trollerede og PSG-baserede undersggelser har ligeledes vist,
at OSA, men ikke sveerhedsgraden af OSA, var associeret med
gget risiko for trafikulykker (23-25).

Vurdering af kronisk treethed har i de fleste undersggelser
veeret baseret pa selvrapportering med et standardiseret spgr-
geskema, Epworth Sleepiness Scale (ESS), som méler kronisk
treethed (26). Patienten bedes angive sandsynligheden for at
dgse hen i otte dagligdags situationer bedgmt ud fra sidste tre
méneder. Maksimal traethedsscore er 24, og EDS anses at fore-
ligge ved en score over 10.

Akut treethed er ligeledes som oftest blevet vurderet med
selvrapportering, fx med spgrgeskemaet Stanford Sleepiness
Scale (SSS), som maler akut sgvnighed (27).

EU-forskningsprogrammet Immortal (2005) undersggte
faktorer relateret til risiko for trafikulykker. Man fandt bl.a., at
den relative risiko for trafikulykker var 3,7 hos OSA-patienter,
svarende til en neasten firedoblet risiko. OSA var den stgrste
risikofaktor af alle sygdomme. Vurderingen var baseret pa en
meta-analyse af seks studier af variabel kvalitet. Det bedste stu-
die (fra New Zealand) viste imidlertid, at det var akut treethed
(ved SSS) samt kgrsel midt om natten og < 5 timers sgvn sidste
dggn, som medfgrte gget risiko for trafikulykker, ikke kronisk
treethed (ved ESS) og symptomatisk OSA. Studiet var baseret
pé en undersggelse af 571 konsekutive trafikulykker med per-
sonskade, og kontrolgruppen bestod af trafikanter, som ogsé
matchede ulykkestidspunkt og vejtype (28).
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Kklinisk relevans

Habituel snorken er sa hyppigt forekommende, at den pri-
vatpraktiserende tandlzege ikke kan undga at mgde mange
snorkepatienter i sin praksis. Nogle af disse vil givetvis efter-
sp@rge behandling med en ”snorkeskinne”. Da snorken kan
vaere symptom pa en alvorlig respirationsforstyrrelse under
sgvn (engelsk: sleep-disordered breathing, SDB), er kendskab
til de forskellige former for SDB nyttigt, eftersom de fleste af
dem ikke kan behandles ortodontisk.

| parentes bemarket anvender denne artikel navnet tand-
skinne, da det er den mest brugte betegnelse. Tandbgijle er
formentlig mere korrekt.

Obstruktiv sgvnapng, apnger og hypopnger
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Fig. 3. Spvnundersggelse med 4 minutters optagelse. Malingen viser gverst
snorken, herefter nasalt luftflow, respirationsbevaegelser af thorax og abdomen,
iltmeetning og nederst puls. Stgrste fald i iltmaetning (desaturation) er 15 %, og
laveste iltmaetning er 80 %. Pulsen varierer mellem 48 og 58. Bade apnger og
hypopnger pavirker iltmatning og puls.

Fig. 3. Sleep examination with 4 minutes recording. The measurement shows
snoring at the top, then nasal airflow, respiratory movements of the thorax and
abdomen, oxygen saturation and bottom pulse. Largest decrease in oxygen
saturation (desaturation) is 15% and lowest oxygen saturation is 80%. The heart
rate varies between 48 and 58. Both apneas and hypopneas affect oxygen
saturation and heart rate.
|
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Anatomiske risikofaktorer

Ydre forhold Indre forhold

« Adipositas Pharynx-sidevagge fortykkede
« Kraniofaciale anomalier: pga. fedtindlejring

Downs syndrom * Tonsiller forstgrrede
Marfans og Crouzons syndromm.m.  « Palatum molle langt/fortykket
mikrognati « Velopharynx snaevert

Uvula forsterret
Makroglossi pga. fedtindlejring

maksillaer retrognati
mandibulzr retrognati

Tabel 3. Strukturelle forhold, som kan medfgre reduceret plads i pharynx.
Table 3. Structural conditions that may result in reduced space in the pharynx.
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Slutkonklusionen af Immortal blev, at spirituskgrsel var hyp-
pigste rsag til alvorlige trafikulykker efterfulgt af treethedsrela-
terede ulykker. "Livsstilsrelateret” traethed var langt hyppigere
arsag end OSA, som i gvrigt stod for en minimal andel af det tota-
le ulykkestal. Nogenlunde samme resultat ndede man frem til ved
meta-analyse af data i den Europaiske Sleep Apnea Database.
OSA var associeret med gget risiko for trafikulykker, men sveer-
hedsgraden var ikke en selvsteendig risikofaktor. Det var deri-
mod subjektiv EDS (ved ESS) og "livsstilsrelateret” traethed (29).

Det erigvrigt kun 10-20 % af alle OSA-patienter, som klager
over EDS (3). Ydermere er der andre og langt hyppigere arsager
til EDS. I en stor populationsbaseret og PSG-kontrolleret tveer-
snitsundersggelse i USA (2005) fandt man, at depression var
den hyppigste selvsteendige arsag til EDS, efterfulgt af fedme,
alder og diabetes. OSA kom langt nede i rackken af arsager (30).
C. OSA har endvidere helbredsmassige konsekvenser, men de
er mere komplekse og stadig uafklarede. OSA-patienter har en
unormal stor hyppighed af hypertension, hjerte-kar-sygdom (is-
kaemisk hjertesygdom, hjertesvigt, apopleksi) og type 2-diabe-
tes. Godt en tredjedel til halvdelen har en eller flere af disse syg-
domme (31-33). Den ggede hyppighed gar begge veje. Ved alle
ovennavnte sygdomme er der fundet en markant gget hyppig-
hed af OSA (34-37), helt op til 60 % ved hjerte-kar-sygdom (34).

En registerbaseret undersggelse (38) og en lang rekke po-
pulationsbaserede studier har vist en steerk association mellem
OSA og hver af naevnte sygdomme, uafheengigt af andre kendte
risikofaktorer (33,38-42). Dette beviser dog ikke, at OSA er en
selvstaendig risikofaktor. Problemet er, at disse sygdomme har
en rekke risikofaktorer tilfeelles (fx fedme og mandligt kgn) og
udggr risikofaktorer for hinanden (43). Hypertension er den
kofaktor, som er staerkest associeret med OSA, men den er ogsa
den vigtigste risikofaktor for udvikling af hjerte-kar-sygdom.

Prospektive kohortestudier med mange érs followup, rando-
miserede undersggelser og interventionsstudier har heller ikke
kunnet bevise, at OSA er en selvsteendig risikofaktor. Nogle har
fundet kausalitet (33,41,45-48), andre ikke (35,49-50). Hvad
angar type 2-diabetes, s gor de samme forhold sig gaeldende
(51-53 vs. 54-56).

De modstridende resultater kunne delvis forklares med
ovennavnte eksempler pd interaktion. Der kunne ogsé veere en
feellesnaevner relateret til metabolisk syndrom (Tabel 4). Nogle
studier har fundet steerk association mellem OSA og metabolisk
syndrom (43,57), og central (abdominal) fedme kunne vaere
feellesneevneren for OSA og hver af sygdommene hypertension,
hjerte-kar-sygdomme og type 2-diabetes.

Det er ikke videnskabeligt bevist, at OSA uden komorbiditet
har gget mortalitet, og det gentagne fund af overdgdelighed ved
OSA (10,58) kan rimeligvis tilskrives komorbiditeten. Hvert ar
dgriDanmark ca. 12.000 af en hjerte-kar-sygdom, som er den
nasthyppigste dpdsérsag (if. Hjerteforeningen).

D. Det skgnnes, at ca. 90 % af OHS-patienterne har OSA, sad-
vanligvis i sveer grad. Det er uklart, om OHS-patienter har hg-
jere morbiditet end OSA-patienter med tilsvarende grad af
fedme, men OHS resulterer oftere i udvikling af hjertesvigt,
pulmonal hypertension og cor pulmonale (sygelig hgjresidig
hjerteforstgrrelse). Alene af den grund har OHS en markant

Det metaboliske syndrom
|

« Insulinresistens/nedsat glukosetolerance
* Central fedme ("2bleform”)
 Hypertension (essentiel)

* Forhgjet kolesterol
forhgjede triglycerider
forhgjet LDL-kolesterol ("’skadelige”)
lavt HDL-kolesterol ("gavnlige”)
Tabel 4. Tabellen viser gruppen af faktorer, som gger risikoen for hjerte-kar-sygdom.

Table 4. The table shows the group of factors, which increase the risk of cardiovas-
cular disease.

pget mortalitet bade i forhold til et normalmateriale og i for-
hold til OSA (9-10).

E. Ubehandlet SDB pavirker ogsé livskvaliteten. Den er selv-
folgelig vanskelig at méle. Ved brug af et standardiseret spgr-
geskema om en rakke indikatorer for livskvalitet har man i
et populationsbaseret og PSG-kontrolleret multicenterstudie
fundet, at SDB og udtalt dagtreethed (ved ESS) er associeret
med nedsat livskvalitet. Endvidere at helbredsbegrebet "energi”
(vitalitet) var negativt korreleret med sveerhedsgraden af OSA.
Ved sveer OSA var en bred vifte af kvalitetsméal nedsat, ved let
til middelsveer OSA kun ”energi” (59).

F. SDB har store sociopkonomiske konsekvenser. En stor dansk,
registerbaseret og kontrolleret undersggelse har vist, at disse pa-
tienter oftere har kontakt med sundhedsvasenet, bruger mere
medicin og oftere er arbejdslgse i forhold til normalbefolkningen.
Merudgifterne (tabt arbejdsfortjeneste og sundhedsudgifter)
pr. SDB-patient er beregnet til i alt ca. 118.000 kr. pr. &r. Heraf
udgjorde OHS-patienten 71 %. Disse konsekvenser var desuden
til stede allerede op til otte &r for, diagnosen blev stillet (10).

PATOFYSIOLOGI

Sygdomsmekanismen ved SDB er multifaktoriel. OSA skyldes
fgrst og fremmest anatomiske forhold, som reducerer lumen i
pharynx, heriblandt fedme, som forérsager fedtindlejring i tunge
og svalgvaegge (Tabel 3). Med stigende alder er der tab af ela-
stisk veev i luftvejene og hermed nedsat effektivitet af de dilato-
riske pharynxmuskler. Fedtindlejring i disse, isaer m. genioglos-
sus, som er den vigtigste, menes ogsa at nedseatte effektiviteten.

Snorken skyldes vibrationer i sveelgets blgddele, og det er et
tidligt symptom pé snaeverhed i gvre luftveje. Denne snaverhed
kombineret med sgvninduceret afslapning af svelgmuskula-
turen bevirker, at der under inspirationen kommer en indsug-
ningseffekt pé de eftergivelige blpddele i svaelget. Dette med-
forer en partiel sammenklapning (hypopng) eller en komplet
(apng). De lengere gvre luftveje hos maend gger tendensen til
sammenklapning af sveelget under sgvn (11,60).

Bade apnger og hypopnger fgrer til gentagne fald i blodets
iltmeetning (desaturation) samt svingende puls og blodtryk
og slutter med en vaekning af fa sekunders varighed (arousal)
med overgang til let sgvn. Det autonome nervesystem aktive-



res, sveelgmuskulaturen spaendes, vejrtraekning og iltmeetning
bedres kortvarigt, indtil der igen kommer en apng/hypopng.
Dette cykliske mgnster kommer i kortere eller leengere serier, og
de gentagne arousals medfgrer fragmenteret sgvn med nedsat
mengde dyb sgvn og drammesgvn.

Under normal sgvn mindskes vejrtreekningens rytme og vo-
lumen i takt med sgvndybden. Under drgommesgvnen (REM-
sgvn, Rapid Eye Movement) bliver vejrtreekning, puls og blod-
tryk uregelmeessig, og muskeltonus ophaves. Dette forsteer-
ker tendensen til sammenklapning af sveelget. Enkelte har helt
overvejende OSA under REM-sgvn. Samme forhold ger sig geel-
dende med rygleje, hvor tilbagefald af tungen reducerer sveel-
gets lumen yderligere.

Fedme haammer endvidere lungefunktionen, da thoraxvaeg-
gens elasticitet og lungevolumen nedsattes, iseer pga. abdo-
minel fedme, som trykker diafragma opad. Dette bevirker, at
ventilationen perifert i lungevevet nedsettes.

Det er dagtids hyperkapni, som definerer OHS og adskil-
ler OHS fra OSA. Alle med OHS er svart overveagtige, og de
fleste har OSA. Derimod er det de feerreste svaert overvasgtige,
som har OHS. Ligesom OHS-patienterne har svert overvaeg-
tige, med eller uden OSA, hypoventilation under sgvn. I vagen
tilstand sgrger den respiratoriske regulering for, at der ikke
udvikles hyperkapni.

Der foregér et kompliceret samspil mellem det respiratori-
ske drive (kuldioxid og ilt), styring af muskelrespons i sveelget
(fx genioglossus), arousal taerskel m.m. Endvidere stimuleres
respirationen af et normal luftflow gennem naesen samt af hor-
monet leptin, som dannes i fedtvav og i gvrigt er med til at
regulere kropsveegten (61-62).

Hos OHS-patienten fortsetter hypoventilationen under sgvn
over i vagen tilstand, og den respiratoriske regulering er ikke
tilstraekkelig effektiv til at forhindre persisterende hyperkapni.

KLINISK BILLEDE, DIAGNOSTIK OG BEHANDLING
A. De fleste OSA-patienter henvender sig pd grund af socialt
belastende snorken. Den generer iser, hvis den er uregelmees-

Typiske symptomer ved OSA

* Hgjlydt uregelmassig snorken * Morgenhovedpine

hver nat Ikke udhvilet om morgenen
Vejrtrakningspauser af udtalt dagtraethed/sgvnighed
“kvalningstype” Dgser hen/falder i sgvn ved

« Opvagninger med hiven efter inaktivitet
vejret  Hukommelses- og
« Sover uroligt, vender og drejer sig koncentrationshesvaer
« Sveder om natten * @getirritabilitet
 Nattetisseri « Impotens og manglende sexlyst

Tabel 5. Snorken og gentagne stop af vejrtraekningen er de mest karakteristiske
symptomer pa obstruktiv sgvnapng, som angivet i tabellen.

Table 5. Snoring and repeated stops of breathing are the most characteristic
symptoms of obstructive sleep apnea as shown in the table.
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sig og har gentagne pauser med afsluttende hgjlydt snorkende
indénding (“treekken torsk i land”).

For mange er EDS hovedproblemet. De klager over konstant
udtalt sgvnighed i dagtimerne og/eller pludselige uimodsta-
elige sgvnanfald i situationer, som kraever deres fulde opmaerk-
somhed. ”Kan sove nar som helst og hvor som helst”. Der er dog
adskillige OSA-patienter, som ikke klager over EDS (3). Det
skyldes maske, at de har veennet sig til nogen grad af sgvnighed,
eller ogsd at det kun er en mindre gruppe OSA-patienter, som
lider af udtalt spvnighed. Ydermere er der ikke god korrelation
mellem sveerhedsgraden af OSA og graden af dagtraethed (63).
Udover kardinalsymptomet snorken har OSA en raekke karak-
teristiske symptomer (Tabel 5).

Rygleje forvaerrer som regel OSA. Har man helt overvejende
OSAirygleje, betegnes det positionel OSA (POSA). Denne under-
gruppe vil som oftest have OSA af let til moderat grad. En anden
undergruppe er patienter med overvejende REM-relateret OSA.

Som tidligere anfgrt er svaerhedsgraden ved AHI ikke tids-
svarende. De respiratoriske forstyrrelser udger et kontinuum,
og behandlingsindikation afggres frem for alt af patientens
symptomer og komorbiditet.

B. Patienter med OHS er ofte blevet fejldiagnosticeret som sver
OSA. Det kliniske billede er pé flere omrader ogsa det samme.
Definitorisk kreeves der "kun” fedme, men typisk er patienterne
sveert fede, og de fremstér i klinikken mere syge end OSA-pa-
tienten. De har funktionsdyspng og er udtalt sgvnige hele tiden.
Udover hyperkapni foreligger der kronisk hypoxi og sekundaert
til denne forhgjet blodprocent. Oftere end hos OSA-patienten er
OHS kompliceret med hjerte-kar-sygdomme af sveer grad (7).
OHS har som tidligere anfgrt en markant hgjere mortalitet end
OSA, hvorfor tidlig opsporing er vigtigt. Ligheden med sveer
OSA har medfgrt en formentlig betydelig underdiagnosticering.

Det kliniske billede ved sveer OHS ligner billedet ved sdkaldt
Pickwicks syndrom, opkaldt efter karakteren Joe i Charles Dick-
ens roman "Pickwick Klubben” fra 1837. Der er ingen grund til
at opretholde denne betegnelse som en selvsteendig diagnose.
C. Diagnosen pé alle typer af SDB kan stilles med en relativt
simpel spvnundersggelse, en respiratorisk polygrafi, ogsé be-
neevnt cardiorespiratorisk monitorering (CRM). Det er en hel-
natsundersggelse, som let udfgres ambulant. CRM registrerer
nasalt flow, respirationsbevagelser af thorax og abdomen, ilt-
matning og puls samt sovestilling. Findes perioder med kon-
tinuerlig hypoxi, og er der klinisk mistanke om OHS pga. sveer
overveegt og udtalt treethed, skal der undersgges for hyperkapni
ivagen tilstand. Dette ggres med arteriepunktur (oftest fra a.
radialis ved handleddet) til maling af blodgasser.

Hvis CRM ikke viser sgvnapng, og hovedproblemet er EDS
uden kendt drsag, gar man videre med polysomnografi (PSG),
hvor der udover de respiratoriske malinger foretages registrering
af EEG (sgvnstadier og arousals), EOG (gjenbevagelser mhp.
REM-sgvn), EMG fra mundbund og underben (unormale benbe-
veegelser) samt EKG. PSG foretages som regel under indlaeggelse.

EDS er sveer at dokumentere. Der findes objektive tests (méa-
ling af reaktionstid, kgresimulator m.m.), men i dagligt klinisk
arbejde bruges mest et spgrgeskema med kvantitative skala-
sporgsmal. Mest populeert er spgrgeskemaet ESS, formentlig »
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fordi det er let at bruge (27). Maling af traethed med sperge-
skema beror pé en subjektiv selvvurdering og har diskutabel
diagnostisk og prognostisk vaerdi. Selv i vanskelige sager ved-
rorende ulykkesrisiko, fx kgrekortssager, kan en omhyggelig
laege-patient-samtale veaere mere informativ. De objektive ma-
lemetoder er ressourcekraeevende og anvendes mest til viden-
skabelige undersggelser.

Ved mistanke om lungesygdom og OHS indgér rentgenun-
derspgelse af lunger og lungefunktionsmaling i standardud-
redningen. Ved hyperkapni skal andre drsager til hypoventi-
lation udelukkes (lungesygdom, thoraxdeformitet fx skoliose,
neuromuskuler sygdom fx amyotrofisk lateralsklerose). Ved
mistanke om hjertesvigt er EKG og ekkokardiografi (ultralyds-
undersggelse) indiceret.

Mekanisk behandling

1. Behandling af OSA med Continuous Positive Airway Pressure
(CPAP), introduceret i 1981, har leenge veeret fgrstevalg og haft
status af “gold standard” (64). Behandlingsprincippet er, at en
maskine via slange og nase-/helmaske vedvarende indbleser
luft, s& der ved udédnding mod dette overtryk skabes et altid
positivt tryk i svaelget. Herved holdes passagen i svaelget aben
og sammenklapning modvirkes. Moderne CPAP-maskiner er
selvjusterende, dvs. de indstiller selv indblaesningstrykket alt
efter modstanden i gvre luftveje.

2. Ortodontisk behandling af OSA med mandibelfremfgrende
tandskinner (mandibular advancing device, MAD) er de senere
ar kommet mere i fokus. Det er et evidensbaseret alternativ til
CPAP (65-66) og kan veere effektivt ved selv svaer OSA. Proble-
met er selektion af egnede patienter udover krav til kaebe-tand-
status. Foreslas almindeligvis anvendt som fgrstevalg ved let
OSA samt i visse tilfeelde ved komplians-problemer med CPAP.
MAD kan dog i enkelte tilfaelde vaere effektiv ved svaer OSA,
specielt ved POSA, hvor stgrst chance for succes opnés ved et
relativt lavt AHI i sideleje (67).

3. Behandlingsprincippet med positivt luftvejstryk benyttes
ogsé i to andre maskintyper:

Bilevel PAP som ventilationsstgtte til behandling af OHS,
veksler mellem et hgjere fasttryk ved inddnding og et lavere
ved udénding.

Adaptiv servo-ventilation ved CSA og CSR, en variant af bi-
level PAP, indéndingstrykket justeres lobende og modvirker
centrale respirationsforstyrrelser.

4, Positionstraening ved POSA, fx ved hjelp af et specialdesig-
net baelte med alarm ved rygleje.

5. Neurostimulation af n. hypoglossus kan veere et alternativ til
CPAP og MAD, men denne behandlingsform er dyr og endnu
ikke indfert i klinikken i Danmark (68).

Kirurgisk behandling

1. Den sakaldte snorkeoperation, uvulo-palato-pharyngopla-
stik, UPPP (69), ogsé introduceret i 1981, og senere modifi-
cerede former med laser eller radiobglgekirurgi var laenge po-
pulare, fordi det var engangsindgreb, men pga. potentielt al-
vorlige bivirkninger og darlig evidens for god langtidseffekt er
sédan blgddelskirurgi fraradet, bortset fra tonsillektomi ved

Forstgrrede tonsiller
|

o

Fig. 4. Eksempel pa kraftigt forstgrrede mandler. De mgder hinanden i midtlin-
jen ("kissing tonsils”).

Fig. 4. Example of greatly enlarged tonsils. They meet in the center line ("kissing
tonsils").
____________________________________________________________________|

forstgrrede tonsiller (Fig. 4). Dette indgreb er veldokumente-
ret pd bgrn med OSA, men har ogsé god effekt pé voksne (70).
2. Ved kraniofaciale anomalier kan kirurgisk maxillomandi-
bular fremfgring veere effektiv i udvalgte tilfeelde, men der er
uklarhed om recidivtendensen.

3. Fedmekirurgi kan vare effektiv ved OSA og OHS, men an-
vendes her kun ved sveer fedme (BMI > 35-40 kg/m?).

4. Ved trakeostomi bypasser man effektivt sveelget, men opera-
tionen har mange ulemper og anvendes kun pa vital indikation.

Farmakologisk behandling

En lang reekke forskellige medikamenter har veeret afprgvet, men
der er ikke fundet evidens for effekt pd OSA. Residual treethed
efter i gvrigt vellykket behandling kan evt. behandles medika-
mentelt, og et nyt preeparat, solriamfetol, som er godkendst til be-
handling af EDS, er ved at blive markedsfgrt (71). Foreligger der
imidlertid samtidig neesetilstopning, fx pga. infektion eller allergi,
s er medikamentel behandling velindiceret. Forbedret naesean-
ding kan mindske OSA og letter i hvert tilfeelde CPAP-behandling.

Livsstilsaendringer

Veaegttab kan veere effektivt, men det store problem er at opna
et tilstreekkelig stort vaegttab og fastholde det. I den daglige kli-
nik lykkes det sjeeldent. Endvidere er godt en tredjedel af alle
OSA-patienter normalveaegtige. Andre typer af livsstilseendring
har ikke nogen relevans.

KONKLUSIONER

OSA erlangt den hyppigste af alle SDB. I ukomplicerede tilfeelde
er der god behandlingseffekt med CPAP, alternativt tandskinne
ved let til middel sveerhedsgrad. OSA kan vare kompliceret, da
den har stor komorbiditet (hypertension, hjerte-kar-sygdomme,
diabetes), og ved svaer OSA hos ekstremt overvaegtige med funk-



tionsdyspng og EDS kan OHS foreligge. Det kraever specialiseret
diagnostik og behandling, men ved alle former for SDB skal der
laves en diagnostisk sevnundersggelse. Det er som regel tilstraek-
keligt med en CRM hjemme hos patienten. Sgvnudredning og
behandlingskontrol skal foregd i samarbejde med en sgvnklinik.

Konsekvensen af ubehandlet OSA er primeert nedsat livskva-
litet med dagtraethed og psykosociale problemer. Uopmeerk-

ABST

SLEEP-DISORDERED BREATHING

INTRODUCTION AND PURPOSE - Sleep-disordered breath-
ing (SDB) is subdivided into hypoventilation and irregular
breathing because of respiratory breaks repeatedly (apneas).
SDB can lead to excessive daytime sleepiness (EDS) and have
increased risk of cardiovascular disease and diabetes. The
purpose with this article is to present an overview of the
different SDB types.

MATERIALAND METHOD - Based on literature using MEDLINE
a review of SDB has been made with emphasis on obstruc-
tive (OSA) and obesity hypoventilation syndrome (OHS). The
term obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is used about
OSA with EDS.

RESULTS - OSA is the most common SDB. The prevalence
of OSAS among 30-60 years old is 2-4%, corresponding to

(T (E

somhed i trafikken skyldes ofte treethed, men "livsstilsrelateret”
treethed kan veere en lige sé vigtig arsag til trafikulykker som
treethed pga. OSA. Der er gget mortalitet ved ubehandlet OSA,
men det skyldes komorbiditeten. Disse sygdomme interagerer
med hinanden og OSA, men der er ingen simpel kausalitet.
Feellesnavneren er muligvis central (abdominal) fedme som
led i metabolisk syndrom. ¢

GLISH)

around 70,000 people in Denmark. OHS has many similari-
ties with OSAS, but the prevalence is probably far less. OSA
is caused by repeated closures of the upper airway. Most im-
portant risk factors are obesity and conditions, reducing the
space in pharynx. At least one third of the OSA-patients have
increased cases of hypertension, cardiovascular disease and
diabetes. OSA is not an independent risk factor, but is interde-
pendent with all. A common factor could be abdominal obe-
sity, which is a central risk factor in metabolic syndrome. OSA
has increased mortality due to the comorbidity, constitutes a
relatively minor risk factor for traffic accidents, but can have
high socioeconomical consequences, especially in case of OHS.
CONCLUSION - OSA is very common, with comorbidity, it can
have serious consequences, but without, the consequences
are primarily related to EDS.
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