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Má bæta árangur af meðferð 
hjarta- og æðasjúkdóma með aukinni 

áherslu á svefngæði?
– yfirlitsgrein

Á G R I P

Þrátt fyrir víðtæka þekkingu á mikilvægi svefns fyrir heilsu og vellíðan 
gleymist oft að huga að svefni og svefngæðum í meðferð langvinnra 
sjúkdóma. Markmiðið með þessari samantekt er að vekja athygli á 
nýjum rannsóknum sem undirstrika þátt svefnraskana í tilurð og fram-
gangi langvinnra sjúkdóma og er hér lögð áhersla á þessi tengsl við 
hjarta- og æðasjúkdóma.
   Mikilvægt er að greina svefnraskanir hjá sjúklingum með langvinna 
sjúkdóma og veita viðeigandi meðferð samhliða annarri meðferð til að 
hámarka árangur og auka lífsgæði. Til að tryggja viðeigandi meðferð 
svefnraskana er hlutlæg greining á svefngæðum og svefnsjúkdómum 
nauðsynleg. Slík greining er einnig mikilvæg til að hægt sé að með-
höndla svefnsjúkdóma líkt og aðra langvinna sjúkdóma, með reglulegu 
mati á árangri af meðferð.
   Í ljósi þekkingar á þeim neikvæðu áhrifum sem stuttur svefn og/eða 
léleg svefngæði og svefnsjúkdómar hafa á hjarta- og æðasjúkdóma má 
færa rök fyrir því að mat á svefngæðum ætti að vera þáttur í áhættumati 
og meðferð hjarta- og æðasjúkdóma.
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Inngangur

Hjarta- og æðasjúkdómar eru algengir á Íslandi líkt og annars stað-
ar í þróuðum samfélögum og eru í dag enn ein helsta orsök dauðs-
falla.1  Áhrif mataræðis og hreyfingar á hjarta- og æðasjúkdóma 
eru vel þekkt og um árabil hefur verið lögð áhersla á fræðslu um 
mikilvægi þess að tileinka sér góðar venjur hvað varðar mataræði 
og hreyfingu sem þátt í forvörnum, sem er vel. Hins vegar hefur 
lítil áhersla verið lögð á mikilvægi reglulegs, endurnærandi svefns 
til að viðhalda heilbrigði hjarta- og æðakerfisins.2,3 Afleiðingar af 
þeim samfélagslegu breytingum sem hafa átt sér stað á síðustu 
áratugum eru meðal annars að þeim hefur fjölgað sem nú sofa 
skemur til að bregðast við auknum kröfum um lengri vinnutíma, 
vaktavinnu og aukið framboð á þjónustu, sem og samskiptatækni 
sem gerir fólki kleift að vera í hnattrænum tengslum allan sólar-
hringinn. 

Þessar breytingar á svefnvenjum, svefngæðum og sú aukna 

streita sem gjarnan fylgir4 hafa neikvæð áhrif á heilsu og lífsgæði. 
Mynd 1 sýnir á einfaldan hátt annars vegar samspil lífsstílsþátta 
og heilsu (a) og hins vegar samspil svefns, svefnsjúkdóma og 
heilsu (b). Nýlegar rannsóknir hafa sýnt að afleiðingar af svefn-
truflunum og svefnsjúkdómum eru ekki einungis tengdar nei-
kvæðum áhrifum á lífsgæði, heldur geta leitt til ýmissa algengra 
langvinnra sjúkdóma eins og háþrýstings, sykursýki 2 og offitu, 
sem allt eru sjúkdómar sem eiga það sameiginlegt að auka líkur á 
þróun hjarta- og æðasjúkdóma.3-11  

Markmiðið með þessu yfirliti er að taka saman niðurstöður 
nýlegra rannsókna sem skoða tengsl svefnraskana (svefngæða, 
svefnlengdar og svefnsjúkdóma) og langvinnra sjúkdóma með 
áherslu á hjarta- og æðasjúkdóma og vekja athygli á svefni sem 
þætti í forvörnum og meðferð þessara sjúkdóma.3,12 Leitað var í 
PubMed-gagnagrunni að ritrýndum greinum sem birtar hafa ver-
ið á síðustu 5 árum undir leitarorðunum svefngæði, svefnlengd, 
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hormóns, styrkur þess hækkar þegar líður að svefntíma og nær 
hámarki við innleiðingu svefns en lækkar svo aftur í djúpsvefni 
og eftir því sem líður á svefntímann.17 Í djúpsvefni á sér stað losun 
vaxtarhormóna sem eru mikilvæg fyrir endurnýjun vefja líkam-
ans og heilinn losar sig við úrgangsefni (b-amyloyid) sem safnast 
upp í heila- og mænuvökva í vöku.18 Þeir sem fá ekki nægilegan 
djúpsvefn eru útsettari fyrir að þróa með sér ýmsa sjúkdóma eins 
og háþrýsting, sykursýki 2, hjarta- og æðasjúkdóma, offitu, kvíða, 
þunglyndi og einkenni heilabilunar (alzheimer).19 Þessir einstak-
lingar eru einnig líklegri til að vakna þreyttir að morgni og eiga 
oft erfitt með að einbeita sér.20

Helstu orsakir svefnkvartana 

Algengt er að fólk leiti til heilsugæslu með svefnkvartanir og er 
talið að um 30% fullorðinna hafi einkenni svefnleysis á hverjum 
tíma.21,22  Ýmsar ástæður geta legið að baki því að svefn er ekki 
nógu góður og má þar nefna slæmar svefnvenjur, svo sem þegar 
einstaklingar forgangsraða öðrum þáttum daglegs lífs fram yfir 
svefn eða trufla gæði hans til dæmis með neyslu koffíns eða áfeng-
is. Einnig getur geðræn og/eða líkamleg vanlíðan truflað og haft 
neikvæð áhrif á reglu, lengd og gæði svefns, sem og ógreindir 
svefnsjúkdómar.22 Hver svo sem ástæðan er geta afleiðingar af 
óreglulegum og/eða stuttum svefni og lélegum svefngæðum kom-
ið fram í margvíslegum birtingarmyndum með neikvæðum áhrif-
um á heilsu, þar með talið á hjarta- og æðakerfið.2,3,6,9,23-32

Svefngæði

Svefngæði eru ýmist metin huglægt með spurningalistum33 eða 
með hlutlægum svefnmælingum sem mæla þá hversu langan 
tíma það tekur að sofna (sleep latency: SL), lengd svefntíma (sleep 
duration: SD), svefnstig og vökur yfir svefntímann (wake after sleep 

svefnsjúkdómar og áhrif á hjarta- og æðasjúkdóma (tafla I sem 
geymd er í greininni á heimasíðu Læknablaðsins).

Svefn 

Mælt er með að fullorðið fólk sofi 7-9 klukkustundir á sólarhring.13 
Þær ráðleggingar eru byggðar á rannsóknum sem sýnt hafa að 
bæði of stuttur og of langur svefn geti haft neikvæð áhrif á heilsu 
og að þeir sem reglulega sofa skemur eða lengur en núverandi 
ráðleggingar mæla með séu líklegri til að þróa með sér langvinna 
sjúkdóma.2,3,5-11  Hversu langur svefntíminn er segir samt ekki alla 
söguna því jafnframt þarf að huga að reglu og gæðum svefns-
ins.14-16 

Svefn er lífeðlisfræðilega flókið ferli sem meðal annars stjórn-
ast af áhrifum dægursveiflu ljóss á undirstúku heila og uppsöfn-
un á adenosíni í miðtaugakerfi sem veldur aukinni syfju eftir að 
einstaklingur hefur verið vakandi í 12-16 klukkustundir. Til inn-
leiðingar á svefni þarf einnig að eiga sér stað ákveðin aðlögun 
á líkamsstarfsemi; minnkað ljósmagn hefur áhrif á undirstúku
heiladinguls-nýrnahettu-öxulinn sem eykur losun melantóníns 
og magn kortisóls í blóði lækkar og nálgast lágmarksgildi um 
miðnætti. Dægursveiflan hefur einnig áhrif á líkamshita sem 
smám saman lækkar þegar svefntími nálgast. Við innleiðingu á 
svefni lækkar líkamshitinn enn frekar, öndun og hjartsláttur verða 
hægari og reglulegri, ásamt því að blóðþrýstingur lækkar.16,17

Svefntíminn skiptist í mismunandi svefnstig þar sem heil-
brigður svefn einkennist af um það bil 90-120 mínútna löngum 
svefntímabilum sem innifela vöku, léttari svefnstig, djúpsvefn og 
draumsvefn og er þetta ferli endurtekið nokkrum sinnum (fjórum 
til sex sinnum) yfir svefntímann. Hvert svefnstig hefur sitt sér-
kenni og er djúpsvefn ríkjandi fyrri hluta svefntímans en seinni 
hluta nætur verður svefninn léttari og draumsvefn meira áber-
andi. Bæði svefn og dægursveiflan hafa áhrif á losun skjaldkirtils-

Mynd 1. Skýringarmynd (Venn) sem sýnir á einfaldan hátt: (a) samspil hreyfingar, nær-
ingar, svefns og heilsu. (b) Samband svefntíma, svefngæða, svefnsjúkdóma og heilsu.

A B
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onset: WASO).34,35  Ef einstaklingur vaknar oft upp á nóttu verð-
ur svefninn sundurlaus og viðkomandi upplifir þá gjarnan léleg 
svefngæði.12,36,37 Þegar svefngæði (sleep efficiency: SE) eru metin 
með hlutlægum svefnmælingum er hlutfallið milli þess tíma sem 
viðkomandi er að reyna að sofa (time in bed: TIB) og þess tíma sem 
viðkomandi er sofandi (total sleep time; TST) skoðað og miðast góð 
svefngæði við að hlutfallið sé >85% og TST meira en 6,5 klukku-
stundir.38 Einnig þarf þó að skoða hversu lengi viðkomandi er 
vakandi yfir svefntímann (WASO) sem gefur góðar upplýsingar 
um hversu samfelldur svefninn er og er miðað við að hjá þeim 
sem hafa góð svefngæði séu vökur á svefntíma samtals minna en 
30 mínútur. Hlutfall hvers svefnstigs yfir heildarsvefntímann hef-
ur einnig áhrif á gæði svefns. Hjá þeim sem vakna ítrekað upp á 
nóttunni skerðast ekki einungis svefngæðin heldur styttist einnig 
heildarsvefntíminn.35,39

Svefnsjúkdómar og hjarta- og æðakerfið

Tveir algengustu svefnsjúkdómarnir eru svefnleysi (insomnia) og 
kæfisvefn (sleep apnea). Tilurð þessara sjúkdóma er ólík38,39 en báðir 
sjúkdómarnir eiga það þó sameiginlegt að hafa neikvæð áhrif á 
svefngæði í gegnum aukna virkni í örvandi hluta ósjálfráða tauga-
kerfisins.15,16 Heilbrigt svefnmynstur brotnar þannig upp og sú líf-
eðlisfræðilega starfsemi sem einungis á sér stað í djúpsvefni verður 
ekki með eðlilegum hætti, sem aftur getur leitt til sjúkdóma eins 
og offitu, háþrýstings, blóðfituröskunar, sykursýki 2 og aukinnar 
bólgumyndunar í æðaþeli (atherosclerosis) sem allt eru sjúkdómar 
sem ýta undir þróun hjarta- og æðasjúkdóma.2,3,5-8,23-32,39,40    

Svefnleysi einkennist af erfiðleikum við að sofna og/eða 
viðhalda svefni og ef svefnleysi endurtekur sig þrisvar eða oft-
ar í viku yfir tímabil sem er lengra en þrír mánuðir er talað um 
langtímasvefnleysi. Talið er að um 30-50% fullorðinna upplifi 
skammtímasvefnleysi og áætlað er að um 10% fullorðinna þjáist 
af langtímasvefnleysi á hverjum tíma.38

Kæfisvefn er einnig algengur sjúkdómur sem hrjáir um 34% 
karla, og er tíðnin sambærileg meðal kvenna eftir tíðahvörf. 
Kæfisvefn einkennist af endurteknum þrengingum (hypopnea) eða 
lokunum á öndunarveginum (apnea) sem takmarkar eða lokar fyr-
ir loftflæði til lungnanna sem aftur veldur því að súrefnismagn í 
blóði minnkar.41

Algengt er að sjúklingar hafi á sama tíma svefnleysi og 
kæfisvefn, og kallast sjúkdómurinn þá COMISA (Co-Morbid 
Insomnia and Sleep Apnea). Nálægt 39-58% kæfisvefnssjúklinga hafa 
einnig einkenni svefnleysis og 29-67% þeirra sem greindir hafa 
verið með langtímasvefnleysi hafa kæfisvefn.42,43 COMISA hefur 
mun meiri neikvæð áhrif á svefn, heilsu, líðan og lífsgæði sjúk-
lings en þegar einungis er um að ræða svefnleysi eða kæfisvefn og 
því mikilvægt að greina og meðhöndla báða sjúkdómana ef góður 
árangur á að nást.42-44  

Áhrif á blóðþrýsting

Hár blóðþrýstingur er algengur og á síðustu árum hefur komið 
fram að svefntími og svefngæði hafa áhrif á blóðþrýsting. Aukin 
virkni í örvandi hluta ósjálfráða taugakerfisins eykur hjartslátt, 
veldur því að svefninn verður sundurlaus og blóðþrýstingur 
lækkar ekki eins og hjá þeim sem sofa vel, sem aftur getur leitt 

til hækkunar blóðþrýstings daginn eftir. Þannig geta stuttur 
svefntími og léleg svefngæði leitt til háþrýstings ef fólk fær ekki 
viðeigandi meðferð og ástandið er viðvarandi.45-49 Sýnt hefur 
verið fram á að skerðing á svefni minnkar blóðþrýstingslækkun 
í djúpsvefni í heilbrigðum50 og að þeir sem reglulega sofa skem-
ur en 6 klukkustundir á sólarhring eru líklegri til að vera með 
hækkaðan blóðþrýsting.51,52 Samanburðarrannsókn á sjúklingum 
sem greindir höfðu verið með háan blóðþrýsting og sofa reglulega 
skemur en 7 klukkustundir á sólarhring sýndi að blóðþrýstingur 
lækkaði marktækt meira hjá þeim sem lengdu svefntíma sinn um 
hálfa klukkustund á nóttu en hjá viðmiðunarhópi sem breytti ekki 
lengd svefntímans þær 6 vikur sem rannsóknin stóð yfir.53 Önnur 
rannsókn, gerð í hópi sjúklinga sem greindir voru með kæfisvefn 
og hjarta- og æðasjúkdóm, sýndi að með því að bæta svefngæði má 
hafa marktækt jákvæð áhrif á blóðþrýsting bæði í svefni og vöku, 
óháð meðferð og breytingum á kæfisvefnsstuðli (apnea hypopnea 
index). Þessi sama rannsókn sýndi einnig marktækt meiri árangur 
til bættrar blóðþrýstingsstjórnunar hjá þeim sem voru með léleg 
svefngæði við innleiðingu meðferðar með öndunaraðstoð (positi-
ve airway pressure) heldur en hjá samanburðarhópi sem fékk sömu 
meðferð en var með betri svefngæði við upphaf meðferðar. Þetta 
undirstrikar að mikilvægt er að meta og fylgja eftir svefngæðum 
þeirra sem meðhöndlaðir eru við kæfisvefni með öndunaraðstoð.54

Áhrif á blóðfitur

Nýlegar rannsóknir hafa sýnt að hjá fólki á miðjum aldri sem ekki 
er með hjarta- og æðasjúkdóm, kæfisvefn eða önnur heilsufars-
vandamál, eru viðvarandi stuttur svefn og/eða léleg svefngæði 
sjálfstæðir áhættuþættir sem hvetja til aukinnar uppsöfnunar á 
blóðfitu og kölkunar í slagæðum líkamans. Afleiðingarnar geta 
því verið að heilbrigðir á miðjum aldri sem sofa skemur en 6 
klukkustundir á nóttu og/eða hafa léleg svefngæði eru í aukinni 
hættu á að þróa með sér sjúkdóma tengda æðakölkun.40,55

Áhrif á orkubúskap og þyngdarstjórnun

Áhrif svefns á orkubúskap líkamans og þyngdarstjórnun eru flók-
in og margvísleg og geta viðvarandi léleg svefngæði og/eða stuttur 
svefn haft neikvæð áhrif og valdið þyngdaraukningu. 6,11 Skortur 
á djúpsvefni hefur áhrif á losun vaxtarhormóns sem minnkar og 
þegar svefngæði eru skert og/eða svefntíminn stuttur verður trufl-
un á hitastjórnun sem hefur áhrif á seytingu hormóna.17,56 Stuttur 
svefn og/eða léleg svefngæði hafa þannig áhrif á svengd og seddu 
í gegnum aukna seytingu á svengdarhormóninu ghrelin og minni 
áhrif af sedduhormóninu leptin með þeim afleiðingum að matar-
lyst eykst og seddutilfinning minnkar. Þeir sem sofa óreglulega 
og/eða hafa léleg svefngæði sækja einnig gjarnan meira í hitaein-
ingaríka fæðu, bæði fituríka fæðu með háu hlutfalli af mettuðum 
fitum og sætindi, með neikvæðum áhrifum á bæði fituefnaskipti 
og blóðsykurstjórnun og eru því útsettir fyrir þyngdaraukningu. 
Viðvarandi léleg svefngæði geta þannig haft varanleg áhrif á orku-
búskap líkamans, valdið skertu insúlínnæmi sem aftur getur leitt 
til sykursýki 2, þyngdaraukningar og offitu.11,57-59 

Lélegum svefngæðum fylgir skerðing á svefntíma og marktæk 
fylgni er á milli þeirrar skerðingar á svefni og aukningar á offitu 
sem átt hefur sér stað á undanförnum árum.7,11,23 Adiponektín er 



520 L ÆK N A BL AÐIÐ  2020/106

Y F I R L I TY F I R L I T

þegar hafa verið greindir með áhættuþætti hjarta- og æðasjúk-
dóma, svo sem hækkaðan blóðþrýsting, sykursýki 2 eða offitu, og 
sofa að jafnaði  minna en 6 klukkustundir á nóttu eru tvisvar sinn-
um líklegri til þess að deyja úr hjartasjúkdómi eða heilablóðfalli en 
þeir sem sofa lengur og hafa betri svefngæði.70  

Með það að markmiði að draga úr dauðsföllum tengdum hjarta- 
og æðasjúkdómum er aukin áhersla á góðan svefn og meðhöndl-
un svefnsjúkdóma mikilvæg.71 Ráðlögð meðferð við kæfisvefni, 
öndunaraðstoð, hefur sýnt sig að hafa jákvæð áhrif á æðaþel og 
ónæmiskerfi gegnum lækkun á hs-CRP, IL-6 og TNF-a,72-74 lækk-
ar blóðþrýsting,54,75 hefur jákvæð áhrif á blóðsykurstjórnun,76 
dregur úr líkum á hjartsláttartruflunum77 og hugsanlega alvar-
legum afleiðingum hjarta- og æðasjúkdóma eins og hjarta- og 
heilaáfalla.70,78,79 Samkvæmt klínískum leiðbeiningum er hugræn 
atferlismeðferð fyrsta skref til að bæta svefngæði og lengja svefn-
tíma.80,81 Með hugrænni atferlismeðferð má meðal annars draga úr 
streitustigi og hafa þannig jákvæð áhrif á bæði svefngæði og lengd 
svefntíma, sem sýnt hefur verið fram á að bætir sykurefnaskipti, 
dregur úr offitu og hefur jákvæð áhrif á  hjarta- og æðakerfið.82-86

Umræður

Þrátt fyrir aukna þekkingu á mikilvægi svefngæða er takmörkuð 
umræða meðal lækna um neikvæðar afleiðingar af stuttum og/
eða óreglulegum svefni og áhrif ómeðhöndlaðra svefnsjúkdóma 
á heilsu, líðan og lífsgæði. Höfundar taka undir það sjónarmið 
að of lítil áhersla sé lögð á mikilvægi þess að greina og með-
höndla svefnsjúkdóma eins og aðra langvarandi sjúkdóma.3,6-8,12,64 

Einnig er áhyggjuefni hversu lítið er fjallað um svefn og svefn-
tengda sjúkdóma í hefðbundnu læknanámi,87 sem leiðir til þess 
að læknar útskrifast með takmarkaða þekkingu á hlutverki svefns 
og hvernig markvisst megi nálgast mat á svefngæðum og svefn-

framleitt í hvítum fituvef og hefur margþætt áhrif á efnaskipti 
og á hjarta- og æðakerfið. Offita, sérstaklega kviðfitusöfnun, 
hefur truflandi áhrif á framleiðslu á adiponektíni sem minnkar. 
Áhrif adiponektíns á blóðþrýstingsstjórnun er talin vera gegnum 
bólgueyðandi áhrif sem koma í veg fyrir að skemmdir myndist 
í æðaþeli og með letjandi áhrifum adiponektíns á sympatíska 
taugakerfið.59 Komið hefur í ljós að hækkun á adiponektíni í 
sermi minnkar líkur á háþrýstingi og að með hækkun um 1,0 
µIU/ml á serum adiponektíni má minnka líkur á háþrýstingi um 
6%.60,61 Offitu fylgir oft veruleg skerðing á svefngæðum og tíðni 
kæfisvefns eykst. Þegar adiponektín-gildi fólks með kæfisvefn 
eru borin saman við samanburðarhóp, samsettan af einstakling-
um sem ekki eru greindir með svefnsjúkdóm en með sambæri-
leg blóðþrýstings- og blóðsykurgildi og eru í sambærilegri þyngd 
og á sama aldri, eru adiponektín-gildi þeirra sem hafa kæfisvefn 
marktækt lægri.62 Óskilvirk meðferð svefnsjúkdóma og lélegra 
svefngæða getur þannig haft margvísleg áhrif á orkuefnabúskap 
líkamans, stuðlað sykursýki 2, valdið blóðfituröskun, hækkun á 
blóðþrýstingi, þyngdaraukningu og offitu (mynd 2).2,3,5-8, 36,63,64

Áhrif á dánartíðni

Stuttum svefni og/eða lélegum svefngæðum fylgir aukin virkni í 
örvandi hluta ósjálfráða taugakerfisins. Sú hækkun sem verður á 
kortisóli virkjar bólguferla og hefur neikvæð áhrif á ónæmiskerfið 
sem aftur getur aukið líkur á ýmsum sjúkdómum.65,66 Rannsóknir 
undanfarinn áratug hafa á sannfærandi hátt sýnt fram á að léleg 
svefngæði og öfgar í svefnlengd (minna en 6 klukkustundir eða 
meira en 9 klukkustundir) hafa bólgumyndandi áhrif (hækkun á 
Interleukin-6 (IL-6), tumor necrosis factor-a (TNF-a), high-sensity 
C-reactive protein, (hs-CRP) sem getur aukið dánartíðni af marg-
víslegum orsökum.67-69 Ennfremur hefur komið í ljós að þeir sem 

Mynd 2. Áhrif svefnsjúkdóma og lélegra svefngæða á  orkubúskap og efnaskipti.
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sjúkdómum, hvort sem litið er til greiningar eða meðferðar.88 Á 
meðan margir læknar ræða reglulega um hreyfingu og mataræði 
við skjólstæðinga sína eru þeir læknar í minnihluta sem ræða um 
mikilvægi svefns89 og vísbendingar eru um að greiningu svefn-
sjúkdóma sé ábótavant, hvort sem litið er til heilsugæslunnar43,89 

eða við meðferð á hjarta- og æðasjúkdómum.90 
Í ljósi þessa er mikilvægt að vitundarvakning eigi sér stað um 

áhrif svefns á líðan, lífsgæði, heilsufar og sjúkdóma.88,91,92 Auka 
þarf fræðslu meðal lækna og annars heilbrigðisstarfsfólks um ein-
kenni, greiningu og meðferð svefnsjúkdóma og ættu læknar að 
taka þar frumkvæði og vera í forsvari fyrir og stýra slíkri fræðslu 
í samvinnu við aðrar heilbrigðisstéttir. Fræðsla og stuðningur við 
góðar svefnvenjur ættu að vera hluti af allri heilsuvernd og mikil-
vægt er að læknar ræði reglulega um svefn við skjólstæðinga sína. 
Fyrir þá sjúklinga sem hafa svefnkvartanir og/eða ef grunur vakn-
ar um svefnsjúkdóm, þarf aðgengi að svefnmælingum að vera gott. 
Svefnmæling þarf að gefa upplýsingar um lengd og gæði svefns, 
mæla þá þætti sem greining svefnsjúkdóma byggir á og bjóða upp 
á möguleika á endurteknum mælingum til að fylgja eftir árangri 
meðferðar þegar við á. Með þeirri tækniþróun sem hefur átt sér 
stað á síðustu árum eru svefnmælingar orðnar mun einfaldari 
fyrir sjúklinga sem nú geta mælt svefn sinn heima. Úrlestur mæl-
inganna getur verið sjálfvirkur, sem gerir kostnað raunhæfan, og 
framsetning á niðurstöðum rannsókna auðveldar læknum að lesa 
úr og túlka niðurstöður til sjúkdómsgreiningar og innleiðingar og 
eftirfylgni á meðferð.35  Ef bættur árangur á að nást í meðhöndlun 
svefnsjúkdóma og þeirra sjúkdóma sem eru beint tengdir skorti á 
svefni og/eða svefngæðum og svefnsjúkdómum er mikilvægt að 

meðhöndlun svefnsjúkdóma fylgi sambærilegum ferlum og gilda 
fyrir meðhöndlun annarra langvinnra sjúkdóma. Nefna má sem 
dæmi meðferð á háþrýstingi og sykursýki sem byggja á regluleg-
um mælingum, greiningum og endurmati þar sem ávallt er byggt 
á hlutlægum upplýsingum.93  

Lokaorð

Í dag er áhættumat hjarta- og æðasjúkdóma byggt á upplýsing-
um um hreyfingu, mataræði, blóðþrýsting, blóðfitur, blóðsykur, 
þyngd og reykingar.94 Nýlega sendu Bandarísku hjartasamtök-
in (American Heart Association, AHA) frá sér yfirlýsingu sem 
byggð er á rannsóknum og aukinni þekkingu á þeim neikvæðu 
áhrifum sem stuttur svefn og/eða léleg svefngæði hafa á hjarta-
heilsu og þróun hjarta- og æðasjúkdóma. Í yfirlýsingunni leggur 
AHA áherslu á mikilvægi svefns með það að markmiði að fyrir-
byggja þróun hjarta- og æðasjúkdóma og veltir upp þeirri spurn-
ingu hvort ekki sé kominn tími til að endurskoða núverandi 
áhættumat (Simple 7) þannig að það feli í sér mat á svefngæðum 
(Essential 8).64,95

Höfundar vona að með samantekt þessari hafi áhugi á svefni 
glæðst hjá einhverjum lesendum. Meiri áhersla á greiningu og 
meðferð svefnsjúkdóma ætti að geta haft jákvæð áhrif á gæði 
þjónustu við sjúklinga og bætt árangur í meðhöndlun á svefnsjúk-
dómum og ýmsum langvinnum sjúkdómum, svo sem hjarta- og 
æðasjúkdómum. Meiri áhersla á svefngæði, bæði í forvörnum og í 
meðferð sjúkdóma, ætti einnig að geta haft jákvæð áhrif á rekstur 
heilbrigðiskerfisins og skilað bættri lýðheilsu.96 
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Despite extensive knowledge on the importance of quality sleep for health and 
wellbeing, sleep quality and sleep disorders are commonly overlooked in both pre-
vention and treatment of chronic illnesses. The aim of this review is to draw atten-
tion to recently published literature focusing on how disrupted sleep contributes to 
the onset and progression of chronic diseases, with focus on  cardiovascular- and 
cardiometabolic diseases.
   Diagnosis and management of sleep disorders are an important part of prevention 
and chronic disease management to optimize outcomes and improve patients´ health 
and quality of life. 
Objective sleep disorder diagnosis is relevant to ensure appropriate therapy inter-
vention, and for sleep disorders to be managed as other chronic diseases based on 
regular objective assessments of treatment efficacy.
   In light of the knowledge of how short sleep and/or low sleep quality negatively af-
fects the cardiovascular system, including objective sleep evaluation in the standard 
of care for risk assessment and management of cardiovascular diseases may im-
prove cardiovascular risk prediction and improve outcomes.
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heimasíðu blaðsins.
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