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Obstruktiv savnapné (OSA) er en sgvnrelatert respirasjonsforstyrrelse karakterisert av gjentatte
episoder med delvis eller fullstendig obstruksjon av gvre luftveier under sovn (1). Tilstanden
medfarer periodevis hypoksi, hyperkapni og sevnfragmentering, og er assosiert med dagtids-
trotthet, fatigue og redusert funksjon, i tillegg til gkt forekomst av kardiovaskulaer sykdom,
diabetes og fedme (1). | en systematisk litteraturoversikt fra 2017 ble forekomsten av moderat til

alvorlig OSA anslatt til 6-17 % (2).

Positivt luftveistrykk (PAP) er etablert som gullstandarden for
behandling av OSA (3), og vurderes derfor som forstevalget ved
behandling av OSA for de fleste land globalt, inkludert Norge
(4). PAP er den mest effektive behandlingen for a redusere antall
pustestopphendelser per time sgvn (AHI) (5), men den kliniske
nytten begrenses av suboptimal behandlingsetterlevelse hos en
betydelig andel pasienter (6, 7).

Kirurgisk behandling av OSA, szrlig uvulopalatofaryngoplastikk
(UPPP), har historisk vaert hyppig benyttet ved OSA og snorking,
men evidensen for effekt pa4 populasjonsniva er begrenset (8).
En systematisk litteraturoversikt om UPPP-behandling fra 2005
viste liten forbedring av objektive utfallsmal, men derimot
betydelige komplikasjoner (8). Nyere oversiktsartikler har ogsa
vist beskjedne reduksjoner av AHI, hovedsakelig basert pa
ikke-randomiserte studier, der den eneste randomiserte kontrol-
lerte studien viste ingen signifikant forbedring av AHI (9). Mer
avanserte kirurgiske teknikker som flernivakirurgi («multi-level
surgery») har vist bedre objektiv effekt, men er assosiert med
betydelig risiko for komplikasjoner (10). Avanserte kirurgiske
behandlingsmetoder, som hypoglossusnervestimulering og
maksillomandibulaer fremflytning, har vist lovende resultater,
men er kostbare og forbundet med bivirkninger (11, 12).
Kirurgisk behandling av OSA forbeholdes derfor i hovedsak til-
feller der andre behandlingsalternativer ikke har vist tilstrekkelig
effekt.

Livsstilsintervensjoner, inkludert vektreduksjon og redusert
alkoholkonsum, er relevante for de fleste pasienter med OSA,
men er sjelden tilstrekkelige som eneste behandlingstiltak (13).
Farmakologisk behandling har tradisjonelt ikke veert primaerbe-
handling, men har fatt gkt oppmerksomhet etter identifikasjon
av sakalte ikke-anatomiske endotypiske trekk som medvirkende
etiologiske faktorer hos enkelte OSA-pasienter (14). Likevel fore-
ligger det per i dag begrenset evidens og kun beskjedne behand-
lingseffekter av farmakoterapi ved behandling av OSA (14).
Posisjonsterapi kan vaere et aktuelt behandlingsalternativ for
enkelte pasienter med ryggleieavhengig OSA eller med markant
forverring av OSA i ryggleie. Manglende standardisering og
begrenset dokumentasjon av langtidseffekt gjor imidlertid at
posisjonsterapi sjeldent egner seg som eneste behandling (15).

Behandling med apnéskinner vurderes derfor ofte som det mest
aktuelle behandlingsalternativet for pasienter med OSA som
ikke oppnar tilstrekkelig etterlevelse med PAP-behandling.

Apnéskinnebehandling

En apnéskinnes funksjon er primaert a opprettholde storst mulig
volum i pasientens gvre luftveier under sgvn. Dette oppnas ved
at pasientens underkjeve fares noe opp og frem, slik at tungen
trekkes anteriort for & skape okt plass i de gvre luftveiene,
samtidig som muskulaturen i de gvre luftveiene strammes
og blir mer motstandsdyktig mot kollaps (16). Effekten av
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apnéskinnebehandling pa reduksjon av AHI er rapportert &
variere betydelig: En systematisk litteraturoversikt fra 2016
viste at apnéskinnebehandling kan redusere AHI med 21-80
%. | majoriteten av studiene rapporteres imidlertid en gjen-
nomsnittlig reduksjon av AHI i starrelsesorden 60-65 % (17).
Etterlevelse med apnéskinnebehandling er derimot rapportert a
vaere relativt god. Tallene er ofte basert pa selvrapportert bruk,
men studier som har malt etterlevelse objektivt, viser at 60-83
% av pasientene benyttet apnéskinnen sin mer enn 4 timer,
minst 5 netter per uke (18, 19).

Bivirkninger ved apnéskinnebehandling deles vanligvis inn i
initiale og permanente bivirkninger. De initiale bivirkningene
kan omfatte myalgi i tyggemuskulaturen, hypersa-

livasjon og xerostomi, og er i de fleste tilfeller

forbigdende etter noen ukers behandling
(20, 21). Den viktigste permanente
bivirkningen ved langvarig apnéskinne-
behandling er okklusjonsforandringer,
hovedsakelig som folge av prokli-
nasjon av underkjevens incisiver

og retroklinasjon av overkjevens
incisiver (22). Dette resulterer
gjennomsnittlig i 1-2 mm redusert
horisontalt og vertikalt overbitt (23),

og har som regel ingen klinisk odonto-
logiske konsekvenser utover mulig endret
tyggekomfort for pasienten. Det er vist at

pasientene sjeldent er oppmerksomme pa disse
okklusjonsendringene selv (24), men det anbefales likevel at
pasientene informeres om dette for behandlingsstart, ettersom
reversering av slike okklusjonsforandringer etter langvarig bruk
kan innebaere omfattende og kostbar behandling.

Effekt apnéskinnebehandling

Systematiske litteraturoversikter har vist at apnéskinnebe-
handling generelt medfgrer signifikant forbedring av dag-
tidstratthet (17) og livskvalitet (25), og det er i tillegg rapportert
bedring i symptomer som hodepine og fatigue etter behandling
(26, 27). Det er ogsa vist at apnéskinnebehandling kan redusere
systolisk blodtrykk med om lag 1,8-2,1 mmHg og diastolisk blod-
trykk med 1,9-2,2 mmHg (28, 29). | tillegg kan behandlingen
vaere assosiert med forbedret glukosemetabolisme og redusert
insulinresistens (30), samt bedring i kognitiv funksjon (31).

Studier som har sammenliknet behandling med apnéskinne
og PAP viser at PAP gjennomsnittlig gir en storre reduksjon i
AHI (5,8 hendelser mer), samt en storre forbedring av laveste
oksygenmetning (SaO, nadir) med 0,72 prosentpoeng (32).
Det har ikke blitt vist noen signifikant forskjell i reduksjon av
systolisk eller diastolisk blodtrykk mellom behandling med PAP
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og apnéskinne (33), og begge behandlinger viser stort sett lik
forbedring av dagtidstretthet(34, 35).

En studie fra 2013 som sammenlignet effekten av PAP-
behandling og apnéskinne pa ulike kliniske utfall hos pasienter
med moderat og alvorlig OSA, fant ingen forskjeller i effekt
pa 24-timers blodtrykk, sevnighet, simulert kjoring eller livs-
kvalitet, til tross for at PAP reduserte AHI signifikant mer enn
apnéskinnebehandling (36). | en prospektiv kohortstudie fra
2013 var kardiovaskulaer mortalitet hgyest hos pasienter med
ubehandlet alvorlig OSA, mens pasienter behandlet med PAP
eller apnéskinne hadde tilsvarende mortalitet som kontroller
uten OSA etter 6,5 ars oppfelging (37).

Observasjonen av tilsvarende helseutfall til
tross for stgrre reduksjon av AHI med PAP
dannet grunnlaget for introduksjonen
av begrepet «gjennomsnittlig syk-
domslindring» i 2013 (38). Begrepet
adresserer en behandlingseffektivitet
heller enn kun den rene effekten av
behandlingen, og er da produktet
av hvor godt behandlingen virker og
i hvilken grad pasienten etterlever
behandlingen. Apnéskinnebehandling
anses derfor & gi sammenlignbar «gjen-
nomsnittlig sykdomslindring» med PAP,
ettersom bedre behandlingsetterlevelse kan
kompensere for noe lavere behandlingseffekt pa
populasjonsniva.

Hvilken posisjon bgr apnéskinnene fremstilles i?

Den mest brukte protokollen ved fremstilling og justering av
apnéskinner innebzaerer at skinnene fremstilles med minimal
interincisal avstand, det vil si sa tynne som mulig, kombinert
med fremstilling i maksimal komfortabel protrusjon av under-
kjeven (39). @kt protrusjon er vist a kunne gi okt luftveisvolum
(40) og starre reduksjon i AHI (41). Ved manglende behand-
lingseffekt protruderes derfor underkjeven ofte ytterligere, slik
at apnéskinnen ofte ender i 70—90 % av maksimal protrusjon.
Men okt protrusjon er ogsa assosiert med hgyere forekomst av
bivirkninger (20, 21), noe som kan redusere etterlevelsen med
behandlingen. Malet med apneskinnebehandlingen er derfor
a finne den minst protruderte posisjonen av underkjeven som
gir tilstrekkelig effekt.

Nyere studier har imidlertid vist at tilstrekkelig, og i noen tilfeller
bedre, behandlingseffekt kan oppnas ved mindre protrusjon enn
maksimal komfortabel protrusjon. En studie fra 2017 viste at 39
% av pasientene oppnadde tilstrekkelig effekt av apnéskinne-
behandling uten protrusjon. Altsé var det tilstrekkelig for disse
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pasientene kun & hindre at underkjeven falt tilbake under sgvn
(42). En annen studie undersgkte optimal protrusjonsgrad av
apnéskinnen gjennom trinnvis protrusjon og kontroll etter hver
justering med polysomnografi. Studien viste at optimal protru-
sjonsgrad var henholdsvis 39 %, 63 % og 69 % av maksimal
protrusjon for pasienter med mild, moderat og alvorlig OSA
(43), altsa betydelig mindre enn hva man ofte ender med ved
standard protokoll med maksimal komfortabel protrusjon.

Det er likevel en utfordring ved behandlingen a lokalisere
optimal protrusjonsgrad og posisjon av apnéskinnen.
Protokollen i ovennevnte studie (43), der protrusjonen gradvis
okes fra 0 % og hver justering evalueres med sgvnregistrering,
er sveert omfattende og ressurskrevende. Det er ogsa vist at
justering av apnéskinnen basert utelukkende pa snorking og
subjektive OSA-symptomer har lav treffsikkerhet, ettersom selv-
rapportert snorking korrelerer darlig med OSA-alvorlighetsgrad
(44), og en betydelig andel pasienter med OSA mangler uttalte
symptomer som dagtidstratthet(45). | tillegg kan andre arsaker
til dagtidstretthet, som depresjon og kort sgvntid, pavirke slike
vurderinger (46).

Det er gjort forsgk pa a individualisere tilpasningen av
apnéskinner ved bruk av en flernstyrt apnéskinne, der under-
kjevens posisjon justeres under nattlig sevnregistrering for &
identifisere optimal protrusjonsgrad (47). En annen tilneerming
er endoskopisk vurdering av luftveiene under medikamentelt
indusert sgvn, kombinert med manuell justering av under-
kjevens posisjon for a evaluere optimal protrusjon (48). Disse
metodene er imidlertid komplekse, kostbare og relativt invasive,
og er derfor lite egnet for implementering i vanlig klinisk praksis.
Det er derfor et klart behov for enklere og mer tilgjengelige
metoder for individualisering av apnéskinnebehandling som
kan benyttes i klinisk praksis. En teknikk som kalles akustisk

Foto: Resmed

faryngometri har vist sveert lovende resultater for individuali-
sering av apnéskinnebehandling i én retrospektiv studie (49).
Det er imidlertid behov for flere studier med mer robuste stu-
diedesign for a bekrefte disse funnene.

Apnéskinnedesign

Det finnes hundrevis av forskjellige apneskinnedesign & velge
mellom nar det forst er besluttet at det skal fremstilles en
apnéskinne.

Et grunnleggende valg ved apnéskinnebehandling er om det skal
benyttes en individuelt fremstilt skinne, tilpasset den enkelte
pasient, eller en prefabrikert skinne som formes ved oppvarming
og tilpasses av pasienten selv. Studier som sammenliknet disse
to designene har vist at individuelt tilpassede apnéskinner gir
noe stgrre reduksjon av AHI, bedre behandlingsetterlevelse og
en tydelig pasientpreferanse sammenliknet med prefabrikerte
skinner. Prefabrikerte skinner er ogsa assosiert med flere bivirk-
ninger, ofte relatert til at pasientene selv tilpasser skinnen med
for stor protrusjonsgrad (50). Derfor anbefales individuelt til-
passede skinner fremfor prefabrikerte skinner for alle pasienter
med OSA.

Individuelt tilpassede apnéskinner kan videre klassifiseres som
monoblokk- eller biblokkskinner, etter hva slags festemekanisme
skinnen har. Monoblokkskinner bestar av én sammenkoblet
enhet, mens biblokkskinner har to separate deler forbundet med
et justerbart element som holder underkjeven i gnsket posisjon
under sgvn. Studier som har sammenliknet disse skinnetypene,
viser sprikende resultater, med rapportert bedre effekt for bade
monoblokk- og biblokkskinner (51, 52). Likevel tyder littera-
turen pa at biblokkskinner foretrekkes av de fleste pasienter og
benyttes derfor ofte som ferstevalg, szrlig pa grunn av enklere
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justeringsmuligheter. Det finnes imidlertid begrenset evidens
for hvilket design som er best egnet for ulike pasientgrupper.

Det er derimot vist at en biblokkskinne enkelt kan «konver-
teres» til en monoblokkskinne ved & forbinde over- og under-
kjeveskinnene med strikker, noe som kan forbedre behand-
lingseffekten hos pasienter som ikke oppnar tilstrekkelig effekt
med biblokkskinne alene (53). Denne tilnaermingen kan veere en
enkel og effektiv mate & oke behandlingseffekten p3, seerlig hos
pasienter med gjenveaerende AHI i ryggleie etter behandling, og
hos pasienter med stor gapeevne (>50 mm).

Pasientseleksjon for apnéskinnebehandling
Endotyping av pasienter, det vil si inndeling av pasientene i
undergrupper basert pa underliggende biologiske sykdomsme-
kanismer, fremstar som en lovende tilneerming for a identifisere
hvilke pasienter som responderer pa apnéskinnebehandling.
For pasienter med OSA innebarer dette at pasientene ikke bare
klassifiseres etter antall pustestopphendelser per time sgvn,
men at de ogsa klassifiseres etter de underliggende arsakene
til disse pustestopphendelsene, som kan variere

betydelig. Historisk har OSA i hovedsak blitt
betraktet som et rent anatomisk problem

i gvre luftveier. Den store variasjonen i
luftveisanatomi mellom pasienter har
imidlertid bidratt til gkt forstaelse av

at andre faktorer ogsa spiller en rolle.

| senere tid har det derfor blitt foreslatt

at utviklingen av OSA pavirkes av tre
ikke-anatomiske faktorer, i tillegg til
anatomiske forhold (54). For & vurdere

i hvilken grad anatomiske forhold bidrar

til en pasients OSA, benyttes ofte begrepet
luftveiskollapsabilitet. Dette uttrykker hvor

hoyt PAP-trykk som kreves for & holde gvre luftveier

apne under sgvn. Hoy luftveiskollapsabilitet innebzerer behov
for hayere PAP-trykk, og er assosiert med at ikke-anatomiske
faktorer spiller en mindre rolle i patogenesen. Ved lavere luft-
veiskollapsabilitet antas derimot ikke-anatomiske faktorer & ha
starre betydning (55). De tre identifiserte ikke-anatomiske fak-
torene ved OSA er responsen fra dilatormusklene i gvre luftveier
pa ekt negativt trykk, ventilatorisk kontroll («loop gain») og
terskelen for oppvakning («arousal threshold») (56, 57).

Apnéskinners primare virkningsmekanisme er anatomisk modi-
fikasjon av gvre luftveier, og hos pasienter der ikke-anatomiske
faktorer dominerer, vil en apnéskinne derfor sannsynligvis
ha begrenset effekt (16, 58). Hos pasienter med hay luftvei-
skollapsabilitet vil apnéskinnebehandling ofte heller ikke gi
tilstrekkelig effekt, ettersom den anatomiske modifikasjonen en
apnéskinne kan bidra med ofte ikke er tilstrekkelig til & motvirke
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det hoye negative trykket hos disse pasientene (59). En studie
fra 2025 viste at jo flere av de endotypiske trekkene hgy luft-
veiskollapsabilitet, hgy «loop gain» og lav oppvakningsterskel
som var til stede samtidig, desto hayere var sannsynligheten
for manglende respons pa apnéskinnebehandling (60). Det er
imidlertid behov for flere studier med mer robuste studiedesign
for bruk av disse variablene kan implementeres i pasientselek-
sjonen i klinikken.

Langtidseffekt apnéskinner
En annen utfordring med apnéskinnebehandling er man-
gelen pa data om langtidseffekt. Ved PAP-behandling gjares
det kontinuerlig monitorering av bade behandlingseffekt og
etterlevelse, samt automatisk trykkjustering gjennom natten
ved behov. Dette gir mer forutsigbar langtidseffekt hos pasi-
enter som oppnar tilstrekkelig korttidseffekt og etterlevelse.
Til sammenligning er det ingen kontinuerlig overvakning av
behandlingseffekt av apnéskinnebehandling, og objektiv effekt
kan derfor kun evalueres ved hjelp av en sgvnregistrering.
Vurdering av behandlingsetterlevelse baseres i stor grad pa
subjektiv rapportering, ettersom objektive metoder
for monitorering av etterlevelse ikke blir rutine-
messig implementert.

Det foreligger kun et begrenset antall
studier som har undersgkt langtidsef-
fekten av apnéskinnebehandling. Disse
studiene rapporterte relativt gode, men
gradvis reduserte behandlingsresultater
etter henholdsvis 5 ar (61) og 10 ar (35).

Det mangler imidlertid langtidsstudier om

behandlingseffekt med apnéskinner, noe

som gjor det vanskelig & fastsette optimale

intervaller og varighet for klinisk oppfelging og
eventuell justering av behandlingen.

Oppsummering

Apnéskinnebehandling gir adekvat behandlingseffekt pa popu-
lasjonsniva og er assosiert med flere gunstige helseutfall. Selv
om den rene behandlingseffekten ofte er noe lavere enn ved
PAP-behandling, har flere studier vist tilsvarende helsegevinst,
trolig som fglge av bedre behandlingsetterlevelse ved bruk
av apnéskinne. For videre utvikling av apnéskinnebehandling
er det behov for metoder for & identifisere optimal posisjon
av apnéskinnen som er enkle og lite ressurskrevende. Videre
er det behov for mer presise prediktorer som tydelig skiller
pasienter som trolig responderer godt pa behandlingen fra
ikke-respondere. | tillegg er det behov for langtidsstudier med
oppfelging utover 4-5 ar for & kunne gi bedre grunnlag for anbe-
falinger om oppfelgingsintervaller og justering av behandlingen.
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