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Sammanfattning

Sömnapné karaktäriseras av korta andningsuppehåll som inträffar under sömnen och

resulterar i en störd nattsömn. Svårighetsgraden av sömnapné kan anges med hjälp av ett

index som kallas för apné-hypopné index (AHI), där summan av alla andningsuppehåll

divideras med den totala sömntiden. Vanligtvis sker sömnregistreringen under endast en natt

men i denna studie ska registreringen ske under två nätter i stället. Syftet med studien är att

undersöka skillnaden i AHI-värde och därmed skillnaden i den diagnostiserade

svårighetsgraden av sömnapné mellan de två registreringstillfällen.  Observationsstudien

bestod av 25 patienter, varav 14 män, som blivit remitterade för sömnapnéutredning på

Fysiologkliniken vid Västmanlands sjukhus Västerås. Sömnen registrerades i hemmet med

hjälp av den ambulatoriska sömnregistreringsapparaten NOX T3s. All insamlad data

analyserades manuellt i programmet NoxTurnal. Ett Wilcoxons signed-rank test med

signifikansnivå 0,05 användes för att se om det förelåg signifikant skillnad i AHI-värde

mellan de båda registreringarna. Den statistiska analysen visade ingen statistiskt signifikant

skillnad i AHI mellan första respektive andra registreringen. På individnivå sågs smärre

skillnader. För 3 av 25 patienter var skillnaderna mellan registreringarna sådana så att den

kliniska handläggningen skulle ha kunnat förändras.

Nyckelord: Sömnapné, apné-hypopné index, natt-till-natt variation, polygrafi



Abstrakt

Sleep apnea is characterized by short pauses in breathing that occur during sleep and result in

disrupted sleep. The severity of sleep apnea can be indicated by an index called the

apnea-hypopnea index (AHI), where the sum of all breathing pauses is divided by the total

sleep time. Typically, sleep monitoring occurs for only one night, but in this study,

monitoring will take place over two nights. The purpose of the study is to investigate the

difference in AHI value and therefore the difference in the diagnosed severity of sleep apnea

between the two monitoring occasions. The study consisted of 25 patients, of whom 14 were

men and 11 were women, referred for sleep apnea evaluation at the Physiology Clinic at

Västmanland Hospital in Västerås. Sleep was recorded at home using the ambulatory sleep

registration device NOX T3s. All data was manually analyzed using the NoxTurnal software

program. A Wilcoxon signed-rank test with a significance level of 0,05 was used to

determine if there was a significant difference. There was no statistically significant

difference in AHI between the first and second recordings. On an individual level, minor

differences were observed. For 3 out of 25 patients, the differences between the registrations

were significant enough to potentially change the clinical management.

Keywords: Sleep apnea, apnea-hypopnea index, night-to-night variation, polygraphy



Förkortningar

AHI Apné-hypopné index

BMI Body mass index

CPAP Continuous positive airway pressure

CSA Central sömnapné

PG Polygrafi

OSA Obstruktiv sömnapné

PSG Polysomnografi

REM Rapid eye movement

SESAR Swedish Sleep Apnea Registry

WHO World Health Organization

NAR Nattlig andningsregistrering
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1. Introduktion

1.1 Andningsfysiologi

Andning är en förutsättning för att kunna leva samt upprätthålla en optimal

syre-koldioxid-balans i kroppen. Denna process sker med hjälp av lungorna som har i uppgift

att tillföra kroppen syre och avge koldioxid via utandningsluften. För att detta ska kunna ske

ska det föreligga en tryckskillnad mellan alveolerna och atmosfären som driver luftflödet. Till

skillnad från hjärtat som utför sin basala funktion oberoende av några nervimpulser, är

andningen helt beroende av ständig stimulans för att inte stanna. Andningsrytmen styrs av

andningscentret som är beläget i hjärnstammens nedersta del, medulla oblongata. Därifrån

skickas impulser till diafragma och intercostalmusklerna som ger upphov till kontraktion och

på så sätt ökar lungvolymerna. Vid utandningen sker däremot en inhibition av impulserna,

därav relaxerar andningsmuskulaturen och volymerna minskar (1).

1.2 Andningsreglering

Förändringar i koldioxidhalten i blodet registreras av de centrala kemoreceptorer som är

lokaliserade i medulla oblongata samt pons i hjärnstammen. Vid ökade koldioxidnivåer i

blodet kommer kemoreceptorer att sända signaler till andningsmuskulaturen via

andningscentrum för bland annat öka andningsfrekvensen och därigenom vädra ut

koldioxiden. Det finns även perifera kemoreceptorer i arcus aorta samt vid arteria carotis

communis delningsställe, glomus caroticum, vilka känner av både syrehalten och pH-värdet i

blodet. Syrehalten måste sjunka ordentligt för att dessa receptorer ska aktiveras och signalera

till andningscentrum att öka den alveolära ventilationen. Andningen regleras och anpassas

kontinuerligt beroende på kroppens syrebehov och mängden koldioxid i blodet, därför har

både centrala och perifera kemoreceptorerna en viktig roll för modulering av ventilationen

(1).
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1.3 Sömnfunktion och de olika sömnstadierna

1.3.1 Sömnens betydelse

Sömn är en fundamental komponent i människans tillvaro som behövs för att kroppen och

hjärnan ska kunna återhämta sig och bearbeta intryck. Sömn utgör även en viktig del när det

gäller reorganisering av funktioner i hjärnan som sker vid exempelvis minneskonsolidering.

Under sömn varvar kroppen ner genom att sänka blodtryck, puls, kroppstemperatur och

nivåer av stresshormoner. Andningen blir lugnare och musklerna slappnar av. I stor

utsträckning är den ideala sovtiden individuell men vanligtvis ligger den på strax över sju

timmar per dygn. Sömnbehovet varierar med ålder. Ett nyfött barn sover ungefär 20 timmar

per dygn medan det för en vuxen person räcker med ungefär sju timmars sömn för

återhämtning. Förutom åldersfaktorn så kan sömnbehovet även ändras beroende på

livsstilsfaktorer, såsom stress, alkoholkonsumtion, nattarbete och sömnkvalitet (2).

1.3.2 Sömnens fysiologi

Sömnen styrs av ett område som kallas för nucleus suprachiasmaticus (SCN) som ligger i den

främre regionen av hypotalamus. Denna kärna utgör en inre biologisk klocka som står för

dirigering av kroppens dygnsrytm, även kallad cirkadiska rytmen. Tack vare den cirkadiska

rytmen är kroppen programmerad att vara aktiv på dagen och sova på natten, detta innebär att

det finns en daglig pendling mellan vakenhet och trötthet i bestämda intervaller. Även

kroppens fysiologiska, biokemiska och beteendemässiga processer styrs av vår inre klocka då

bland annat kroppstemperatur, hormonnivåer och ämnesomsättning varierar under dygnet (3).

Det finns ett starkt samband mellan dygnsrytmen och det naturligt förekommande hormonet

melatonin. Melatonin insöndras från tallkottkörteln och bidrar till att upprätthålla

dygnsrytmen. Tallkottkörtelns produktion av melatonin kontrolleras av mängden ljus som

absorberas via näthinnan i ögat. Vid exponering för dagsljus skickar SCN stoppsignaler till

tallkottkörteln vilket ger upphov till en hämmad produktion av melatonin. På kvällen ökar

däremot körtelns frisättning av melatonin och på så sätt ökar benägenheten att somna. Den

ökade mängden melatonin i kroppen gör att kroppstemperaturen sjunker som följd, vilket

också är ett sätt att signalera att det är dags att sova (4).

1.3.3 Sömnens olika stadier

Sömnen indelas i olika stadier utifrån en differentiering mellan två grundläggande sömntyper

nämligen non-rapid-eye-movement (NREM) och rapid-eye-movement (REM). Vid varje natt
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återkommer de två sömntyperna på ett cykliskt sätt därav namnet sömncykel (2).

NREM-sömn består av tre sömnstadier (N1, N2 och N3) som kännetecknas av avsaknad av

ögonrörelser. N1 är insomningsfasen och är därmed det lättaste stadiet av sömnen. Trots en

minskad vakenhetsgrad är personen någorlunda medveten om sin omgivning och är då

lättväckt. Detta stadium varar cirka 1-5 minuter och utgör endast 5 % av den totala

sömntiden. N2 kännetecknas av en fallande kroppstemperatur, puls samt hjärtfrekvens.

Dessutom börjar muskeltonusen stegvis att minska och likaså lungornas minutventilation.

Personen som befinner sig i detta stadium får en nedsatt förmåga att uppfatta omgivningen

och är därav inte lika lättväckt som i det första stadiet. N2 utgör närmare hälften av den totala

sömntiden. N3 anses vara det djupaste och svåraste sömnstadiet att vakna ur.

Djupsömnstadiet omfattar 25 % av hela nattsömnen och spelar en avgörande roll för hjärnans

återhämtning samt bearbetning av intryck. Utöver detta sker även en betydelsefull frisättning

av tillväxthormoner medan produktionen av stresshormonerna minskar under denna sömnfas

(5). När människor åldras tenderar de att spendera mindre tid i N3 och mer tid i N2 (6).

REM-sömnen är förknippad med drömupplevelse och anses därmed inte vara ett vilsamt

sömnstadium. Kroppen under detta stadium befinner sig i ett kataplektiskt tillstånd till

skillnad från ögonen och andningsmusklerna som är i ständigt rörelse. Kännetecknande för

detta sömnstadium är varierande aktivitet i det autonoma nervsystemet i form av

oregelbunden andning samt växlande hjärtrytm och blodtryck. REM-sömnen består av 25 %

av sovtiden och hjärnans ämnesomsättning ökar med upp till 20 % under hela REM-sömnen

(5). Ordningen på en normal sömncykel hos en vuxen person följer följande sekvens N1 →

N2 → N3 → N2 → REM (2).

1.4 Sömnrelaterad andningsstörning

Sömnrelaterade andningsstörningar som internationellt kallas sleep disordered breathing

(SDB) är ett spektrum som omfattar andningsstörningar och kännetecknas av avvikande

andningsmönster eller otillräcklig ventilation under sömnen. SDB innefattar allt från

snarkningar till obstruktiva samt centrala sömnapnéer (7). Obstruktiv sömnapné (OSA) är den

vanligaste formen av SDB där antalet drabbade över hela världen uppskattades till 936

miljoner vuxna i åldern 30-69 år, därav betraktas det som en global folksjukdom (8). Detta

tillstånd har även rapporterats förekomma i Sverige hos cirka 10 % av kvinnor och 20 % av

män i åldersintervallen 30-60 år, i enlighet med Svenska Sömnapnéregistret (Swedish Sleep

3



Apnea Registry, SESAR) (9). Central sömnapné (CSA) är däremot inte lika vanligt som OSA

och förekomsten av detta tillstånd ses oftast hos äldre personer (7).

1.5 Sömnapné och hypopné

Sömnapné är en medicinsk term som beskriver störningen som orsakar andningsuppehåll,

däremot som sjukdomstillstånd brukar det klassas när den störda sömnen också ger symtom

på dagarna. Detta innebär att det krävs symtom som är direkt relaterade till den

underliggande sömnapnén för att kunna få diagnosen sömnaonésyndrom (10).

Sömnapné karaktäriseras av korta andningsuppehåll som inträffar under sömnen och

resulterar i en störd nattsömn. Dessa andningsuppehåll leder till att mängden syre i kroppen

minskar, vilket medför korta omedvetna uppvaknanden som ger upphov till störd sömnrytm.

Det finns en distinktion mellan två typer av andningsuppehåll, vilka är apnéer och hypopnéer.

Avsaknad av luftflöde som varar i minst 10 sekunder benämns som apné medan vid reducerat

luftflöde under 10 sekunder eller längre samtidigt med nedgång i blodets syremättnad kallas

för hypopné, se bilaga 1. Som tidigare nämnts finns det två huvudtyper av sömnapné,

nämligen obstruktiv respektive central sömnapné (10).

1.6 Obstruktiv sömnapné

OSA utmärks av andningsuppehåll som beror på partiell eller komplett obstruktion av de övre

andningsvägarna, som i sin tur medför ett reducerat luftflöde, se bilaga 2. Vid normalfall hålls

luftvägarna öppna av de muskler i övre luftvägarna, men när dessa muskler relaxerar blir

luftpassagen trängre. På grund av denna muskelavslappning faller svalgvävnaden samman

och därmed blockeras luftvägen. Denna blockering orsakar då högljudd snarkning som leder

till en ökad andningsrörelse under sömnen. De repetitiva andningsuppehållen i samband med

snarkningar orsakar en rastlös nattsömn samt dagtrötthet som yttrar sig som sömnighet på

dagen. Förutom den rastlösa sömnen som patienterna upplever får de även en sänkt

syremättnad i blodet vid OSA. Detta inträffar på grund av minskade mängden syre samt

ökade mängden koldioxid till följd av det försämrade luftflödet. Patienterna får då korta

sömnavbrott så kallade arousals med en fragmenterad nattsömn i syfte att återuppta normal
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andning. Den fragmenterade sömnen leder i sin tur till minnes- och koncentrationssvårigheter

som kan påverka arbetsprestationen och den dagliga funktionen (11).

1.6.1 Risker för obstruktiv sömnapné

Risken att utveckla OSA är dubbel så stor hos män jämfört med kvinnor som tidigare nämnts.

Personer med vissa anatomiska faktorer såsom anatomiska avvikelser i hypofarynx,

förstorade tonsiller eller luftvägsödem kan ha en högre risk att drabbas av OSA. Diabetes

ökar också risken att utveckla sömnapné eftersom denna metabola sjukdom kan leda till

bland annat neuropati och viktökning, vilket i sin tur kan orsaka sömnstörningar (12). Andra

riskfaktorer som skulle kunna påverka förekomsten kan vara övervikt då det finns ett starkt

samband mellan övervikt och OSA. Detta samband beror på ett ökat tryck mot de övre

luftvägarna till följd av fettinlagringar runt halsområdet och svalget. Andningsarbetet

begränsas också vid en ökad fettinlagring då bröstkorgens förmåga att utvidgas försämras och

begränsar därmed expansionen av lungorna. Detta kan i sin tur leda till minskade syrenivåer i

kroppen och därmed upprepade sömnavbrott (13). En studie av Romero-Corral et al (2010)

visade att motsatsen också kan inträffa då obehandlad OSA i sin tur kan orsaka en

viktuppgång. Dessa patienter har då en tendens att ha dålig sömnkvalitet och ofta vaknar upp

ett antal gånger under natten, vilket kan leda till trötthet, en minskad fysisk aktivitet samt

ökad aptit (14). Genom att beräkna ett Body Mass Index-värde (BMI) är det möjligt att

bedöma om patienten har undervikt, normalvikt, övervikt eller fetma. I enlighet med World

Health Organization (WHO) definieras personer med BMI <18,5 som undervikt, 18,5-24,9

som normalvikt, 25-29,9 som övervikt och ≥ 30 som fetma (15).

1.7 Central sömnapné och blandad sömnapné

Vid central sömnapné uppstår andningsuppehållen inte till följd av att luftvägarna blockeras,

utan på grund av att hjärnan inte kan upprätthålla ett normalt andningsmönster.

Andningsuppehållen orsakas av en total eller partiell minskning av nervimpulser till

andningsmuskulaturen som i sin tur leder till andningsuppehåll. Patienter med CSA har

vanligtvis en minskad andningsrörelse som sedan förvärras under sömnen. Denna bristande

andningsförmåga under sömnen resulterar i upprepade perioder av otillräcklig ventilation och

försämrat gasutbyte. I samband med apnéerna ses, till skillnad från OSA, inga

inadningsförsök vid CSA. Ytterligare en skillnad är att andningsuppehållen vid CSA föregås

5



inte av snarkningar som vid OSA. Det finns flera orsaker som bidrar till att stimuleringen till

andningsmuskulaturen minskar under sömnen. Det kan handla om en störd andningsreglering

i hjärnan, neurologiska störningar som hjärnstamsjukdomar, stroke eller hjärntumör. Andra

faktorer som kan bidra till CSA inkluderar hjärtsjukdomar, narkotikamissbruk och hög höjd.

Sömnapné kan även förekomma som en kombination av en central samt obstruktiv

sömnapné, vilket då benämns för blandad sömnapné. I regel kommer den centrala delen först

och efterföljs av ett obstruktivt slut, se bilaga 3 (16).

1.8 Diagnostisering av sömnapné samt metodiken bakom polygrafi

För att kunna diagnostisera sömnapné utnyttjas undersökningsmetoden polygrafi (PG) även

kallad nattlig andningsregistrering (NAR). Denna undersökningsmetod är icke-invasiv och

saknar direkta kontraindikationer. Undersökningen används för att mäta andningsmönstret

under sömnen samt identifiera eventuella sömnstörningar. Det krävs inga patientförberedelser

för att kunna utföra denna undersökning, däremot får patienten inte dricka alkohol eller ha

nagellack under registreringen. Patienterna uppmanas att följa sina vanliga sovrutiner och att

sova i sammanlagt minst fyra timmar för att registreringen ska vara representativ (17).

Undersökningen genomförs i patientens hem där polygrafin vanligtvis innefattar näsgrimma,

kroppspositionssensor, pulsoximeter och två RIP-band (respiratory inductans

plethysmography). Näsgrimman är kopplad till en känslig tryckmätare som känner av de

tryckskillnader som uppstår av luftflödet vid in- och utandning. Tack vare luftflödeskurvan är

det möjligt att identifiera apnéer respektive hyponpnéer. Kroppspositionssensor registrerar

olika kroppspositioner (rygg, mage, sida eller upprätt), vilket ger viktig information eftersom

ryggläge ökar risken att få andningsuppehåll under sömnen. Med hjälp av pulsoximeter kan

syremättnaden i blodet samt pulsen registreras, se bilaga 4. En pulsoximeter använder ljus

som mäter mängden syre som transporteras av hemoglobin i blodet. Resultatet visas som en

procentandel av syremättnad i blodet (SpO2). Vid normal andning ligger SpO2 mellan

95-100%. Vid felplacering eller användande av nagellack kan felaktiga avläsningar uppstå.

Registrering av andningsrörelsen sker genom att använda två RIP-band, där det ena placeras

över thorax i höjd med armhålorna och det andra över buken i höjd med naveln. Dessa band

presenterar hur andningsmönstret ser ut från buk och bröstkorg (18).
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Genom att summera volymerna från banden kan det ge en uppskattad tidalvolym, som sedan

kan användas för att se hur lungvolymerna ändrar sig med tiden. Tack vare den tidsderiverade

RIP-summan kan en semikvantitativ uppskattning av luftflöde fastställas som får

benämningen RIP-flow. En studie visade att RIP-flow kan vara en alternativ mätning för

luftflödet, det vill säga de fallen där luftflödet visar dålig registrering kan RIP-flow användas

i stället vid tolkning, se bilaga 5 (19). Med hjälp av bröst- och bukbanden är det möjligt att

skilja mellan obstruktiva och centrala apnéer. Vid OSA ses ett fortsatt andningsarbete medan

det vid CSA ses en upphörd signal från RIP-banden, se bilaga 6 (18).

Polysomnografi (PSG) är en annan undersökningsmetod som används för att utreda personer

som misstänks lida av sömnrelaterade andningsproblem. Denna undersökningsmetod är

golden standard eftersom den, förutom att analysera de parametrar som nämnts tidigare,

också analyserar sömntid, sömnstadier samt de uppvaknanden som uppstår under sömnen.

Identifiering av sömnstadier sker genom att övervaka hjärnaktiviteten under sömnen med

hjälp av metoden elektroencefalografi. Vanligtvis brukar även metoden elektrookulografi

användas för att mäta den elektriska aktiviteten i ögonmusklerna och därmed kunna

identifiera REM-sömn. PSG är en validerad och omfattande undersökningsmetod som ger

detaljerad information om fysiologiska processer som är relevanta för att kunna bedöma

sömnen. Dock är PSG en kostsam undersökningsmetod då den utförs på kliniken och kräver

specialiserad utrustning och personal för övervakning under hela registreringen. Dessutom är

undersökningen svårtillgänglig då den både är tids- och resurskrävande, därav utvecklades

PG som är både billigare och enklare metod för diagnostisering av sömnapné (18).

Det finns olika kriterier som kommer till användning vid diagnostisering av sömnapné. Enligt

SESAR som initierats av American Academy of Sleep Medicine (ACSM) definieras apné

som mer än 90 % reduktion av normal flödesamplitud som varar under ≥ 10 sekunder.

Hypopné definieras däremot som 30-90 % minskning av normal flödesamplitud på ≥ 10

sekunder. Till skillnad från apné ska hypopné alltid efterföljas av en syremättnadssänkning på

≥ 3 % (alternativt ≥ 4 %) från baslinjen. Svårighetsgraden av sömnapné kan anges med hjälp

av ett index som kallas för apné-hypopné index (AHI). Detta index anger antalet apnéer och

hypopnéer som uppstår under en timmes sömn. AHI beräknas genom att ta summan av

antalet apnéer respektive hypopnéer dividerat med antal sovtimmar. Ett AHI mellan 5-14

klassas som mild, 15-29 klassas som måttlig och ≥ 30 klassas som uttalad sjukdomsgrad (9).

7



1.9 Behandling av sömnapné

Långsiktigt kan en obehandlad sömnapné bidra till allvarliga hälsoproblem. För det första kan

personer med sömnapné utveckla hypertoni då återkommande desaturationer och hypoxi

resulterar i att hjärtat behöver jobba hårdare. Vid en minskad syretillförsel som uppstår till

följd av andningsuppehållen reagerar kroppen med att öka produktionen av stresshormonerna

adrenalin samt noradrenalin. Detta leder i sin tur till puls- och blodtrycksstegring. För det

andra är långvarig sömnbrist och stört sömnmönster associerade med ökad risk för utveckling

av kardiovaskulära sjukdomar, oregelbunden hjärtrytm, stroke och kronisk hjärtsvikt (20).

För det tredje har sömnapné visat sig vara i korrelation med nedsatt kognitiv funktion,

minskad produktivitet på jobbet samt trötthet under dagen, vilket kan påverka livskvaliteten

negativt. Därför är det av stor vikt att behandla sömnstörningar då det är ett betydande

folkhälsoproblem (21).

Beroende på svårighetsgraden av tillståndet och den underliggande orsaken ser behandlingen

olika ut. När det gäller mild sömnapné kan livsstilsförändringar såsom viktminskning,

förbättrad kosthållning och undvikande av alkohol medverka att minska symtomen. Enligt

behandlingsrekommendationerna i Region Västmanland ska patienter med AHI ≥10 erbjudas

en behandling. Ett vanligt förekommande behandlingsalternativ är övertrycksandning som

även kallas för Continuous Positive Airway Pressure (CPAP). CPAP används genom att bära

en mask över näsan och/eller munnen under sovperioden. Denna behandling åstadkommer ett

positivt luftvägstryck i luftvägarna i syfte om att hålla luftvägarna öppna, förhindra

andningsuppehåll samt minska andningsarbetet. Ytterligare ett behandlingsalternativ är

apnébettskena som är en välanpassad tandställning som drar fram underkäken under sömn för

att underlätta en fri andningsväg. Kirurgi kan vara ett alternativ för personer med strukturella

problem i halsen som orsakar deras sömnapné (22).

1.9 Syfte

Syftet med studien är att undersöka skillnaden i AHI-värde och därmed skillnaden i den

diagnostiserade svårighetsgraden av sömnapné mellan de två registreringstillfällena. 

1.10 Frågeställning

Föreligger det någon signifikant skillnad i AHI mellan första respektive andra natten?
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2. Material och metod

2.1 Urval

I denna observationsstudie ingick vuxna patienter över 18 år som inkom via remiss med

frågeställningen misstänkt sömnapné. Registreringar som hade en kort sömntid på mindre än

fyra timmar exkluderades från studien, likaväl exkluderade registreringar med dålig

registreringskvalité. Personuppgifter som noterades i studien var kön, ålder, längd och vikt.

Data som samlades in utifrån registreringarna innefattade AHI, analyserad sovtid och hur stor

andel av registreringstiden bestod av ryggläge, för respektive registrering.

2.2 Nattlig andningsregistrering

Sömnen registrerades i hemmet med hjälp av den ambulatoriska sömnregistreringsapparaten

NOX T3s (NOX Medical, Reykjavik, Island). Utrustningen förprogrammerades för två nätter

med en registreringstid på tio timmar för vardera natten. Tillsammans med apparaten fick

patienten en påkopplingsinstruktion som beskriver hur utrustningen ska appliceras, se bilaga

7. På kvällen innan läggdags kopplade patienten upp sig till sömnregistreringsapparaten samt

tog på sig medföljande näsgrimma, kroppspositionssensor, pulsoximetern och RIP-banden

enligt anvisning. På morgonen tog patienten av sig utrustningen och upprepade påkopplingen

efterföljande natt. Apparaten återlämnades därefter till kliniken för inläsning och tolkning.

Tolkningen baserades på registreringar av luftflödet genom näsgrimman, andningsrörelser

med hjälp av RIP-banden, kroppsposition som bedömdes med hjälp av

kroppspositionssensorn samt registreringar av syremättnad och hjärtfrekvens med hjälp av

pulsoximetern. Patienterna som genomgick denna undersökning fick även fylla i ett

frågeformulär där de skrev ner sina sovtider och om de sov bättre, sämre eller som vanligt.

2.3 Analys av registrering

All insamlad data analyserades manuellt i programmet NoxTurnal (version 6.1.0 Nox

Medical, Reykiavik, Island). Registreringarna avidentifierades samt fördes över av en

biomedicinsk analytiker till programmet för analys och tolkning. Tidpunkterna för start och

slut för sovtiden markerades för båda registreringarna och en automatisk analysering

utfördes. Därefter gjordes en manuell editering av författaren. Alla hypopnéer, obstruktiva,

centrala och mixade apnéer analyserades samt markerades enligt SESARs riktlinjer.
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Dessutom identifierades desaturation, andningsinsatser, kroppsposition och hjärtfrekvens.

Desaturation definierades som en syremättnadssänkning på ≥ 4% från baslinjen. Detta

kriterium används av Fysiologkliniken på Västmanlands sjukhus Västerås, till skillnad från

det rekommenderade kriteriet enligt SESAR på ≥ 3% (9). Områden med signalstörningar som

påverkade identifieringen av andningsuppehåll plockades bort. De gånger patienten varit

uppe på natten kunde ses med hjälp av kroppspositionssensor och även dessa partier

plockades bort, se bilaga 8. Vid dålig signal på flow-kanalen användes istället RIP-flow för

identifiering av apnéer och hypopnéer. Efter analys och markering av samtliga episoder

sammanställdes värdena i en rapport för samtliga registreringar. Alla kurvor

dubbelgranskades av erfaren biomedicinsk analytiker efter avslutad bearbetning.

2.4 Dataanalys och statistik

Deskriptiva data presenterades i form av medelvärde och standardavvikelse (SD) eller

median (kvartilavstånd) för kontinuerliga variabler och antal (procent) för kategoriska

variabler. För att jämföra om det råder en skillnad i AHI mellan första respektive andra

registreringen utfördes en hypotesprövning där nollhypotes formulerades som att det inte

föreligger någon skillnad i AHI mellan de två registreringarna. Mothypotesen formulerades

som att det föreligger en skillnad i AHI mellan de två registreringarna. För hypotestestet

användes det icke-parametriska Wilcoxons signed-rank test där en signifikansnivå på <0.05

(5%) definierades för att förkasta nollhypotesen. Anledningen till valet av testmetod var att

ett frekvenshistogram visade att AHI-variabeln var kraftigt snedfördelad.

AHI-värdet analyserades också kategoriserad för att registrera om patienterna kvarstod i

samma kategori vid de båda registreringarna. Kategorisering av AHI-värdena gjordes enligt

SESARs kriterier för svårighetsgrad av OSA (AHI <5 = ingen OSA, AHI 5-14 = lindrig

OSA, AHI 15-30 = måttlig OSA och AHI >30 = uttalad OSA) (9).   För att konkretisera om en

skillnad mellan de två registreringarna påverkar den kliniska handläggningen av patienterna

gjordes också en kategorisering med AHI <10 respektive ≥10. Detta eftersom Region

Västmanland erbjuder behandling av OSA endast vid AHI-värden ≥10. Statistiken

bearbetades och analyserades i programmet IBM SPSS Statistics (McGraw-Hill, version

28.0.1.1 New York, USA) och i kalkylbladsprogrammet Microsoft Office Excel (version

16.43. Stockholm, Sverige 2011).
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2.5 Etiska överväganden

I studien ingick hantering av personuppgifter samt känsliga patientdata därav har ett

godkännande från verksamhetschefen samt ett sekretessavtal undertecknats. Patienterna som

frivilligt deltog vid studien informerades om studiens syfte och att deras medverkan när som

helst kan avbrytas utan att behöva uppge anledningen. Patienternas godkännande till studien

samt samtycke inhämtades genom en samtyckesblankett med underskrift, se bilaga 9. Varje

samtyckesblankett förseddes med en projektspecifik kod som användes i fortsatt arbete. All

patientdata såsom namn och personnummer har pseudonymiserats av handledaren innan

bearbetning samt tolkning och ersattes med en kod. Kodlistan tillsammans med

samtyckesblanketterna bevarades säkert inlåst i ett skåp så att ingen obehörig kunde ta del av

dem. De insamlade uppgifterna behandlades under den tiden examensarbetet färdigställdes,

varefter de raderades. Datamaterialet redovisades på gruppnivå och kunde därmed inte kunna

kopplas till en specifik individ. Ur etiskt synpunkt bedöms denna studie vara till nytta för

verksamheten och framtida patienter genom att klargöra metodens diagnostiska prestanda.
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3. Resultat

I studien ingick 34 patienter, varav 21 män (62%) och 13 kvinnor (38%), som blivit

remitterade för sömnapnéutredning på Fysiologkliniken vid Västmanlands sjukhus Västerås.

Av dessa exkluderades tre patienter på grund av kort sömntid, fyra patienter på grund av att

de sovit med utrustningen endast en natt, en patient återkallade sitt samtycke och en patient

avstod från undersökningen på grund av sjukdom. Efter exkludering omfattades

studiegruppen av 25 patienter, varav 14 män (56%) och 11 kvinnor (44%), i åldrarna 25-73

år. Medelåldern respektive BMI-värdet för hela studiegruppen var 52 år respektive 30 kg/m2.

Samtliga studiepatienter som inkluderades hade ett BMI-värde mellan 21-40 kg/m2 (Tabell

1).

Tabell 1. Studiepopulationens karaktäristika.

Hela studiegruppen Män Kvinnor

n =25 n= 14 n= 11

Ålder (år) 52 (13,9) 48 58

BMI (kg/m2) 30 (5,2) 29,8 30,7

Hypertoni (%) 9 (36%) 5 (35%) 4 (36%)

Diabetes (%) 1 (4%) 0 (0%) 1 (9%)

Stroke (%) 1 (4%) 1 (7%) 0 (0%)

Värdena angivna som medelvärde (standarddeviation) eller antal (procent).

Tabell 2 visar resultat från de två nattliga andningsregistreringarna. Med anledning av att

datan betraktades vara snedfördelad användes lägesmåttet median och spridningsmåttet

kvartilavstånd för att beskriva studiegruppen. Det var ingen signifikant skillnad i AHI-värde

mellan första och andra natten.
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Tabell 2. Presenterar median, kvartilavstånd samt intervall för apné-hypopné index (AHI),

den totala sömntiden angett i timmar och ryggläge i procent av den totala registreringstiden.

Studiegruppen
n= 25

Natt 1 Natt 2

Median Kvartil
(q1-q3)

Intervall Median Kvartil
(q1-q3)

Intervall

AHI* 6 21,1-23,2 0,4-80,9 9,5 23,1-24,8 0,3-89,5

Total sömntid

(timmar)

6,7 5,6-6,7 4,4-8,6 6,8 5,7-7,8 4,0-9,2

Ryggläge (%) 40,3 23,8-63,2 0-100 38,2 30,3-62,5 0-99,9

*P-värde= 0,842

AHI-värdet indelades kategoriskt för att undersöka om OSA-graderingen förändrades mellan

natt en och natt två. Resultatet visade att 17 patienter fick samma AHI-gradering vid både

registreringstillfällena. Endast en patient blev uppgraderad från ingen OSA till måttlig OSA

och resterande sju blev nedgraderade (Tabell 3). Vid den första registreringen hade 14

patienter AHI <10 och resterande hade AHI ≥ 10. Av de 14 patienter som hade AHI <10 vid

första undersökningen hade två patienter (14%) AHI ≥ 10 vid andra registreringen, det vill

säga de uppfyllde behandlingskriteriet vid den andra registreringen, men inte vid den första.

Bland resterande 11 patienter, som hade AHI ≥ 10 första registreringen, hade enbart en

patient (9%) AHI <10 vid den andra registreringen. Denna patient hade därmed uppfyllt

kraven för behandling utifrån första nattens AHI-värde men inte utifrån andra nattens.

Sammantaget skulle således den kliniska handläggningen ha potentiellt förändrats hos 3

patienter av 25 (12%).
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Tabell 3. Antal patienter uppdelat på gradering av obstruktiv sömnapné (OSA) vid

undersökning natt 1 respektive natt 2. Patienterna som fick samma gradering vid de båda

undersökningarna är gråmarkerade.

Natt 2

Ingen
OSA

Lindrig
OSA

Måttlig
OSA

Uttalad
OSA

Totalt

Ingen
OSA

8 0 1 0 9

Lindrig
OSA

4 2 0 0 6

Natt 1 Måttlig
OSA

0 2 3 0 5

Uttalad
OSA

0 0 1 4 5

Totalt 12 4 5 4 25

Ingen OSA= AHI <5; lindrig OSA= AHI 5-14; måttlig OSA= AHI 15-30; uttalad OSA= AHI

>30.

14



4. Diskussion

4.1 Resultatdiskussion

De erhållna undersökningsresultaten visar att det inte förelåg någon signifikant skillnad i AHI

mellan första respektive andra registreringen. När AHI-värdena analyserades som kategorisk

variabel sågs att flertalet patienter blev diagnostiserade med samma svårighetsgrad av OSA

vid båda nätterna. För 3 av 25 patienter skulle den kliniska handläggningen potentiellt sett ha

kunnat förändras beroende på skillnader mellan de två registreringarna.

En faktor som skulle kunna vara orsak till variationer i AHI-värde mellan två registreringar är

registreringstiden, det vill säga analyserad sömntid. Enligt riktlinjerna ska den totala

sömntiden ligga på minst fyra timmar för att registreringen ska vara representativ och därmed

kunna ställa en diagnos. Av de som exkluderades hade fyra patienter en sömntid på cirka två

till tre timmar. Att sätta en diagnos utifrån så kort tid är inte lämpligt ur ett diagnostiskt

perspektiv. Svårighetsgraden av sömnapné bestäms genom AHI som i sin tur påverkas av

sömntiden. Att jämföra AHI-värdet hos en person som har en total sömntid på åtta timmar

ena natten och fyra timmar andra natten kan vara bristfälligt. En annan viktig faktor som

skulle kunna ha påverkat AHI är kroppspositionen, då ryggläge ökar apnébenägenheten.

Menon et al utförde en systematisk granskning för att fastställa sambandet mellan sovposition

och svårighetsgraden av OSA. Denna granskning visade att ryggläge är konsekvent

förknippat med svårare sömnapnéindex hos vuxna, då apnéindexet beräknades till att vara

dubbel så högt i ryggläge jämfört med sidoläge (23).

Genom att dela in patienter i grupper kunde gradering av OSA undersökas. Resultatet i

studien visade att 17 patienter (68%) fick samma OSA-gradering vid båda

registreringstillfällena. Endast en patient hade en högre gradering natt två då AHI-värdet

fastställdes till 4 och 26 den första respektive andra natten. Denna patient skulle inte ha fått

någon diagnos alls baserat på första registreringen och fått måttlig sömnapné utifrån den

andra registreringen. En tänkbar förklaring till varför patienten uppgraderades kan vara

skillnaden i sömntid, eftersom den totala sömntiden på den första natten uppskattades till 5,4

timmar medan den andra natten till 7,08 timmar. Det kunde även ses variationer i

sovställningen mellan registreringarna, eftersom 68,2% respektive 97,7% av

registreringstiden tillbringades i ryggläge första respektive andra natten.
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Sju patienter fick en lägre OSA-gradering natt två. Det beror antagligen på samma faktorer

som nämndes tidigare, eftersom det även i denna grupp sågs skillnader i registreringstid och

tid i ryggläge. Andra möjliga orsaker som kan ha lett till variationer är hur patienterna

lyckades koppla på utrustningen. För att säkerställa liknande förhållanden för båda

registreringarna, fick patienten bland annat extra RIP-band och näsgrimma som skulle

användas under den andra natten. Det är inte säkert att de kom till användning vilket i sin tur

kan ha lett till en sämre registrering. Dessutom kan det uppstå störningar under

undersökningen som ger upphov till en svårare tolkning. En vanlig störning kan vara att

patienten upplever obehag på grund av användning av utrustningen, vilket kan resultera i

otillräcklig sömntid eller dålig sömnkvalitet. Andra störningar kan bero på sensorer som sitter

löst eller lossnar under sömnen, vilket försvårar tolkningen och därmed bedömningen av

svårighetsgraden. Rörelse under sömnen är en ytterligare störning som kan uppstå och

påverka resultatet då vid rörelse är det mer problematiskt att identifiera eventuella

andningsuppehåll. Om det inträffar fler störningar under den ena natten jämfört med andra

kan variationer i AHI-värdet ses.

I en liknande studie genomgick patienterna nattlig andningsregistrering tre nätter i följd i

syfte att undersöka om variationer i AHI föreligger samt hur detta kan påverka

noggrannheten i diagnosen. Resultatet visade att det inte var någon statistiskt signifikant

skillnad i AHI-värdet mellan de olika registreringarna. Däremot observerades individuell

variation i AHI mellan de tre nätterna, vilket också kunde ses i denna studie (24). Även om

individuella variationer förekommer så kategoriserades flertalet patienter i vår studie till

samma OSA-grad. Bland de patienter som kategoriserades till en annan OSA-grad var det

endast ett fåtal där konsekvensen skulle ha blivit utebliven behandling trots behov av

behandling. Ur ett diagnostiskt perspektiv är det inte acceptabelt att patienten blev

uppgraderad från ingen OSA till måttlig OSA vid upprepad undersökning. För att säkerställa

att patienten får den rätta behandlingen är det viktigt att upprepa undersökningen samt att ta

hänsyn till symtombilden. I detta fall kan det också vara relevant att patienten genomgår en

PSG undersökning för att mer omfattande utvärdera eventuella sömnrelaterade störningar.
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4.2 Metoddiskussion

Studiepopulationen valdes ut slumpmässigt bland de patienter som inkom med

frågeställningen misstänkt sömnapné. Urvalet var tänkt att vara representativt för att kunna

besvara frågeställningen samt dra konkreta slutsatser. Studien uppnådde 34 patienter, varav 9

patienter föll bort vilket är en potentiell svaghet i studien då den undersökta gruppen möjligen

kan vara selekterad och därmed inte fullt ut representera den patientpopulation som till

vardags genomgår nattlig andningsregistrering. En annan svaghet är det begränsade antalet

patienter som undersöktes. En större studiepopulation hade givit säkrare resultat. Den

manuella bearbetningen av datan genomfördes av en oerfaren observatör, vilket kan vara en

annan svaghet med studien. Å andra sidan är det en styrka att samma oerfarna observatör

bearbetade båda registreringarna, vilket ofta ger en bättre reproducerbarhet än om två

observatörer är inblandade. Dessutom eftergranskades samtliga registreringar av en erfaren

biomedicinsk analytiker innan resultatsammanställning, vilket också är en styrka. Ytterligare

en styrka med studien kan vara att de insamlade registreringarna analyserades och tolkades

efter avidentifiering, på så sätt var det inte möjligt att koppla samman registreringar med en

specifik patient. Dessutom hade tolkaren ingen vetskap om vad den andra undersökningen

gav för resultat då resultatet fastställdes efter att samtliga registreringar tolkades.

4.3 Förslag på vidare studier

För att bygga vidare på de erhållna undersökningsresultaten och utforska detta område

ytterligare skulle det vara intressant att undersöka natt-till-natt-variation i syredesaturation

eller sovposition hos enskilda patienter. Framtida forskning skulle kunna undersöka om

viktminskning eller andra livsstilsfaktorer kan påverka svårighetsgraden av sömnapné hos

personer med exempelvis högt BMI.
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5. Slutsatser

Syftet med studien var att undersöka skillnaden i AHI-värde mellan första respektive andra

natten. De slutsatser som kan dras utifrån denna studie är att det inte förelåg någon statistiskt

signifikant skillnad i AHI mellan de två registreringstillfällen. På individnivå sågs små

variationer i undersökningsresultat där de möjliga orsaker kan vara alltifrån sömntid och

sovposition till hur patienterna lyckades koppla på utrustningen. Genom att säkerställa att

dessa faktorer är konsekventa och standardiserade kan metodens reproducerbarhet öka.

Flertalet patienter fick ändå samma sjukdomsgradering vid de två registreringarna och för

endast ett fåtal patienter skulle den kliniska handläggningen ha förändrats.
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6. Slutord

Jag vill uttrycka min tacksamhet till mina handledare på Västmanlands sjukhus Västerås!

Stort tack till huvudhandledaren och överläkaren Pär Hedberg, som alltid funnits där för att

vägleda och stötta mig i mitt skrivande från början till slut. Stort tack även till

metodhandledaren och legitimerad biomedicinsk analytikern, som varit behjälplig under hela

studietiden. Slutligen vill jag också rikta ett stort tack till fysiologkliniken på Västmanlands

sjukhus Västerås, som gjorde det möjligt för mig att genomföra detta examensarbete.
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8. Bilagor

Bilaga 1, Apné och hypopné

Bilden visar de två olika typerna andningsuppehåll, apné och hypopné. Den gula markeringen

i Airflow kanalen illustrerar hypopnéer som alltid efterföljs av en syremättnadssänkning som

den rosa markeringen i SpO2 visar. Däremot visar de lila markeringarna obstruktiva

sömnapréer med olika durationer. (Bild tagen av Tala Bitar från registreringen).
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Bilaga 2, Obstruktiv sömnapné

Bilden visar hur obstruktiva sömnapnéer kan se ut vid en polygrafi undersökning. Det syns

tydligt att luftflödet reduceras på grund av ocklusionen i luftvägarna och orsakar en

saturations sänkning. (Bild tagen av Tala Bitar från registreringen).
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Bilaga 3, Blandad sömnapné

Bilden visar repetitiva andningsuppehåll i form av blandade apnéer som de lila markeringarna

illustrerar. Andningsarbetet är helt borta till en början för att sedan komma tillbaka i slutet av

apnéen. Detta kan ses med hjälp av RIP-banden då de är helt raka som en central apné och

sedan övergår de i utseendet av en obstruktiv sömnapné. (Bild tagen av Tala Bitar från

registreringen).
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Bilaga 4, Nattlig andningsregistrering

Bilden presenterar de olika registreringskanalerna vid en polygrafi undersökning. Överst

visas aktivitetskurvan, därnäst visas saturation (SpO2), sedan visas luftflödet över näsan,

sedan följer buk-och bröstkorgsrörelser och längst ned visas hjärtfrekvensen och sovposition.

(Bild tagen av Tala Bitar från registreringen).
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Bilaga 5, Tolkning med hjälp av RIP-flow

Bilden visar hur RIP-flow kan användas som ett alternativ för luftflödet vid tolkning. (Bild

tagen av Tala Bitar från registreringen).
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Bilaga 6, Skillnaden mellan central och obstruktiv sömnapné

Bilden visar skillnaden mellan en central (röd markering) och obstruktiv sömnapné.

Andningsarbetet upphör helt vid en central sömnapné, till skillnad från obstruktiva

sömnapnéer som har ett fortsatt andningsarbete. (Bild tagen av Tala Bitar från registreringen).

Bilaga 7, Påkopplingsinstruktion

Bilden illustrerar hur den ambulatoriska sömnregistreringsapparaten ska kopplas på innan

registreringen. (Bild tagen av Tala Bitar från registreringen).
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Bilaga 8, Signalstörningar under registrering

Bilden visar att patienten har varit uppe under en kort stund, därav plockades denna del bort.

(Bild tagen av Tala Bitar från registreringen).
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Bilaga 9, Samtyckesblankett

Mitt namn är Tala Bitar och studerar till Biomedicinsk analytiker med inriktning fysiologi vid

institutionen för hälsovetenskap på Örebro universitetet. Jag är inne på min sista termin och

ska därför skriva ett examensarbete. Undersökningsmetoden jag kommer att fördjupa mig i

kallas nattlig andningsregistrering som visar om du har besvär med snarkningar eller

andningsuppehåll under sömnen, så kallad sömnapné. Mitt arbete går ut på att jämföra ifall

det finns variationer i antal apnéer och hypopnér mellan första respektive andra natten.

Undersökningen

För att kunna utföra undersökningen kommer du få låna utrustningen med hem. Information

om hur utrustningen ska hanteras kommer att ges både muntligt samt kommer det finnas en

instruktionsbok som du kan ta del utav. Innan du lägger dig ska du få sätta på dig

utrustningen enligt instruktionen, där den mäter bland annat luftflödet, syrehalten i blodet

samt sovposition under natten. Du ska plocka av dig utrustningen när du stiger upp på

morgonen för att sedan sova med den igen för andra gången. Apparaten ska återlämnas på

måndag mellan bestämda tider för inläsning samt tolkning av insamlade data.

Syftet med studien

Syftet med studien är att jämföra ifall det förekommer variationer mellan registreringarna. En

parameter som kommer att studeras lite närmare är apne-hypopné index (AHI) som innebär

antal apnéer och hypopnéer (reducerat luftflöde) under en sömntimme. Med hjälp av detta

index kan svårighetsgraden av sömnapné anges.

Hantering av personuppgifter

Jag samtycker till:

● Denna hantering av personuppgifter bygger på att dina personuppgifter behandlas

med ditt samtycke. Du kan när som helst ta tillbaka samtycket och uppgifterna får då

inte bevaras eller behandlas vidare utan annan laglig grund.
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● Genom insamling av uppgifter om registrerade mätdata från ovan beskrivet

examensarbete kommer de att utgöra underlag i ett examensarbete på kandidatnivå.

● Uppgifterna kommer att behandlas under den tid det tar att färdigställa

examensarbetet (preliminärt under vårterminen 2023) varefter de raderas.

● Du kan ta del av det som registrerats om dig eller ha synpunkter på behandlingen eller

de uppgifter som samlats in genom att kontakta ansvariga för examensarbetet enligt

nedan angivna kontaktuppgifter.

● Frågor om hur Örebro universitet behandlar personuppgifter kan ställas till lärosätets

dataskyddsombud på dataskyddsombud@oru.se

● Klagomål som inte kan lösas med Örebro universitet kan lämnas till

Datainspektionen.

Jag har muntligen informerats om studien och även tagit del av den skriftliga informationen.

Jag har haft möjlighet att ställa frågor. Jag samtycker till att delta i studien och är medveten

om att mitt deltagande är frivilligt, samt att jag när som helst kan avbryta mitt deltagande.

Ort och datum:

Underskrift:

Namnförtydligande:

Kontakt: Student

Tala Bitar: bitartala1999@gmail.com

Handledare

Caroline Hübinette: caroline.hubinette@regionvastmanland.se

Tel: 021-17 35 71

Biomedicinsk analytiker på fysiologkliniken, Västmanlands sjukhus
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Samtyckesavtal
Kod:

För att kunna delta i studien behöver dessa frågor besvaras:

Kön: Man Kvinna

Ålder: år

Längd: cm

Vikt: kg

Äter du någon medicin för högt blodtryck? JA NEJ

Har du diabetes? JA NEJ

Har du vårdats på sjukhus för hjärtinfarkt? JA NEJ

Har du vårdats på sjukhus för stroke? JA NEJ
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