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Bakgrunn og mandat
Obstruktiv søvnapné (OSA) er en sykdom som rammer anslagsvis 
en milliard mennesker på verdensbasis (1). Moderat til alvorlig 
sykdom definert ved 15 eller flere pustestopp per time rammer 
en av ti nordmenn i aldersgruppen 30-65 år (2). Diagnosekoden 
G47.3 ble benyttet i over 18.000 polikliniske konsultasjoner bare 
ved Haukeland Universitetssykehus og var med dette den mest 
benyttede i 2023. 

Sykdommen er forbundet med risiko for kardiovaskulær sykdom, 
søvnighet på dagtid og nattlige oppvåkninger (3). Det foreligger 
per i dag ingen nasjonale retningslinjer eller oppdaterte nasjonale 
anbefalinger for behandling av OSA, men det ble i 2019 publisert 
en anbefaling for generell søvndiagnostikk i Tidsskrift for den 
Norske Legeforening (4). Nasjonalt senter for søvnmedisin 
(SOVno) nedsatte høsten 2023 en arbeidsgruppe for å utvikle 
en praktisk nasjonal anbefaling som også inkluderer behandling. 
Gruppen bestod av personer fra tre av fire helseregioner med 
ulik yrkesbakgrunn (allmennmedisin, øre-nese-hals, lungemedisin 
og spesialsykepleier), som alle har forskningskompetanse innen 
fagområdet. Gruppen hadde en to-dagers fysisk samling i Bergen 
hvor det meste av arbeidet ble ferdigstilt. Målgruppen for anbe-
falingen er helsepersonell som utreder og behandler fra klinisk 
mistanke til etablert diagnose. Relevant litteratur ble diskutert 
og kategorisert i hovedtemaene henvisningspraksis, diagnostikk, 
behandling, sekundærdiagnostikk og råd om førerkort ved OSA. 

Henvisningspraksis
Symptombilde hos pasienter med OSA
Symptomene på OSA varierer betydelig fra pasient til pasient. Hos 
noen kan symptomene være svært beskjedne eller ikke til stede. I 

slike tilfeller er det ofte andre som reagerer på pustestopp under 
søvn eller høylytt snorking. «Albue-tegnet» kan være beskrivende 
for tilstanden, det vil si at pasienten forteller at han/hun har blitt 
dunket i kroppen av sengepartneren om natten på grunn av 
snorking eller pustestopp (5).

Noen pasienter klager over urolig nattesøvn med mange opp-
våkninger, ofte kortvarige. Nattesvette er et relativt vanlig 
symptom (6). Andre nattlige plager kan være halsbrann, tørr 
munn, vannlating/enurese, nesetetthet og oppvåkning med 
hodepine. Vanlige dagtidssymptomer er uopplagthet, søvnighet, 
irritabilitet, humørsvingninger, konsentrasjonsvansker, svekkede 
kognitive funksjoner og impotens. Det er likevel viktig å under-
streke at det er svak sammenheng mellom symptomer og antall 
pustestopp som måles (7). 

Symptomer og komparentopplysninger er ikke nok til å stille 
diagnosen, men dette er viktig informasjon da diagnostiserende 
spesialist ofte møter pasienten for første gang. Henvisninger 
til utredning for OSA bør derfor inneholde opplysninger om 
snorking, pustestopp under søvn og en beskrivelse av symptomer 
på dagtid inkludert eventuelt påtrengende søvnighet. Vi under-
streker at både urolig nattesøvn, inkludert insomnisymptomer, 
og tretthet eller utmattethet/slitenhet om dagen er symptomer 
som kan skyldes en rekke andre sykdommer (8). Ved overvekt og 
fedme øker sjansen for at plagene kan skyldes OSA, men siden 
sykdomsutvikling også påvirkes av anatomi i øvre luftveier, opp-
våkningsterskel, sentral pusteregulering og muskelfunksjon kan 
også normalvektige ha OSA (9). 
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Klinikk
I tillegg til symptomer på dag og natt er det enkelte undersø-
kelsesfunn som gir økt risiko for OSA. Kort og kraftig hals, høyt 
blodtrykk, diabetes, hjerterytmeforstyrrelser og store tonsiller er 
alle forbundet med sykdommen. Overvekt er også en typisk risiko-
faktor. Vanskelig kontrollerbart blodtrykk (resistent hypertensjon) 
bør alltid gi mistanke om OSA. I tillegg bør helsepersonell tenke 
på OSA hvis pasienten har en eller flere av de disponerende fak-
torene eller medfødte tilstandene nevnt over (11). 

Henvisninger bør inneholder informasjon om følgende: 

• Snorking

• Pustestopp under søvn

• Tretthet/søvnighet på dagtid inkludert påtrengende 
søvnighet

• Undersøkelsesfunn assosiert med OSA (tonsillehypertrofi, 
hypertensjon)

• Røyk, alkohol og familiær sykdomsopphopning 

• Komorbide lidelser assosiert med søvnsykdom (diabetes, 
hjertesykdom, hjerneslag, stoffskiftesykdom, obstruktiv 
lungesykdom)

• Eventuelle medfødte lidelser med økt risiko for søvnapné – 
blant annet nevromuskulære lidelser

• Eventuelle svar på blodprøver (som stoffskifteverdier, 
blodsukkerverdier, lipidstatus, hemoglobin etc.)

Disponerende faktorer:

• Overvekt, stemmebåndsforandringer, forstørrede 
tonsiller, stor tunge, nasal obstruksjon, hypoty-
reose

• Unormal nevrologisk kontroll av muskulatur  
i de øvre luftveier

• Alkohol 

• Overvektige, middelaldrende menn dominerer - 
typisk utseende med kort, kraftig hals

• 10 % vektøkning øker sjansen for nattlige 
pustestopp med 6 ganger (10)

Medfødte tilstander med økt risiko for OSA: 

• Retrognati (tilbaketrukket hake)

• Down’s syndrom

• Neuromuskulær sykdom

• Kraniofaciale misdannelser

• Achondroplasi

• Prader-Willy syndrome
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Tabell 1 oppsummerer nivåer av utstyr som benyttes i utredningen av OSA (16)

TYPE UTSTYR

Nivå I Full polysomnografi i laboratorium med overvåking (syv kanaler eller flere)

Nivå II Full polysomnografi uten overvåking (syv kanaler eller flere)

Nivå III Medisinsk utstyr med begrensede antall kanaler (fire til syv kanaler) – inkludert respiratorisk polygrafi (RPG)

Nivå IV Medisinsk utstyr med en eller to kanaler – hvorav en som regel er pulsoksymetri

Pasienter som i utgangspunktet er symptomfrie, har dårlig doku-
mentert nytte, og også etterlevelse, av behandling med positivt 
luftveistrykk (CPAP) (12). Det kan likevel være nyttig med diagnos-
tisering av OSA for å identifisere personer med høy risiko for fram-
tidig hjertekarsykdom. Etablert hjertekarsykdom er imidlertid ikke 
en henvisningsgrunn i seg selv, fordi behandling med CPAP ikke 
har vist risikoreduserende effekt på dødelighet eller nye hendelser 
ved etablert hjertesykdom hos symptomfrie pasienter (13, 14).  

Vi mener også at alder og funksjonsnivå bør vurderes ved hen-
visningstidspunktet. Behandling av OSA med CPAP kan være 
krevende, og slik behandling er lite egnet hos pasienter med 
kognitiv svikt/demens. Henvisning for diagnostisk avklaring er 
derfor unødvendig hvis den som henviser tenker at behandling 
ikke er indisert. Ved alder over 75-80 år bør behovet for henvisning 
vurderes nøye. 

Prioritering 
Henvisninger til spesialisthelsetjenesten vurderes for rett til 
helse hjelp. Prioriteringsveileder for øre- nese- hals (ØNH) oppgir 
veiledende frist for utredning av søvnapné på 26 uker. Individuelle 
forhold som kan vurderes for kortere frist er komorbiditet og psy-
kososiale forhold som påvirker livskvalitet. Prioriteringsveileder for 
lunge har veiledende frist på 24 uker for søvnrelaterte respirasjons-
forstyrrelser. Ved nevromuskulær sykdom, kropps masseindeks 
over 35 og alvorlig desaturering er denne fristen satt til 12 uker. I 
tillegg har en norsk studie blant pasienter henvist til utredning for 
OSA vist at fem anamnestiske faktorer predikerer alvorlighetsgrad 
av sykdommen (alder 50+ år, snorking, pustestopp, BMI 30+, 
hypertensjon). Å ha minst to av disse faktorene ga en sensitivitet 
på 96 %, en spesifisitet på 25 %, en positiv prediktiv verdi på 19 % 
og en negativ prediktiv verdi på 97 % for alvorlig OSA versus ingen 
OSA. Dette betyr at hvis ingen av disse er til stede, er sannsyn-
ligheten for alvorlig OSA svært liten hos henviste pasienter (15). 

Diagnostikk 
Primærutredning av OSA gjøres i Norge hovedsakelig av spesi-
alister i ØNH, lungemedisin og klinisk nevrofysiologi. En egen 
takst (nr. 319) er utarbeidet og kan benyttes av spesialister som 

har avtale med HELFO: https://normaltariffen.legeforeningen.no/
asset:/pdf/Avtalespesialister-2021-2022.pdf.

Utredningen er basert på signaler innhentet under antatt søvn. 
Sensordata overføres til software som sammenstiller og analy-
serer. Selv om de fleste typer utstyr har en automatisk skåringsal-
goritme, anbefales manuell skåring (4). På sikt kan en tenke seg 
at kunstig intelligens vil forbedre de automatiske skåringene slik 
at disse kan brukes uten manuell skåring. 

Nivå I eller polysomnografi (PSG) med (video-) overvåking i 
laboratorium er ansett som gullstandard i utredning, men av 
ressursmessige årsaker er denne sjelden brukt hos voksne. Ved 
PSG måles elektroencephalografi (EEG), elektrooculografi (EOG), 
elektromyografi (EMG), respirasjonsvariabler, pulsoksymetri, 
kroppsposisjon og ekstremitetsbevegelser. Enkelte sentre måler 
også CO2. Bruk av EEG og videoovervåkning gjør at en kan utelate 
perioder med våkenhet og at skåringen dermed får en korrekt 
apné hypopné indeks (AHI) basert på timer søvn. 

Nivå II polysomnografi uten overvåking i laboratorium gir til-
nærmet likt resultat, men er fortsatt svært ressurskrevende.  

Nivå III inkluderer respiratorisk polygrafi (RPG) som kan brukes 
i populasjoner med høy pretest sannsynlighet for OSA (17). 
Testutstyret kobles opp av helsepersonell eller pasient, og brukes 
under antatt søvn i eget hjem. Europeiske tekniske standarder for 
RPG ble først publisert i 2022 (18). RPG kan ikke avkrefte OSA og 
gir best diagnostisk gevinst ved høy symptombyrde.

Scan QR kode for å lese mer 
avtale med HELFO
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Et standard RPG oppsett registrerer nasal luftstrøm, bevegelse i 
thorax og abdomen, kroppsposisjon, hjerteaktivitet og oksygen-
metning. Nyere utstyr leveres med algoritmer som indikerer søvn, 
men disse er ofte utilstrekkelig validert. RPG kan derfor ikke måle 
AHI og det anbefales derfor bruk av ordet «Respiratory Event 
Index, REI». Siden REI ikke er basert på skåring av oppvåkninger 
og pasienten kan være våken under registreringen er denne per 
definisjon lavere enn AHI.

Det finnes alternative nivå III metoder som baserer seg på andre 
kanaler. Ett eksempel er perifer arteriell tonometri (PAT). Det er 
utenfor mandatet til gruppen å sammenlikne ulike RPGer.  

Nivå IV utstyr benytter en til to kanaler. En kan bruke nivå IV-utstyr 
som en screeningtest, men diagnosen OSA kan ikke stilles med 
utstyr som ikke skiller godt mellom sentrale og obstruktive apneer.  

Forbrukerteknologi, som forskjellige smartklokker og lignende 
utstyr, har ingen plass i utredning og diagnostikk av OSA. Statens 
legemiddelverk innskjerpet i mai 2021 regelverket omkring 
bruk av medisinsk teknologi for utredning og behandling av 
sykdom. Ytterligere informasjon finnes her: https://www.
legemiddelverket.no/medisinsk-utstyr/veiledning-og-regelverk/
regelverket-for-medisinsk-utstyr.

AHI og REI er basert på summen av antall apneer pluss antall 
hypopneer. Apneer er i skåringsveiledningen til den amerikanske 
søvnforeningen definert ved >90 % opphør av luftstrøm i ti 
sekunder eller mer uten tilleggskriterier (19). Hypopneer kan 
skåres ved >30 % reduksjon av luftstrøm i 10 sekunder eller mer i 
tillegg til en 3 % desaturasjon eller en reduksjon av søvnkvaliteten, 

en såkalt arousal, tilknyttet den respiratoriske hendelsen. En slik 
arousal vil ikke kunne skåres med RPG og REI vil derfor alltid være 
lavere enn AHI i samme søvnstudie. Både REI og AHI kan benyttes 
sammen med informasjon om symptomer for å stille diagnosen 
OSA. Diagnosekriterier etter siste versjon av den internasjonale 
klassifikasjonen for søvnsykdommer er presentert i tabell 2 (20). 

I tillegg til variasjon grunnet bruk av forskjellig utstyr og defini-
sjoner varierer også antall pustestopp fra natt til natt (21). Hvordan 
en skal tolke resultatet ved flere netters registrering er fremdeles 
uklart, men problemstillingen belyses blant annet i det store, 
pågående forskningsprosjektet «Sleep Revolution» (22).  

Lenke til fullstendig versjon av «Anbefalinger for utførelse av 
søvnundersøkelser» finnes her: Rapport-Søvnundersøkelse 
(fliphtml5.com). 

En desaturasjonsgrense på 3 % for skåring av hypopneer anbe-
fales. Vi støtter dette, men gjør oppmerksom på at man i USA ofte 
fremdeles benytter en desaturasjonsgrense på 4 % ved skåring av 
hypopneer (23). 

Behandling
Det er i klinisk praksis vanlig å dele inn OSA i mild (5-14,9), 
moderat (15-29,9) og alvorlig (30+) sykdom basert på grense-
verdier av REI/AHI. Det har tradisjonelt vært vanlig å anbefale 
behandling med overtrykk generert av en liten kompressor 
(CPAP) ved moderat og alvorlig grad av OSA uavhengig av alder 
og symptombyrde. Vi vil i det følgende anbefale en mer nyansert 
tilnærming. 

Tabell 2. Diagnosen OSA stilles enten ved kombinasjonen av kolonne A og B eller C alene. Det er også nylig innført et punkt D: 
«Symptomene kan ikke bedre forklares av en annen søvn- eller somatisk lidelse, eller medikament- eller rusbruk»

A B C

Pasienten klager over søvnighet, fatigue, 
insomni eller andre symptomer som medfører 
forstyrret søvnrelatert livskvalitet

Respiratorisk polygrafi eller polysomnografi 
viser fem eller flere hovedsakelig obstruktive 
apneer og hypopneer per time

Respiratorisk polygrafi eller polysomnografi 
viser femten eller flere hovedsakelig obstruk-
tive apneer og hypopneer per time

Pasienten våkner av pustestopp, gisping eller 
en følelse av å bli kvalt

Sengepartner eller andre rapporterer 
habituell snorking eller pusteforstyrrelser 
mens pasienten sover
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Primærbehandling
Den mest effektive behandlingen av OSA er CPAP, men behand-
lingsetterlevelsen er ofte lav (24). Søvnapnéskinne har lavere 
effekt enn CPAP men tolereres muligens noe bedre. Forskning 
på behandlingsetterlevelse med søvnapnéskinne er nesten ute-
lukkende basert på selvrapportering og behandlingsformen kan 
ikke sidestilles med CPAP (25). Begge behandlingsformene krever 
bruk av medisinsk utstyr hver natt, i de fleste tilfeller resten av 
livet. Helt sentralt for å oppnå god etterlevelse er en motivert 
pasient som forstår viktigheten av behandlingen, som har fått 
tilpasset utstyr med god opplæring i bruk og vedlikehold, og som 
følges opp etter behandlingsoppstart. Pasienter som opplever 
symptomatisk effekt og som klarer å etablere gode vaner for bruk, 
har best etterlevelse over tid (26). 

Pasientopplæring og livstilisintervensjon
Standardisert opplæring tilpasset hver enkelt brukers behov har 
sterk evidens for effekt på behandlingsetterlevelse og bør gjen-
nomføres hos alle med påvist OSA (27). Overvekt gir økt risiko 
for OSA og alvorsgraden av OSA korrelerer positivt med kropps-
masseindeks og negativt med angst og depresjon (28, 29). Mild 
OSA med lite symptomer bør primært behandles konservativt. 

Konservativ behandling kan være trening, posisjonsterapi, 
vektreduksjon eller en kombinasjon av disse. Vektreduksjon 
er effektivt og kan være kurativt, men er ikke alltid tilstrekkelig 
(30, 31). Aktuelle metoder for vektnedgang er diettintervensjon, 
medikamentell behandling og overvektskirurgi. Søvnpoliklinikker 
og fastleger i Norge har god nytte av samarbeid med egne sentre 
for sykelig overvekt, overvektspoliklinikker og frisklivssentraler i 
kommunene. I forbindelse med oppstart med CPAP er det også 
viktig å informere pasienter om risiko for vektøkning (32). 

Bruk av benzodiazepiner og andre typer sovemedisiner kan 
påvirke pustestoppfrekvensen negativt, men kan også øke ter-
skelen for nattlige oppvåkninger, avhengig av dose og spesifikk 
type medikament. Generelt anbefales ikke sovemedisiner ved 
OSA og komorbid insomni (COMISA), men heller andre behand-
lingsmetoder som kognitiv adferdsterapi for insomni (CBTi) (33). 
Alkoholinntak reduserer også muskeltonus og forverrer OSA 
(34). Sammenhenger mellom vekt, muskelstyrke, medikamenter, 
alkohol og symptomer bør tydeliggjøres og diskuteres med pasi-
enten. Siden normal aldring også påvirker anatomi i øvre luftveier, 
oppvåkningsterskel, sentral pusteregulering og muskelfunksjon 
bør også ny diagnostikk vurderes ved økende symptombyrde over 
tid.

Figur 1: Nesemaske som brukes til CPAP-behandling

31



CPAP behandling
CPAP anbefales som primærbehandling av OSA fordi metoden 
vanligvis gir full normalisering av pustestoppfrekvensen (AHI < 
5/time) (25, 27, 35, 36). CPAP har tradisjonelt vært anbefalt hos 
alle med AHI >= 15/time (moderat og alvorlig OSA), men nyere 
forskning og ferske, svenske retningslinjer anbefaler CPAP kun 
for pasienter under 65 år med alvorlig OSA når de typiske symp-
tomene er fraværende (37). Hos symptomatiske pasienter derimot 
er bedring av dagtidstretthet og livskvalitet godt dokumentert ved 
behandling med CPAP (38). Litteraturen er derimot sprikende i 
forhold til reduksjon av risiko for trafikkuhell (39-41). 

OSA er en vanlig årsak til sekundær hypertensjon. CPAP 
behandling er i en rekke RCT studier vist å kunne redusere blod-
trykket hos slike pasienter, og da særlig hos dem med manglende 
fall i nattlig blodtrykk ved 24 timers trykkmåling. Gunstig effekt 
på blodtrykket ved behandling med CPAP oppnås 
i hovedsak hos pasienter med alvorlig OSA 
som har god etterlevelse av behandlingen 
(42). Pasienter med behandlingsresistent 
hypertensjon bør derfor screenes for OSA 
og henvises for utredning uavhengig av 
symptomnivå. 

OSA er høyprevalent hos pasienter 
med atrief limmer, atrief lutter, diabetes 
mellitus og etablert hjerte-karsykdom. 
Asymptomatisk, komorbid OSA skal imidlertid 
ikke utredes og behandles ved disse sykdommene, 
da nyere studier har vist manglende effekt av CPAP 
(37). En nylig norsk intervensjonsstudie med CPAP viste ingen 
reduksjon i tilbakefallsraten av paroksysmal atrieflimmer etter 
ablasjonsbehandling (43). Effekten av CPAP på langtidsblods-
ukkeret ved diabetes type 2 og OSA viser også motstridende 
resultater i studier (44). Vi vil understreke at de nye studiene ikke 
rokker ved etablert evidens for behandlingseffekt på symptomer 
og risiko med en kombinasjon av endret livsstil og CPAP ved 
symptomatisk OSA (3). 

Praktisk om CPAP
CPAP innebærer at pasienten sover med en maske som via en 
slange er koplet til en kompressor som skaper et økt lufttrykk 
ned gjennom luftveiene (se figur 1). Lufttrykket må være sterkt 
nok til å løfte opp det obstruerende bløtvevet slik at pasientens 
luftveier åpnes og respirasjonen normaliseres. CPAP-apparatene 
som brukes i Norge leveres med mulighet for fast trykk eller 
automatisk trykkjustering (APAP). Begge mulighetene omtales 
som CPAP selv om APAP er den vanligste innstillingen. Pasienter 
som sliter med å venne seg til trykk svingningene kan ha nytte av 
å forsøke fasttrykk. Andre PAP-varianter kan også være aktuelle 
dersom man ikke oppnår behandlingseffekt med CPAP.

Vellykket CPAP-behandling er avhengig av antall timer utstyret 
brukes. I studier benyttes «mer enn 4 timer fem av syv netter» 
som god etterlevelse. Vi anbefaler at CPAP brukes under hele 
søvnperioden (45, 46). Til tross for at behandling med CPAP 
effektivt normaliserer pasientens pustestopp, strever mange 
med å mestre behandlingen (24). Utfordringer kan være relatert 
til bivirkninger, anatomiske forhold, familieforhold, mangel på 
forståelse og motivasjon for behandling samt grad av oppfølging 
og støtte (24, 47). Til tross for stadig bedre utstyr, er ikke etterle-
velsen økt de siste 20 årene (48).

Ved oppstart av CPAP-behandling bør det legges vekt på utdan-
nende tiltak, det vil si tiltak som fokuserer på å forklare hva 
OSA er, hva behandlingen innebærer, potensielle konsekvenser 
av ubehandlet sykdom og potensielle fordeler ved behandling 
(27). Valg av maske må vurderes individuelt. Generelt anbefales 

nesemasker eller neseputer fremfor oronasale masker 
(27). Oronasale masker er assosiert med behov for 

høyere CPAP-trykk, høyere rest-AHI og lavere 
etterlevelse enn nesemasker (49). Pasienter 
som oppgir å være munnpustere vil ofte, 
med mindre de har svært tett nese, lukke 
munnen når de behandles med CPAP og 
nesemaske. Ved vedvarende munnlekkasje 
som forstyrrer pasienten eller gir dårlig 

behandlingsresultat, kan oronasale masker 
være et alternativ. Nesemaske kombinert med 

mekaniske tiltak for å holde munnen lukket kan 
også forsøkes, men effekten er ikke dokumentert. 

Fuktesystem har ikke dokumentert effekt på etterlevelsen av 
CPAP-behandling, men anbefales for å redusere bivirkninger. 
CPAP-apparater kommer nå med lett tilgjengelige integrerte 
fuktesystemer (27).

Organisering av oppfølging av CPAP-behandling
Det anbefales tett oppfølging for å etablere bruken av CPAP, og 
oppfølgingen bør gjøres av opplært helsepersonell som kan løse 
eventuelle utfordringer (27, 50). Dette regnes å være spesielt viktig 
de første ukene etter oppstart, da bruksmønsteret i startfasen 
predikerer langtidsetterlevelse (51). Basert på det tilgjengelige 
kunnskapsgrunnlaget, kan vi gi en generell anbefaling om tett 
oppfølging, men ikke for hvilke oppfølgingstiltak som gir best 
etterlevelse av CPAP-behandling. 

Oppfølging av pasienter som behandles med CPAP gjøres veiledet 
av objektive avlesninger av CPAP-apparatene (27, 36). Mange pasi-
enter overestimerer CPAP-etterlevelsen ved subjektiv rapportering 
(51). Behandler vurderer rapportdata (AHI/REI, eventuelle maske-, 
maskin- eller brukerproblemer) samt symptomatisk effekt (27, 36). 

Vellykket CPAP-
behandling er avhengig 
av antall timer utstyret 

brukes. I studier benyttes 
«mer enn 4 timer fem av 

syv netter» som god 
etterlevelse.
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Figur 2. Eksempel på algoritme for oppstart og oppfølging av CPAP-behandling. 

Oppstart CPAC 
Gi opplæring og tilpass maske

Tiltak
Ny maske,  

fuktesystem

Vurder å avslutte rutinemessig 
oppfølging/behov for videre  

oppfølging

CPA-kontroll  
1-3 uker(fysisk eller  
digitalt) vellykket?

CPA-kontroll  
1-3 uker(fysisk eller  
digitalt) vellykket?

CPA-kontroll  
1-3 uker(fysisk eller  
digitalt vellykket?

Retningslinjene til American Academy of Sleep Medicine anbe-
faler årlig langtidsoppfølging så lenge man bruker CPAP (27, 
50). Anbefalingen er konsensusbasert. Vi har valgt å ikke gi en 
tilsvarende anbefaling på generelt grunnlag. CPAP regnes som en 
trygg behandling forutsatt at pasientene følges opp, og behand-
lingsresultatene evalueres sammen med pasienten. Pasienter 
med god effekt og etterlevelse av CPAP-behandlingen, trenger 
som regel ikke regelmessige kontroller i spesialisthelsetjenesten. 
I Norge får CPAP-brukere forbruksmateriell dekket av «Seksjon for 
behandlingshjelpemidler» i sitt helseforetak. Tettere oppfølging 
må tilpasses individuelt til pasienter som har utfordringer med 
behandling (27). Pasienter med tilleggssykdommer som for 
eksempel hjertesvikt, nevromuskulære sykdommer, obstruktive 
eller restriktive lungesykdommer eller sentrale søvnapnésynd-
romer, vil ofte trenge oppfølging fra spesialisthelsetjenesten. 

Digital samhandling anbefales ved oppfølging av CPAP-pasienter. 
Positive effekter kan være bedre tilgjengelighet gjennom desen-
tralisert behandling, økt pasientmedvirkning ved å individualisere 
tjenestene, og det kan være ressursbesparende både for pasienter 

og helsetjenestene (52). I oppfølging av CPAP anbefales bruk av 
telemonitorering (27), enten kombinert med telefon-videokonsul-
tasjoner, eller som asynkron digital oppfølging. 

Sekundærbehandling
Ved manglende etterlevelse ved CPAP eller manglende klinisk 
effekt vil det være naturlig å vurdere sekundære, mindre effektive 
behandlingstiltak, såkalt non-PAP (25, 35). Det kan også være 
aktuelt å kombinere flere sekundærtiltak avhengig av anamnese, 
undersøkelsesfunn, grad av posisjonsavhengighet og pasientens 
preferanser. De vanligste sekundærbehandlingsformene er:

Søvnapnéskinne
Søvnapnéskinner som er godkjent for medisinsk bruk tilpasses 
tennene i over- og underkjeven av tannlege. Skinnene virker 
ved å motvirke at underkjeven beveges bakover ved søvn. 
Søvnapnéskinne anbefales på lik linje med CPAP av enkelte 
forskere mens andre ikke finner grunnlag for å sidestille disse to 
behandlingsformene (12, 25). 
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Bløtdelskirurgi
Voksne med betydelig tonsillehypertrofi 
(klasse 3- møtes nesten i midtlinjen, klasse 
4 – møtes i midtlinjen) bør vurderes av ØNH 
lege for operativ behandling (35, 53). Det er 
usikkert hvorvidt man kan oppnå samme effekt ved 
tonsillectomi alene som ved tonsillectomi og faryngoplastikk 
(uvulopalatopharyngoplastikk) (54).

Kirurgi for å bedre nesepassasje har ingen dokumentert behand-
lingseffekt ved søvnapné alene (55). Neseseptumplastikk har 
derimot dokumentert effekt på behandlingsetterlevelse med 
nesemaske ved behandling med CPAP (56). 

Posisjonsterapi
Kroppsposisjonen under søvn har stor betydning hos de 
f leste med OSA, der ryggleie øker pustestoppfrekvensen. 
Posisjonsterapi, der man unngår ryggleie ved å sove med et 

klumpete objekt på ryggen (for eksempel 
tennisball/ innebandyball eller hard pute 

innsydd i t-skjorte, eller vibrerende / lydgi-
vende elektronisk device på ryggen) er vist å 

kunne reduserer pustestopphendelsene med 
rundt 50 % (57). Studier mangler på etterlevelse og 

effekt over tid ved slike teknikker, men ansees som nyttig ved mild 
OSA eller som tillegg til mer effektiv behandling (25, 35). Vår kli-
niske erfaring tyder på at dette tiltaket er vanskelig for pasientene 
å gjennomføre over tid.

Generell og fokusert trening
Motiverte pasienter har potensiell nytte av både generell og 
fokusert trening i form av kondisjonstrening, styrketrening og 
fokusert orofaciell myofunksjonell terapi (58, 59).  Det er derimot 
usikkert eksakt hvilke treningsprotokoller som er effektive for 
hvilke pasienter. Det er derfor behov for ytterligere forskning på 
dette området (25, 35).

Det vil i fremtiden 
også kunne bli aktuelt 

å behandle den sentrale 
pustereguleringen og 

muskelaktiveringen i svelget 
med kombinasjoner av 

medikamenter og annen 
etablert behandling.
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Sekundærdiagnostikk og videre forløp 
ved manglende behandlingseffekt
Manglende behandlingsetterlevelse av primærbehandling med 
CPAP forekommer hos minst en av fire pasienter (60). Effekten av 
sekundære behandlingstiltak er også varierende og for pasienter 
med høy grad av symptomer etter mislykket primær- og sekundær-
terapi vil det være behov for såkalt «siste utveisterapi» (engelsk 
«rescue therapy). Vi mener derfor at det finnes et behov for å eta-
blere tverrfaglige miljøer med kompetanse innen persontilpasset 
tertiærbehandling av OSA. Behandlingsbeslutninger i slike team 
bør gjøres på bakgrunn av sekundærdiagnostikk. 

Hrubos-Strøm og medarbeidere har nylig foreslått bruk av poly-
somnografi, medikamentindusert søvnendoskopi og blodprøver 
som beslutningsgrunnlag for «siste utveisterapi» ved OSA. For 
polysomnografi er det utviklet en algoritme som identifiserer 
endotyper ved OSA (61). Metoden er vist å være nyttig for å pre-
dikere behandlingsetterlevelse for CPAP, men metoden er frem-
deles omdiskutert (62, 63). Medikamentindusert søvnendoskopi 
er i ferske, franske retningslinjer anbefalt når mer omfattende 
kirurgi enn tonsillektomi vurderes som behandling for OSA (64). 
Blodprøver/blodgass vil være nyttige for å påvise overvektsrelatert 
hypoventilasjonssyndrom og til bruk i medisinske risikokalkulatorer 
(65). 

En ytterligere beskrivelse av tertiærbehandling som «siste utveis-
terapi» ligger utenfor mandatet for denne artikkelen, men det 
pågår kliniske studier knyttet til alle de fire sykdomsmekanismene. 
Økt forståelse av det dynamiske kollapsmønsteret i de øvre luft-
veiene vil åpne opp for persontilpasset, kirurgisk behandling. 
Kognitiv atferdsterapi for komorbid insomni og OSA (COMISA) 
er vist å være effektiv (66). I en nylig publisert amerikansk studie 
var det nettopp pasientene med COMISA som hadde høyest 
dødelighet (67). Det vil i fremtiden også kunne bli aktuelt å 
behandle den sentrale pustereguleringen og muskelaktiveringen 
i svelget med kombinasjoner av medikamenter og annen etablert 
behandling (68-74). 

Råd rundt OSA og førerkort 
Søvnsykdom ble inkludert i førerkortforskriftens helsekrav i 2016. 
Helsedirektoratet presiserte sommeren 2022 at «obstruktiv 
søvnapné syndrom» i forskriftsteksten skal forstås som summen 
av antall pustestopp og symptomer. Dette betyr at helsekravet 
ikke er oppfylt i tilfeller der bevisstheten er svekket av påtren-
gende søvnighet eller ukontrollerbar søvn. Med påtrengende 
søvnighet menes en uimotståelig søvntrang på dagtid eller en 
tendens til å døse av eller sovne under føring av motorvogn. 
Dette har betydning for håndtering av mange pasienter med 
OSA og krever tett dialog mellom fastlege som kjenner pasienten 
og spesialisthelsetjenesten som har tilgang til objektive data for 
behandlingsetterlevelse. 

Legens vurdering skal først og fremst avdekke om påtrengende 
søvnighet på dagtid eller ukontrollerbar søvn kan opptre under 

kjøring. Slik kartlegging av søvnighet vil være basert på anamnese 
og opplysninger f.eks. om kjøreuhell forårsaket av søvnighet eller 
gjentatte episoder med tendens til å sovne under kjøring. Moderat 
til alvorlig grad av OSA (AHI/REI 15+) vil i mange tilfelle gi påtren-
gende søvnighet på dagtid, men det er ikke sikkert at pasienten 
plages av påtrengende søvnighet selv ved alvorlig grad av OSA.

I tilfeller der det foreligger påtrengende søvnighet på dagtid ved 
diagnosetidspunktet må pasienten informeres om at han eller 
hun omfattes av førerkortforskriftens helsekrav, §24. Pasienten 
har ikke førerrett (muntlig kjøreforbud) så lenge helsekravet ikke er 
oppfylt, og han eller hun skal ikke føre motorvogn før a) tilstanden 
er behandlet og b) fastlege vurderer at pasienten har tilfredsstil-
lende symptomkontroll. 

• Helsekravene er oppfylt hvis AHI er 15 eller høyere, men det 
ikke foreligger påtrengende søvnighet. I slike tilfeller kreves 
det ingen regelmessig attestasjon for å føre motorvogn i 
noen av førerkortklassene. 

• Helsekravene er IKKE oppfylt hvis AHI er 15 eller høyere, og 
det i tillegg er påtrengende søvnighet på dagtid. For at hel-
sekravene skal være innfridd, må relevant spesialist attestere 
at det er oppnådd tilfredsstillende symptomkontroll, og at 
pasienten følger legens råd og anbefalinger.

• Vi viser for øvrig til helsedirektoratets veileder: 
Førerkortveileder - Helsedirektoratet

Scan QR kode for å lese 
mer Førerkortveileder 
- Helsedirektoratet

Konklusjon
OSA er en betydelig helseutfordring tett forbundet med økende 
overvekt i Norge. En enhetlig forståelse av prinsipper for diag-
nostikk, behandling og oppfølging blant helsepersonell vil kunne 
bidra til bedre forutsigbarhet for pasienter og pårørende på tvers 
av de fire helseregionene. På sikt gir dette muligheter for bedre 
samhandling generelt mellom involverte spesialiteter og spesielt 
i forhold til opprettelse av tverrfaglige søvnsentre for håndtering 
av pasienter som ikke oppnår tilstrekkelig effekt av primære og/
eller sekundære behandlingstiltak.  

Forankring
Manuskriptet er sendt til styret i Norsk Forening for Søvnmedisin, 
Lungeforeningen, Nasjonalt kvalitets- og kompetansenettverk for 
langtidsmekanisk ventilasjon og rådgivende søvnutvalg i Norsk 
forening for otorhinolaryngologi, hode- og halskirurgi. Foreningene 
inviteres til å publisere respons hvis ønskelig.
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