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Sammanfattning

Bakgrund

Flera olika patofysiologiska mekanismer har i litteraturen foreslagits
koppla samman obstruktiv somnapné (OSA) med demens och sémnapné
blir vanligare i hogre aldrar. Somnstorningar hos dldre tenderar dock att
normaliseras och ses som en del av aldrandet. Darfor kan somnapné vara
kraftigt underdiagnostiserat hos patienter med minnessvikt.

Syfte

Denna studie syftar till att kartlagga litteraturen kring hur vanligt OSA ar
hos patienter som blivit remitterade till minnesmottagning.

Metod

Studien ar designad som en kartlaggande litteraturoversikt (scoping
review) enligt Arksey & O’Malley med litteratursokning som utforts i tva
databaser, PubMed och Embase.

Resultat

Totalt 440 traffar screenades utifran titel och abstract varpa 17 valdes ut
som relevanta. Utifran granskning med inklusions- och exklusionkriterier
valdes 6 studier ut som inkluderades. De 6 inkluderade studierna var
tvarsnittsstudier eller kohortstudier. Prevalensen av OSA var 58,7-87,5 %
hos patienter med kognitiv svikt och 90,6 % vid Alzheimers sjukdom.
Forfattarna till flera av studierna foresprakar screening for somnapné i
samband med minnesutredning.

Konklusion

Prevalensen av OSA hos patienter med minnessvikt ar hog men
forekomsten ar ocksa generellt hog hos den dldre befolkningen. Framtida
studier bor ha en bredare ansats med fler utfallsmatt for att battre kunna
identifiera kliniskt relevant OSA samt forutse behandlingsrespons av
CPAP.

Nyckelord

Somnapné, kognitiv svikt, minnessvikt, prevalens, polysomnografi,
polygrafi.



Bakgrund

Minnesutredning

I Sverige har Svenskt demenscentrum sedan 2008 uppdrag fran
Socialstyrelsen att verka som sambandscentral och kunskapsbank inom
demensomradet (1). De har sammanstallt tva nivier av
demensutredningar, basal och utvidgad som ar rekommendationer till
Sveriges regioner att arbeta efter. Den basala utredningen sker i
primarvarden och vid misstanke om ovanlig demensform eller vid en
svarbedomd symtombild kan en utvidgad utredning ske efter remittering
till minnesmottagning (2,3). Nagon strukturerad utredning av sémnen
ingar ej varken pa den basala eller utvidgande nivan.

Soémnapné

Obstruktiv somnapné (OSA) ar den vanligaste diagnosen i gruppen
somnrelaterade andningsstorningar (Sleep disordered breathing, SBD)
och ar ett samlingsnamn for upprepad kollaps av ovre luftvagar under
somn, orsakad av tonusbortfall i svalgets muskulatur vilket ger ett tillfalligt
andningsstopp, en apné eller hypopné. I samband med apnén sjunker
syremattnaden i blodet varpa sympatikussystemet aktiveras,
andningsreflexer forandrar tryckforhallandena i thorax och patienten kan
fa ett mikrouppvaknande, sa kallad arousal vilket leder till en
fragmenterad somn (4). Diagnoskriterierna enligt American Academy of
Sleep Medicine (5) bestar av A, B och C kriterier, dar A kriterium ar
forekomsten av typiska symtom som dagsomnighet och icke-utvilande
somn vilket ar diagnostiskt tillsammans med B-kriterium som ar
forekomsten av apnéer genom apneé hypopné index (AHI) dar apneérna
ar minst 10 sekunder langa och ar 5 eller fler /timma. Diagnosen kan ocksa
uppfyllas av C-kriterium som ar AHI 6ver 15 (6). Svarighetsgraden
definieras utifran AHI, dar 5-15 ar mild, 15-30 medium och 6ver 30 ar svar
sjukdom (7). A-kriteriet definieras ibland som > 10 poing p3,

Epworth Sleepiness Scale.

Den viktigaste predisponerande faktorn for OSA ar anatomiskt tranga
forhallanden i svalget, i de flesta fall orsakat av 6vervikt men OSA okar
ocksa markant med aldern och SBD har en hog forekomst av
multisjuklighet s som hjartsvikt, hypertoni, formaksflimmer, njursvikt,
kroniskt obstruktiv lungsjukdom, Cancer, demens m fl. (8). Mortaliteten
ar ocksa kraftigt forhojd, sarskilt hos dem med svar sjukdom som inte
behandlas med continuous positive airway pressure (CPAP). Detta visades
i den numera vilciterade studien fran Visconsin sleep cohort, som foljde
1522 patienter under 18 ars tid (9).



SDB och demens

Det finns en stark klinisk koppling med hog samsjuklighet mellan SBD och
Alzheimers sjukdom (AD) vilket ar den vanligaste demensformen och det
finns flera tankbara patofysiologiska mekanismer bakom detta. Vid SBD
ses en inflammatorisk process i hjarnvavnaden, neuroinflammation med
aktivering av mikroglia med aterféljande synapsforlust och
neurodegeneration, liknande den som ses vid AD (10). En mojlig
mekanism for utvecklingen av neuroinflammation vid OSA ar den
intermittenta hypoxin som uppstar i samband med apnéerna men studier
har ocksé visat att det vid OSA sker en ansamling av det toxiska
proteinaggregatet beta-amyloid (Af), vilket har central stor roll i
utvecklingen av AD (11). Den 6kade ansamlingen av AP kan orsakas av att
bortrensningen av toxiska proteiner genom det glymfatiska systemet
minskar da flodet genom detta dr som hogst under djupsémnen, eller N3,
det somnstadium tillsammans med REM-somn ar det som blir mest
reducerat vid OSA (12). Det finns ocksd andra tiankbara mekanismer for
okade nivaer av AP vid OSA och neuroinflammation som minskad autofagi
och 6kad produktion av AP genom stord reglering av det protein, alpha-
sekretas 1 som producerar Af (13).

Tidskriften Lancet publicerade 2024 alla riskfaktorer for demens. De
menar att forsimrad somnkvalitet och framférallt somnapné kan vara
associerat med demens men att evidenslaget for om det ar en modifierbar
riskfaktor eller ej 4n sa lange ar oklart (14).

Undersokningsmetoder for somnapné

OSA diagnostiseras i Sverige framst genom nattlig andningsregistrering,
vilket ar en typ av polygrafi (PG) (7). Det innebar méatning av pulsoximetri,
puls och nasalt luftflode. For patienter med kognitiv svikt (mild cognitive
impairment, MCI) ar polygrafi inte tillrackligt for diagnos, da forekomsten
av andra typer av somnstorningar an OSA ir sa vanligt forekommande.
Generellt hos dldre ar polysomnografi (PSG) en mer tillforlitlig
undersokningsmetod (15). PSG ar sedan 1974 da metoden

introducerades ”gold standard” for utredning av alla somnstorningar och
innebar analys av somn-EEG, matning av ogonrorelser och muskeltonus
samt flera andra parametrar. PSG ar dock en relativt dyr undersokning och
tillgangen ar mycket begransad (16). Darfor anviands ofta
skattningsformuldr som screeningmetod infor vidare utredning. Nagra av
de skattningsformuldr som anviands internationellt och i litteraturen ar
STOP-bang questionnaire och Berlin Sleep questionnaire men dessa ar
inte validerade vid kognitiv svikt och har visat sig ha en 1ag sensitivitet for
somnapné (17) i denna population. Anledningen kan vara att somnbesvar
tenderar att normaliseras i den aldre befolkningen och att aldre har

mindre symtom av OSA 4n yngre (18).
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Behandlingsresultat vid somnstorningar och
sémnapné

En nyligen publicerad artikel i tidskriften Sleep (19) sammanfattar hur
somnen kan vara en modifierbar riskfaktor vid demens. Aven om sémn 4n
sa lange inte ar inkluderad i riktlinjer for att vara en sadan, okar evidensen
for att det finns en kausalitet som ar behandlingsbar (19).

Vid start av behandling med CPAP vid pavisad symtomatisk OSA visar en
studie pa forbattring av kognition och hjarnfunktion (20). Nyligen har
ocksa biomarkorer for AD, AP och Tau pavisats minska vid CPAP
anvandning (20—22) och ett accepterat manuscript, ocksa i tidsskriften
Sleep beskriver hur CPAP kan modifiera den neurodegenerativa risken
(23). En pilotstudie fran 2019, med 54 patienter som fullfoljde studien
jamforde patienter med OSA och MCI behandlade med CPAP med en
motsvarande grupp som inte anviande CPAP. Behandlingsgruppen med
CPAP hade signifikant forbattring av kognitiva processer, minskad
dagsomnighet och forbattrad uppmarksamhet jamfort med icke-CPAP
anvandare. Signifikant forsamring av kognitionen kunde ses i gruppen
med icke-CPAP anvandare talandes for att CPAP kan minska
progressionen av MCI (24). En systematisk oversikt och metaanalys fran
2024 av effekten pa kognitiva symtom vid OSA hos vuxna kunde dock inte
pavisa nagon signifikant forbattring vid neuropsykiatriska tester (25).

Kunskapslucka

En tidigare systematisk oversikt och metaanalys har sammanstallt
prevalensen av somnapné vid minnessvikt men alla de inkluderade
studierna utom tva anviande formular for selektion av de patienter som
sedan undersoktes med PSG eller annan objektiv metod (26).

Manga tidigare studier har undersokt minnessvikt hos patienter med
somnapné. Nagon systematisk oversikt eller litteraturoversikt av
prevalensen av somnapné hos patienter som soker pd minnesmottagning
undersokt direkt med PSG eller PG har inte kunnat hittas. Kinnedom av
hur vanligt forekommande somnapné ar vid minnessvikt ar dock viktigt
utifran flera olika aspekter. Somnapné ar en viktig differentialdiagnos till
demens, medelsvar-svar somnapné ska oftast behandlas och férekomsten
av OSA paverkar likemedelsbehandling av patienter med MCI till exempel
genom extra forsiktighet med forskrivning av lakemedel som kan forvarra
apnéer.



Syfte/fragestallning

Denna studie syftar till att kartlagga litteraturen kring hur vanligt OSA ar
hos patienter som blivit remitterade till minnesmottagning, utredda med
en objektiv utredningsmetod. Detta skiljer denna studie fran tidigare
oversiktsstudie som inkluderade studier som selekterande patienterna
med screeningformular infor undersokning (26).

Hur ser det vetenskapliga underlaget ut kring prevalensen av somnapné
hos patienter med minnessvikt remitterade till minnesmottagning?

Metod

Studiedesign

For litteratursoversikt enligt Arksey and O’Malley (27) strukturerades
fragestillningen i en problemformulering utifran population, koncept och
kontext. Populationen var patienter med minnessvikt, konceptet var
forekomst av OSA i gruppen och kontexten var vid utredning pa
minnesmottagning. Skillnaden jamfort med en systematisk 6versikt ar att
det i en kartliggande litteraturoversikt inte ingdr nagon
granskning/vardering av ingdende artiklar. Sokstrangen gjordes s bred
som mojligt for att fanga in allt publicerat material i tva separata
databaser.

Studieurval
Inklusionskriterier

e Vetenskapliga studier, oavsett design publicerade i vetenskapliga
tidskrifter.

e Studier pa minnesklinik eller motsvarande som screenat for
somnapné med PSG eller PG.

e Subjektiv eller objektiv minnessvikt.

e Endast studier pa vuxna patienter, 18 ar och aldre.

Exklusionskriterier

e Artiklar skrivna pa andra sprak an engelska.

e Studier dar skattningsformular selekterat patienter infor PSG eller
PG.

e Studier dar den priméra populationen varit pa en somnmottagning.

e Studier i tidskrifter dar artiklarna inte genomgar Peer-Review innan
publicering.



Sokstrategi

Sokningen gjordes i tva separata databaser 260320, EMBASE och
Pubmed. For sokning i EMBASE identifierades Emtree-termer medan
MESH-termer anviandes for sokning i Pubmed. Dartill anvandes
fritexttermer. Sokningen delades in i tre olika block dar varje sokord var
alternativt, separerade med "OR” forutom block B som i sin tur var indelat
i tva olika kombinationer. Varje sokblock kombinerades med "AND”, se
tabell 1.

Etiska évervaganden

For litteraturstudier behovs ingen etikprovning. Alla inkluderade studier
forutom Hannesdottir et al. (28) har redovisat att respektive studie
genomgatt etiskt godkannande. Forsok har gjorts att hitta
kontaktuppgifter till forfattaren men utan framgang.



Tabell 1. Soktermer i s6kblock.

Sokblock

Emtree-termer
(embase)

MESH-termer (pubmed)

Titel/abstract

Sokblock A - Population
Patienter med minnessvikt

Sokblock B - Koncept
Utredning av sémnapné
med objektiv
utredningsmetod

Sokblock C - Kontext
Férekomst i samband med
minnesutredning

Mild cognitive impairment,
memory disorder

Polysomnography, home
sleep test, wearable device,
oximetry

Prevalence

Cognition disorders, cognitive
dysfunction, memory
Disorders

Polysomnography, oximetry,
wearable electronic devices,

AND

sleep apnea syndromes

Prevalence

Cognitive dysfunction, cognitive disorder,
cognitive impairment, cognitive decline,
mental deterioration, memory loss, memory
disorders, memory impairment, memory
deficit, memory decline

Polysomnography, wearable electronic
device, oximetry, polygraphy, home sleep
test, home sleep apnea test, HSAT

AND
sleep apnea, sleep hypopnea
Memory clinic, cognitive assessment, memory

assessment, memory examination, memory
unit, memory center, memory service



Resultat

Sokning
Totalt fick sokningarna 410 traffar, varav 115 traffar i Pubmed och 295 traffar i

EMBASE. 66 dubbletter rensades bort samt artiklar pa andra sprak dn engelska
(n=14). En artikel hade dragits tillbaka. Aterstdende 330 artiklar granskades utifran

titel och abstract varpa 17 studier valdes ut som relevanta. En studie gick inte att hitta

i fulltext. 16 artiklar granskades darefter i sin helhet och utifran exklusions och
inklusionskriterier valdes 6 artiklar ut som inkluderades i studien, se figur 1.

PRISMA flodesschema
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Figur 1. Prisma flédesschema med redovisning av screeningprocessen (29).




Tabell 3. Sammanfattning av inkluderade studier

Forfattare, ar,
titel, land

Studiedesign

Population

Anvand
testmetod

Huvudresultat

Slutsats

Swerthoffer et al.
2024 Obstructive

sleep apnea among

patients with mild
cognitive
impairment,
Tyskland (30).

Gaeta et al. 2019,
Prevalence of
obstructive sleep

apnea in Alzheimer’s

disease patients,
Spanien (31).

Lam et al. 2025,
Screening for
obstructive sleep
apnea in the
memory clinic: A
comparison of

questionnaires, pulse

oximetry, and
polysomnography,
Australien (17).

Tvarsnittsstudie

Prospektiv
kohortstudie

Diagnostisk
tvarsnittsstudie

104 Patienter med
MCI pa
minnesmottagning

128 patienter
rekryterade pa
minnesmottagning
med AD.

194 Patienter pa
minnesmottagning

PG

PSG

PSG, frageformular,
pulsoxymetri

11

58,7%
Diagnosticerade
med OSA.
Prevalensen av
medelsvar-svar
OSA var 25 %.

Total forekomst
av OSA 90.6%
varav 39.1%
hade svar OSA

Stor diskrepans
mellan
sensitivitet och
specificitet for
OSA mellan
frageformular och
PSG. Prevalensen
for OSA var 74
%. Medelsvar till
svar OSA var 36
%.

Férekomsten av OSA vid
MCI &r hég och screening
for svar OSA vid MCI vore
vardefullt. ESS &r inte ett
[ampligt screeningverktyg.

Férekomsten av OSA vid
AD ar mycket hég. OSA-
diagnostik och behandling
borde ing3 i
handlaggningen av AD.
Efterfragar mer forskning i
senare stadier av AD.

Rutinmadssig screening for
sémnapné borde inga i
minnesutredning.
Pulsoximetri kan vara ett
screeningverktyg.



Lam et al. 2025,
Sleep disturbances
and disorders in the
memory clinic: Self-
report, actigraphy,
and
polysomnography,
Australien (32).

Bombois et al. 2009,
Prevalence of sleep
disorders in an MCI
population and
association with
cognitive subtypes,
Frankrike (33).

Hannesdottir et al.
2011, Evidence of
sleep apnea in
MCI/mild dementia,
Island (34).

Diagnostisk

tvarsnittsstudie

Konferansabstract,
Kohortstudie

Konferensabstract,

Kohortstudie

1234 patienter pa
minnesmottagning,
595 genomgick
frivillig PSG

65 patienter med
MCI

29 patienter med
MCI eller tidig
demens pa
minnesmottagning

Prevalensen av
OSA var 75,3 %
varav 12,7 % var
tidigare kand.
40,4 % hade
medelsvar till
svar sjukdom.

Sjalvrapportering,
PSG, Aktigrafi

PSG Total férekomst

av OSA 84.6%
Oximetri, Férekomst av
somnrorelser, OSA 21/24 dvs.
Nasalt 87,5 %

andningsflode

Det finns en stor
diskrepans mellan
subjektiva och objektiva
undersodkningsmetoder for
OSA

Férekomsten av OSA vid
minnessvikt ar mycket hég

Liten population men
visade pa att forekomsten
av OSA vid
minnessvikt/tidig demens
ar mycket hég

Forkortningar: OSA = Obstructiv somn apné, MCI= Lindrig kognitiv storning, AD= Alzheimer’s sjukdom, PSG= Polysomnografi, PG=
Polygrafi, ESS= Epworth Sleepiness Scale
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Prevalensen av sbmnapné

De inkluderade studierna var kohortstudier eller tvarsnittsstudier.
Studierna var sma till medelstora, fran kohortstudien publicerat i
konferansabstract Hannesdottir et al. (34) pa 29 patienter till
tvarsnittsstudien Lam et al. (32) pa 1234 patienter dir 595 genomgick
frivillig PSG. Prevalensen av somnapné vid MCI varierade i de fem
studierna mellan 58,7 och 87,5 % (17,30,32—34). Den storsta studien av
Lam et al. (32) visade pa en prevalens pa 75,3 %. Flera av studierna hade
aven klassificerat forekomsten av medelsvar till svar somnapné med en
prevalens pa mellan 25-40,4 % (17,30,32). Studierna pa patienter med
MCI var genomforda i Tyskland, Frankrike, Australien och pa Island

(17,30,32—34).

Den sjatte inkluderade studien av Gaeta et al. (31) i Spanien var en studie
pa patienter med AD pa minnesmottagning. Patienter med andra
sjukdomar med eventuell paverkan pa minne och hjarnfunktion
exkluderades liksom alla med lakemedelsbehandling for AD. Studien
omfattade 128 patienter, OSA diagnosticerades hos 116: 22,7 % hade
lindrig, 28,9 % medelsvar och 39,1% svar OSA. Endast 14,1 % av OSA
patienterna hade >10 pa somnskattningsformularet ESS, vilket innebar att
en liten andel av patienterna var dagtrotta. Resultatet talar inte bara for en
hog prevalens av OSA i AD utan ocksa for att upp mot 68 % skulle ha en
behandlingskrivande sjukdom (medelsvar till svar OSA). Forfattarna
konstaterar att framtida studier far avgora om behandling av OSA i
prodromalfas till demens skulle kunna fordréja progressionen.

Schwerthoffer et al. (30) och Hannesdottir et al. (34) anviande sig av PG
medan de ovriga inkluderade studierna anvande PSG som
utredningsmetod alternativt som referensmetod vid jamforelse av andra
screeningmetoder. Schwerthoffer et al. (30) motiverade det med att
metoden har hogre sensitivitet 4n formular. I studien var OSA-prevalensen
58,7 % samt prevalens av medelsvar eller svar OSA (AHI > 15) 25%.
Hannesdottir et al. (34) anvande PG diagnostiskt for OSA. Lam et al. (17)
screenade med bl. a oxymetri och jamforde resultaten mot de for PSG.
Prevalensen for medelsvar till svir OSA var i den studien 36 %.

Screening for somnapné i samband med
minnesutredning

Bada forskargrupperna Lam et al. (32) samt Schwerthofer et al. (30)

foresprakade screening for OSA i samband med minnesutredning. Gaeta et
al. (31) foresprakade ocksa att OSA diagnostik och behandling inkluderas i
handlaggningen av AD. Den forsta studien av Lam et al. (32) menar att det
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finns ett behov av screening och intervention for somnstorningar hos
patienter som utreds pa minnesmottagningar och medan den andra (17)
visar att oxymetri kan vara en screeningmetod for att utesluta medelsvar
till svar OSA, med negativt prediktivt varde pa 78-99 % (17).

Diskussion

Sammanfattning av resultat

Syftet med denna litteraturéversikt var att med en bred sokning inkludera
allt som ar publicerat om prevalensen av OSA i samband med
minnesutredning utan féregaende selektion med screeningformular. De
sex inkluderade artiklarna visar alla pa en hog prevalens, mellan 58,7—
87,5 % vid MCI och dnnu hogre, 90,6 % vid AD utifran de gillande
diagnoskriterierna for OSA. Vid MCI var prevalensen av medelsvar till svar
sjukdom 25-40,4 %, vilka utifran riktlinjer har behandlingsindikation.
Forfattare till flera av studierna som undersokte patienter med MCI
foresprakar screening for somnapné i samband med minnesutredning
(17,30,32). Tva publicerade kommentarer (35,36) till artiklarna av Lam et
al. (17,32) fortydligar ocksé att diagnostik av OSA i denna population ar
viktigt bl. a for att patienterna med OSA ska behandlas for det och inte mot
demens.

Konsekvenser for samhélle, vard och patienter

Prevalensen for demenssjukdomar stiger i takt med en aldrande
befolkning. Fram till 2050 berdknas antalet demenssjuka i Sverige ha
fordubblats (37). Att kunna behandla progression av MCI till
demenssjukdom ar darmed en viktig utmaning i var tid.

Vardet av strukturerad screening av en population likt den inkluderande
patienter med MCI maste analyseras utifran flera olika aspekter. Den
viktigaste ar kanske att det annu saknas tillrackligt vetenskapligt stod for
forbattring av symtom efter insatt behandling. Genom kdnnedom om
tillstindet kan dock allménlikare vara mer observanta pa symtom och
fortydliga vad som ar normala forandringar av somnmonster vid alderdom
och inte. En annan aspekt ar att foljsamhet till eventuell behandling i
denna grupp ar lag (38). Lam et al. (32) studerade férekomsten av OSA
genom frivillig PSG, vilket dr ett intressant upplagg i detta sammanhang
dé det fran borjan selekterar en grupp som ar motiverad och som da ocksa
skulle kunna ha battre foljsamhet till behandling med CPAP.

Generell screening har den potentiella risken att ge patienter en diagnos de
inte efterfragat och om patienten dessutom har intolerans mot CPAP kan
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detta orsaka ett lidande genom kinnedom om en sjukdom som inte gar att
behandla. Screening kraver darfor en noga genomgangen etisk analys.
Handlaggningen av OSA hos patienter med MCI kan framover komma att
bli en komplex utmaning for sjukvarden som behover koordineras mellan
primarvard, 6ron nisa hals-mottagningar och somnmedicin.

Styrkor och begransningar

Att alla de inkluderade studierna visade pa liknande resultat 6kar
generaliserbarheten. Det som sirskiljer denna studie ar att den endast
inkluderat patienter som ar remitterade till minnesmottagning medan de
flesta tidigare studier har gjorts pa somnmottagningar. Pa
somnmottagningar ar patienternas OSA-diagnos sedan tidigare oftast
kand, medan MCI definierats av utredning pa mottagningen, inte av att
patienten sokt for sina besvar. Av den anledningen ar kontexten som
denna studie ar gjord i mer relevant da det ar i samband med att en patient
soker for minnesbesvar som ett stallningstagande for utredning av OSA ar
aktuellt. Aven om riktlinjerna fér behandling av OSA i nuliget tar stor
hansyn till patientens symtom (39) och screeningsformular har en
formaga att redan innan undersokning med PSG da selektera fram de
patienter som har nytta av behandling, sa finns det ocksa ett varde av att
undersoka prevalensen direkt med en objektiv metod. Tva av de
inkluderade studierna, Schwerthoffer et al. (30) samt konferensabstractet
Hannesdottir et al. (34) anvande sig av PG utan att anvanda PSG som
referensmetod. Allt for hog forekomst av andra somnstorningar som till
exempel central somnapné kan da paverka resultatet.

En begransning med denna studie ar att endast studier utforda pa
minnesmottagningar inkluderats medan en stor del av alla
minnesutredningar gors i primarvarden.

Da litteraturstudiens syfte var att kartlagga prevalensen av OSA i samband
med minnesutredning ingick inte AD som sokterm, eftersom diagnosen
faststills forst efter utredning. Studien av Gaeta et al. (31) som undersokte
OSA vid AD inkluderades da den uppfyllde inklusionskriterium men inget
exklusionskriterium. Studien star i detta sammanhang for sig sjalv och ar
av den anledningen mindre generaliserbar men dess slutsatser, att OSA
diagnostik ocksa bor inkluderas i handlaggningen av AD patienter ar ocksa
viktig.

Att alla inkluderade studier liksom alla studier pa OSA baserade pa
gallande diagnoskriterier (5) utgar ifran AHI ar problematiskt. AHI
behover inte korrelera med den hypoxi som hjarnan utsatts for (40) och
korrelationen mellan AHI och arousals har nyligen visats endast vara
mattlig (41). Detta ar ocksa i linje med slutsatserna fran en vilkand stor

studie av den allménna befolkningen i Schweiz fran 2015, the Hypnolaus
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study (42), dar 2121 personer undersoktes med PSG. De fann en prevalens
av medelsvar till svar OSA hos kvinnor > 60 ar pa 23,4 % och hos mén >
60 ar pa 49,7%. Forfattarna ifragasitter definitionen av OSA, att resultatet
ar starkt beroende av tekniska faktorer och att AHI ar arbitrart (42).

Framtida studier

For att utrona om SBD ar en modifierbar riskfaktor for demens behover
flera fragor klargoras. Studier behover pavisa en direkt kausalitet, att
hypoxi, reducerad djupsomn eller ndgon annan faktor paverkar forloppet
av demens. Detta behover fortydligas genom randomiserade kontrollerade
studier. Ett mojligt utfallsmatt ar hypoxisk borda (hypoxic burden), vilket
motsvarar arean under hypoxikurvan, vilket pa senare tid blivit allt mer
studerat (40). Hypoxisk borda har visats battre 4an AHI spegla vilka
patienter som har MCI som ar relaterad till OSA (43). Férutom hypoxisk
borda kan dven nya metoder for kvantifiering av mikrouppvaknanden vara
ett viktigt komplement till AHI vid bedomning av svarighetsgraden av OSA
(41) och ett nytt EEG-baserat matt pa somnfragmentering, kallat arousal
intensity kan dven vara av varde for att forutse behandlingseffekt av CPAP
(44). CPAP-anvandning definieras ofta i litteraturen som anviandning
minst 4 h per natt (38). Denna definition utgor liksom AHI definitionen
ocksd en begransning i manga studier som undersokt behandlingseffekt av
CPAP da hypoxisk borda kan vara hog trots 4 h CPAP-anvandning. Detta
betyder att aven den allmant vedertagna definitionen av CPAP-anviandning
kan behova revideras for att kunna utviardera behandlingens paverkan pa
progressionen av MCI till demens.

Konklusion

Den har kartlaggande litteraturoversikten visar pa hog prevalens av OSA
hos patienter som genomgar minnesutredning, 4ven av svar
sjukdomsgrad. Studier av MCI, AD och OSA bor framover ha en bredare
ansats, med fler undersokta parametrar an AHI. Det kan ge
forutsattningar for utvardering av om och i sa fall vilka som kan forutse
progressionen av MCI till demens och om CPAP behandling kan bromsa
forloppet. I dagens kliniska vardag ar kinnedom om den hoga prevalensen
och effekterna av OSA relevant i handlaggningen av alla geriatriska
patienter.
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