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Hva er obstruktiv sgvnapné?

Obstruktiv sgvnapné (OSA) er en lidelse med helt
eller delvis opphgr av luftstram under sgvn. Dette
forarsakes av repeterende kollaps av gvre luftveier
som medfarer oksygenfall i blodet [1]. OSA omtales
ofte som en multifaktoriell lidelse eller helsetilstand
som skyldes et komplisert samspill mellom ulike risi-
kofaktorer, miljgfaktorer og genetiske faktorer. Dette
kan for eksempel veere kjgnn, alder, arv, livsstil og
kosthold [2].

Forekomst

Forekomsten av OSA varierer med ulike alders-
grupper, ulike alvorlighetsgrader, ulike malemetoder
og ut fra hvilke diagnosekriterier som benyttes. Antall
pustestopp pr. time omtales som AH-Indeks det vil
si A= apné, en total obstruksjon >10 sekunder, H=
hypopné, en delvis obstruksjon >10 sekunder og med
230 % reduksjon i luftstram. Mild OSA defineres som
AHI = 5 til 14,9, moderat OSA som AHI =15 til 30, og
alvorlig OSA som AHI >30.

En amerikansk studie fra 1993 viste at ca. 2 % kvinner
og 4 % menn hadde sgvnapné i ulike grader, altsa en
lav forekomst. Noen &r senere kom det nye epidemio-
logiske studier som viste en betydelig gkt forekomst. |
en norsk studie fra 2010 var prevalensen av sgvnapné
hos nordmenn (30-65 ar) rapportert til & veere 16 %
for mild grad og 8 % for moderat og alvorlig grad
av OSA. | 2019 estimerte en litteraturbasert analyse
at over 1 milliard mennesker lider av sykdommen,
og bidrar til den haye globale sykdomsbyrden som
obstruktiv sgvnapné gir [3,4,5,6].

Komorbiditeter

OSA er forbundet med ulike komorbiditeter som
betyr «samtidige» sykdommer eller lidelser hos en
og samme person [7]. De hyppigst forekommende

samtidige lidelsene assosiert med OSA er hjerte-kar
sykdommer, fedme, diabetes type 2, gastrogso-
fageal reflukssykdom, hyperkolesterolemi, astma og
depresjon. OSA er og forbundet med vesentlig flere
samtidige sykdommer enn andre sgvnsykdommer
er [8]. En stor undersgkelse av OSA-pasienter gjort
med data fra et forsikringsregister i USA hvor pasi-
enter med OSA ble registrert og matchet p4 alder og
kjgnn med en kontrollgruppe uten OSA, viste at OSA
pasientene hadde ca. 3,5 (OR) ganger hayere risiko
for hjerneslag og 3,26 (OR) ganger hgyere risiko for
arytmier. For depresjon var risikoen nesten 5 (OR)
ganger hgyere enn i normalbefolkningen [9].

Arsakssammenhenger for utvikling av OSA er kom-
plekse og sammensatte, og det er fortsatt mye vi ikke
vet om dette. Men noen sannsynlige forklaringer og
sammenhenger er fremsatt. OSA forarsaker en peri-
odisk hypoksi i blodet under sgvn. Pustestoppene kan
fore til en lav-gradig betennelsestilstand i kroppen.
Vi far gkt sympatisk aktivitet som igjen kan medfare
en gkning i bade systolisk og diastolisk blodtrykk.
Trykkforandringer i brystkassen under et pustestopp
kan fore til mekanisk stress bade pa hjertet og de
store pulsdrene. Hypoksi resulterer i frigivning av
inflammatoriske cytokiner som bidrar til fettavlei-
ringer i karveggen og igjen til arteriosklerose [10,11,12].

«Fugleansikts»



Hvorfor gker obstruktiv sevnapné i befolkningen?
Fedme er den vanligste modifiserbare risikofaktoren for utvikling
av OSA. Alvorlig fedme gir okt risiko for moderat/alvorlig OSA.

Stor mage/buk pa grunn av fedme vil kunne presse pa diafragma,
men ogsa en gkt halsdiameter medfarer at de ovre luftveiene
lettere kollapser og kroppen ma jobbe mer og hardere for & klare
4 puste. Vi vet at OSA gker med gkende alder og at vi vet at
vi har en aldrende befolkning i Norge. Med alderen reduseres
muskeltonus og vi far gkt tendens til kollaps av de gvre luftveiene.
For disse pasientene kan det ofte bli en «vond sirkel», fordi de
hyppig opplever dagtratthet, og i tillegg kan de veere overvektige
og inaktive. Gode diagnostiske metoder og mer oppmerksomhet
rundt sykdommen er ogsd med pa a forklare hvorfor OSA gker i
befolkningen [13,14].

Obstruktiv sgvnapné og vekstavvik

Vekstavvikelser kan defineres som avvik fra normal anatomisk
vekst, og her i denne sammenhengen primeert hode-halsre-
gionen [15]. Vi kan oppleve vekstavvikelser i fosterstadiet og de
tidlige barnedrene som kan gi seg utslag i unormal ansiktsform,
munnpusting, og stor tunge. Med craniofacial vekst forstar vi
vekst av hode og hals. Mye av munnhulens utvikling foregér i
tredje trimester i svangerskapet. Premature barn har ofte svake

orofaciale muskler som medfarer liten vekst og trange avre luft-
veier. Fra fgdselen og frem til 6 ars alder er den orofaciale veksten
sterkest, og svekkelse i orofacial funksjon kan influere negativt inn
pd veksten i denne perioden. Derfor ma de orofaciale musklene
trenes ved tale, spising og mimikk. Med mikrognati menes at
underkjeven er unormalt mindre enn overkjeven, tungen blir for
stor for underkjeven og dette gker risikoen for OSA og ogsa et
stort overbitt. Genetikk er avgjarende for utvikling av benstruktur,
men ogsa meget viktig for starrelsen pa de gvre luftveier. Den
sterkeste genetiske disposisjon for OSA er knyttet til anatomisk
ansiktsform [16].

Munnpusting og vekstavvik

Munnpusting kommer av gkt pustemotstand, for eksempel ved
okt vekst av adenoid vev og store nesemuslinger. Resultatet av
munnpusting virker inn pa den craniofaciale veksten ved endret
tungeposisjon og luftveisvolum. Overkjevebuen blir hgy og smal,
og vi ser en retrudert underkjeve som gir seg utslag i et langt
ansikt som ofte omtales som «adenoid face». «Adenoid face» er
en karakteristikk av et munnpuster-barn med et anteriort ansikt,
en retrudert underkjeve, innsunkne gyne, smale nesebor og apen
munn med liten plass til tenner [17,18,19].



Unormal hormonutskillelse og vekstavvik

Barn med OSA kan ha unormal utskillelse av veksthormoner
og redusert muskelspenning som medfarer mangelfull vekst av
Ramus (bakre del av underkjeve benet), som igjen medfarer vek-
stendringer av under- og overkjeven. Resultatet er redusert plass
mellom ryggsaylen og underkjeven som gir en posteriort plassert
tunge og gane. Dette gker risikoen for en hemmet respiratorisk
funksjon [20].

Syndromer som kan medfare obstruktiv sgvnapné

| fosterstadiet kan genetiske mutasjoner ha en innflytelse pa
utviklingen av den gvre luftveien og veere ansvarlig for viktige
misdannelser som disponerer for OSA. Barn med Down syndrom
har OSA sekundeert til deres craniofaciale anatomi. Typiske trekk er
underutviklet midt-ansikt, tilbaketrukket tunge og sma luftveier og
fedme. En studie fra 2016 fant at blant barn med Down syndrom
hadde 14 % moderat til alvorlig OSA og 59 % mild grad av OSA,
og dette var bekreftet med polysomnografi [21].

Figur 1. Hentet fra Kulkas, A et al.,
publisert i Physiological Measurements, 201;.
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Obstruktiv sevnapné og leppe/gane spalte

Barn med leppe/gane spalte har en gkt risiko for OSA i tillegg
til sin vekst anomali. Disse barna viser ogsd maxillo-mandibuleer
retrusjon og vertikalt orientert occlusjonsplan som pavirker luft-
veiene. Barn med isolert ganespalte har oftest betydelig grad av
OSA [22,23].

Vekstavvik i blgtvev

Tungens starrelse og form har betydning for de gvre luftveiene.
En stor tunge vil oppta stor plass og derved minske volumet og
derved disponere for OSA.

Pa Figur 1 ser vi en inndeling av tungens stgrrelse som kalles
Friedman tungeposisjon klassifikasjon. Vi ser tydelig forskjell p&
figur a og figur e med hensyn pa hvor stor plass tungen opptar i
munnhulen [24].

BMI, tungefett og vekttap

Tungefett korrelerer med BMI ifglge en studie av Nashi og kol-
leger fra 2007 [25]. 10 % vektreduksjon kan medfgre opp til 47 %
reduksjon i AHI [26], og en 10 % vektokning kan medfgre ca. 32
% wkning i AHI [27].

Vekstavvik i blatvev

Ulike starrelser av tonsiller/mandler kan ogsé forverre OSA.
Tonsillektomi, kirurgisk fierning av vevet gjgres vanligvis hos barn,
men kan i noen fa tilfeller ogsé gjeres hos voksne [28]. P4 figur 2
med farge pé side 25 vises nettopp dette, at mandlene er store.

Kjonnsforskijeller i forekomst av obstruktiv sevnapné

Det er vanskelig, om ikke umulig, & bestemme eksakte tall for fore-
komst av OSA og felgelig ogsa nar det gjelder kjgnnsforskjeller.
Men tallene gir oss likevel en pekepinn p& at OSA forekommer
hyppigere hos menn enn kvinner. OSA er noen ganger omtalt som
en «mannesykdom» med et forhold pé 3.1, og med dette menes
at tre ganger som mange menn som kvinner lider av OSA. Disse
prevalenstallene kan tyde pa at dette stemmer sann noenlunde.
Det at OSA forekommer mest hos menn ser ut til & veere likt
i flere land som for eksempel i Chile, Sverige, Sveits og Spania

[29,30,31,32].

Kliniske kjgnnsforskijeller og obstruktiv sgvnapné

Det rapporteres hayere og mer intens snorking hos menn enn hos
kvinner. Mens det hos kvinner rapporteres mer dagtratthet, mer
manglende energi, mer insomni, mer morgenhodepine og mer
humgrsvingninger sammenlignet med menn. Generelt opplever
kvinner mer redusert livskvalitet og mer svekket helse enn menn
med samme alvorlighetsgrad av OSA. Kvinner med sgvnapné
rapporterer ogsd mer svekket arbeidsevne og gkt sykefraveer enn
kvinner uten OSA.

Sammenlignet med menn s& har kvinner faerre pustestopp
og kortere apné perioder, mindre sgvntid i ryggleie og mindre
posisjonsutlgst OSA. Pustestoppene er sjeldnere assosiert med



Figur 2. Hentet fra Martins og Conde,
publisert i Frontiers in Psychology, 2021.

kollaps av @vre luftveier enn hos menn. Kvinner har mindre alvorlig
OSA uttrykt via AHI, men har ikke mindre subjektive symptomer
enn menn. Dette kan fortelle oss at pustestopp alene ikke er til-
strekkelig for vurdering av klinisk alvorlighetsgrad av obstruktiv
sgvnapné. Og de lengste apnéene er hos kvinner assosiert med
alvorligere O2-fall enn hos menn [33,34,35,36].

Ulikt symptombilde mellom kvinner og menn

Kvinner har ofte flere mikro-oppvakninger («arousals») enn menn.
Disse viser seg som sma respiratoriske hendelser, snorking,
redusert luftstrem og forlenget delvise pustestopp. Mikro-
oppvakninger er mer vanlig hos kvinner enn de mer konvensjonelle
pustestoppene som vi kaller apnéer og hypopnéer. Derfor blir ikke
«arousals» alltid registrert ved en sgvnregistrering, fordi de ikke
tilfredstiller kravene for en apné eller en hypopné. En apné vil si
et totalt pustetopp og en hypopné et delvis pustestopp. Mange
mikro-oppvakninger i dyp s@vn er assosiert med gkt CO2 niva
i blodet. Det ulike symptombildet hos menn og kvinner kan
medfgre at kvinner, i noen tilfeller, kan bli underdiagnostisert

[37,38,39].

Kjennsforskjeller og menopause

Forekomst av OSA hos kvinner dobles etter overgangsalder, uav-
hengig av BMI og alder, og vi ser en topp ved 65 arsalder som
er 10 ar senere enn hos menn. @kt mengde sméaoppvéakninger
og okt tendens til blatvevs-kollaps farer til forverring i luftveis
obstruksjoner og gkt mengde sma oppvakninger. Hormonterapi
etter overgangsalder kan redusere alvorlighetsgraden av OSA

[40,41,42].

Graviditet og obstruktiv sevnapné

Risiko for OSA i svangerskapet relateres til redusert plass i de gvre
luftveiene, slimhinnehevelse og vektakning. Dette disponerer for
obstruktiv sgvnapné. Studier viser at prevalensen av snorking gker
i svangerskapet med mellom 10 %-46 %. Preventive faktorer for
OSA i svangerskapet kan vaere gkt progesteron niva og mindre

sgvntid i ryggliggende [43,44].

Anatomiske ulikheter mellom menn og kvinner

Den gvre luftveisdimensjon hos menn er stgrre enn hos kvinner
uten at det pavirker tendensen til kollaps. Kvinners gvre luftvei
viser mindre tendens til kollaps og er mer stabil. Den gvre luftveis
lengde er stgrre hos menn enn kvinner, og dette viser mer tendens
til kollaps. Det vil si at lengden av den gvre luftveien korrelerer
med alvorlighetsgraden av OSA. En stgrre tunge og en posterior
plassering hos menn gir tendens til flere pustestopp. Menn har
ofte starre nakkeomkrets enn kvinner som ogsa gir starre tendens

til kollaps [45,46,47,48].

Hormonelle ulikheter mellom menn og kvinner

Menn og kvinner har ulik fordeling av fett i kroppen.
Fettfordelingen hos menn synes & veere mer sentralt fordelt,
med en andel av visceralt fett p& 10-20 %. Mens kvinner har
mer perifert fordelt fett med en andel av visceralt fett pa 5-8 %.
Magefettet ser ogsa ut til & fungere som et depot for inflammato-
riske cytokiner, og spiller en rolle i reguleringen av den systemiske
inflammasjonen.

Menn har ogséd hgyere fettansamling i de gvre luftveiene enn
kvinner med en stgrre og mer fettfylt tunge, som igjen har
betydning for patogenesen av OSA. Fedme i de gvre luftveiene
medferer redusert lungekapasitet og lungevolum. Mens proges-
teron synes & stabilisere kvinners gvre luftvei [49,50].

Oppsummering

OSA er en multifaktoriell lidelse som kan medfgre gkt dgdelighet
og risiko for komorbiditeter. Forekomsten av OSA har gkt globalt
de siste to ti-ar, og menn rammes hyppigere enn kvinner. OSA
viser ulike alvorlighetsgrader i tillegg til et ulikt symptombilde
mellom menn og kvinner. En aldrende befolkning med okende
grad av fedme antas & veere blant de viktigste arsakene til utvikling
av OSA.
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