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Sammanfattning 
Det finns idag en stark evidens för sambandet mellan sömnstörningar och risk för hjärt-
kärlsjukdom. Fysisk aktivitet är ofta en del av behandlingen vid sömnproblematik och har 
även ansetts minska risken för hjärt-kärlsjukdom. Syftet med denna kvantitativa 
tvärsnittsstudie är att undersöka effekten av olika nivåer av fysisk aktivitet, mätt som 
kondition (VO2max), på sambandet mellan sömn och risk för hjärt-kärlsjukdom. H1; Dålig 
sömn ökar risken för att insjukna i hjärt-kärlsjukdom, i högre grad för individer med låg 
fitnessnivå jämfört med individer med högre fitnessnivå, H2; Fitnessnivå i sig påverkar 
sömnen och individer med högre fitnessnivå har också bättre sömn än individer med lägre 
fitnessnivå. Denna studie är baserad på data från SCAPIS pilotstudie pilotstudien med 1 111 
deltagare i åldern 50-64 år. Valda sömnvariabler för denna studie var sömnkvalitet, insomni 
och sömnapné. Risk för hjärt-kärlsjukdom uppskattades med SCORE2 och fitness mättes 
med Ekblom-Bak cykeltest. Fitnessvariabeln omkodades till tre olika fitnessnivåer, låg, 
medel och hög. För statistiska analyser användes SPSS. Resultatet visade att sömnstörningar 
tycks öka risken för att insjukna i hjärt-kärlsjukdom i högre grad för individer med låg 
fitnessnivå jämfört med individer med högre fitnessnivå. Individer med högre fitnessnivå har 
delvis bättre sömnkvalitet och lägre grad av sömnapné än individer med lägre fitnessnivå. 
Sammanfattningsvis är resultatet blandat, men det finns vissa indikationer på att en högre 
fysisk aktivitet och fitness är positivt för att undvika sömnproblematik, vilket i längden skulle 
kunna minska risken för insjuknande i hjärt-kärlsjukdom.  

Nyckelord: Fitness, fysisk aktivitet, hjärt-kärlsjukdom, insomni, ISI, PSQI, SCORE2, sömn, 
sömnapné, sömnkvalitet, sömnstörningar, VO2max. 



Förord 
Vi vill först och främst rikta ett stort tack till Ding Zou som gav oss tillgång till den insamlade 
data från SCAPIS pilotstudie. Annars hade denna studie inte varit möjlig för oss att utföra. Vi 
vill också tacka vår handledare Daniel Arvidsson, som har stöttat och väglett oss genom vår 
arbetsprocess och bidragit med sin expertis gällande denna typ av studie. TACK!  

Författarnas bidrag: 

 Arbetsuppgift:  Procent utfört av Charlotte/Linnea: 

 Planering av studien  70/30 
 Litteratursökning       70/30 
 Datainsamling       70/30 
 Analys       70/30 
 Skrivande       80/20 
 Layout       60/40 
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Syfte 
Att undersöka effekten av olika nivåer av fitness i (VO2max) på sambandet mellan sömn och 
riskfaktorer för hjärt-kärlsjukdom. 

1. Introduktion
Fysisk aktivitet och en välfungerande sömn är båda viktiga faktorer för en bra hälsa. Både sömn 
och fysisk aktivitet har var för sig kunnat kopplas till en minskad risk för hjärt-kärlsjukdom 
(Aziz et al., 2017; Ferraro et al., 2019), vilket är en av de största folksjukdomarna i Sverige 
(Socialstyrelsen, 2018) och dessutom en av de främsta orsakerna till förtida död globalt (World 
Health Organization, 2023). Flertalet studier visar på en god effekt av fysisk aktivitet som 
behandling vid sömnproblematik, både för patogena och friska populationer (Aiello et al., 2016; 
Yang et al., 2012). Det finns även indikationer på att sömnproblem i sig kan leda till en sänkt 
aktivitetsnivå hos vuxna (Booth et al., 2012; Bromley et al., 2012; Schmid et al., 2009). Detta 
bilaterala samband mellan fysisk aktivitet och sömn är komplext och uppstår genom en rad 
fysiologiska och psykologiska processer som än idag inte är fullt ut klarlagda (Chennaoui et al., 
2015). Man har dock i ett flertal studier visat på positiva effekter av både akut och regelbunden 
träning på olika aspekter av sömn (Gerber et al., 2017).  

Det finns ett antal potentiella förklaringsmekanismer för dessa samband såsom en förbättrad 
cirkadisk rytm och positiva effekter på inflammation, metabolism, vaskulär hälsa samt 
termoreglering (Chennaoui et al., 2015). Vidare har forskning kunnat koppla sömnbrist med ett 
antal negativa hälsoeffekter såsom förändringar i det autonoma nervsystemet, sämre kognitiv 
förmåga, ökad risk för olika sjukdomar samt endoteldysfunktion, det vill säga begränsad 
förmåga för blodkärlen att vidga sig (Tobaldini et al., 2017). Det tycks även finnas ett omvänt 
samband mellan medel- till högintensiv fysisk aktivitet och total mortalitetsrisk (Hupin et al., 
2015; Kelly et al., 2014; Lee et al., 2022; M. Zhao et al., 2020) samt kardiovaskulär 
mortalitetsrisk (Hupin et al., 2015; Lee et al., 2022). Sambandet mellan ökad fysisk aktivitet 
och sänkt kardiovaskulär mortalitetsrisk har dock setts vara mindre starkt i studier med 
objektiva mätmetoder jämfört med studier där självskattad fysisk aktivitet använts 
(Ramakrishnan et al., 2021). Det finns därmed ett behov av ytterligare studier på området, där 
man mäter fysisk aktivitet med objektiva mätmetoder. Det finns i dagsläget en stark evidens för 
kopplingen mellan VO2max-nivå och risk för hjärt-kärlsjukdom och då en högre grad av fysisk 
aktivitet generellt leder till ett högre VO2max bedöms detta mått vara representativt även för 
grad av fysisk aktivitet. Denna studie syftar till att undersöka effekten av olika nivåer av 
objektivt mätt fitness i form av VO2max på sambandet mellan sömn och riskfaktorer för hjärt-
kärlsjukdom. Resultatet kan bidra med ytterligare kunskap till området samt ge indikationer på 
relevant behandling vid sömnproblematik. Vi hade följande hypoteser: H1; Dålig sömn ökar 
risken för att insjukna i hjärt-kärlsjukdom, i högre grad för individer med låg fitnessnivå jämfört 
med individer med högre fitnessnivå, H2; Fitnessnivå i sig påverkar sömnen och individer med 
högre fitnessnivå har också bättre sömn än individer med lägre fitnessnivå.  
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2. Bakgrund

2.1 Fysisk aktivitet och hälsa 
Fysisk aktivitet definieras i (Caspersen et al., 1985) som all kroppsrörelse orsakad av 
skelettmuskulaturen som ökar energiförbrukningen, en definition som även antagits av WHO 
(World Health Organization, 2022).  Hälsofördelarna av regelbunden fysisk aktivitet är idag 
väl kända. Trots detta är stora delar av världens befolkning alltför inaktiva och enligt WHO 
(World Health Organization, 2020) når 81 % av vuxna och 27,5 % av barn inte upp till 
rekommendationerna för fysisk aktivitet. Fysisk inaktivitet bedöms idag vara en av de ledande 
riskfaktorerna för förtida död från och incidens av icke smittsamma sjukdomar (World Health 
Organization, 2022). Detta innebär en rad negativa konsekvenser för individen såväl som för 
samhället och den årliga globala kostnaden av fysisk inaktivitet beräknas uppgå till nästan 27 
miljarder US$. En högre grad av fysisk aktivitet har setts sänka risken för insjuknande i hjärt-
kärlsjukdom, högt blodtryck samt bidra till förbättrad psykisk hälsa och sömn (World Health 
Organization, 2022). Sambandet mellan en högre fysisk aktivitetsnivå och lägre risk för hjärt-
kärlsjukdom tycks vara stabilt över hög-, medel- och låginkomstländer (Lear et al., 2017). 
Flertalet studier visar dessutom på samband mellan mer intensiv fysisk aktivitet och minskad 
risk för, samt förbättrad överlevnad och funktion vid, ett flertal vanliga cancerformer 
(McTiernan et al., 2019; Stout et al., 2017). Det tycks även finnas ett omvänt samband mellan 
medel- till högintensiv fysisk aktivitet och total mortalitetsrisk (Hupin et al., 2015; Kelly et al., 
2014; Lee et al., 2022; M. Zhao et al., 2020), kardiovaskulär mortalitetsrisk (Hupin et al., 2015; 
Lee et al., 2022).  

2.2 Sömn och hälsa 
Den normala sömnen 
Sömn kan förenklat definieras som ett lättreversibelt tillstånd av nedsatt motorisk aktivitet, 
stimulirespons och metabolism (Fuller et al., 2006). Uppfattningen av sömnens betydelse och 
funktion har varierat över tid, men i dagsläget är de flesta överens om att sömn är essentiellt för 
flertalet av kroppens funktioner såsom kognition, immunsystemet och att bibehålla en god hälsa 
(Scammell et al., 2017). I dagsläget finns det ingen enskilt mätbar variabel för sömn, varför 
sömnstudier baseras på en eller flera fysiologiska och beteendemässiga variabler som korrelerar 
med sömn (Krueger et al., 2016). Ett sätt att studera sömn är att mäta fysiologisk uppvarvning 
eller arousal. Detta görs genom en så kallad EEG-undersökning där man mäter den elektriska 
aktivitet eller spänning som uppstår i hjärnan när hjärnans nerver skickar signaler, så kallade 
aktionspotentialer. I vakenhet består EEG-mönstret normalt sett av osynkroniserade hjärnvågor, 
så kallade beta-vågor, vilka karaktäriseras av hög amplitud och låg frekvens på runt 14-30 Hz. 
I vaken vila med stängda ögon sjunker EEG-frekvensen till 8-12 Hz, vilket refereras till som 
alfavågor. (Fuller et al., 2006).  

Den mänskliga sömnen består av två stadier, icke REM-sömn (NREM, Non-rapid eye 
movement sleep) och REM-sömn (rapid eye movement sleep). NREM består i sin tur av fyra 
olika stadier. Det första stadiet, insomningsstadiet, följs av en lite djupare sömn som vanligen 
betecknas bassömnen och är det sömnstadie vi har mest av under en normal nattsömn. I stadie 
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tre och fyra infaller djupsömnen. Djupsömnens andel av den totala sömntiden tycks vara 
densamma för individer med kortare sömntid jämfört med individer med längre sömntid. Man 
har även sett att djupsömnen prioriteras vid sömndeprivering på bekostnad av de övriga 
sömnstadierna, vilket lett till slutsatsen att detta stadie är essentiellt för bibehållen fysisk och 
psykisk funktion (de Andrés et al., 2011).  

Det andra sömnstadiet, REM-sömn, karaktäriseras av snabba kortare perioder av ögonrörelser. 
REM-sömnen infaller cykliskt mellan perioder av NREM och perioderna ökar i antal och längd 
mot slutet av nattsömnen (Le Bon, 2020). REM-sömnens funktion är ännu inte klarlagd, men 
studier indikerar att REM-sömnen kan vara betydande för hjärnans utveckling, inlärning och 
minne. Man har bland annat kunnat visa att REM-sömnen förstärker och gallrar bland nybildade 
nervcellskopplingar (Li et al., 2017). 

Sömnens fysiologi 
En av de mest kända modellerna för sömnreglering utgår från att sömnen kan styras av två 
processer, den homeostatiska sömndriften (Borbély, 1982) och den cirkadiska rytmen (Daan et 
al., 1984). Ju längre tid som spenderats i vakenhet desto större blir den homeostatiska 
sömndriften, alltså sömntrycket eller sömnigheten. Dock är de exakta mekanismerna för denna 
process fortfarande oklar (Liu et al., 2016). Den cirkadiska rytmen är en form av inre klocka, 
vilken fungerar i synk med den homeostatiska sömndriften och regleras av en struktur i hjärnan, 
den så kallade suprachiasmatiska kärnan. Denna inre klocka har en periodlängd på ungefär 24 
timmar, men påverkas även av yttre omgivningsfaktorer, såsom dagsljus (Luyster et al., 2012). 

Sömnmönster och hälsa 
En god sömn innefattar ett flertal faktorer såsom sömneffektivitet, sömnduration, sömntiming, 
hur vaken man känner sig under dagen samt hur tillfredsställande man upplever sin sömn 
(Buysse, 2014).  Perry et al. (2013) argumenterar för att god sömn bör anses likvärdig en god 
diet och fysisk aktivitet för bibehållen hälsa. Så många som 50 % av vuxna (45-64 år) i Sverige 
uppger dock att de har sömnbesvär medan motsvarande siffror för unga vuxna var 39 % 
(Folkhälsomyndigheten, 2022a, 2022b). Internationella longitudinella studier visar på en 
ökning av sömnproblem hos befolkningen (Tao et al., 2023) och det talas till och med om en 
global epidemi av sömnproblematik. Även om evidensen för detta fortfarande är oklar (Hoyos 
et al., 2015) leder sömnstörningar till både fysiska och psykiska besvär för individen 
(Casagrande et al., 2022; Mark R. Rosekind & Kevin B. Gregory, 2010; Stenholm et al., 2011) 
såväl som stora samhällskostnader (Borsoi et al., 2022; Mark R. Rosekind & Kevin B. Gregory, 
2010; Sofi et al., 2014; van Straten et al., 2018), varpå preventivt arbete och effektiva 
behandlingar är av yttersta vikt.  

Sambandet mellan sömn och ohälsa är komplext. De är ofta dubbelriktade såväl som påverkade 
av flertalet störvariabler, så kallade confounders. Detta gäller för exempelvis sambandet mellan 
sömn och fetma där individer med kortare sömntid i högre grad har fetma än de med längre 
sömntid, vilket skulle kunna förklaras av att sömnbrist tenderar resultera i överätning 
(Markwald et al., 2013; Shechter et al., 2013). Fetma har i sin tur setts öka incidensen av 
sömnapné, vilket i sig föranleder en störd nattsömn (Bruce et al., 2017). Humanstudier visar att 
reducerad sömn inducerar förhöjda halter av fria fettsyror (Broussard et al., 2015), sänkt 
glukostolerans, förhöjda kvällskortisolnivåer och ökat sympatikuspåslag (Spiegel et al., 1999), 
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den del av nervsystemet som brukar benämnas fight-or-flight systemet. Försämrad 
glukostolerans såväl som förhöjda nivåer av fria fettsyror är riskmarkörer för typ 2 diabetes 
(Boden, 2011; Wilding, 2007) och samtidigt kunde man i Faresjö et al. (2020) se att kortisol 
var en oberoende riskmarkör för akut hjärtinfarkt.  

Friska vuxna bör ha en regelbunden nattsömn på minst 7 timmar, då kortare sömntider har 
kopplats till ett flertal hälsoproblem (Watson et al., 2015). Hälsopåverkan av längre sömntider 
än vad som anses normalt, ca 6-9 timmar, har visat sig vara mer indirekt och den utökade 
sömntiden kan i många fall hänföras till underliggande sjukdomar (Chattu et al., 2018). Studier 
tyder på att det finns ett U-format samband för sömnduration och olika sjukdomstillstånd. I 
Ohkuma et al. (2014) fann man en signifikant högre andel individer med metaboliska syndromet 
hos de med både kortare och längre sömnduration jämfört med de som sov mellan 6,5-7,4 
timmar per natt. Prospektiva studier (Cappuccio et al., 2010) visar att även sambandet mellan 
sömn och mortalitetsrisk tycks vara U-format, där både en kortare sömnduration (<7 
timmar/natt) och en längre sömnduration (>8 timmar/natt) är signifikanta prediktorer för 
mortalitet. Dock tycks risken vara större för längre sömnduration (30 % större mortalitetsrisk) 
än en kortare (12 % större mortalitetsrisk), i en jämförelse med de som sov 7-8 timmar per natt 
(Cappuccio et al., 2010). Detta riskmönster återfinns i Irwin et. al (2016) där man fann ett 
samband mellan ett längre sömnmönster (>8 timmar/natt) och ökade halter av 
inflammationsmarkörerna C-reaktivt protein (CRP) och interleukin-6 (IL-6). CRP och IL-6 är 
två markörer för systemisk inflammation. Förhöjda halter av CRP har kopplats till flertalet 
patologiska tillstånd däribland metabola syndromet (Ridker et al., 2003), diabetes (Pradhan et 
al., 2001), total mortalitet, hjärt-kärlsjukdom och kardiovaskulär mortalitet samt en rad 
cancersorter (Kaptoge et al., 2010; Ni et al., 2020). Även inflammationsmarkören IL-6 har 
kunnat kopplas till ökad risk för hjärt-kärlsjukdom (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 såväl som kroppsfettprocent och att en stor andel av 
plasmanivåerna av IL-6 härrör från fettvävnaden (Mohamed-Ali et al., 1997). I den ovan 
nämnda studien av Irwing et al. (2016) tittade man även på kortare sömnmönster. Man fann 
dock inga samband mellan ett kortare sömnmönster (<7 timmar/natt) och CRP eller IL-6 (Irwin 
et al., 2016). Under en normal nattsömn sjunker sympatikuspåslaget under NREM-sömnens 
stadie 4 (Somers et al., 1993). Sambandet mellan förhöjda inflammatoriska markörer och 
sömnstörningar skulle därmed kunna förklaras av att dessa viloperioder för nervsystemet uteblir 
(Irwin et al., 2016).  

2.2.1 Sömnkvalitet 
Sömnkvalitet kan mätas på flera sätt och en vanlig metod är olika självskattningsformulär. 
Termen är till viss del problematisk då det inte finns någon generellt accepterad definition och 
golden standard inom forskningen (Mollayeva et al., 2016). Pittsburgh sleep quality index 
(PSQI) utvecklades 1988 (Buysse et al., 1989) och är en av de mest använda mätmetoderna för 
att uppskatta sömnkvalitet i klinisk verksamhet, såväl som inom forskning (Mollayeva et al., 
2016). PSQI är menat att vara ett enkelt verktyg att använda och ska kunna skilja hög 
sömnkvalitet från låg sömnkvalitet. Det har visat sig att låg sömnkvalitet kan försämra 
sjukdomstillståndet för KOL-patienter, vilket i sin tur kan leda till fler sjukhusvistelser för dessa 
patienter (Baugh et al., 2022). Flera studier vittnar också om att låg sömnkvalitet kan medföra 
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en ökad risk att drabbas av kranskärlssjukdomar och att risken är ännu högre då låg 
sömnkvalitet samverkar med andra faktorer såsom hög stress (Liu et.al, 2023). Detta innebär 
att en förbättrad sömnkvalitet både kan minska risken att drabbas av vissa typer av sjukdomar, 
och förhindra att sjukdomstillståndet förvärras (Baugh et al., 2022).      

2.2.2 Insomni 
Insomni är en av de mest förekommande sömnstörningarna i befolkningen och karaktäriseras 
av svårigheter med insomning, sömntid och låg sömnkvalitet (Schutte-Rodin et al., 2008). 
Insomni är starkt kopplat till en ökad risk för insjuknande och mortalitet i hjärt-kärlsjukdom 
(Sofi et al., 2014) Studier visar att individer med insomni uppvisar ökad arousal, vilket bidrar 
till den försämrade sömnen (Bonnet & Arand, 1995). Vidare har insomni kunnat kopplats till 
högre nivåer av stresshormonet kortisol. Kronisk stress har i sin tur visat sig vara en bidragande 
faktor till uppkomsten av bland annat hjärt-kärlsjukdom och har dessutom en tendens att 
förvärra sjukdomstillståndet (Rosmond & Björntorp, 2000).  Forskning visar att fysisk aktivitet, 
främst på måttlig och hög nivå, är en effektiv metod för att sänka kortisolnivåerna och minska 
stressen (Hill et al., 2008). Detta innebär således att fysisk aktivitet kan hjälpa till att förbättra 
sömnen och har också bevisats minska risken för hjärt-kärlsjukdomar (Fernanández-Ruiz, 
2017).  

2.2.3 Sömnapné 
Obstruktiv sömnapné är en så kallad andningsstörning som infinner sig under tiden som man 
sover (McLaughlin et al., 2014). Sömnapné yttrar sig genom korta andningsuppehåll som varar 
i minst 10 sekunder. Detta är den vanligaste andningsstörningen som är kopplad till sömn. Med 
hjälp av olika studier har man sett att måttlig och svår sömnapné har ett signifikant samband 
med risken för hjärt-kärlsjukdom (Wang et al., 2013). Vilka som är de avgörande mekanismerna 
för detta samband är dock inte helt tydligt. Det finns många potentiella mekanismer som kan 
ligga till grund för detta, såsom oxidativ stress, större aktivering av trombocyter (blodplättar), 
vilket är kopplat till ökade inflammatoriska processer, samt en ökning av inflammatoriska 
medlare (Jean-Louis et al., 2008).  

2.3 Fysisk aktivitet, sömn och hälsa 
2.3.1 Effekt av fysisk aktivitet på sömn 
Regelbunden fysisk aktivitet och träning har under ett antal år varit ett givet icke- farmakologisk 
alternativ till behandling av sömnproblematik (Montgomery & Dennis, 2004; Santos et al., 
2007). Även om forskningen på området som helhet växer är resultaten i vissa fall motstridiga 
och beror till viss del av metodologiskt tillvägagångssätt (Santos et al., 2007), då man ser färre 
positiva resultat i empiriska studier än i studier med självrapportering (Driver & Taylor, 2000). 

Effekterna av regelbunden träning på sömn är ett växande forskningsområde och har till stor 
del genererat konsekventa resultat. Bland annat ser man signifikant kortare insomningstid samt 
en förlängd total sömntid med mindre tid i vakenhet under natten (Uchida et al., 2012). Studier 
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på effekterna av akut träning har visat mer varierande resultat. Skillnader i förekomst av 
individuella modererande faktorer mellan de olika studierna skulle kunna vara en förklaring 
(Kubitz et al., 1996). En annan potentiell förklaring är att det fysiologiska gensvaret i viss mån 
är annorlunda för regelbunden träning jämfört med enskilda träningspass. Regelbunden träning 
har setts leda till förändrad metabolism, kroppskonstitution, hjärtfunktion, glukoskontroll såväl 
som en förbättrad immunfunktion (Uchida et al., 2012). Även det psykiska måendet har setts 
kunna förbättras av träning (Pearce et al., 2022; Rodriguez-Ayllon et al., 2019), något som i sin 
tur skulle kunna påverka sömnen (Uchida et al., 2012). 

Mekanismerna bakom sambanden mellan fysisk aktivitet och sömn är fortfarande oklara men 
en process som föreslagits är den fysiska aktivitetens ångestdämpande effekter. En ökad 
arousal, vilket kan ses hos bland annat individer med insomni, har setts leda till försämrad sömn 
(Bonnet & Arand, 1995). Den fysiska aktiviteten har visat sig kunna sänka graden av denna typ 
av fysiologiskt påslag och skulle därmed kunna vara en förklaring till förbättrad sömn hos de 
som är mer fysiskt aktiva (Buman & King, 2010; Kazeminia et al., 2020).  

Fysisk aktivitet har också setts påverka kroppens nivåer av cytokiner såsom IL-6. Forskning 
tyder på ett ömsesidigt förhållande mellan kroppens immunförsvar och sömn, där sömnen 
stärker immunförsvaret samtidigt som immunförsvarets celler skickar signaler som inducerar 
sömn (Irwin, 2019). En akut effekt av fysisk aktivitet i moderat intensitet är något förhöjda 
cytokinnivåer, vilket skulle kunna inducera sömnighet (Santos et al., 2007). Fysisk aktivitet på 
hög intensitet eller under mer extrema durationer har i vissa studier setts ge motsatt effekt med 
ökade sömnsvårigheter och minskad REM-sömn (Driver & Taylor, 2000). I Kredlow et al. 
(2015) kunde man dock inte se att träningsintensitet påverkade den positiva påverkan på sömn 
av akut eller regelbunden fysisk aktivitet. 

Fysiologiska förändringar i form av sänkt kroppstemperatur, så kallad termoreglering, har setts 
påverka både insomning och de olika sömnstadierna. Det finns hypoteser om att förändringar i 
kroppstemperatur kan trigga vissa delar av hjärnan till att inducera sömn (Atkinson & Davenne, 
2007). Vidare har man sett att hypertermi orsakad av träning ökar djupsömnen (NREM stadie 
3-4) (Horne & Staff, 1983) samt att nedkylning efter träning motverkar denna effekt (Horne &
Moore, 1985). Ökad fitness (VO2max) är ytterligare en föreslagen hypotes för sambanden
mellan fysisk aktivitet och sömn. Detta stöds bland annat av en metaanalys av Kubitz et al.
(1996), där man fann ett negativt samband mellan individers VO2max och förkortad REM-
sömn och stadie 4 NREM. Oklarheten kring mekanismerna för detta samband återstår dock.

I en metaanalys av Kredlow et al. (2015) undersöktes effekterna av akut vs. regelbunden träning 
på sömn. Med akut träning menas de akuta effekterna, eller påverkan av ett akut fysiologiskt 
arbete. Bland effekterna av akut träning såg man en mindre effekt på total sömntid, 
sömneffektivitet samt djupsömn medan tiden i sömnstadie 1 ökade. Det sistnämnda skulle 
kunna tyda på en förskjutning gentemot djupare och ökad återhämtning. Man fann dock ingen 
påverkan av akut träning på antalet uppvakningar under natten. Avseende effekterna av 
regelbunden träning kunde man även här se en viss påverkan på total sömntid samt 
sömneffektivitet. För regelbunden träning fann man även en medelstor effekt i form av kortare 
sömnstartlatens (SOL), såväl som en stor effekt på generell sömnkvalitet (mätt med PSQI).  
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2.3.2 Påverkande faktorer 
Träningens effekter på sömn kommer enligt Chennaoui et al. (2015) att färgas av individuella 
faktorer såsom kön, ålder, BMI och träningsstatus. Dessa modererande faktorer återfanns även 
i Kredlow et al. (2015). Resultaten indikerar också på att individer med en högre baselinenivå 
av fysisk aktivitet fick större akut träningseffekt på djupsömn än de med lägre fysisk 
aktivitetsnivå. Man fann inga ytterligare modererande skillnader avseende fysisk aktivitetsgrad 
(Kredlow et al., 2015). Detta går emot de resultat från Youngstedt (2003) som fann så kallade 
tak- och golveffekter i studier som undersöker behandlingseffekten av träning på sömn. Detta 
innebär att de med en redan relativt god sömn kommer att ha mindre utrymme för förbättringar, 
något man alltså inte fann i Kredlow et al. (2015).  

Utöver individuella faktorer kan träningens utformning, det vill säga träningstyp 
(aerob/anaerob/styrka), tid då träningen utförs, träningsmiljö, duration och intensitet påverka 
träningens effekter på sömn (Chennaoui et al., 2015).  Enligt Saidi et al. (2020) kunde man inte 
se några negativa effekter av träning på moderat intensitet som utfördes kvällstid fyra timmar 
före normal sovtid. Tvärtemot fann man en positiv effekt av denna kvällsträning för individer 
med sömnproblematik. Mer intensiv fysisk aktivitet eller träning i direkt anslutning till 
sänggående skulle dock kunna ha en negativ påverkan på sömnen på grund av den fysiologiska 
arousal detta föranleder (Chennaoui et al., 2015).  

2.3.3 Effekt av sömn på fysisk aktivitet 
I Cappuccio et al. (2010) såg man signifikanta associationer mellan en längre sömnduration och 
lägre grad av fysisk aktivitet, vilket skulle kunna vara en medierande faktor för ökad 
mortalitetsrisk vid längre sömnduration. Detta stärks av resultaten från Bellavia et al. (2014) 
där man endast såg ett samband mellan längre sömnduration (>8 timmar/natt) och högre 
mortalitetsrisk för de individer som också hade låg grad av fysisk aktivitet. Vidare är 
forskningen begränsad vad gäller huruvida sömn faktiskt påverkar fysisk aktivitet (Kline, 
2014). Det finns endast ett fåtal studier som fokuserat på hur sömnen kan påverka individers 
fysiska aktivitetsnivå. Dessa studier visar dock en tendens till att sömnen kan vara en viktig 
faktor gällande att upprätthålla eller skapa en livsstil som består av tillräcklig fysisk aktivitet, 
men det behövs ytterligare studier för att kunna dra några större slutsatser kring detta (Kline, 
2014).  

Sambanden mellan sömn och fysisk aktivitet är dubbelriktade och på grund av den stora 
komplexiteten är direkta orsakssamband som tidigare nämnts ofta svåra att uttala sig om 
(Youngstedt & Kline, 2006). 

2.4 Hjärt-kärlsjukdom 
Hjärt-kärlsjukdomar är ett samlingsnamn för ett antal sjukdomar som, vilket namnet antyder, 
är lokaliserade i blodkärlen och kring hjärtat (World Health Organization, 2023). Några 
exempel på hjärt-kärlsjukdomar är stroke (syrebrist i hjärnan), hjärtinfarkt, 
kranskärlsförträngning och kärlkramp. De flesta hjärt-kärlsjukdomarna uppkommer på grund 
av åderförfettning eller plack, som det också kallas (Olvera et.al., 2022). Åderförfettning 
innebär att artärernas väggar tjocknar och blir mindre elastiska, vilket kan leda till att det bildas 
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blodproppar i blodkärlen. Det är ännu inte självklart hur åderförfettning uppstår, men med hjälp 
av forskning har man sett att det farliga kolesterolet, LDL-kolesterol, har en stor betydelse för 
dess uppkomst. Man har till och med upptäckt att om personer i medelåldern minskar sitt LDL-
kolesterol med 1 mmol/per år i 5 år så kan risken för hjärt-kärlsjukdomar minska med 20 % 
(Joseph et al., 2017). Orsakerna till att man drabbas av höga nivåer av LDL-kolesterol kan vara 
genetiska, men de kan också vara kopplade till olika livsstilsfaktorer Olvera et al.,2022). Utöver 
detta finns det flera andra riskfaktorer för hjärt-kärlsjukdomar, såsom fetma, ohälsosam kost, 
rökning, högt blodtryck och diabetes. Även fysisk inaktivitet är en känd riskfaktor för dessa 
sjukdomar. I en studie baserad på SCAPIS pilotstudie utförd av Zou et al. (2019) tittade man 
bland annat på den oberoende kopplingen mellan så kallad kardiorespiratorisk kondition (CRF) 
och insomni. CRF kan beskrivas som en individs maximala syreförbrukning (VO2max) och 
anses vara en av de stora riskfaktorerna gällande hjärt-kärlsjukdomar. Man har inom 
forskningen sett att en högre CRF påvisar en bättre allmän hälsa, både fysiskt och psykiskt. 
Lägre nivåer av CRF har kopplats till en ökad sjukdoms- och mortalitetsrisk. 

Resultatet visade att individer med insomni också hade lägre VO2max än de som inte led av 
insomni. Detta samband uppvisades dock endast hos männen, då det inte fanns något samband 
mellan insomni och lägre CRF hos kvinnor. Zou et al. (2019) menar att dessa fynd visar en 
tendens på att en försämrad CRF kan skapa en sammanlänkning mellan insomni och hjärt-
kärlsjukdom. Flertalet studier har kopplat sömnstörningar till en ökad risk för insjuknande i 
hjärt-kärlsjukdom (Huang et al., 2023; Yuan et al., 2021; Zheng et al., 2019). Sömnstörningar 
har visat sig kunna leda till ökat blodtryck och förhöjda värden av olika typer av biomarkörer, 
vilket tros kunna vara bidragande orsaker till att man drabbas av hjärt-kärlsjukdom (Javaheri & 
Redline, 2017).  

3. Metod

3.1 Studiedesign och studiepopulation 
Detta är en tvärsnittsstudie med kvantitativ ansats baserad på observationsdata. 

Den här studien är baserad på data från pilotstudien av Swedish CArdioPulmonary bioImage 
Study (SCAPIS). SCAPIS är en prospektiv observationsstudie som initierades 2013. Studien 
innefattar 30 000 slumpmässigt utvalda deltagare och är ett nationellt samarbete mellan 
universiteten och universitetssjukhusen i Stockholm, Göteborg, Malmö, Linköping, Uppsala 
och Umeå och vars syfte är att identifiera och motverka mortalitet och sjuklighet i kroniskt 
obstruktiva sjukdomar, hjärt-kärlsjukdom samt relaterade metaboliska syndrom (Bergström et 
al., 2015).  

Pilotstudien, som pågick under 2012, hade som syfte att utvärdera genomförbarheten och 
användbarheten av den nationella SCAPIS-studien och baserades på ett randomiserat urval av 
2 243 vuxna mellan 50-64 år, stratifierade för låg och hög socioekonomisk status från 
Göteborgsområdet. Deltagare som ej förstod svenskt tal och skrift exkluderades från studien. 
Deltagarprocent för pilotstudien var 49 %. Totalt antal deltagare i studien var 1 111 varav 50 
% var kvinnor (Ekblom-Bak et al., 2016).  
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3.2 Datainsamling 
Deltagarna i SCAPIS pilotstudie fick både genomgå ett testprotokoll på två dagar samt ett 
utförligt testbatteri av både objektiva och subjektiva mätningar. Antropometriska mätningar 
gjordes vid testcentret på Sahlgrenska Universitetssjukhus i Göteborg. Deltagarna fick i 
samband med besöken på testcentret även fylla i frågeformulär avseende självskattad generell 
hälsa, miljö- och demografiska uppgifter, kost samt flertalet psykosociala faktorer, upplevd 
stress och sömnvanor (Lindgren et al., 2016). Deltagarnas fitness testades genom submaximalt 
cykeltest på ergometercykel (Ekblom-Bak, 2012) och fysisk aktivitet samt inaktivitet mättes 
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 utförde ultraljudsundersökning, röntgen och lungfunktionstest. Studieprotokoll med 
detaljerad beskrivning av testningen beskrivs mer utförligt i Bergström et al. (2015). 

3.2.1 Sömnkvalitet 
Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) användes för att uppskatta sömnkvalitet hos deltagarna. 
PSQI är ett väl fungerande och validerat instrument för att bedöma generell sömnkvalitet samt 
sömnstörningar (Bastien et al., 2001). Frågeformuläret består av 19 frågor som syftar till att 
mäta 7 olika komponenter; självskattad sömnkvalitet, sömnlatens (den tid det tar att uppnå 
REM-sömn), sömnduration, normal sömneffektivitet, sömnstörningar, användning av 
sömnmedel och daglig dysfunktion. Poängen för dessa 7 komponenter summeras och ger 
mellan 0-21 poäng. Gränsvärden för låg sömnkvalitet är inte desamma för alla populationer 
men gränsen för vad som anses vara låg sömnkvalitet brukar sättas vid <5 (Buysse et al., 1989; 
Mollayeva et al., 2016), vilket även använts i denna studie.   

3.2.2 Insomni och sömnapné 
Insomni mättes genom “The Insomnia Severity Index questionnaire” (Bastien et al., 2001). ISI 
är ett kort frågeformulär med 7 frågor avsedda att uppskatta typ av symtom, deras 
allvarlighetsgrad och konsekvenser av insomnisymtomen under natten såväl som under dagtid 
(Bastien et al., 2001). Gränsvärde för insomni sattes till ≥ 10 (Morin et al., 2011). Sömnapné 
identifierades genom en kategorisk variabel ”Har du någon gång diagnostiserats med 
sömnapné? (Ja/Nej)” (Zou et al., 2019). 

3.2.3 Risk för hjärt-kärlsjukdom 
För att öka riskpredikteringens precision är det vanligt att man klumpar ihop de vanligaste 
förekommande riskfaktorerna för hjärt-kärlsjukdom (Kobayashi Frisk et al., 2022). I denna 
studie användes SCORE2 (Systematic COronary Risk Evaluation 2) som är en 
riskprediktionsmodell framtagen för att bedöma 10-årsrisken att insjukna i hjärtkärlsjukdom 
baserat på riskfaktorerna kön, ålder, rökning, systoliskt blodtryck, non-HDL-kolesterol. I denna 
studie beräknades non HDL som totalt kolesterol minus HDL på fasteblodprov. Systoliskt 
blodtryck mättes i liggande position och på medelvärdet mellan två upprepade mätningar i 
vardera arm med en helt automatisk blodtrycksmätare (Omron M10-IT. Omron Health Care 
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Co., Kyoto, Japan). Rökare identifierades genom självrapportering (icke-rökare, röker ibland, 
före detta rökare, nuvarande rökare) (Kobayashi Frisk et al., 2022).  

3.2.4 Fitness - Kardiorespiratorisk kondition 
Då kopplingen mellan VO2max-nivå och risk för hjärt-kärlsjukdom har så pass stark evidens 
valde vi detta objektiva mått för våra analyser. Eftersom högre grad av fysisk aktivitet generellt 
leder till högre VO2max bedömer vi att detta mått är relativt representativt även för grad av 
fysisk aktivitet. Samtliga deltagare i SCAPIS pilotstudie ombads genomföra ett submaximalt 
cykeltest och man följde protokollet för Ekblom-Bak-testet för vuxna (Ekblom-Bak, 2012). 
Cykeltestet är utformat för att kunna bedöma maximal syreupptagningsförmåga, VO2max, men 
där man av någon anledning inte kan använda sig av ett maximalt test. Testprotokollet består 
av totalt 8 minuters cykling på 60 RPM uppdelat på två olika belastningsnivåer á 4 minuter 
vardera. Den första nivån bestod av cykling på lägre standardbelastning. Belastningen höjs 
därefter så att testpersonen uppnår en upplevd ansträngning på ungefär 14 på Borgs RPE-skala 
(Dunbar et al., 1992). Pulsen registreras den sista minuten på vardera belastningsnivå. VO2max 
beräknas genom validerade könsspecifika ekvationer inklusive skillnaden mellan den 
genomsnittliga pulsen minut 4 och minut 8 i testet samt den individuella belastningen minut 5-
8 (Björkman et al., 2016). 519 deltagare exkluderades på grund av medicinering, 
diagnosticerade hjärtfel eller att de av andra skäl inte kunde genomföra eller slutföra testet. 
Totalt 592 av deltagarna hade valida tester (Lindgren et al., 2016).  

3.3 Analys 
För den statistiska analysen användes SPSS 29.0 (IBM, USA). Deskriptiv statistik presenteras 
i form av fördelning av andelar (%) och totalt antal deltagare per sömnvariabel (Tabell 1.). 
Utöver detta presenteras fördelning (median och kvartiler) mellan kvinnor och män på de olika 
fitnessnivåerna (Tabell 2.).  

Sambandsanalysen genomfördes i en tvåstegsmodell för hypotes 1, med antagandet att dålig 
sömn ökar risken för att insjukna i hjärt-kärlsjukdom, i större grad för individer med låg 
fitnessnivå jämfört med individer med högre fitnessnivå. Skillnader i risk för hjärt-kärlsjukdom 
(SCORE2) undersöktes mellan kategorierna för de olika sömnvariablerna. I det första steget 
undersöktes skillnader i SCORE2 oavsett fitnessnivå. I det andra steget genomfördes 
analyserna uppdelat på de tre fitnessnivåerna.  

De undersökta sömnvariablerna var PSQI (PSQI≤5 god sömnkvalitet; PSQI>5 dålig 
sömnkvalitet), insomni (ej insomni, insomni och lång sömnduration [>6hrs], insomni och kort 
sömnduration [<6hrs]) samt självrapporterad sömnapné (ja/nej). 

Samtliga prediktorer var av kategorisk karaktär varpå gruppjämförelser ansågs mest 
tillämpbart. Variabeln fitness var kontinuerlig och på kvotskalenivå men omkodades till tre 
fitnessnivåer för att analys av gruppskillnader skulle kunna genomföras. På grund av 
studiepopulationens karaktäristika fördelades fitnessnivåerna utifrån tre approximativt 
jämnstora kategorier (antal i Låg=264, Medel=266, Hög=265). Hög fitness definieras ofta i 
litteraturen som VO2max på över 50 ml/kg/min (Williams, 1994). Då deltagarna i SCAPIS 
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pilotstudie hade en så pass hög ålder samt att majoriteten hade en låg VO2max valde vi att inte 
använda detta gränsvärde då det skulle leda till instabila statistiska tester samt förlorad power. 
Anpassning till aerob fysisk aktivitet skiljer sig åt mellan könen och kvinnor har generellt en 
lägre syrebärande förmåga jämfört med män (Lewis et al 2012). Detta gällde även för vår 
studiepopulation (Sd=0,025, p<0,001) och kategoriseringen genomfördes därför könsseparerat. 

Fördelningen av beroendevariabeln SCORE2 var snedfördelad för variablerna PSQI och 
insomni, varpå icke-parametriska tester utfördes för dessa variabler. SCORE2 var 
approximativt normalfördelad för variabeln sömnapné och utifrån jämförelse av parametriskt 
och icke-parametriskt test bedömdes det parametriska vara tillräckligt robust för att hantera en 
icke helt normalfördelad variabel. Samtliga sömnvariabler var kategoriska och 
beroendevariabeln risk för hjärt-kärlsjukdom (SCORE2) var kontinuerlig. Independent-
Samples Mann-Whitney U Test användes för att jämföra risk för hjärt-kärlsjukdom (SCORE2) 
mellan de två kategorierna för PSQI, Independent-Samples Kruskal-Wallis Test för att jämföra 
SCORE2 mellan de tre kategorierna av insomni, medan parametriskt test i form t-test för 
oberoende grupper användes för att jämföra SCORE2 mellan de två kategorierna av sömnapné. 
För sömnapné valdes ett parametriskt test i form av ONE-WAY ANOVA.  

För att testa vår andra hypotes, att fitnessnivå i sig påverkar sömnen och individer med högre 
fitnessnivå har också bättre sömn än individer med lägre fitnessnivå, användes korstabeller och 
chi-två. I de fall sambanden var signifikanta utfördes separata chi-två tester där vi analyserade 
fitnessnivåerna separat för att identifiera mellan vilka nivåer sambanden fanns. Statistisk 
signifikans sattes till p<0.05 för samtliga analyser. 

3.4 Etik 
Samtliga deltagare har gett skriftligt informerat samtycke och SCAPIS är godkänd av Umeå 
Universitets etikprövningsnämnd (Dnr 2010-228-31M). I vårt fall var samtliga deltagare helt 
anonyma för oss, eftersom vi själva inte var delaktiga i de tester som studien baseras på. Vi fick 
istället den redan insamlade datan sänd till oss via mail. Dessutom var de olika datavariablerna 
kodade, vilket gör det omöjligt 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 år, 26 % var mellan 56-60 år och 21 % var mellan 61-65 år, medan 
resterande 20 % ej uppgivit ålder.  

Av de totalt 1 111 deltagarna fanns fullvärdig datainsamling avseende PSQI för 865 deltagare, 
insomni 949 och sömnapné 1094. Tabell 1. nedan visar fördelning av deltagare samt andelar i 
procent av totala antalet deltagare i studien (N=1 111), alltså inklusive de deltagare där 
mätvärden saknas. Avseende sömnkvalitet mätt med PSQI skattade totalt 423 (38 %) av 
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deltagarna sin sömnkvalitet (PSQI) som låg. Vidare uppfyllde ungefär en tredjedel (n=325, 29 
%) av deltagarna kriterierna för insomni och av dessa rapporterade 34 % kortare sömn än 6 
timmar/natt. Avseende sömnapné rapporterade endast 60 individer (5 %) att de var drabbade. 
795 (72 %) av studiens deltagare genomförde och fullföljde submaxtest på cykel och komplett 
data för riskskattning för insjuknande i hjärt-kärlsjukdom fanns för hela 1 091 (98 %) av 
deltagarna. 

Tabell 1. Frekvensdata 

Variabel Totalt (n) Andel av totalen (%) 

Sömnkvalitet: 
PSQI=<5 good sleep 
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 % 

Sömnapné: No 1034 93 % 

Yes 60 5 % 

Total 1094 98 % 

Missing data 17 15 % 
Fitnessnivå 
(könsjusterat): Total 795 72 % 

Missing data 316 28 % 

SCORE2 Total 1091 98 % 

Missing data 20 18 % 

Figur 1. nedan visar studiepopulationens fördelning avseende SCORE2-värde i antal (n) på 
vänstra Y-axeln och procent (%) på högra Y-axeln. Staplarna i figur 1. är i pedagogiskt syfte 
färgmarkerade baserade på risknivåer från SCORE2. Gränsvärdena för riskzoner för 
kardiovaskulär död inom 10 år enligt SCORE2 baseras på ålderskategorier och för 
studiepopulationens ålderskategori är gränsen för låg risk ett värde <5 (grönt), värden mellan 5 
till <10 innebär en medelstor risk (orange) och värden över ≥ 10 bedöms som för hög risk (röd). 
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Totalt 447 deltagare (41 %) hade låg risk för kardiovaskulär död inom 10 år, 524 deltagare 
(48 %) hade medelstor risk och endast 120 deltagare (11 %) hade värden som indikerar hög 
risk enligt SCORE2. 

Tabell 2. Visar fördelningen mellan män och kvinnor på respektive fitnessnivå. Kvinnorna har 
lägre medianvärden för VO2max på samtliga fitnessnivåer, vilket är i linje med tidigare 
forskning (Lewis et al 2012). Dock visar resultatet att det finns en något högre spridning i 
VO2max för kvinnorna i den låga och medelhöga fitnessnivån jämfört med männen samt att 
spridningen är avsevärt mycket större hos kvinnorna i den högsta fitnessnivån. Därtill är 
kvinnornas absoluta maxvärde för VO2max högre än männens i den högsta fitnessnivån (52,4 
vs. 49,6). Åldersfördelningen är relativt jämn mellan kvinnor och män i respektive fitnessnivå. 

Tabell 2. Fördelning kvinnor och män för de 3 fitnessnivåerna. 
Kvinnor Män 

n Ålder 
Vo2max 

Md (Q1-Q3) 

Vo2max 
Min-
Max 

n Ålder 
Vo2max 

Md (Q1-Q3) 

Vo2max 
Min-
Max 

Fitnessnivå 
låg 

134 
59 (53-

62) 
23,1 (21,2-

24,2) 
14,6-
25,8 

64 
59 (53-

62) 
27,1 (25,2-

28,1) 
18,2-
28,9 

Fitnessnivå 
medel 

135 
57 (54-
60,5) 

28,9 (27-5-
30,7) 

25,8-32 137 
58 (54-
61,8) 

32,9 (30,6-
33,9) 

28,9-
34,8 

Fitnessnivå 
hög 

134 
55 (52-

58) 
35,4 (33,3-

37,9) 
32,1-
52,4 

191 
56 (53-
59,8) 

38,6 (36,5-
41,2) 

34,9-
49,6 

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

4.2 Sömn och risk för hjärt-kärlsjukdom 
4.2.1 PSQI 
I tabell 3. presenteras spridningsmått för risk för kardiovaskulär död inom 10 år (SCORE2) i 
de två kategorierna för självskattad sömnkvalitet (PSQI) där <5 räknas som hög sömnkvalitet 
och >5 räknas som låg sömnkvalitet. Mann-Whitney U test för oberoende grupper visar att det 

Figur 1. Fördelning av SCORE2 
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inte finns någon signifikant skillnad mellan gruppen som skattat sin sömnkvalitet som god (n = 
440) och gruppen som skattat sin sömnkvalitet som låg (n = 412). Fördelningen av SCORE2-
värden är därmed densamma över de båda kategorierna och det tycks därmed ej finnas samband
mellan självskattad sömnkvalitet, mätt med PSQI, och risk för kardiovaskulär död inom 10 år,
mätt med SCORE2, (p=0,962).

Tabell 3. PSQI och risk för hjärt-kärlsjukdom (SCORE2) 

n Md Q1-Q3 

PSQI=<5 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 spridningsmått för risk för kardiovaskulär död inom 10 år (SCORE2) 
avseende insomni fördelat på tre nivåer; ej insomni, insomni med lång sömnduration (>6 
timmar/natt) samt insomni med kort sömnduration (<6 timmar/natt). Resultatet av Independent-
Samples Kruskal-Wallis Test visar att det inte finns några signifikanta skillnader avseende 
fördelning av SCORE2-värden mellan de tre grupperna (p=0,193). Vi kunde alltså inte finna 
några skillnader avseende risk för kardiovaskulär död inom 10 år för individer utan insomni (n 
= 618) jämfört med individer med insomni oaktat om de hade kort sömnduration (n = 82) eller 
lång sömnduration (n= 238). Likaså fanns det heller inte några signifikanta skillnader vid 
jämförelse av individer med insomni och kort sömnduration och individer med insomni och 
lång sömnduration.  

Tabell 4. Insomni och risk för hjärt-kärlsjukdom (SCORE2) 

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 Sömnapné 
Nedan (Tabell 5.) visas spridningsmått för kardiovaskulär död inom 10 år (SCORE2)  
avseende de två kategorierna för självrapporterad sömnapné. Resultatet visar att individer som 
har självrapporterat sömnapné har signifikant högre risk för hjärt-kärlsjukdom inom 10 år (7,09 
± 3,19) än de som rapporterar att de inte har sömnapné (5,56 ± 2,82), p<.001. 
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Tabell 5. Sömnapné och risk för hjärt-kärlsjukdom (SCORE2) 

Sömnapné 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 Fitnessnivå och samband mellan sömn och hjärt-kärlsjukdom 
Nedan presenteras resultaten från analyserna av hur sambandet mellan de olika 
sömnvariablerna och 10-års risk för insjuknande i hjärt-kärlsjukdom beroende av fitnessnivå. 

Tabell 6. Skillnader mellan individer med hög sömnkvalitet respektive låg sömnkvalitet 
i olika fitnessnivåer. 

PSQI=<5 high sleep 
quality 

PSQI>5 poor sleep 
quality 

n Md Q1-Q3 n Md Q1-Q3 p. 
Fitnessnivå 
låg 

99 6 4,0-8,0 112 5 4,0-7,0 .700 

Fitnessnivå 
medel 

108 6 4,0-7,0 109 5 3,0-7,0 .053 

Fitnessnivå 
hög 

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 från Mann-Whitney U test (Tabell 6.) visar att det ej fanns några signifikanta 
skillnader avseende SCORE2-värde mellan PSQI-kategorierna (hög sömnkvalitet vs. låg 
sömnkvalitet) för fitnessnivå låg, fitnessnivå medel eller fitnessnivå hög. 

Tabell 7. Skillnader mellan individer utan insomni och med insomni (kort sömnduration 
och lång sömnduration) i olika fitnessnivåer. 

non-insomnia insomnia >6hrs insomnia <6hrs 
n Md Q1-Q3 n Md Q1-Q3 n Md Q1-Q3 p.

Fitnessnivå 
låg 

145 6 4,0-9,0 67 5 4,0-7,0 18 5 3,0-7,3 .04 

Fitnessnivå 
medel 

156 5 4,0-7,0 58 5 3,0-7,0 16 4,5 3,0-6,8 .307 

Fitnessnivå 
hög 

168 4 3,0-5,0 50 3 3,0-6,0 13 4 2,5-5,0 .854 

Data presenteras i form av antal (n), median (Md) och percentiler (Q1-Q3 [ 25%-75%]). 
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Resultatet från Kruskal-Wallis H test (Tabell 7.) visar att det fanns en statistisk signifikant 
skillnad i SCORE2-värde mellan de olika insomnikategorierna i gruppen med låg fitnessnivå. 
Post hoc-analys visar på signifikant skillnad mellan individer med insomni och lång 
sömnduration (>6 timmar) och de utan insomni (p=0,021). 

För gruppen med medelhög fitnessnivå fanns det inga statistiskt signifikanta skillnader i 
SCORE2-värde mellan de olika insomnikategorierna. Statistiskt signifikanta skillnader 
saknades även för gruppen med hög fitnessnivå.  

Tabell 8. Skillnader mellan individer med och utan självrapporterad sömnapné i olika 
fitnessnivåer. 

No sleep apnea Sleep apnea 
n m (Sd) n m (Sd) p. 

Fitnessnivå 
låg 

239 6,03 (2,959) 22 7,82 (3,554) .008 

Fitnessnivå medel 256 5,54 (2,663) 7 6 (2,828) .649 

Fitnessnivå 
hög 

254 4,44 (2,246)  6 5 (1,773) .487 

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

Tabell 8. visar resultatet från t-test för oberoende grupper, vilket utfördes för att undersöka 
skillnader i medelvärden för individer med eller utan självrapporterad sömnapné avseende 10-
årig risk för insjuknande i hjärt-kärlsjukdom (SCORE2). Resultatet visar att det finns en 
signifikant skillnad i medelvärden mellan de båda grupperna för de med låg fitnessnivå. 
Analyserna av de övriga fitnessnivåerna visar att det inte finns några signifikanta skillnader i 
medelvärden mellan de med eller utan sömnapné och de med sömnapné avseende SCORE2-
värde för fitnessnivå medel eller fitnessnivå hög. 

4.4 Påverkan av fitnessnivå på sömn 
Eftersom sambandet mellan fysisk aktivitet och sömn har setts vara bilateralt (Chennaoui et al., 
2015) ville vi även undersöka påverkan av fitnessnivå på de olika sömnvariablerna. 

4.4.1 Påverkan av fitnessnivå på PSQI 
Resultatet från analyser på samband mellan fitnessnivå och PSQI presenteras i Tabell 9. De 
som är mer fysiskt aktiva tycks ha en bättre sömnkvalitet än de som är mindre fysiskt aktiva. 
Chi-2 testet visar att det finns skillnader mellan de olika fitnesskategorierna avseende 
sömnkvalitet (p<0,001). Ytterligare analyser visar att det finns signifikanta skillnader avseende 
sömnkvalitet mellan låg och hög fitnessnivå (p<0,001) samt mellan medel och hög fitnessnivå 
(p=0,002).  
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Tabell 9. Skillnader mellan individer med olika fitnessnivåer avseende hög sömnkvalitet 
respektive låg sömnkvalitet. 

Fitnessnivå 
låg 

Fitnessnivå 
medel 

Fitnessnivå 
hög 

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 för respektive fitnessnivå. 

4.4.2 Påverkan av fitnessnivå på insomni 
I Tabell 10. visas resultatet avseende fitnessnivå och insomni. Totalt har 37 % insomni (lång 
eller kort sömnduration) i gruppen med den lägsta fitnessnivån, vilket kan jämföras med 28 % 
i gruppen med den högsta fitnessnivån. Det finns alltså en trend mot minskad förekomst av 
insomni vid ökad fitnessnivå vilket gäller för både insomni med lång sömnduration (>6 
timmar) och insomni med kort sömnduration (<6 timmar). Associationen var dock icke-
signifikant (p = 0,278).  

Tabell 10. Skillnader mellan individer med olika fitnessnivåer avseende insomni (ej 
insomni, insomni med kort sömnduration och insomni med lång sömnduration). 

Fitnessnivå 
låg 

Fitnessnivå 
medel 

Fitnessnivå 
hög 

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 för respektive fitnessnivå. 

4.4.3 Påverkan av fitnessnivå på sömnapné 

Resultatet för analys av samband mellan fitnessnivå och sömnapné presenteras i Tabell 11. Det 
är färre i gruppen med medel och hög fitnessnivå som rapporterar att de har sömnapné än i 
gruppen med den lägsta fitnessnivån. Skillnaderna mellan de olika fitnessnivåerna och 
förekomst av sömnapné är signifikant (p=0,002). Ytterligare analys visar att de signifikanta 
sambanden avseende sömnapné finns mellan låg och medelhög fitnessnivå (p=0,004) samt 
mellan låg och hög fitnessnivå (p=0,008).  
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Tabell 11. Skillnader mellan individer med olika fitnessnivåer avseende sömnapné. 

Fitnessnivå låg Fitnessnivå medel Fitnessnivå hög 
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 sömnapné för respektive fitnessnivå. 

5. Diskussion
Syftet med denna studie var att undersöka effekten av olika nivåer av fitness i (VO2max) på 
sambandet mellan sömn och riskfaktorer för hjärt-kärlsjukdom. Vi hade följande hypoteser: 
H1; Dålig sömn ökar risken för att insjukna i hjärt-kärlsjukdom, i större grad för individer med 
låg fitnessnivå jämfört med individer med högre fitnessnivå, H2; Fitnessnivå i sig påverkar 
sömnen och individer med högre fitnessnivå har också bättre sömn än individer med lägre 
fitnessnivå.  

Resultaten visar att av de totalt 1 111 deltagarna i SCAPIS pilotstudie hade 41 % låg risk för 
att drabbas av kardiovaskulär död inom 10 år enligt SCORE2, 48 % hade medelstor risk och 
endast 11 % hade värden som indikerar hög risk att insjukna. Kvinnor skattade sin sömnkvalitet 
(PSQI) som lägre än männen och de hade även en högre förekomst av insomni. Det var dock 
något vanligare med sömnapné hos männen vilket återspeglas i annan forskning (Martins & 
Conde, 2021). Det var även en större andel normalviktiga kvinnor (40,3 %) än män (22,5%) i 
studiepopulationen och övervikt är starkt sammankopplat med sömnapné (Bruce et al., 2017; 
Senaratna et al., 2017).  

Analysmodellens första steg visar att individer med självrapporterad sömnapné har signifikant 
högre risk för att insjukna i hjärt-kärlsjukdom inom 10 år jämfört med individer som rapporterar 
att de inte har sömnapné. PSQI och insomni visade sig vara icke-signifikanta prediktorer för 
insjuknande. PSQI var även icke-signifikant i analysmodellens andra steg där vi även 
inkluderade effekten av fitnessnivå. Både insomni och sömnapné visade sig dock vara 
signifikanta, men endast för gruppen med den lägsta fitnessnivån. Avseende insomni visade 
post hoc-analys på signifikant skillnad mellan individer med insomni och lång sömnduration 
(>6 timmar) och de helt utan insomni.  

Analyserna kopplat till vår andra hypotes visade att fitnessnivå delvis verkar påverka sömnen. 
Vi fick signifikanta samband mellan fitnessnivå och PSQI (p<0,001) där individer med högre 
fitnessnivå i större omfattning skattade sin sömnkvalitet som god (PSQI =<5). Den största 
effekten tycks finnas mellan låg och hög fitnessnivå samt mellan medelhög och hög fitnessnivå. 
Avseende insomni var resultaten icke-signifikanta (p=0,278). Dock fanns en trend mot minskad 
förekomst av insomni med en ökad fitnessnivå, oavsett sömnduration. Vi fann signifikanta 
samband mellan en ökad fitnessnivå och minskad förekomst av sömnapné (p=0,002). Avseende 
sömnapné var det endast signifikanta skillnader i förekomst mellan låg och medelhög 
fitnessnivå samt mellan låg och hög fitnessnivå.  
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5.1 Metoddiskussion 
En stor styrka med studien är att fitness består av objektivt mätt data och samtliga metoder och 
instrument är vetenskapligt validerade. Eftersom sambanden mellan sömn, fysisk aktivitet och 
sjukdomar är komplexa och bilaterala tittade vi på sambanden i flera steg. Vi undersökte både 
hur fitness skulle kunna mediera sambanden mellan sömn och risk för insjuknande i hjärt-
kärlsjukdom samt dess potentiella modererande effekt. För att tillgodose reliabiliteten har 
analyserna utförts av båda författarna. Gränsen för hög VO2max (fitness) sätts ofta 50 
ml/kg/min (Williams, 1994). Vi valde att inte använda oss av detta gränsvärde utan att istället 
att omkoda fitnessvariabeln till tre lika stora grupper för att få mer stabila statistiska tester. Vi 
valde också att könsjustera våra fitnesskategorier. Eftersom anpassning till aerob fysisk 
aktivitet skiljer sig åt mellan könen innebär en sådan justering en större tillförlitlighet i våra 
resultat.   

Som med alla studier finns det även en del svagheter med denna studie. Det är en 
tvärsnittsstudie, varför vi ej kan uttala oss om orsakssamband. Därtill är studiepopulationen 
alltför liten för att dra några större slutsatser och resultatet bör tolkas med försiktighet. Vår 
modell och hypoteser är av praktiska skäl begränsade till ett fåtal variabler vilket innebär att 
många faktorer som påverkar sambanden mellan sömn och hjärt-kärlsjukdom inte inkluderas, 
något som påverkar resultaten. Vi valde att använda oss av gruppjämförelser då samtliga 
prediktorer var av kategorisk karaktär varpå gruppjämförelser ansågs mest tillämpbart. Det är 
möjligt att de valda metoderna inte var tillräckligt valida, det vill säga inte tillräckliga att fånga 
de samband som undersöktes i studien och att omkodning av variabler hade gett mer rättvisande 
resultat. Ytterligare en svaghet med studien är att det kan finnas en risk för selektionsbias, det 
vill säga att det är en viss typ av individer som väljer att delta i studien. Detta kan påverka 
resultatet samt innebär att urvalet ej blir representativt för populationen. 

5.2 Resultatdiskussion 
Eftersom störd sömn har kopplats till förhöjd risk att insjukna i hjärt-kärlsjukdom (Huang et 
al., 2023; Yuan et al., 2021; Zheng et al., 2019) var vår hypotes att det fanns ett samband mellan 
låg sömnkvalitet (PSQI>5) och ökad risk för att insjukna i hjärt-kärlsjukdom (SCORE2). Vi 
kunde dock inte finna några signifikanta resultat för variabeln PSQI, vare sig i första eller andra 
steget i analysmodellen. Linjär regressionsanalys av PSQI som kontinuerlig variabel visar att 
det finns ett negativt samband mellan PSQI och risk för hjärt-kärlsjukdom. Associationen är 
icke-signifikant (p = 0,196) men är intressant då det går emot tidigare forskning som visar 
samband mellan sömnproblematik och ökad risk för hjärt-kärlsjukdom (Aziz et al., 2017; Wang 
et al., 2013). En föreslagen mekanism för sambandet mellan låg sömnkvalitet och ökad risk för 
hjärt-kärlsjukdom är ökade inflammationsvärden. Vår hypotes att högre fitness, vilket till stor 
del orsakas av högre grad av fysisk aktivitet, skulle mildra den negativa effekten av dålig sömn 
baserades delvis på att regelbunden träning har visats minska kronisk inflammation i en rad 
olika populationer (You et al., 2013). Dock finns det ett flertal andra påverkansfaktorer som 
inverkar på inflammationsvärden, såsom kost och stress (Kiecolt-Glaser, 2010), vilka vi inte 
tagit med och som kan ha påverkat resultatet. Studier har visat att faktorer såsom bristande 
självinsikt och medvetenhet hos vissa individer kan leda till underrapportering av 
sömnproblematik. Även om PSQI har setts vara ett bra verktyg för att mäta sömnkvalitet krävs 
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tillräckligt stora studiepopulationer för att resultatet av PSQI ska återspegla den faktiska 
sömnkvaliteten (Mollayeva et al., 2016). Att vi inte fick några signifikanta resultat för denna 
variabel skulle kunna bero på att kohorten från SCAPIS pilotstudie är av alltför ringa storlek. 

Avseende insomni fann vi inga signifikanta resultat för skillnader i SCORE2, oavsett 
sömnduration. I (Bellavia et al., 2014) såg man att en kort sömnduration (<6 tim/dygn) kunde 
kopplas till en högre grad av total mortalitet, oavsett grad av fysisk aktivitetsnivå. Då hjärt-
kärlsjukdom är en av de vanligaste orsakerna till förtida död skulle resultatet skulle kunna 
tänkas vara överförbara på vår undersökning. Det skulle kunna vara ett rimligt antagande att ett 
tillstånd med insomni, som i sig är kopplat till ökad risk för insjuknande och mortalitet i hjärt-
kärlsjukdom (Sofi et al., 2014), skulle förvärras av en kortare sömnduration. Detta samband 
kunde dock inte identifieras i vår studiepopulation där vi endast fann signifikanta skillnader 
mellan risk för hjärtkärlsjukdom och insomni med lång sömnduration. Därtill återfanns detta 
samband endast i gruppen med lägst fitnessnivå, vilket även det står i kontrast mot resultaten 
från Bellavia et al. (2014). Avseende sömnduration skulle detta kunna bero på att det var alltför 
få deltagare i den gruppen för att finna statistiskt signifikanta resultat. En längre sömnduration 
på över 9 timmar har i sig kunnat kopplas till en rad sjukdomar (Chattu et al., 2018) och det är 
därmed möjligt att andra gränsvärden för kort- respektive lång sömnduration hade gett andra 
resultat. I Bellavia et al. (2014) användes även självrapporterad fysisk aktivitet, en metod som 
setts generera starkare statistiska samband med sänkt mortalitetsrisk jämfört med studier där 
objektiva mätmetoder används (Ramakrishnan et al., 2021). 

Fysisk aktivitet och träning har under en längre tid varit en del av behandlingen av 
sömnproblematik (Montgomery & Dennis, 2004; Santos et al., 2007) och har setts ge god effekt 
på olika populationer (Aiello et al., 2016; Yang et al., 2012). Vår andra hypotes var därmed att 
en högre fysisk aktivitet, mätt som fitness (VO2max), förbättrade sömnen hos deltagarna. En 
fördel med att använda fitness som markör för fysisk aktivitet är att man delvis kommer runt 
problemet med överrapportering som annars är vanlig avseende fysisk aktivitet i befolkningen 
(Driver & Taylor, 2000). Våra resultat indikerar att sömnkvaliteten ökar främst vid en högre 
intensitetsgrad av fysisk aktivitet, vilket är i linje med tidigare studier (Feng et al., 2014; Rubio-
Arias et al., 2017). Som tidigare nämnts finns det indikationer på att djupsömn är essentiellt för 
bibehållen fysisk och psykisk funktion (de Andrés et al., 2011). Tid i djupsömn har också setts 
vara större hos individer med högre fitness vilket kan tolkas som att träningen har en långvarig 
effekt på djupsömn och därigenom ökad sömnkvalitet (Kubitz et al., 1996), vilket skulle kunna 
vara en förklaring till den positiva effekten vi ser i vår studiepopulation.  Den cirkadiska rytmen, 
reglerad av den så kallade suprachiasmatiska kärnan i hjärnan,  påverkas bland annat av dagsljus 
(Luyster et al., 2012). Eftersom deltagarna i denna studiepopulation uppvisar såpass låg 
VO2max (Armstrong et al., 2006) poneras att en stor del av den fysiska aktiviteten utanför hem 
eller arbete består av promenader. Potentiellt sett korrelerar en högre grad av fysisk aktivitet 
med ökad solljusexponering, vilket i sig skulle kunna påverka insomning och sömnkvalitet 
positivt. 

Gällande insomni fann vi icke-signifikanta samband, men en trend mot minskad förekomst av 
insomni med en ökad fitnessnivå. Enligt Kredlow et al. (2015) har man sett att regelbunden 
träning kan förbättra vissa sömnfaktorer såsom sömnduration, sömneffektivitet och 
insomningstid. Samtliga ingår i PSQI och är faktorer man jobbar med i samband med 
behandling av insomni (Morin et al., 1999). De samlade resultaten för träningens effekt på 
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insomni som helhet är dock inte enhetliga (Kredlow et al., 2015). Att resultaten i denna studie 
avseende PSQI är starkare än för insomni ligger därmed i linje med vissa tidigare 
forskningsresultat (Kredlow et al., 2015).  

Vi fann signifikanta samband mellan minskad förekomst av sömnapné med en ökad fitnessnivå. 
Till skillnad från PSQI fanns det avseende sömnapné endast en skillnad mellan låg och 
medelhög fitnessnivå samt låg och hög fitnessnivå, medan resultatet för medelhög till hög 
fitnessnivå var icke-signifikant. Detta kan tolkas som att effekten infaller redan vid en lägre 
ökning av fysisk aktivitet när det gäller sömnapné medan ytterligare ökningar därefter ej ger 
någon ytterligare effekt. För kvinnorna i vår studiepopulation innebar detta att öka från ett 
VO2max Md = 23,1 (min-max = 14,6-25,8) till Md = 28,9 (min-max = 25,82-32). För männen 
var motsvarande värden ett VO2max på Md = 29,0 (min-max = 18,27-31,84) till Md = 34,5 
(min-max = 31,9-36,9).  

5.3 Slutsatser och implikationer 
Sömnkvalitet (PSQI) var inte en signifikant prediktor för insjuknande i hjärt-kärlsjukdom inom 
en 10-årsperiod oaktat fitnessnivå. Vi fann dock ett signifikant samband mellan en ökad 
fitnessnivå och bättre sömnkvalitet främst vid en högre intensitetsgrad. En högre fitness skulle 
därmed kunna förbättra sömnkvaliteten vilket i sin tur kan leda till en minskad risk att insjukna 
i hjärt-kärlsjukdom. Resultaten indikerar även att störst effekt på sömnkvalitet fås för relativt 
otränade äldre vuxna vid de högre nivåerna av VO2max. Detta kan tolkas som att det krävs mer 
intensiv fysisk aktivitet för att påverka sömnkvaliteten, något som ligger i linje med tidigare 
forskning (Feng et al., 2014; Rubio-Arias et al., 2017).  

Insomni och sömnapné var signifikanta prediktorer för hjärt-kärlsjukdom men endast i gruppen 
med den lägsta fitnessnivån. Detta är i linje med vår första hypotes, att dålig sömn ökar risken 
för att insjukna i hjärt-kärlsjukdom i större grad för individer med låg fitnessnivå jämfört med 
individer med högre fitnessnivå. Detta innebär också att det är individer med lägre nivåer av 
VO2max som har störst hälsomässig vinning av att öka på sin fysiska aktivitet i syfte att minska 
risken för insjuknande i hjärt-kärlsjukdom. Slutligen fann vi signifikanta samband mellan en 
högre fitnessnivå och minskad förekomst av sömnapné och att tröskeln för att få effekt är något 
lägre än för sömnkvalitet. Vår andra hypotes i denna studie var att fitnessnivå i sig påverkar 
sömnen och individer med högre fitnessnivå har också bättre sömn än individer med lägre 
fitnessnivå. Detta tycks det alltså finnas störst belägg för kopplat till sömnkvalitet och 
sömnapné. 

Sammanfattningsvis är resultaten blandade men det finns vissa indikationer på att en högre 
fysisk aktivitet och fitness är positivt för att undvika sömnproblematik vilket i längden skulle 
kunna minska risken för insjuknande i hjärt-kärlsjukdom.  

I framtiden behövs mer omfattande studier för att fortsätta undersöka sambandet mellan sömn, 
fitness och hjärt-kärlsjukdomar. Som tidigare nämnts har fysisk aktivitet visat sig vara en 
effektiv behandlingsmetod vid sömnproblematik och att sömn till viss del kan påverka en 
individs fysiska aktivitetsnivå. Ytterligare forskning kan bidra till en fördjupad förståelse och 
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kunskap kring hur samtliga tre faktorer, det vill säga sömn, fitness och hjärt-kärlsjukdomar, kan 
påverka varandra. Detta kan förhoppningsvis leda till en vidareutveckling av 
behandlingsmetoder inom vården samt öka förebyggandet av hjärt-kärlsjukdom. 
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