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研究要旨 

 【目的】睡眠ポリグラフ（PSG）検査よりも簡便、安価、自宅で使用可能、

不快感が少ない多点感圧センサーシート（SD-101）を用いて睡眠時無呼吸症候

群（SAS）の診断が可能か否かについて検討する。 

【方法】SAS が疑われ、PSG 検査目的で入院された患者 53 人（男性 40 人、女

性 13 人）に対し PSG 検査と同時に SD-101 を使用し、前者の無呼吸・低呼吸

指数（AHI）と、後者の呼吸障害指数（RDI）を比較、検討した。 

【結果】53 人中 49 人が SAS（AHI≧5）と診断された。SD-101 による RDI 5

をカットオフ値とした際に、PSG 検査での AHI 5 以上の検出は感度 91.8%、特

異度 100%であった。また RDI と AHI に相関関係を認めた。 

【考察】SD-101 を用いた RDI は、SAS 診断のスクリーニングに有用であると

考えられた。一方、高度肥満群や重症 SAS（AHI≧20）において PSG 検査と

SD-101 の結果に乖離が認めたため、今後さらなる検討が必要である。 

 

A. 研究目的 

睡眠時無呼吸症候群（ Sleep Apnea 

Syndrome：SAS）は、睡眠時ポリソムノグ

ラフィー検査（PSG）による睡眠呼吸障害

の所見に加えて日中の過度な眠気や疲労な

どの自覚的な臨床症状を伴う症候群と定義

されている。 

SAS は高血圧、心疾患、糖尿病などの生

活習慣病との因果関係があるとされ、適切

な診断、治療が不可欠である。日本では推

定患者数が 300 万人と言われているが、自

覚症状があまりないため放置されているこ

とが多い。 

SAS の診断には、原則的に PSG が必須



となっているが、高価、入院が必要、体表

への多数のセンサー設置による不快感、本

人の自覚症状が少ない場合等により、SAS

の疑いのある全患者に行なうことは困難で

ある。本研究は、多点感圧センサーシート

（SD-101）を用いて PSG と同時に検査・

評価することにより、より簡便に睡眠時無

呼吸症候群の診断を行うことを目的とする。 

 

B. 研究方法 

 2010年4月から2012年4月までに、SAS

が疑われ、PSG 目的で入院された患者に対

しインフォームドコンセントを行い、同意

を得た方にPSGと同時にSD-101による検

査を行なった。 

SD-101 は、被験者が就寝する敷布団又は

ベッドの上に敷設することにより、被験者

の呼吸に伴う身体下の微小な圧力変化をシ

ート内に配設された多数のセンサーが感知、

この結果をもとに呼吸波形を算出し、夜間

睡眠中の呼吸状態を無拘束で連続測定・記

録できる装置である。SD－101 の無呼吸低

呼吸判定基準は、10 秒以上の顕著な呼吸振

幅の低下、あるいは通常呼吸波形に対して

30％以上の振幅低下が 10 秒以上あり、そ

の後、過換気に伴う鋭角な菱形（または三

角）形状の努力呼吸波形がある場合と定義

した。 

PSG より得られた無呼吸・低呼吸指数

（AHI）と、SD-101 より得られた呼吸障害

指数（RDI）をその他の臨床データも含め

比較、解析を行った。 

 

C. 研究結果 

 対象症例の臨床的特徴を表 1 に示す。

PSG 検査による正常（AHI 5 未満）は 3 人

であり、SAS 患者は 49 人であった。 

PSG 検査による AHI と、SD-101 による

RDI の分布を表 2 に示す。AHI が 30 以上

の場合の RDI や、RDI が 5 未満の場合の

AHI に乖離を認める。 

図 1 に AHI と RDI の分布図と、近似曲

線を示す。ピアソンの相関係数を用い算出

した結果、相関係数は 0.72 と強い相関関係

を認めた。 

 

D. 考察 

 PSG の AHI と SD-101 の RDI とは、強

い相関関係があると考えられる。しかし一

部の患者においては PSG の AHI と測定結

果が乖離していることが認められ、それら

は高度の肥満患者において顕著であった。

SD-101 の場合、呼吸検出は図 2 のように

圧変化の差を検知しているが、肥満患者で

はセンサーに常に強い力が加えられている

ため、呼吸振幅の低下を感知できていない

可能性が考えられた。 

また、AHI の値 48±90に対し、RDI の値

は 26±42と、低値となることが多い。これ

は、RDI は計測時間にカウントした無呼

吸・低呼吸数を計測時間で除するのに対し、

AHI は脳波モニターから検知した実睡眠時

間で除するためと考えられる。 

以上より、SD-101 による睡眠時無呼吸症

候群の検査結果（RDI）を AHI と比較検討

するには、BMI の考慮と測定値の適切な補

正（カットオフ値）が必要と考えられる。
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RDI が 5 以上をカットオフ値とした時に、

PSG 検査での AHI 5 以上を検出するスク

リーニング能は感度 91.8% 特異度 100%

となっており（表 3）、スクリーニングとし

ては非常に有用と考えられる。しかし、

CPAP 適応の AHI 20 以上を、同様に RDI 

20 以上をカットオフ値とした場合、感度

70% 特異度 100%と感度の低下が著明と

なっている（表 4）。 

現段階では、RDI 13 以上をカットオフ値

とした場合に AHI 20 以上の診断能は感度 

87.5% 特異度 100%と良好だが、今後の

症例数によりさらなる検討が必要と考えら

れる。 

次に BMI との関連を調べるため、BMI 

25 以上の肥満者と BMI 25 未満の非肥満者

に分けて検討を行った。BMI 25 未満では、

AHI と RDI の相関係数は 0.85 とさらに強

い相関関係を認めた。AHI 5 以上の診断能

を検討すると、BMI 25 以上では感度 93.1% 

表 1 症例の臨床的特徴 

表 3 PSG 検査による AHI と、SD-101 による RDI 
AHI が 30 以上の場合の RDI や、RDI が 5 未満の場合の AHI
に乖離を認める。 

図 1  AHI と RDI の分布図 
一部、近似曲線より大きく乖離した結果を認める 

図 2  SD-101 の無呼吸検出方式 

表 2  RDI≧5によるAHI≧5を検出するスクリーニング能

表 4  RDI≧20によるAHI≧20を検出するスクリーニング能



特異度 100%に対して BMI 25 未満では感

度 90.0% 特異度 100%と非肥満者におい

て感度の低下が認められた。 

基本的に BMI 高値であれば SAS の有病

率も増加する。BMI 25 未満では全症例と

比較し真陽性は 18 減少したのに対し、偽陰

性が 2 しか減少しないため相対的に感度の

低下を招いたと考えられた。 

BMI による AHI と RDI の乖離はより高

値の BMI で認められるため、同様の検討を

BMI 40 にて行なった。BMI 40 未満では相

関係数は 0.92 と強い相関関係を認めた。

BMI 40 以上では、感度 87.5% 特異度は条

件を満たすものがおらず計測不能、BMI 40

未満では感度 92.7% 特異度は 100%であ

った。 

今後の課題として、今回検査を行なった

症例は元々睡眠時無呼吸症候群を疑われて

入院した人のため、選択バイアスがかかっ

ており、非常に高い特異度も、有病率自体

が 94%と高いことより導き出されたものと

考えられた。AHI と RDI の計測結果の差異

に関しても、より多くの症例により適切な

カットオフ値の設定が必要と思われる。

BMI が高値の場合、一部の症例では AHI

と RDI の乖離が著明であったが、BMI の

カットオフによる感度、特異度の増加は認

められなかった。これも今後、より多くの

BMI 高値の症例を集め検討することが必

要と考えられる。 

 

E. 結論 

SD-101 は、PSG や現在用いられている

簡易検査と比べ、マット上で就寝するのみ

なのでモニターが外れる等の計測上の問題

や、患者の苦痛の問題も改善が期待される。

適切なカットオフ値の設定と、肥満度によ

る評価をすることにより、スクリーニング、

診断能とも有用となりうると考えられる。 
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