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Sammanfattning

Det finns idag en stark evidens for sambandet mellan somnstorningar och risk for hjart-
kérlsjukdom. Fysisk aktivitet dr ofta en del av behandlingen vid somnproblematik och har
dven ansetts minska risken for hjart-kdrlsjukdom. Syftet med denna kvantitativa
tvarsnittsstudie dr att undersoka effekten av olika nivder av fysisk aktivitet, métt som
kondition (VO2max), pa sambandet mellan somn och risk for hjart-kérlsjukdom. H1; Dalig
somn Okar risken for att insjukna i hjart-kdrlsjukdom, i hogre grad for individer med lag
fitnessnivd jamfort med individer med hogre fitnessniva, H2; Fitnessniva i sig paverkar
somnen och individer med hogre fitnessniva har ockséd béttre somn an individer med lagre
fitnessniva. Denna studie ar baserad pa data fran SCAPIS pilotstudie pilotstudien med 1 111
deltagare i aldern 50-64 &r. Valda somnvariabler for denna studie var sdémnkvalitet, insomni
och somnapné. Risk for hjirt-kérlsjukdom uppskattades med SCORE2 och fitness mattes
med Ekblom-Bak cykeltest. Fitnessvariabeln omkodades till tre olika fitnessnivéer, 1ag,
medel och hog. For statistiska analyser anvindes SPSS. Resultatet visade att somnstérningar
tycks oOka risken for att insjukna i hjért-kérlsjukdom i hogre grad for individer med lag
fitnessniva jamfort med individer med hdgre fitnessniva. Individer med hogre fitnessniva har
delvis béttre somnkvalitet och ldgre grad av sdmnapné dn individer med ldgre fitnessniva.
Sammanfattningsvis ar resultatet blandat, men det finns vissa indikationer pa att en hogre
fysisk aktivitet och fitness dr positivt for att undvika sdmnproblematik, vilket i 1dngden skulle
kunna minska risken for insjuknande i hjart-karlsjukdom.

Nyckelord: Fitness, fysisk aktivitet, hjart-karlsjukdom, insomni, ISI, PSQI, SCORE2, sémn,
somnapné, somnkvalitet, somnstorningar, VO2max.



Forord

Vi vill forst och framst rikta ett stort tack till Ding Zou som gav oss tillgéng till den insamlade
data frdn SCAPIS pilotstudie. Annars hade denna studie inte varit mgjlig for oss att utfora. Vi
vill ocksé tacka var handledare Daniel Arvidsson, som har stottat och vaglett oss genom var
arbetsprocess och bidragit med sin expertis gillande denna typ av studie. TACK!

Forfattarnas bidrag:

Arbetsuppgift: Procent utfort av Charlotte/Linnea:
Planering av studien 70/30
Litteratursdkning 70/30
Datainsamling 70/30
Analys 70/30
Skrivande 80/20

Layout 60/40
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Syfte

Att undersoka effekten av olika nivaer av fitness i (VO2max) pa sambandet mellan sémn och
riskfaktorer for hjart-kérlsjukdom.

1. Introduktion

Fysisk aktivitet och en vdlfungerande somn dr bada viktiga faktorer for en bra hélsa. Bdde somn
och fysisk aktivitet har var for sig kunnat kopplas till en minskad risk for hjéart-karlsjukdom
(Aziz et al., 2017; Ferraro et al., 2019), vilket &r en av de storsta folksjukdomarna i Sverige
(Socialstyrelsen, 2018) och dessutom en av de fraimsta orsakerna till fortida dod globalt (World
Health Organization, 2023). Flertalet studier visar pd en god effekt av fysisk aktivitet som
behandling vid sdmnproblematik, bade for patogena och friska populationer (Aiello et al., 2016;
Yang et al., 2012). Det finns dven indikationer pa att somnproblem i sig kan leda till en sénkt
aktivitetsniva hos vuxna (Booth et al., 2012; Bromley et al., 2012; Schmid et al., 2009). Detta
bilaterala samband mellan fysisk aktivitet och sémn &r komplext och uppstar genom en rad
fysiologiska och psykologiska processer som é@n idag inte dr fullt ut klarlagda (Chennaoui et al.,
2015). Man har dock i ett flertal studier visat pa positiva effekter av bade akut och regelbunden
traning pa olika aspekter av somn (Gerber et al., 2017).

Det finns ett antal potentiella forklaringsmekanismer for dessa samband sasom en forbattrad
cirkadisk rytm och positiva effekter pd inflammation, metabolism, vaskuldr hélsa samt
termoreglering (Chennaoui et al., 2015). Vidare har forskning kunnat koppla sémnbrist med ett
antal negativa hélsoeffekter sdsom foréndringar i det autonoma nervsystemet, simre kognitiv
formaga, okad risk for olika sjukdomar samt endoteldysfunktion, det vill sdga begriansad
forméga for blodkérlen att vidga sig (Tobaldini et al., 2017). Det tycks dven finnas ett omvént
samband mellan medel- till hogintensiv fysisk aktivitet och total mortalitetsrisk (Hupin et al.,
2015; Kelly et al., 2014; Lee et al., 2022; M. Zhao et al., 2020) samt kardiovaskulér
mortalitetsrisk (Hupin et al., 2015; Lee et al., 2022). Sambandet mellan 6kad fysisk aktivitet
och sidnkt kardiovaskuldr mortalitetsrisk har dock setts vara mindre starkt i studier med
objektiva maitmetoder jamfort med studier dir sjdlvskattad fysisk aktivitet anvints
(Ramakrishnan et al., 2021). Det finns dédrmed ett behov av ytterligare studier pa omréadet, dér
man mater fysisk aktivitet med objektiva matmetoder. Det finns i1 dagsldget en stark evidens for
kopplingen mellan VO2max-nivé och risk for hjart-kéirlsjukdom och da en hogre grad av fysisk
aktivitet generellt leder till ett hogre VO2max beddoms detta métt vara representativt dven for
grad av fysisk aktivitet. Denna studie syftar till att undersoka effekten av olika nivder av
objektivt mitt fitness 1 form av VO2max pd sambandet mellan somn och riskfaktorer for hjart-
kérlsjukdom. Resultatet kan bidra med ytterligare kunskap till omradet samt ge indikationer pa
relevant behandling vid somnproblematik. Vi hade féljande hypoteser: H1; Dalig somn 6kar
risken for att insjukna i hjart-kérlsjukdom, i hogre grad for individer med 14g fitnessniva jaimf{ort
med individer med hogre fitnessnivd, H2; Fitnessniva i sig paverkar somnen och individer med
hogre fitnessniva har ocksé béttre soémn 4n individer med légre fitnessniva.



2. Bakgrund
2.1 Fysisk aktivitet och halsa

Fysisk aktivitet definieras 1 (Caspersen et al., 1985) som all kroppsrorelse orsakad av
skelettmuskulaturen som Okar energiforbrukningen, en definition som dven antagits av WHO
(World Health Organization, 2022). Hélsofordelarna av regelbunden fysisk aktivitet ar idag
vél kénda. Trots detta dr stora delar av vdrldens befolkning alltfor inaktiva och enligt WHO
(World Health Organization, 2020) ndr 81 % av vuxna och 27,5 % av barn inte upp till
rekommendationerna for fysisk aktivitet. Fysisk inaktivitet bedoms idag vara en av de ledande
riskfaktorerna for fortida dod fran och incidens av icke smittsamma sjukdomar (World Health
Organization, 2022). Detta innebér en rad negativa konsekvenser for individen sévil som for
samhdllet och den arliga globala kostnaden av fysisk inaktivitet berdknas uppga till nidstan 27
miljarder US$. En hogre grad av fysisk aktivitet har setts sénka risken for insjuknande i hjart-
karlsjukdom, hogt blodtryck samt bidra till forbattrad psykisk hélsa och somn (World Health
Organization, 2022). Sambandet mellan en hogre fysisk aktivitetsniva och lagre risk for hjért-
karlsjukdom tycks vara stabilt 6ver hog-, medel- och laginkomstldnder (Lear et al., 2017).
Flertalet studier visar dessutom pa samband mellan mer intensiv fysisk aktivitet och minskad
risk for, samt forbdttrad Gverlevnad och funktion vid, ett flertal vanliga cancerformer
(McTiernan et al., 2019; Stout et al., 2017). Det tycks dven finnas ett omvént samband mellan
medel- till hogintensiv fysisk aktivitet och total mortalitetsrisk (Hupin et al., 2015; Kelly et al.,
2014; Lee et al., 2022; M. Zhao et al., 2020), kardiovaskuldr mortalitetsrisk (Hupin et al., 2015;
Lee et al., 2022).

2.2 SOmn och halsa

Den normala somnen

Somn kan forenklat definieras som ett lattreversibelt tillstand av nedsatt motorisk aktivitet,
stimulirespons och metabolism (Fuller et al., 2006). Uppfattningen av somnens betydelse och
funktion har varierat 6ver tid, men i dagsldget dr de flesta dverens om att sdmn &r essentiellt for
flertalet av kroppens funktioner sisom kognition, immunsystemet och att bibehalla en god hélsa
(Scammell et al., 2017). I dagsldget finns det ingen enskilt métbar variabel for sémn, varfor
somnstudier baseras pa en eller flera fysiologiska och beteendeméssiga variabler som korrelerar
med somn (Krueger et al., 2016). Ett sétt att studera somn &r att méta fysiologisk uppvarvning
eller arousal. Detta gors genom en sa kallad EEG-unders6kning dér man maéter den elektriska
aktivitet eller spdnning som uppstar i hjdrnan nér hjarnans nerver skickar signaler, sd kallade
aktionspotentialer. [ vakenhet bestdr EEG-monstret normalt sett av osynkroniserade hjarnvagor,
sa kallade beta-vagor, vilka karaktiriseras av hog amplitud och 14g frekvens pé runt 14-30 Hz.
I vaken vila med stingda 6gon sjunker EEG-frekvensen till 8-12 Hz, vilket refereras till som
alfavagor. (Fuller et al., 2006).

Den ménskliga somnen bestdr av tvd stadier, icke REM-somn (NREM, Non-rapid eye
movement sleep) och REM-sémn (rapid eye movement sleep). NREM bestér i sin tur av fyra
olika stadier. Det fOrsta stadiet, insomningsstadiet, foljs av en lite djupare somn som vanligen
betecknas bassomnen och ér det somnstadie vi har mest av under en normal nattsomn. I stadie



tre och fyra infaller djupsomnen. Djupsdémnens andel av den totala somntiden tycks vara
densamma for individer med kortare somntid jamfort med individer med ldngre sdmntid. Man
har dven sett att djupsdmnen prioriteras vid somndeprivering pd bekostnad av de &vriga
somnstadierna, vilket lett till slutsatsen att detta stadie &r essentiellt for bibehéllen fysisk och
psykisk funktion (de Andrés et al., 2011).

Det andra somnstadiet, REM-somn, karaktédriseras av snabba kortare perioder av 6gonrorelser.
REM-somnen infaller cykliskt mellan perioder av NREM och perioderna dkar i antal och langd
mot slutet av nattsémnen (Le Bon, 2020). REM-somnens funktion dr dnnu inte klarlagd, men
studier indikerar att REM-sdmnen kan vara betydande for hjarnans utveckling, inldrning och
minne. Man har bland annat kunnat visa att REM-somnen forstérker och gallrar bland nybildade
nervcellskopplingar (Li et al., 2017).

Somnens fysiologi

En av de mest kinda modellerna for somnreglering utgér fran att somnen kan styras av tva
processer, den homeostatiska somndriften (Borbély, 1982) och den cirkadiska rytmen (Daan et
al., 1984). Ju lingre tid som spenderats i vakenhet desto storre blir den homeostatiska
somndriften, alltsa somntrycket eller sdmnigheten. Dock dr de exakta mekanismerna f6r denna
process fortfarande oklar (Liu et al., 2016). Den cirkadiska rytmen &r en form av inre klocka,
vilken fungerar i synk med den homeostatiska somndriften och regleras av en struktur 1 hjérnan,
den sa kallade suprachiasmatiska kérnan. Denna inre klocka har en periodlingd péd ungefar 24
timmar, men paverkas dven av yttre omgivningsfaktorer, sasom dagsljus (Luyster et al., 2012).

Somnmonster och hélsa

En god somn innefattar ett flertal faktorer sdsom somneffektivitet, somnduration, sémntiming,
hur vaken man kénner sig under dagen samt hur tillfredsstidllande man upplever sin somn
(Buysse, 2014). Perry et al. (2013) argumenterar for att god somn bor anses likvérdig en god
diet och fysisk aktivitet for bibehéllen hélsa. S& minga som 50 % av vuxna (45-64 ar) i Sverige
uppger dock att de har somnbesvdr medan motsvarande siffror for unga vuxna var 39 %
(Folkhdlsomyndigheten, 2022a, 2022b). Internationella longitudinella studier visar pa en
O0kning av somnproblem hos befolkningen (Tao et al., 2023) och det talas till och med om en
global epidemi av sémnproblematik. Aven om evidensen for detta fortfarande #r oklar (Hoyos
et al.,, 2015) leder somnstérningar till badde fysiska och psykiska besviar for individen
(Casagrande et al., 2022; Mark R. Rosekind & Kevin B. Gregory, 2010; Stenholm et al., 2011)
savil som stora samhillskostnader (Borsoi et al., 2022; Mark R. Rosekind & Kevin B. Gregory,
2010; Sofi et al., 2014; van Straten et al., 2018), varpa preventivt arbete och effektiva
behandlingar dr av yttersta vikt.

Sambandet mellan sémn och ohélsa dr komplext. De dr ofta dubbelriktade savdl som paverkade
av flertalet storvariabler, sa kallade confounders. Detta giller for exempelvis sambandet mellan
somn och fetma dér individer med kortare somntid i hogre grad har fetma édn de med ldngre
somntid, vilket skulle kunna forklaras av att somnbrist tenderar resultera i1 Overdtning
(Markwald et al., 2013; Shechter et al., 2013). Fetma har 1 sin tur setts 6ka incidensen av
somnapné, vilket i sig foranleder en stord nattsomn (Bruce et al., 2017). Humanstudier visar att
reducerad somn inducerar forhojda halter av fria fettsyror (Broussard et al., 2015), sénkt
glukostolerans, forhdjda kvéllskortisolnivaer och dkat sympatikuspéslag (Spiegel et al., 1999),



den del av nervsystemet som brukar bendmnas fight-or-flight systemet. Forsdmrad
glukostolerans sévil som forhdjda nivéer av fria fettsyror &r riskmarkdrer for typ 2 diabetes
(Boden, 2011; Wilding, 2007) och samtidigt kunde man i Faresj6 et al. (2020) se att kortisol
var en oberoende riskmarkdr for akut hjartinfarkt.

Friska vuxna bor ha en regelbunden nattsomn pa minst 7 timmar, d& kortare somntider har
kopplats till ett flertal hdlsoproblem (Watson et al., 2015). Hélsopaverkan av langre somntider
dn vad som anses normalt, ca 6-9 timmar, har visat sig vara mer indirekt och den utdkade
somntiden kan i manga fall hdnforas till underliggande sjukdomar (Chattu et al., 2018). Studier
tyder pa att det finns ett U-format samband for sémnduration och olika sjukdomstillstdnd. I
Ohkuma et al. (2014) fann man en signifikant hogre andel individer med metaboliska syndromet
hos de med bade kortare och lingre somnduration jamfort med de som sov mellan 6,5-7,4
timmar per natt. Prospektiva studier (Cappuccio et al., 2010) visar att &ven sambandet mellan
somn och mortalitetsrisk tycks vara U-format, dir bdde en kortare somnduration (<7
timmar/natt) och en ldngre somnduration (>8 timmar/natt) dr signifikanta prediktorer for
mortalitet. Dock tycks risken vara storre for langre somnduration (30 % storre mortalitetsrisk)
an en kortare (12 % storre mortalitetsrisk), 1 en jdmforelse med de som sov 7-8 timmar per natt
(Cappuccio et al., 2010). Detta riskmonster aterfinns i Irwin et. al (2016) dir man fann ett
samband mellan ett lingre sOmnmonster (>8 timmar/natt) och Okade halter av
inflammationsmarkorerna C-reaktivt protein (CRP) och interleukin-6 (IL-6). CRP och IL-6 &r
tva markdrer for systemisk inflammation. Forhojda halter av CRP har kopplats till flertalet
patologiska tillstdnd déribland metabola syndromet (Ridker et al., 2003), diabetes (Pradhan et
al., 2001), total mortalitet, hjart-kédrlsjukdom och kardiovaskuldr mortalitet samt en rad
cancersorter (Kaptoge et al., 2010; Ni et al., 2020). Aven inflammationsmarkoren IL-6 har
kunnat kopplas till 6kad risk for hjart-karlsjukdom (Kaptoge et al., 2014; Papadopoulos et al.,
2022; Ridker et al., 2000) och diabetes (Spranger et al., 2003; Wang et al., 2013). Vidare har
man sett att IL-6 korrelerar med BMI sévil som kroppsfettprocent och att en stor andel av
plasmanivéerna av IL-6 hérror fran fettvivnaden (Mohamed-Ali et al., 1997). I den ovan
ndmnda studien av Irwing et al. (2016) tittade man dven pé kortare somnmonster. Man fann
dock inga samband mellan ett kortare somnmonster (<7 timmar/natt) och CRP eller IL-6 (Irwin
et al., 2016). Under en normal nattsomn sjunker sympatikuspéslaget under NREM-somnens
stadie 4 (Somers et al., 1993). Sambandet mellan forh6jda inflammatoriska markdrer och
somnstorningar skulle ddrmed kunna forklaras av att dessa viloperioder for nervsystemet uteblir
(Irwin et al., 2016).

2.2.1 Somnkvalitet

Somnkvalitet kan métas pa flera sétt och en vanlig metod &r olika sjélvskattningsformulr.
Termen ér till viss del problematisk da det inte finns nagon generellt accepterad definition och
golden standard inom forskningen (Mollayeva et al., 2016). Pittsburgh sleep quality index
(PSQI) utvecklades 1988 (Buysse et al., 1989) och ér en av de mest anvinda médtmetoderna for
att uppskatta somnkvalitet i klinisk verksamhet, savdl som inom forskning (Mollayeva et al.,
2016). PSQI &r menat att vara ett enkelt verktyg att anvidnda och ska kunna skilja hog
somnkvalitet fran lag sOmnkvalitet. Det har visat sig att lag sOmnkvalitet kan forsdmra
sjukdomstillstandet for KOL-patienter, vilket i sin tur kan leda till fler sjukhusvistelser for dessa
patienter (Baugh et al., 2022). Flera studier vittnar ocksé om att 1ag somnkvalitet kan medfora



en Okad risk att drabbas av kranskédrlssjukdomar och att risken dr dnnu hogre da lag
somnkvalitet samverkar med andra faktorer sdsom hdg stress (Liu et.al, 2023). Detta innebar
att en forbittrad somnkvalitet bade kan minska risken att drabbas av vissa typer av sjukdomar,
och forhindra att sjukdomstillstandet forvérras (Baugh et al., 2022).

2.2.2 Insomni

Insomni dr en av de mest forekommande somnstérningarna i befolkningen och karaktériseras
av svarigheter med insomning, somntid och lag somnkvalitet (Schutte-Rodin et al., 2008).
Insomni é&r starkt kopplat till en 6kad risk for insjuknande och mortalitet i hjirt-kérlsjukdom
(Sofi et al., 2014) Studier visar att individer med insomni uppvisar okad arousal, vilket bidrar
till den forsdmrade somnen (Bonnet & Arand, 1995). Vidare har insomni kunnat kopplats till
hogre nivaer av stresshormonet kortisol. Kronisk stress har 1 sin tur visat sig vara en bidragande
faktor till uppkomsten av bland annat hjért-kérlsjukdom och har dessutom en tendens att
forvirra sjukdomstillstdndet (Rosmond & Bjorntorp, 2000). Forskning visar att fysisk aktivitet,
framst pa mattlig och hog nivé, ir en effektiv metod for att sdnka kortisolnivaerna och minska
stressen (Hill et al., 2008). Detta innebér séledes att fysisk aktivitet kan hjilpa till att forbéttra
somnen och har ocksd bevisats minska risken for hjért-kdrlsjukdomar (Fernandndez-Ruiz,
2017).

2.2.3 SOmnapné

Obstruktiv somnapné ér en sa kallad andningsstorning som infinner sig under tiden som man
sover (McLaughlin et al., 2014). Soémnapné yttrar sig genom korta andningsuppehall som varar
1 minst 10 sekunder. Detta dr den vanligaste andningsstorningen som &r kopplad till sémn. Med
hjélp av olika studier har man sett att mattlig och svar somnapné har ett signifikant samband
med risken for hjért-kérlsjukdom (Wang et al., 2013). Vilka som dr de avgérande mekanismerna
for detta samband dr dock inte helt tydligt. Det finns ménga potentiella mekanismer som kan
ligga till grund for detta, sdsom oxidativ stress, storre aktivering av trombocyter (blodpléttar),
vilket dr kopplat till 6kade inflammatoriska processer, samt en 6kning av inflammatoriska
medlare (Jean-Louis et al., 2008).

2.3 Fysisk aktivitet, somn och halsa

2.3.1 Effekt av fysisk aktivitet pa somn

Regelbunden fysisk aktivitet och trdning har under ett antal &r varit ett givet icke- farmakologisk
alternativ till behandling av somnproblematik (Montgomery & Dennis, 2004; Santos et al.,
2007). Aven om forskningen pa omradet som helhet vixer #r resultaten i vissa fall motstridiga
och beror till viss del av metodologiskt tillvigagangssitt (Santos et al., 2007), d& man ser farre
positiva resultat i empiriska studier @n i studier med sjalvrapportering (Driver & Taylor, 2000).

Effekterna av regelbunden traning pa somn ar ett vixande forskningsomrdde och har till stor
del genererat konsekventa resultat. Bland annat ser man signifikant kortare insomningstid samt
en forlangd total somntid med mindre tid i vakenhet under natten (Uchida et al., 2012). Studier



pa effekterna av akut trdning har visat mer varierande resultat. Skillnader i forekomst av
individuella modererande faktorer mellan de olika studierna skulle kunna vara en forklaring
(Kubitz et al., 1996). En annan potentiell forklaring &r att det fysiologiska gensvaret 1 viss man
ar annorlunda for regelbunden traning jamfort med enskilda traningspass. Regelbunden traning
har setts leda till fordndrad metabolism, kroppskonstitution, hjéartfunktion, glukoskontroll sévél
som en forbittrad immunfunktion (Uchida et al., 2012). Aven det psykiska maendet har setts
kunna forbéttras av traning (Pearce et al., 2022; Rodriguez-Ayllon et al., 2019), ndgot som i sin
tur skulle kunna paverka somnen (Uchida et al., 2012).

Mekanismerna bakom sambanden mellan fysisk aktivitet och somn &r fortfarande oklara men
en process som fOreslagits dr den fysiska aktivitetens angestddmpande effekter. En okad
arousal, vilket kan ses hos bland annat individer med insomni, har setts leda till forsdmrad somn
(Bonnet & Arand, 1995). Den fysiska aktiviteten har visat sig kunna sénka graden av denna typ
av fysiologiskt pdslag och skulle dirmed kunna vara en forklaring till forbéttrad sémn hos de
som &dr mer fysiskt aktiva (Buman & King, 2010; Kazeminia et al., 2020).

Fysisk aktivitet har ocksa setts paverka kroppens nivaer av cytokiner sdsom IL-6. Forskning
tyder pd ett dmsesidigt forhdllande mellan kroppens immunforsvar och somn, dér sdmnen
starker immunforsvaret samtidigt som immunforsvarets celler skickar signaler som inducerar
somn (Irwin, 2019). En akut effekt av fysisk aktivitet i moderat intensitet dr ndgot forhojda
cytokinnivéer, vilket skulle kunna inducera sdmnighet (Santos et al., 2007). Fysisk aktivitet pa
hog intensitet eller under mer extrema durationer har 1 vissa studier setts ge motsatt effekt med
Okade somnsvarigheter och minskad REM-sémn (Driver & Taylor, 2000). I Kredlow et al.
(2015) kunde man dock inte se att trdningsintensitet pdverkade den positiva paverkan pa somn
av akut eller regelbunden fysisk aktivitet.

Fysiologiska fordndringar 1 form av sdnkt kroppstemperatur, sa kallad termoreglering, har setts
paverka bade insomning och de olika somnstadierna. Det finns hypoteser om att fordndringar i
kroppstemperatur kan trigga vissa delar av hjarnan till att inducera soémn (Atkinson & Davenne,
2007). Vidare har man sett att hypertermi orsakad av trédning dkar djupsdémnen (NREM stadie
3-4) (Horne & Staff, 1983) samt att nedkylning efter trdning motverkar denna effekt (Horne &
Moore, 1985). Okad fitness (VO2max) #r ytterligare en foreslagen hypotes for sambanden
mellan fysisk aktivitet och somn. Detta stods bland annat av en metaanalys av Kubitz et al.
(1996), diar man fann ett negativt samband mellan individers VO2max och forkortad REM-
somn och stadie 4 NREM. Oklarheten kring mekanismerna for detta samband aterstar dock.

I en metaanalys av Kredlow et al. (2015) undersoktes effekterna av akut vs. regelbunden trining
pa somn. Med akut trining menas de akuta effekterna, eller paverkan av ett akut fysiologiskt
arbete. Bland effekterna av akut trdning sdg man en mindre effekt pd total somntid,
somneffektivitet samt djupsémn medan tiden 1 somnstadie 1 6kade. Det sistnimnda skulle
kunna tyda pa en forskjutning gentemot djupare och dkad aterhdmtning. Man fann dock ingen
paverkan av akut trdning pa antalet uppvakningar under natten. Avseende effekterna av
regelbunden tréning kunde man dven hédr se en viss paverkan pd total somntid samt
somneffektivitet. For regelbunden traning fann man dven en medelstor effekt 1 form av kortare
somnstartlatens (SOL), savél som en stor effekt pa generell somnkvalitet (métt med PSQI).
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2.3.2 Paverkande faktorer

Traningens effekter pd somn kommer enligt Chennaoui et al. (2015) att fargas av individuella
faktorer sasom kon, dlder, BMI och traningsstatus. Dessa modererande faktorer dterfanns dven
i1 Kredlow et al. (2015). Resultaten indikerar ocksa pa att individer med en hogre baselineniva
av fysisk aktivitet fick storre akut trdningseffekt pa djupsomn an de med ldgre fysisk
aktivitetsniva. Man fann inga ytterligare modererande skillnader avseende fysisk aktivitetsgrad
(Kredlow et al., 2015). Detta gar emot de resultat fran Youngstedt (2003) som fann sa kallade
tak- och golveffekter i studier som undersoker behandlingseffekten av traning pa soémn. Detta
innebdr att de med en redan relativt god sémn kommer att ha mindre utrymme for forbéttringar,
nagot man alltsa inte fann i Kredlow et al. (2015).

Utéver individuella faktorer kan trdningens utformning, det wvill sdga trdningstyp
(aerob/anaerob/styrka), tid dé trdningen utfOrs, trdningsmiljo, duration och intensitet paverka
traningens effekter pd sémn (Chennaoui et al., 2015). Enligt Saidi et al. (2020) kunde man inte
se ndgra negativa effekter av traning pd moderat intensitet som utfordes kvéllstid fyra timmar
fore normal sovtid. Tvartemot fann man en positiv effekt av denna kvallstrdning for individer
med somnproblematik. Mer intensiv fysisk aktivitet eller trdning i direkt anslutning till
sanggaende skulle dock kunna ha en negativ paverkan pa somnen pa grund av den fysiologiska
arousal detta foranleder (Chennaoui et al., 2015).

2.3.3 Effekt av somn pa fysisk aktivitet

I Cappuccio et al. (2010) sdg man signifikanta associationer mellan en lingre sémnduration och
lagre grad av fysisk aktivitet, vilket skulle kunna vara en medierande faktor for okad
mortalitetsrisk vid lingre somnduration. Detta stérks av resultaten fran Bellavia et al. (2014)
dar man endast sag ett samband mellan lingre sémnduration (>8 timmar/natt) och hdgre
mortalitetsrisk for de individer som ocksd hade lag grad av fysisk aktivitet. Vidare dr
forskningen begrinsad vad géller huruvida somn faktiskt paverkar fysisk aktivitet (Kline,
2014). Det finns endast ett fital studier som fokuserat pa hur sémnen kan paverka individers
fysiska aktivitetsniva. Dessa studier visar dock en tendens till att somnen kan vara en viktig
faktor géllande att upprétthalla eller skapa en livsstil som bestar av tillrdcklig fysisk aktivitet,
men det behdvs ytterligare studier for att kunna dra nagra storre slutsatser kring detta (Kline,
2014).

Sambanden mellan somn och fysisk aktivitet dr dubbelriktade och pa grund av den stora
komplexiteten dr direkta orsakssamband som tidigare ndmnts ofta svédra att uttala sig om
(Youngstedt & Kline, 2006).

2.4 Hjart-karlsjukdom

Hjart-kérlsjukdomar &r ett samlingsnamn for ett antal sjukdomar som, vilket namnet antyder,
ar lokaliserade 1 blodkérlen och kring hjiartat (World Health Organization, 2023). Négra
exempel pa hjart-kérlsjukdomar 4r stroke (syrebrist 1 hjdrnan), hjirtinfarkt,
kranskérlsfortrangning och karlkramp. De flesta hjirt-karlsjukdomarna uppkommer péa grund
av aderforfettning eller plack, som det ocksd kallas (Olvera et.al., 2022). Aderforfettning
innebdr att artdrernas viggar tjocknar och blir mindre elastiska, vilket kan leda till att det bildas
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blodproppar i blodkirlen. Det dr dnnu inte sjdlvklart hur 4derforfettning uppstar, men med hjilp
av forskning har man sett att det farliga kolesterolet, LDL-kolesterol, har en stor betydelse for
dess uppkomst. Man har till och med upptéickt att om personer i medeléldern minskar sitt LDL-
kolesterol med 1 mmol/per ar 1 5 ar sd kan risken for hjart-kérlsjukdomar minska med 20 %
(Joseph et al., 2017). Orsakerna till att man drabbas av hoga nivaer av LDL-kolesterol kan vara
genetiska, men de kan ocksa vara kopplade till olika livsstilsfaktorer Olvera et al.,2022). Utdver
detta finns det flera andra riskfaktorer for hjart-kéirlsjukdomar, sdsom fetma, ohdlsosam kost,
rokning, hdgt blodtryck och diabetes. Aven fysisk inaktivitet 4r en kind riskfaktor for dessa
sjukdomar. I en studie baserad pa SCAPIS pilotstudie utford av Zou et al. (2019) tittade man
bland annat pa den oberoende kopplingen mellan sa kallad kardiorespiratorisk kondition (CRF)
och insomni. CRF kan beskrivas som en individs maximala syreférbrukning (VO2max) och
anses vara en av de stora riskfaktorerna gillande hjart-kdrlsjukdomar. Man har inom
forskningen sett att en hogre CRF pavisar en bittre allmén hilsa, bade fysiskt och psykiskt.
Lagre nivaer av CRF har kopplats till en 6kad sjukdoms- och mortalitetsrisk.

Resultatet visade att individer med insomni ockséd hade ligre VO2max dn de som inte led av
insomni. Detta samband uppvisades dock endast hos ménnen, dé det inte fanns nagot samband
mellan insomni och ldgre CRF hos kvinnor. Zou et al. (2019) menar att dessa fynd visar en
tendens pa att en forsdmrad CRF kan skapa en sammanlidnkning mellan insomni och hjart-
karlsjukdom. Flertalet studier har kopplat somnstérningar till en 6kad risk for insjuknande i
hjéart-karlsjukdom (Huang et al., 2023; Yuan et al., 2021; Zheng et al., 2019). Somnstérningar
har visat sig kunna leda till 6kat blodtryck och forhdjda viarden av olika typer av biomarkérer,
vilket tros kunna vara bidragande orsaker till att man drabbas av hjart-kérlsjukdom (Javaheri &
Redline, 2017).

3. Metod

3.1 Studiedesign och studiepopulation
Detta dr en tvérsnittsstudie med kvantitativ ansats baserad pa observationsdata.

Den hir studien ér baserad pé data fran pilotstudien av Swedish CArdioPulmonary biolmage
Study (SCAPIS). SCAPIS ér en prospektiv observationsstudie som initierades 2013. Studien
innefattar 30 000 slumpmassigt utvalda deltagare och ar ett nationellt samarbete mellan
universiteten och universitetssjukhusen i Stockholm, Géteborg, Malmo, Linkdping, Uppsala
och Umeé och vars syfte ar att identifiera och motverka mortalitet och sjuklighet i kroniskt
obstruktiva sjukdomar, hjért-karlsjukdom samt relaterade metaboliska syndrom (Bergstrom et
al., 2015).

Pilotstudien, som pégick under 2012, hade som syfte att utvdrdera genomforbarheten och
anvindbarheten av den nationella SCAPIS-studien och baserades pé ett randomiserat urval av
2 243 vuxna mellan 50-64 ar, stratifierade for lag och hog socioekonomisk status fran
Goteborgsomradet. Deltagare som ej forstod svenskt tal och skrift exkluderades fran studien.
Deltagarprocent for pilotstudien var 49 %. Totalt antal deltagare 1 studien var 1 111 varav 50
% var kvinnor (Ekblom-Bak et al., 2016).
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3.2 Datainsamling

Deltagarna 1 SCAPIS pilotstudie fick bdde genomga ett testprotokoll pa tva dagar samt ett
utforligt testbatteri av bade objektiva och subjektiva métningar. Antropometriska métningar
gjordes vid testcentret pa Sahlgrenska Universitetssjukhus 1 Goteborg. Deltagarna fick i
samband med besoken pi testcentret dven fylla i1 frigeformuldr avseende sjdlvskattad generell
hilsa, miljo- och demografiska uppgifter, kost samt flertalet psykosociala faktorer, upplevd
stress och somnvanor (Lindgren et al., 2016). Deltagarnas fitness testades genom submaximalt
cykeltest pa ergometercykel (Ekblom-Bak, 2012) och fysisk aktivitet samt inaktivitet méttes
genom accelerometerdata (ActiGraph model GT3X and GT3X+, ActiGraph LCC, Pensacola,
FL, USA) under en 7-dagarsperiod (Ekblom-Bak et al., 2016). Vidare togs blodprov samt att
man utférde ultraljudsundersdkning, rontgen och lungfunktionstest. Studieprotokoll med
detaljerad beskrivning av testningen beskrivs mer utforligt i Bergstrom et al. (2015).

3.2.1 Somnkvalitet

Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) anvéndes for att uppskatta sémnkvalitet hos deltagarna.
PSQI ér ett vl fungerande och validerat instrument for att bedoma generell somnkvalitet samt
somnstorningar (Bastien et al., 2001). Frageformuldret bestar av 19 fragor som syftar till att
mita 7 olika komponenter; sjdlvskattad somnkvalitet, somnlatens (den tid det tar att uppna
REM-somn), somnduration, normal sOmneffektivitet, somnstérningar, anvédndning av
somnmedel och daglig dysfunktion. Podngen for dessa 7 komponenter summeras och ger
mellan 0-21 podng. Gransvirden for lag somnkvalitet dr inte desamma for alla populationer
men griansen for vad som anses vara lag somnkvalitet brukar séttas vid <5 (Buysse et al., 1989;
Mollayeva et al., 2016), vilket &ven anvénts 1 denna studie.

3.2.2 Insomni och somnapné

Insomni mittes genom “The Insomnia Severity Index questionnaire” (Bastien et al., 2001). ISI
ar ett kort frageformuldr med 7 frdgor avsedda att uppskatta typ av symtom, deras
allvarlighetsgrad och konsekvenser av insomnisymtomen under natten sadvél som under dagtid
(Bastien et al., 2001). Gransvarde for insomni sattes till > 10 (Morin et al., 2011). S6mnapné
identifierades genom en kategorisk variabel “Har du ndgon ging diagnostiserats med
somnapné? (Ja/Nej)” (Zou et al., 2019).

3.2.3 Risk for hjart-karlsjukdom

For att oka riskpredikteringens precision dr det vanligt att man klumpar ihop de vanligaste
forekommande riskfaktorerna for hjart-karlsjukdom (Kobayashi Frisk et al., 2022). I denna
studie anvdndes SCORE2 (Systematic COronary Risk Evaluation 2) som &r en
riskprediktionsmodell framtagen for att bedoma 10-arsrisken att insjukna 1 hjartkérlsjukdom
baserat pa riskfaktorerna kon, dlder, rokning, systoliskt blodtryck, non-HDL-kolesterol. I denna
studie berdknades non HDL som totalt kolesterol minus HDL pé fasteblodprov. Systoliskt
blodtryck mittes i1 liggande position och pa medelvirdet mellan tvd upprepade métningar i
vardera arm med en helt automatisk blodtrycksméitare (Omron M10-IT. Omron Health Care
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Co., Kyoto, Japan). Rokare identifierades genom sjélvrapportering (icke-rokare, roker ibland,
fore detta rokare, nuvarande rokare) (Kobayashi Frisk et al., 2022).

3.2.4 Fitness - Kardiorespiratorisk kondition

Da kopplingen mellan VO2max-niva och risk for hjart-kérlsjukdom har sé pass stark evidens
valde vi detta objektiva matt for vara analyser. Eftersom hogre grad av fysisk aktivitet generellt
leder till hogre VO2max bedomer vi att detta métt ar relativt representativt dven for grad av
fysisk aktivitet. Samtliga deltagare 1 SCAPIS pilotstudie ombads genomftra ett submaximalt
cykeltest och man foljde protokollet for Ekblom-Bak-testet for vuxna (Ekblom-Bak, 2012).
Cykeltestet dr utformat for att kunna bedoma maximal syreupptagningsformaga, VO2max, men
dér man av ndgon anledning inte kan anvénda sig av ett maximalt test. Testprotokollet bestar
av totalt 8 minuters cykling pa 60 RPM uppdelat pé tva olika belastningsnivaer & 4 minuter
vardera. Den forsta nivan bestod av cykling péd ligre standardbelastning. Belastningen hojs
dérefter sé att testpersonen uppnar en upplevd anstrangning pa ungeféar 14 pa Borgs RPE-skala
(Dunbar et al., 1992). Pulsen registreras den sista minuten pa vardera belastningsniva. VO2max
berdknas genom validerade konsspecifika ekvationer inklusive skillnaden mellan den
genomsnittliga pulsen minut 4 och minut 8 i testet samt den individuella belastningen minut 5-
8 (Bjorkman et al., 2016). 519 deltagare exkluderades péd grund av medicinering,
diagnosticerade hjértfel eller att de av andra skil inte kunde genomfora eller slutfora testet.
Totalt 592 av deltagarna hade valida tester (Lindgren et al., 2016).

3.3 Analys

For den statistiska analysen anvindes SPSS 29.0 (IBM, USA). Deskriptiv statistik presenteras
1 form av fordelning av andelar (%) och totalt antal deltagare per somnvariabel (Tabell 1.).
Utover detta presenteras fordelning (median och kvartiler) mellan kvinnor och mén pé de olika
fitnessnivaerna (Tabell 2.).

Sambandsanalysen genomfordes i en tvistegsmodell for hypotes 1, med antagandet att délig
somn Okar risken for att insjukna i hjart-kérlsjukdom, i1 storre grad for individer med lag
fitnessniva jaimfort med individer med hogre fitnessniva. Skillnader 1 risk for hjart-karlsjukdom
(SCORE2) undersoktes mellan kategorierna for de olika sdmnvariablerna. I det forsta steget
undersoktes skillnader 1 SCORE2 oavsett fitnessniva. I det andra steget genomfGrdes
analyserna uppdelat pa de tre fitnessnivéerna.

De undersokta somnvariablerna var PSQI (PSQI<5 god somnkvalitet; PSQI>5 délig
somnkvalitet), insomni (ej insomni, insomni och 1ang sémnduration [>6hrs], insomni och kort
somnduration [<6hrs]) samt sjdlvrapporterad somnapné (ja/nej).

Samtliga prediktorer var av kategorisk karaktir varpd gruppjamforelser ansags mest
tillimpbart. Variabeln fitness var kontinuerlig och pa kvotskalenivd men omkodades till tre
fitnessnivaer for att analys av gruppskillnader skulle kunna genomféras. Pa grund av
studiepopulationens karaktiristika fordelades fitnessnivderna utifrdn tre approximativt
jamnstora kategorier (antal 1 Lag=264, Medel=266, Hog=265). Hog fitness definieras ofta i
litteraturen som VO2max pé 6ver 50 ml/kg/min (Williams, 1994). Da deltagarna i SCAPIS
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pilotstudie hade en s pass hog élder samt att majoriteten hade en lag VO2max valde vi att inte
anvénda detta gransviarde da det skulle leda till instabila statistiska tester samt forlorad power.
Anpassning till aerob fysisk aktivitet skiljer sig at mellan kdnen och kvinnor har generellt en
lagre syrebdrande formaga jamfort med min (Lewis et al 2012). Detta géllde dven for var
studiepopulation (Sd=0,025, p<0,001) och kategoriseringen genomfordes darfor kdnsseparerat.

Fordelningen av beroendevariabeln SCORE2 var snedfordelad for variablerna PSQI och
insomni, varpd icke-parametriska tester utfordes for dessa variabler. SCORE2 var
approximativt normalfordelad for variabeln somnapné och utifrdn jimforelse av parametriskt
och icke-parametriskt test bedomdes det parametriska vara tillrackligt robust for att hantera en
icke helt normalférdelad variabel. Samtliga sOmnvariabler var kategoriska och
beroendevariabeln risk for hjért-kirlsjukdom (SCORE2) var kontinuerlig. Independent-
Samples Mann-Whitney U Test anvindes for att jimfora risk for hjart-karlsjukdom (SCORE?2)
mellan de tva kategorierna for PSQI, Independent-Samples Kruskal-Wallis Test {for att jimfora
SCORE2 mellan de tre kategorierna av insomni, medan parametriskt test 1 form t-test for
oberoende grupper anvindes for att jimfora SCORE2 mellan de tvé kategorierna av sémnapné.
For somnapné valdes ett parametriskt test 1 form av ONE-WAY ANOVA.

For att testa var andra hypotes, att fitnessniva i sig paverkar sémnen och individer med hdgre
fitnessniva har ocksa bittre somn 4n individer med ldgre fitnessnivd, anvédndes korstabeller och
chi-tva. I de fall sambanden var signifikanta utfordes separata chi-tva tester dir vi analyserade
fitnessnivderna separat for att identifiera mellan vilka niver sambanden fanns. Statistisk
signifikans sattes till p<0.05 for samtliga analyser.

3.4 Etik

Samtliga deltagare har gett skriftligt informerat samtycke och SCAPIS ér godkind av Umea
Universitets etikprovningsndmnd (Dnr 2010-228-31M). I vart fall var samtliga deltagare helt
anonyma for oss, eftersom vi sjédlva inte var delaktiga i de tester som studien baseras pa. Vi fick
istéllet den redan insamlade datan sénd till oss via mail. Dessutom var de olika datavariablerna
kodade, vilket gor det omojligt att identifiera deltagarna.

4. Resultat
4.1 Deskriptiv statistik

Totalt antal deltagare i SCAPIS pilotstudie var 1 111 varav 50 % var kvinnor. Totalt var 40 %
av deltagarna mellan 50-55 ar, 26 % var mellan 56-60 &r och 21 % var mellan 61-65 &r, medan
resterande 20 % ej uppgivit alder.

Av de totalt 1 111 deltagarna fanns fullvirdig datainsamling avseende PSQI for 865 deltagare,
insomni 949 och sémnapné 1094. Tabell 1. nedan visar fordelning av deltagare samt andelar i
procent av totala antalet deltagare i studien (N=1111), alltsa inklusive de deltagare dir
mitvirden saknas. Avseende somnkvalitet métt med PSQI skattade totalt 423 (38 %) av
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deltagarna sin sdmnkvalitet (PSQI) som lag. Vidare uppfyllde ungefar en tredjedel (n=325, 29
%) av deltagarna kriterierna for insomni och av dessa rapporterade 34 % kortare somn én 6
timmar/natt. Avseende somnapné rapporterade endast 60 individer (5 %) att de var drabbade.
795 (72 %) av studiens deltagare genomf{orde och fullféljde submaxtest pd cykel och komplett
data for riskskattning for insjuknande i hjirt-kérlsjukdom fanns for hela 1 091 (98 %) av
deltagarna.

Tabell 1. Frekvensdata

PSQI=<5 good sleep

Somnkvalitet:  quality 442 40 %
PSQI>5 poor sleep
quality 423 38 %
Total 865 78 %
Missing data 246 22 %

Insomni: non-insomnia 624 56 %
insomnia >6hrs 243 22 %
insomnia <6hrs 82 7%
Total 949 85 %
Missing data 162 15 %

Somnapné: No 1034 93 %
Yes 60 5%
Total 1094 98 %
Missing data 17 15 %

Fitnessniva

(konsjusterat): Total 795 72 %
Missing data 316 28 %

SCORE2 Total 1091 98 %
Missing data 20 18 %

Figur 1. nedan visar studiepopulationens fordelning avseende SCORE2-vérde i antal (n) pa
vénstra Y-axeln och procent (%) pa hogra Y-axeln. Staplarna 1 figur 1. dr 1 pedagogiskt syfte
fargmarkerade baserade pa risknivder fran SCORE2. Grénsvéirdena for riskzoner for
kardiovaskuldar dod inom 10 &r enligt SCORE2 baseras pé alderskategorier och for
studiepopulationens alderskategori dr gransen for lag risk ett viarde <5 (gront), virden mellan 5
till <10 innebér en medelstor risk (orange) och virden 6ver > 10 beddms som for hog risk (rod).
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Totalt 447 deltagare (41 %) hade lag risk for kardiovaskuldr dod inom 10 &r, 524 deltagare
(48 %) hade medelstor risk och endast 120 deltagare (11 %) hade véirden som indikerar hog
risk enligt SCORE2.
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Figur 1. Fordelning av SCORE?2

Tabell 2. Visar fordelningen mellan mén och kvinnor pa respektive fitnessnivd. Kvinnorna har
lagre medianviarden for VO2max pa samtliga fitnessnivaer, vilket dr i linje med tidigare
forskning (Lewis et al 2012). Dock visar resultatet att det finns en nagot hogre spridning i
VO2max for kvinnorna i den 1aga och medelhoga fitnessnivan jamfort med ménnen samt att
spridningen &r avsevért mycket storre hos kvinnorna i den hogsta fitnessnivan. Dartill ar
kvinnornas absoluta maxvérde for VO2max hégre 4n médnnens i den hogsta fitnessnivan (52,4
vs. 49,6). Aldersfordelningen ir relativt jimn mellan kvinnor och mén i respektive fitnessniva.

Tabell 2. Fordelning kvinnor och mdn for de 3 fitnessnivderna.

Kvinnor Min
Vo2max Vo2max
Vo2max Vo2max

n  Alder Min- n  Alder Min-
Md (Q1-Q3) Max Md (Q1-Q3) Max
Fitnessniva 134 59 (53-  23,1(21,2- 14,6- 64 59 (53-  27,1(25,2- 18,2-
lag 62) 24.2) 25.8 62) 28,1) 28,9
Fitnessniva 57 (54- 28,9 (27-5- i 58 (54- 32,9 (30,6- 28,9-
medel 135 60,5) 30,7) 25.8-32 137 61,8) 33,9) 34,8
Fitnessniva 134 55(52- 35,4 (33,3- 32,1- 191 56 (53- 38,6 (36,5- 34,9-
hog 58) 37,9) 52,4 59,8) 41,2) 49,6

Data presenteras i form av median (Md) och percentiler (Q1-0Q3 [ 25%-75%)]).

4.2 Somn och risk for hjart-karlsjukdom

4.2.1 PSQl

I tabell 3. presenteras spridningsmaétt for risk for kardiovaskuldr dod inom 10 &r (SCORE2) i
de tva kategorierna for sjdlvskattad somnkvalitet (PSQI) dir <5 rdknas som hog somnkvalitet
och >5 riknas som lag somnkvalitet. Mann-Whitney U test for oberoende grupper visar att det
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inte finns ndgon signifikant skillnad mellan gruppen som skattat sin somnkvalitet som god (n =
440) och gruppen som skattat sin sémnkvalitet som lag (n = 412). Fordelningen av SCORE2-
véirden dr ddrmed densamma over de bdda kategorierna och det tycks ddrmed ej finnas samband
mellan sjilvskattad somnkvalitet, métt med PSQI, och risk for kardiovaskulédr déd inom 10 ér,
mitt med SCORE2, (p=0,962).

Tabell 3. PSQI och risk for hjdrt-kdrlsjukdom (SCORE?2)

n Md Q1-Q3
PSQI=<S high sleep quality 440 (52 %) 5,00 3,0-7,0
PSQI>5 poor sleep quality 412 (48 %) 5,00 3,0-7,0

Data presenteras i form av antal (n), median (Md) och percentiler (Q1-Q3 [ 25%-75%]).

4.2.2 Insomni

Tabell 4. presenterar spridningsmatt for risk for kardiovaskuldr dod inom 10 &r (SCORE2)
avseende insomni fordelat pa tre nivaer; e€j insomni, insomni med ldng somnduration (>6
timmar/natt) samt insomni med kort somnduration (<6 timmar/natt). Resultatet av Independent-
Samples Kruskal-Wallis Test visar att det inte finns nagra signifikanta skillnader avseende
fordelning av SCORE2-virden mellan de tre grupperna (p=0,193). Vi kunde alltsa inte finna
nagra skillnader avseende risk for kardiovaskuldr dod inom 10 ar for individer utan insomni (n
= 618) jamfort med individer med insomni oaktat om de hade kort somnduration (n = 82) eller
lang somnduration (n= 238). Likasd fanns det heller inte ndgra signifikanta skillnader vid
jamforelse av individer med insomni och kort somnduration och individer med insomni och
lang somnduration.

Tabell 4. Insomni och risk for hjdrt-kdirlsjukdom (SCORE?2)

Insomnia n Md Q1-Q3
Non-insomnia 618 (66 %) 5,00 3,0-7,0
Insomnia >6hrs 238 (25 %) 5,00 3,0-7,0
Insomnia <6hrs 82 (9%) 5,00 3-7,25

Data presenteras i form av antal (n), median (Md) och percentiler (Q1-Q3 [ 25%-75%]).

4.2.3 Somnapné

Nedan (Tabell 5.) visas spridningsmatt for kardiovaskuldr dod inom 10 &r (SCORE2)
avseende de tva kategorierna for sjdlvrapporterad somnapné. Resultatet visar att individer som
har sjélvrapporterat somnapné har signifikant hogre risk for hjart-kérlsjukdom inom 10 ar (7,09
+ 3,19) 4n de som rapporterar att de inte har sdmnapné (5,56 + 2,82), p<.001.
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Tabell 5. S6mnapné och risk for hjdrt-kérlsjukdom (SCORE?2)

Somnapné n Md Q1-Q3
No 1021 (95 %) 5,0 3,0-7,0
Yes 58 (5 %) 7,0 5,0-10,0

Data presenteras i form av antal (n), median (Md) och percentiler (Q1-Q3 [ 25%-75%]).

4.3 Fitnessniva och samband mellan sdmn och hjart-karlsjukdom

Nedan presenteras resultaten fran analyserna av hur sambandet mellan de olika
somnvariablerna och 10-érs risk for insjuknande i hjéart-kirlsjukdom beroende av fitnessniva.

Tabell 6. Skillnader mellan individer med hog somnkvalitet respektive lag somnkvalitet

i olika fitnessnivaer.

PSQI=<5 high sleep PSQI>5 poor sleep
quality quality
n Md QI1-Q3 n Md QI1-Q3 p.
g;nessnlva 99 6  4,0-8,0 112 5 40-7,0 700
A 108 6  40-7,0 109 5 3,0-7,0 053
medel
Eggesma 142 4 3,0-5,0 79 4 3,0-6,0 988

Data presenteras i form av antal (n), median (Md) och percentiler (Q1-Q3 [ 25%-75%]).

Resultatet frain Mann-Whitney U test (Tabell 6.) visar att det ej fanns nigra signifikanta
skillnader avseende SCORE2-vdrde mellan PSQI-kategorierna (hog somnkvalitet vs. lag
somnkvalitet) for fitnessniva lag, fitnessnivd medel eller fitnessniva hog.

Tabell 7. Skillnader mellan individer utan insomni och med insomni (kort sémnduration
och lang somnduration) i olika fitnessnivder.

non-insomnia insomnia >6hrs insomnia <6hrs

n Md QI-Q3 n Md QI1-Q3 n Md QI-Q3 p.
f;;nessmva 145 6 4,090 67 5 4,070 18 5 3,073 .04
A 156 5 4070 58 5  3,0-7.0 16 45 3,0-68 .307
medel
Eggessmva 168 4 3,050 50 3  3,0-6,0 13 4 2550 .854

Data presenteras i form av antal (n), median (Md) och percentiler (Q1-Q3 [ 25%-75%]).
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Resultatet fran Kruskal-Wallis H test (Tabell 7.) visar att det fanns en statistisk signifikant
skillnad i SCORE2-virde mellan de olika insomnikategorierna i gruppen med 1ag fitnessniva.
Post hoc-analys visar pd signifikant skillnad mellan individer med insomni och ling
somnduration (>6 timmar) och de utan insomni (p=0,021).

For gruppen med medelhog fitnessnivd fanns det inga statistiskt signifikanta skillnader i
SCORE2-virde mellan de olika insomnikategorierna. Statistiskt signifikanta skillnader
saknades dven for gruppen med hog fitnessniva.

Tabell 8. Skillnader mellan individer med och utan sjéilvrapporterad sémnapné i olika
fitnessnivder.

No sleep apnea Sleep apnea
n m (Sd) n m (Sd) p-
g;nessnlva 239 6,03 (2,959) 22 7,82(3,554) 008
Fitnessnivd medel 256 5,54 (2,663) 7 6(2,828) 649
Eggessmva 254 4,44 (2,246) 6 5(1,773) 487

Data presenteras i form av antal (n), medelvirde (m) och standardavvikelse (Sd).

Tabell 8. visar resultatet fran t-test for oberoende grupper, vilket utférdes for att undersoka
skillnader i medelvirden for individer med eller utan sjilvrapporterad sémnapné avseende 10-
arig risk for insjuknande i hjart-karlsjukdom (SCORE2). Resultatet visar att det finns en
signifikant skillnad i medelvirden mellan de bada grupperna for de med lag fitnessniva.
Analyserna av de Ovriga fitnessnivaerna visar att det inte finns nagra signifikanta skillnader 1
medelvdrden mellan de med eller utan sdémnapné och de med somnapné avseende SCORE2-
varde for fitnessniva medel eller fitnessniva hog.

4.4 Paverkan av fitnessniva pa séomn

Eftersom sambandet mellan fysisk aktivitet och sdmn har setts vara bilateralt (Chennaoui et al.,
2015) ville vi dven undersoka paverkan av fitnessnivd pd de olika sdmnvariablerna.

4.4.1 Paverkan av fitnessniva pa PSQl

Resultatet fran analyser pa samband mellan fitnessnivd och PSQI presenteras i Tabell 9. De
som dr mer fysiskt aktiva tycks ha en bittre somnkvalitet dn de som &r mindre fysiskt aktiva.
Chi-2 testet visar att det finns skillnader mellan de olika fitnesskategorierna avseende
somnkvalitet (p<0,001). Ytterligare analyser visar att det finns signifikanta skillnader avseende

somnkvalitet mellan 14g och hog fitnessniva (p<0,001) samt mellan medel och hog fitnessniva
(p=0,002).
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Tabell 9. Skillnader mellan individer med olika fitnessnivaer avseende hog somnkvalitet
respektive ldg somnkvalitet.

Fitnessniva Fitnessniva Fitnessniva
lag medel hog
n % n % n %  Total
PSQI=<5 high sleep quality 99  47% 108 50% 143 64% 350
PSQI>5 poor sleep quality 113 53% 109 50% 80  36% 302

Antal (n) och andelar (%) av individer i varje kategori PSQI for respektive fitnessnivd.

4.4.2 Paverkan av fitnessniva pa insomni

I Tabell 10. visas resultatet avseende fitnessniva och insomni. Totalt har 37 % insomni (lang
eller kort somnduration) i gruppen med den ligsta fitnessnivén, vilket kan jamforas med 28 %
1 gruppen med den hogsta fitnessnivan. Det finns alltsd en trend mot minskad forekomst av
insomni vid 6kad fitnessniva vilket géller for bdde insomni med lang sdmnduration (>6
timmar) och insomni med kort somnduration (<6 timmar). Associationen var dock icke-
signifikant (p = 0,278).

Tabell 10. Skillnader mellan individer med olika fitnessnivder avseende insomni (ej
insomni, insomni med kort somnduration och insomni med ldng somnduration).

Fitnessniva Fitnessniva Fitnessniva
lag medel hog
n % n % n % Total
non-insomnia 145  63% 156 68% 169  73% 470
insomnia >6hrs 68 29% 58 25% 51 22% 177
insomnia <6hrs 18 8% 16 7% 13 6% 47

Antal (n) och andelar (%) av individer i varje kategori insomni for respektive fitnessnivd.

4.4.3 Paverkan av fitnessniva pa somnapné

Resultatet for analys av samband mellan fitnessniva och somnapné presenteras i Tabell 11. Det
ar farre 1 gruppen med medel och hog fitnessniva som rapporterar att de har somnapné an 1
gruppen med den ldgsta fitnessnivan. Skillnaderna mellan de olika fitnessnivderna och
forekomst av somnapné ér signifikant (p=0,002). Ytterligare analys visar att de signifikanta
sambanden avseende somnapné finns mellan 18g och medelhdg fitnessnivd (p=0,004) samt
mellan 14g och hog fitnessniva (p=0,008).
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Tabell 11. Skillnader mellan individer med olika fitnessnivder avseende sémnapné.

Fitnessniva lag  Fitnessnivd medel Fitnessniva hog
n % n % n % Total
No sleep apnea 241 92% 256 97% 256 97% 753
Sleep apnea 22 8% 7 2,70% 8 3,00% 37

Antal (n) och andelar (%) av individer i varje kategori somnapné for respektive fitnessnivd.

5. Diskussion

Syftet med denna studie var att undersoka effekten av olika nivéer av fitness i (VO2max) pa
sambandet mellan somn och riskfaktorer for hjart-kérlsjukdom. Vi hade foljande hypoteser:
H1; Dalig somn okar risken for att insjukna 1 hjart-kérlsjukdom, i storre grad for individer med
lag fitnessniva jaimfort med individer med hogre fitnessniva, H2; Fitnessnivd i sig paverkar
somnen och individer med hogre fitnessnivd har ocksd béttre somn dn individer med légre
fitnessniva.

Resultaten visar att av de totalt 1 111 deltagarna i SCAPIS pilotstudie hade 41 % lag risk for
att drabbas av kardiovaskuldr dod inom 10 ar enligt SCORE2, 48 % hade medelstor risk och
endast 11 % hade virden som indikerar hog risk att insjukna. Kvinnor skattade sin somnkvalitet
(PSQI) som ldgre 4n midnnen och de hade dven en hogre forekomst av insomni. Det var dock
nagot vanligare med sdmnapné hos ménnen vilket aterspeglas i annan forskning (Martins &
Conde, 2021). Det var dven en storre andel normalviktiga kvinnor (40,3 %) 4n min (22,5%) i
studiepopulationen och overvikt édr starkt ssmmankopplat med somnapné (Bruce et al., 2017,
Senaratna et al., 2017).

Analysmodellens forsta steg visar att individer med sjélvrapporterad somnapné har signifikant
hogre risk for att insjukna 1 hjéart-karlsjukdom inom 10 ar jamfort med individer som rapporterar
att de inte har sdomnapné. PSQI och insomni visade sig vara icke-signifikanta prediktorer for
insjuknande. PSQI var &dven icke-signifikant i analysmodellens andra steg didr vi dven
inkluderade effekten av fitnessnivd. Bade insomni och sdmnapné visade sig dock vara
signifikanta, men endast for gruppen med den ldgsta fitnessnivdn. Avseende insomni visade
post hoc-analys pé signifikant skillnad mellan individer med insomni och 1dng sémnduration
(>6 timmar) och de helt utan insomni.

Analyserna kopplat till var andra hypotes visade att fitnessnivé delvis verkar paverka somnen.
Vi fick signifikanta samband mellan fitnessniva och PSQI (p<0,001) dér individer med hogre
fitnessniva 1 storre omfattning skattade sin somnkvalitet som god (PSQI =<5). Den storsta
effekten tycks finnas mellan lag och hog fitnessnivd samt mellan medelhdg och hog fitnessniva.
Avseende insomni var resultaten icke-signifikanta (p=0,278). Dock fanns en trend mot minskad
forekomst av insomni med en 6kad fitnessniva, oavsett somnduration. Vi fann signifikanta
samband mellan en 6kad fitnessniva och minskad férekomst av somnapné (p=0,002). Avseende
somnapné var det endast signifikanta skillnader i forekomst mellan 1&g och medelhog
fitnessniva samt mellan lag och hog fitnessniva.
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5.1 Metoddiskussion

En stor styrka med studien dr att fitness bestar av objektivt métt data och samtliga metoder och
instrument &r vetenskapligt validerade. Eftersom sambanden mellan somn, fysisk aktivitet och
sjukdomar dr komplexa och bilaterala tittade vi pa sambanden 1 flera steg. Vi undersokte bade
hur fitness skulle kunna mediera sambanden mellan sémn och risk for insjuknande i hjért-
karlsjukdom samt dess potentiella modererande effekt. For att tillgodose reliabiliteten har
analyserna utforts av bada forfattarna. Gransen for hog VO2max (fitness) sitts ofta 50
ml/kg/min (Williams, 1994). Vi valde att inte anvdnda oss av detta gransvérde utan att istillet
att omkoda fitnessvariabeln till tre lika stora grupper for att fA mer stabila statistiska tester. Vi
valde ocksd att konsjustera véra fitnesskategorier. Eftersom anpassning till aerob fysisk
aktivitet skiljer sig 4t mellan konen innebér en sadan justering en storre tillforlitlighet 1 vara
resultat.

Som med alla studier finns det &ven en del svagheter med denna studie. Det &r en
tvarsnittsstudie, varfor vi ej kan uttala oss om orsakssamband. Dirtill dr studiepopulationen
alltfor liten for att dra nagra storre slutsatser och resultatet bor tolkas med forsiktighet. Vér
modell och hypoteser dr av praktiska skil begridnsade till ett fital variabler vilket innebér att
manga faktorer som paverkar sambanden mellan sémn och hjért-karlsjukdom inte inkluderas,
ndgot som paverkar resultaten. Vi valde att anvdnda oss av gruppjamforelser da samtliga
prediktorer var av kategorisk karaktédr varpd gruppjdmforelser ansags mest tillimpbart. Det &r
mojligt att de valda metoderna inte var tillrdckligt valida, det vill séga inte tillrdckliga att fanga
de samband som undersoktes 1 studien och att omkodning av variabler hade gett mer rittvisande
resultat. Ytterligare en svaghet med studien dr att det kan finnas en risk for selektionsbias, det
vill sdga att det &r en viss typ av individer som viljer att delta i studien. Detta kan paverka
resultatet samt innebér att urvalet ej blir representativt for populationen.

5.2 Resultatdiskussion

Eftersom stord somn har kopplats till forhojd risk att insjukna 1 hjart-kérlsjukdom (Huang et
al.,2023; Yuanet al., 2021; Zheng et al., 2019) var var hypotes att det fanns ett samband mellan
lag somnkvalitet (PSQI>5) och 6kad risk for att insjukna 1 hjért-kérlsjukdom (SCORE2). Vi
kunde dock inte finna nigra signifikanta resultat for variabeln PSQI, vare sig i1 forsta eller andra
steget 1 analysmodellen. Linjér regressionsanalys av PSQI som kontinuerlig variabel visar att
det finns ett negativt samband mellan PSQI och risk for hjért-karlsjukdom. Associationen dr
icke-signifikant (p = 0,196) men ar intressant dd det gér emot tidigare forskning som visar
samband mellan somnproblematik och 6kad risk for hjart-kérlsjukdom (Aziz et al., 2017; Wang
etal., 2013). En foreslagen mekanism for sambandet mellan lag sémnkvalitet och 6kad risk for
hjart-karlsjukdom &r 6kade inflammationsvéirden. Vér hypotes att hogre fitness, vilket till stor
del orsakas av hogre grad av fysisk aktivitet, skulle mildra den negativa effekten av dalig sémn
baserades delvis pa att regelbunden trining har visats minska kronisk inflammation i en rad
olika populationer (You et al., 2013). Dock finns det ett flertal andra paverkansfaktorer som
inverkar pa inflammationsvérden, sdsom kost och stress (Kiecolt-Glaser, 2010), vilka vi inte
tagit med och som kan ha péverkat resultatet. Studier har visat att faktorer sdsom bristande
sjdlvinsikt och medvetenhet hos vissa individer kan leda till underrapportering av
somnproblematik. Aven om PSQI har setts vara ett bra verktyg for att méta somnkvalitet krivs
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tillrackligt stora studiepopulationer for att resultatet av PSQI ska dterspegla den faktiska
somnkvaliteten (Mollayeva et al., 2016). Att vi inte fick nagra signifikanta resultat for denna
variabel skulle kunna bero pa att kohorten fran SCAPIS pilotstudie &r av alltfor ringa storlek.

Avseende insomni fann vi inga signifikanta resultat for skillnader i SCORE2, oavsett
somnduration. I (Bellavia et al., 2014) sdg man att en kort sémnduration (<6 tim/dygn) kunde
kopplas till en hogre grad av total mortalitet, oavsett grad av fysisk aktivitetsniva. D& hjart-
kérlsjukdom dr en av de vanligaste orsakerna till fortida dod skulle resultatet skulle kunna
tdnkas vara dverforbara pa var undersokning. Det skulle kunna vara ett rimligt antagande att ett
tillstdind med insomni, som 1 sig dr kopplat till 6kad risk for insjuknande och mortalitet i hjért-
karlsjukdom (Sofi et al., 2014), skulle forvérras av en kortare somnduration. Detta samband
kunde dock inte identifieras i vér studiepopulation dir vi endast fann signifikanta skillnader
mellan risk for hjartkérlsjukdom och insomni med ldng somnduration. Dértill &terfanns detta
samband endast i gruppen med ldgst fitnessniva, vilket dven det stér i kontrast mot resultaten
fran Bellavia et al. (2014). Avseende somnduration skulle detta kunna bero pa att det var alltfor
fa deltagare 1 den gruppen for att finna statistiskt signifikanta resultat. En ldngre somnduration
pa over 9 timmar har i sig kunnat kopplas till en rad sjukdomar (Chattu et al., 2018) och det ar
dédrmed mdjligt att andra gransvirden for kort- respektive lang somnduration hade gett andra
resultat. I Bellavia et al. (2014) anvéndes dven sjdlvrapporterad fysisk aktivitet, en metod som
setts generera starkare statistiska samband med sédnkt mortalitetsrisk jaimfort med studier dér
objektiva mitmetoder anvdnds (Ramakrishnan et al., 2021).

Fysisk aktivitet och trdning har under en ldngre tid varit en del av behandlingen av
somnproblematik (Montgomery & Dennis, 2004; Santos et al., 2007) och har setts ge god effekt
pa olika populationer (Aiello et al., 2016; Yang et al., 2012). Var andra hypotes var dirmed att
en hogre fysisk aktivitet, métt som fitness (VO2max), forbittrade sdmnen hos deltagarna. En
fordel med att anvénda fitness som markor for fysisk aktivitet dr att man delvis kommer runt
problemet med dverrapportering som annars dr vanlig avseende fysisk aktivitet i befolkningen
(Driver & Taylor, 2000). Vara resultat indikerar att somnkvaliteten 6kar frimst vid en hogre
intensitetsgrad av fysisk aktivitet, vilket dr i linje med tidigare studier (Feng et al., 2014; Rubio-
Arias et al., 2017). Som tidigare ndmnts finns det indikationer pa att djupsomn ar essentiellt for
bibehéllen fysisk och psykisk funktion (de Andrés et al., 2011). Tid i djupsdmn har ocksé setts
vara storre hos individer med hogre fitness vilket kan tolkas som att trdningen har en ldngvarig
effekt pa djupsémn och dédrigenom 6kad somnkvalitet (Kubitz et al., 1996), vilket skulle kunna
vara en forklaring till den positiva effekten vi ser 1 var studiepopulation. Den cirkadiska rytmen,
reglerad av den sé kallade suprachiasmatiska kérnan i hjérnan, paverkas bland annat av dagsljus
(Luyster et al., 2012). Eftersom deltagarna i denna studiepopulation uppvisar sdpass lag
VO2max (Armstrong et al., 2006) poneras att en stor del av den fysiska aktiviteten utanfér hem
eller arbete bestdr av promenader. Potentiellt sett korrelerar en hogre grad av fysisk aktivitet
med Okad solljusexponering, vilket i sig skulle kunna paverka insomning och sdmnkvalitet
positivt.

Gillande insomni fann vi icke-signifikanta samband, men en trend mot minskad férekomst av
insomni med en 0kad fitnessniva. Enligt Kredlow et al. (2015) har man sett att regelbunden
trining kan forbéttra vissa sOomnfaktorer sdsom sOmnduration, somneffektivitet och
insomningstid. Samtliga ingar i PSQI och &ar faktorer man jobbar med i1 samband med
behandling av insomni (Morin et al., 1999). De samlade resultaten for trdningens effekt pa
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insomni som helhet dr dock inte enhetliga (Kredlow et al., 2015). Att resultaten i denna studie
avseende PSQI dr starkare &n for insomni ligger ddrmed i1 linje med vissa tidigare
forskningsresultat (Kredlow et al., 2015).

Vi fann signifikanta samband mellan minskad forekomst av sdmnapné med en 6kad fitnessniva.
Till skillnad frdn PSQI fanns det avseende sOmnapné endast en skillnad mellan lag och
medelhdg fitnessnivd samt ldg och hog fitnessniva, medan resultatet for medelhog till hog
fitnessnivé var icke-signifikant. Detta kan tolkas som att effekten infaller redan vid en légre
okning av fysisk aktivitet nir det giller somnapné medan ytterligare 6kningar darefter ej ger
ndgon ytterligare effekt. For kvinnorna i var studiepopulation innebar detta att ka fran ett
VO2max Md = 23,1 (min-max = 14,6-25,8) till Md = 28,9 (min-max = 25,82-32). Fér ménnen
var motsvarande virden ett VO2max pa Md = 29,0 (min-max = 18,27-31,84) till Md = 34,5
(min-max = 31,9-36,9).

5.3 Slutsatser och implikationer

Somnkvalitet (PSQI) var inte en signifikant prediktor f6r insjuknande 1 hjért-kéarlsjukdom inom
en 10-arsperiod oaktat fitnessniva. Vi fann dock ett signifikant samband mellan en 6kad
fitnessniva och bittre somnkvalitet frimst vid en hogre intensitetsgrad. En hogre fitness skulle
didrmed kunna forbattra somnkvaliteten vilket 1 sin tur kan leda till en minskad risk att insjukna
1 hjart-kdrlsjukdom. Resultaten indikerar dven att storst effekt pd somnkvalitet fis for relativt
otrdnade dldre vuxna vid de hégre nivaerna av VO2max. Detta kan tolkas som att det krdvs mer
intensiv fysisk aktivitet for att paverka somnkvaliteten, nagot som ligger i linje med tidigare
forskning (Feng et al., 2014; Rubio-Arias et al., 2017).

Insomni och sdémnapné var signifikanta prediktorer for hjért-kérlsjukdom men endast i gruppen
med den ldgsta fitnessnivan. Detta &r i linje med vér forsta hypotes, att dalig somn 6kar risken
for att insjukna i hjart-kérlsjukdom 1 storre grad for individer med lag fitnessniva jamfort med
individer med hogre fitnessniva. Detta innebér ocksé att det dr individer med ldgre nivaer av
VO2max som har storst hdlsomissig vinning av att 6ka pa sin fysiska aktivitet 1 syfte att minska
risken for insjuknande 1 hjért-kdrlsjukdom. Slutligen fann vi signifikanta samband mellan en
hogre fitnessnivd och minskad foérekomst av somnapné och att troskeln for att fa effekt dr nagot
lagre dn for somnkvalitet. Var andra hypotes 1 denna studie var att fitnessniva i sig paverkar
somnen och individer med hogre fitnessnivd har ocksd béttre somn dn individer med légre
fitnessniva. Detta tycks det alltsd finnas storst beldgg for kopplat till sémnkvalitet och
sOmnapné.

Sammanfattningsvis ér resultaten blandade men det finns vissa indikationer pé att en hogre
fysisk aktivitet och fitness dr positivt for att undvika sdmnproblematik vilket i ldngden skulle
kunna minska risken for insjuknande 1 hjért-karlsjukdom.

I framtiden behdvs mer omfattande studier for att fortsidtta undersoka sambandet mellan s6mn,
fitness och hjart-kdrlsjukdomar. Som tidigare nimnts har fysisk aktivitet visat sig vara en
effektiv behandlingsmetod vid somnproblematik och att somn till viss del kan paverka en
individs fysiska aktivitetsniva. Ytterligare forskning kan bidra till en fordjupad forstielse och
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kunskap kring hur samtliga tre faktorer, det vill sdga somn, fitness och hjért-kérlsjukdomar, kan
paverka varandra. Detta kan forhoppningsvis leda till en vidareutveckling av
behandlingsmetoder inom varden samt 6ka forebyggandet av hjart-kérlsjukdom.
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