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Sammendrag

Bakgrunn. Søvnforstyrrelser er vanlig 
ved de fleste psykiske lidelser og er 
ofte blitt oppfattet som sekundære 
symptomer. Hensikten med artikkelen 
er å belyse sammenhengen mellom 
søvnforstyrrelser og psykiske lidelser.

Materiale og metode. Oversikten er 
basert på egen klinisk og forsknings-
basert erfaring og artikler funnet 
ved ikke-systematiske søk i PubMed.

Resultater. Det er vanlig med søvn-
problemer ved de fleste psykiske lidel-
ser. Mye taler for at de er selvstendige 
komorbide tilstander og ikke bare sym-
ptomer på en underliggende psykisk 
lidelse: De kommer ofte før en episode 
av psykisk sykdom og er en av de ster-
keste risikofaktorer for senere utvik-
ling av angst, affektive svingninger 
eller psykose. Effektiv behandling av 
den psykiske lidelsen behøver nød-
vendigvis ikke bedre søvnforstyrrelsen. 
Effektiv diagnostikk og behandling av 
søvnforstyrrelser kan bedre sympto-
mer og prognose ved psykiske lidelser. 
Dette er spesielt vist ved affektive lidel-
ser, angstlidelser og schizofrenier.

Fortolkning. Søvnforstyrrelser ved 
psykiske lidelser bør diagnostiseres 
som egne komorbide tilstander. Kunn-
skap om de forskjellige søvnforstyr-
relser og deres behandling kan føre til 
både bedre akutt behandling og bedre 
prognose ved psykiske lidelser.

Søvnvansker er 24-timersproblemer fordi de
også går utover funksjonen på dagtid. Om
lag 10 % av befolkningen antas å ha et alvor-
lig og langvarig problem med nattesøvnen
(1). Ca. 50–80 % av pasienter med psykisk
lidelse har søvnforstyrrelser, og minst 50 %
av pasienter med søvnforstyrrelser har en
psykisk lidelse (2). Det kan stilles spørsmål
om hvorvidt søvnforstyrrelser kun er sym-
ptomer på en underliggende psykisk lidelse,
eller om de er selvstendige kliniske tilstan-
der. I denne artikkelen vil vi forsøke å belyse
noen av sammenhengene mellom de van-
ligste psykiske lidelser og søvnforstyrrelser.

Materiale og metode
Oversikten er basert på egen klinisk og
forskningsbasert erfaring og artikler funnet
ved ikke-systematiske søk i PubMed.

Normal søvn
Søvn er en syklisk prosess. Målt med poly-
somnografi (PSG) kan man dele søvnen inn
i to hovedstadier. NREM-søvn (non rapid
eye movement) og REM-søvn (rapid eye
movement). Særlig den dypeste NREM-
søvnen blir regnet som viktig for dagfunk-
sjonen. Det er den vi først tar igjen ved søvn-
mangel, og den kommer tidlig i søvnperio-
den. Ved REM-søvn er hjernebølgene nesten
som under våkenhet, men samtidig er mus-
kulaturen i sin mest avslappede fase. I til-
legg ses hurtige øyebevegelser. De fleste av
drømmene våre finnes i REM-søvn.

Søvnlengde og søvndybde reguleres av et
samspill mellom cirkadian faktor, homøo-
statisk faktor og vaner/atferdsfaktorer. Det
er døgnrytmen (cirkadian faktor) som i

hovedsak bestemmer hvor mange timer man
sover. Dette betyr at søvnlengden varierer
etter når på døgnet man legger seg, nesten
uavhengig av hvor lenge man har vært
våken. Homøostatisk faktor bygger seg opp
mens man er våken, og søvnen blir dypere jo
lenger det er siden man sov sist. Samspillet
mellom den homøostatiske og den cirka-
diane faktoren er vesentlig for hvordan søv-
nen reguleres, og ikke sjelden er begge i
ubalanse og asynkrone. Vaner og atferd kan
fremme eller motarbeide den fysiologiske
basis for god søvn (3).

Diagnostisering av søvnforstyrrelser
De vanligste søvnforstyrrelsene som er ko-
morbide med psykiske lidelser er insomni,
hypersomni og døgnrytmeforstyrrelser.

Ved insomni finner man vansker med inn-
sovning og/eller vansker med å opprettholde
søvnen over tid. Insomnier er ofte preget av
subjektiv kort søvntid og lav søvneffektivi-
tet, mens døgnrytmen ofte er normal. Typisk
for insomnipasienter er at de også har pro-
blemer med å sove på dagtid. De er slitne,
men lite søvnige (4).

Ved hypersomni finner man ekstrem søv-
nighet på dagtid og lenger søvn enn normalt.
Hypersomni kan være assosiert med psy-
kiatrisk sykdom, oftest som depresjon, og
kalles da ikke-organisk hypersomni. Natte-
søvnen er av dårlig kvalitet, på tross av sub-
jektivt økt innsovningstendens (5).

Søvnen kan også være forstyrret på grunn
av søvnapné, urolige beinbevegelser eller
narkolepsi. Disse tilstandene gir alle søvnig-
het på dagtid. Det er viktig å diagnostisere
og behandle disse tilstandene som også ofte
er komorbide med psykiske lidelser (6, 7).

Ved døgnrytmeforstyrrelser er søvnen
som regel normal, men ute av rytme med
kravene fra det ytre miljøet. Forstyrrelser i
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døgnrytmen kommer til uttrykk i alt fra
søvn/våkenhet, kroppstemperatur, hormon-
nivå, matlyst, konsentrasjon, oppmerksom-
het og stemningssvingninger (8, 9).

Symptom eller egen diagnose?
Søvnforstyrrelser er listet opp som symptom
ved en rekke psykiske lidelser som depre-
sjon, angst og posttraumatisk stresslidelse
(10). Tradisjonelt har de fleste klinikere sett
på søvnvanskene kun som et symptom på
den underliggende «primære» psykiske
lidelsen (11). Nyere forskning viser imidler-
tid at søvnvansker ofte utvikler seg før den
psykiske lidelsen, kan bestå etter at den
psykiske lidelsen har gått i remisjon og er en
markert risikofaktor for senere episoder av
psykisk sykdom (11). Mye taler derfor for at
de er selvstendige komorbide tilstander og
ikke bare symptomer på en underliggende
psykisk lidelse (11).

Behandling av søvnforstyrrelser 
ved psykiske lidelser
Felles for mange pasienter med psykiske
lidelser er at de forsøker å slippe vekk fra

ubehaget ved å sove. De ligger lenge, og
mange bruker anxiolytika og/eller hypnotika
for å sove lenger. Den homøostatiske faktor
blir lav, og de får lav søvneffektivitet, in-
somni og døgnrytmeforstyrrelser (9).

Den best dokumenterte behandlingen for
kronisk insomni er kognitiv atferdsterapi, hvor
søvnhygiene, stimuluskontroll, avslapnings-
øvelser, søvnrestriksjon og det å arbeide med
pasientens oppfatning av søvn står sentralt
(4, 12). Bruk av en så liten dose sederende
antidepressiver før leggetid at det ikke gir
ettervirkninger (hangover) sammen med
søvnrestriksjon, kan gi bedre søvneffektivitet
og gjør det lettere gradvis å trappe ned på
unødvendig bruk av anxiolytika og hypnotika.

Ved døgnrytmeforstyrrelser brukes mela-
tonin, lett søvnrestriksjon og lysbehandling
etter individuelt tilpasset skjema (9). Lys og
melatonin virker forskjellig på døgnrytmen
gjennom døgnet (13, 9). Det er også blitt
hevdet at noen av de medikamentene som er
virksomme ved affektive lidelser, slik som
stemningsstabiliserende midler, har noe av
sin virkning ved at de hjelper til med å gjen-
opprette døgnrytmen (8).

Ved angstlidelser og lette til middels
tunge depresjoner er det relativt lett å admi-
nistrere behandling av insomni og døgnryt-
meforstyrrelser. Ved de tunge psykotiske
depresjonene, andre psykoser og alvorlige
bipolare svingninger kan man med fordel
anvende en lettere tillempning av behand-
lingsprinsippene inntil pasienten blir bedre
av sin psykiske lidelse. Ved panikkangst og
affektive lidelser er det vist at tidlig behand-
ling av søvnforstyrrelser kan være god til-
bakefallspevensjon (6).

Ved ikke-organisk hypersomni vil be-
handling av den psykiske lidelsen ofte bedre
søvnproblemene, og lett søvnrestriksjon,
stimuluskontroll og søvnhygienisk regime
anbefales. Samtidig behandling med sentral-
stimulerende midler som modafinil kan for-
søkes (5).

Unipolare depresjoner
I klinisk virksomhet møter man sjelden en
deprimert pasient som ikke har forstyrret
søvn. Enkelte sliter med døgnrytmeproble-
mer, andre med insomni i form av innsov-
ningsproblemer, urolig søvn, eller tidlig mor-
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genoppvåkning. Innsovningsvansker er van-
ligst hos yngre personer med depresjon, mens
hyppige oppvåkninger er vanligst hos eldre.
Polysomnografiske data viser at pasienter
med depresjon har redusert dyp søvn, økt
REM-søvn, i tilegg til kort REM-latens (12).
Ca. 50 % av pasienter med kronisk insomni
har en komorbid depresjon (12). Pasienter
med langvarige søvnplager bør derfor utredes
med tanke på en affektiv lidelse. Personer
med tidligere hypersomni og eller insomni i
sykehistorien har en signifikant økt risiko for
å utvikle en depresjon senere i livet (14). Med
tre års oppfølging fant Breslau og medarbei-
dere en fire ganger forhøyet forekomst av
depresjon hos unge voksne som hadde hyper-
somni eller insomni ved begynnelsen av
undersøkelsen (15). Særlig yngre deprimerte
pasienter plages av hypersomni. Døgnrytmen
er ofte forstyrret hos deprimerte pasienter,
med en helt eller delvis utvisket forskjell mel-
lom dag og natt. Prevalenstall er vanskelig å
angi på grunn av ulike måter å måle døgn-
rytmeforstyrrelsen på. Studier har vist at be-
handling rettet både mot depresjonen og mot
søvnproblemene gir bedre resultat enn be-
handling bare rettet mot depresjonen (16).
Ved bruk av sederende antidepressiver bør
disse administreres om kvelden, mens sero-
tonerge og noradrenerge midler bør admini-
streres om morgenen.

Opptil 70 % av depressive pasienter blir
bedre etter en natt med total søvndeprivasjon
(17). Også partiell søvndeprivasjon, hvor pa-
sientene vekkes etter få timer med søvn, har
vist antidepressiv effekt. Problemet har vært
at de fleste pasienter får residiv etter neste
søvnperiode. Effekten av søvndeprivasjon
kan vedvare hos noen hvis den kombineres
med lysbehandling eller faseforskyving av
søvnen (18, 19). Det er ikke avklart hva som
er mekanismen bak den antidepressive effek-
ten av søvndeprivasjon, men variabilitet i
stemningsleiet i løpet av døgnet (tung om
morgenen, lettere om kvelden) kan indikere
bedre antidepressiv effekt, muligens fordi
disse pasientene hører med i det bipolare
spektrum hvor søvndeprivasjon også kan
utløse hypomanier og manier. Synkronise-
ring av søvn-våkenhets-syklysen kan også
være en av virkningsmekanismene (20).

Vinterdepresjon
Vinterdepresjon, eller sesongavhengig af-
fektiv lidelse, er en type depresjon som spe-
sielt opptrer i mørketiden. Typiske sympto-
mer er mangel på energi og tiltak, tretthet og
økt søvnbehov (man sover lenger uten å bli
uthvilt), økt matlyst med vektøkning og
søthunger, lite sosial aktivitet, en generell
følelse av utilpasshet og depressive tanker
(21). Symptomene melder seg for de flestes
vedkommende når dagslyset minker. I mars/
april forsvinner som regel plagene av seg
selv. Man antar at om lag 3–5 % av befolk-
ningen lider av vinterdepresjon, og at det
muligens er dobbelt så mange som har en
mindre alvorlig form (21, 22).

Lysbehandling er blitt brukt i mer enn
20 år for å behandle vinterdepresjoner, og
effekten er raskere og like god eller bedre
enn medikamentell behandling (23). Virk-
ningsmekanismen er ukjent, men man tror
at en sentral del av effekten kommer av at
lysbehandlingen korrigerer døgnrytmen (8).
Vinterdepresjoner har mye til felles med
depresjoner i det bipolare spekteret.

Bipolare lidelser
Sykdomsvariasjoner knyttet til årstid er van-
lig hos pasienter med bipolar lidelse, med for-
verring av symptomene både ved overgang til
høst og til vår. Bipolar lidelse er vanligvis blitt
beskrevet som episodiske stemningsforstyr-
relser. Kronisk forløp og forstyrrelser i søvn
og våkenhet, kroppstemperatur, hormonnivå,
matlyst, konsentrasjon og oppmerksomhet er
regelen snarere enn unntaket.

Nye sykdomsepisoder starter ofte med
søvnproblemer. Behandling med stemnings-
stabiliserende medikamenter kan bidra til å
gjenopprette døgnrytmen, og dette faller i tid
sammen med bedring av tilstanden (24). Vi
vet ennå ikke om forstyrrelser i døgnrytmen
er kausale eller sekundære manifestasjoner
ved bipolare lidelser, og måten døgnrytmen
påvirker stemningssvingningene er uklar (24,
25). I de depressive periodene er det ofte et
fasisk forløp gjennom døgnet, med noe bed-
ring av symptomene i løpet av kveldstimene,
i maniske/ hypomane faser kort nattesøvn og
lite tretthet på dagtid.

Samtidig behandling av søvnforstyrrelser
gir bedre og raskere antidepressiv effekt
(16) og bedre beskyttelse mot nye sykdoms-
episoder. Dette er spesielt vist for bipolar I-
lidelser, men det er også lovende resultater
for bipolar II-lidelser (15, 26).

Generell angstlidelse
Ofte er generalisert angst knyttet til sympto-
mer som uro, rastløshet, lett trettbarhet, kon-
sentrasjonssvikt, muskelsmerter og vansker
med innsovning og sammenhengende søvn.
Behandling av angsten med kognitive tek-
nikker og serotonerge preparater vil også ha
gunstig innflytelse på søvn. Samtidig be-
handling av insomni med kognitiv atferds-
terapi og søvnrestriksjon er vist å ha god
effekt også på angstsymptomene (27).

Panikklidelse
Nattlige panikkanfall opptrer hos 44–71 %
av pasienter med panikklidelse og arter seg
som plutselig oppvåkning med samtidig
start av et typisk panikkanfall (28). Opp-
levelsen blir ofte tolket som et mareritt. Etter
et slikt angstanfall har personen som regel
problemer med å sovne igjen. Polysomno-
grafiske målinger viser at nattlige panikk-
anfall oftest kommer i overgangsfasen mel-
lom lett og dyp søvn, sjeldnere ved innsov-
ning (29).

Behandling av insomnien med kognitiv
atferdsterapi, stimuluskontroll, søvnrestrik-
sjon og en liten dose sederende antidepres-

sivum kan være nødvendig fordi konvensjo-
nell behandling av panikkanfall ofte ikke er
nok til å behandle innsovningsvansker og
nattlige oppvåkninger (26).

Posttraumatisk stresslidelse
Mareritt er svært vanlige ved posttraumatisk
stresslidelse. Ved polysomnografi ser man
mer lett søvn, mindre dyp søvn og høyere
REM-tettet (antall øyebevegelser i REM-
søvn) (30). Kognitiv atferdsterapi har vist
seg effektivt mot mareritt og insomni. De
som hadde nytte av terapien, ble også bety-
delig bedre av angst og depresjonssympto-
mer (31, 32).

Schizofreni
Søvnmønstret hos pasienter med schizofreni
er ikke ensartet, noe som kan være et uttrykk
for heterogeniteten ved denne diagnose-
gruppen. Fellestrekk er innsovningsvansker
og søvnfragmentering (33). Angst og forsøk
på å håndtere vrangforestillinger kan gi
motorisk hyperaktivitet. Fullstendig eller
delvis døgnrytmeforskyvning er ikke uvan-
lig, og polyfasisk døgnrytme, det vil si
mange søvn- og våkenhetsperioder gjennom
døgnet, kan forekomme. Plutselig forverring
av søvnen med redusert søvneffektivitet ses
ofte like før et utbrudd av en akutt psykose.
Forekomsten av obstruktiv søvnapné er
høyere hos pasienter med schizofreni enn
hos resten av pasientpopulasjonen i psykisk
helsevern. Winkelman fant hos schizofrene
søvnapné hos 46 % av mennene og 57 % av
kvinnene, mens han hos deprimerte fant
søvnapné hos 20 % av mennene og 3 % av
kvinnene. 20. Nevroleptikabruk og påføl-
gende fedme var en sterk forklaringsfaktor
(34). Mange har også dårlig søvnhygiene,
søvnforstyrrelser på grunn av abstinens eller
påvirkning av rusmidler. Ofte ser man døgn-
rytmeforskyvninger ved at pasientene for-
søker å flykte inn i søvn på dagtid for å slippe
unna angst og omgivelsenes krav. Mange
har mareritt og hypnagoge hallusinasjoner.
Virkningen av klozapin på søvn er best do-
kumentert, men de fleste atypiske nevrolep-
tika som olanzapin og risperidon gir raskere
innsovning, økt søvntid, færre oppvåknin-
ger, mindre lett søvn og mer dyp søvn. Det
er derfor viktig å administrere hoveddosen
av sederende nevroleptika før innsovning.

Pasienter med schizofreni kan ha god
nytte av veiledning om søvnhygiene og
døgnrytmeregulering, særlig fordi mange er
innlagt over lang tid og derfor tilgjengelige
for intervensjoner når det gjelder søvn (35).

Konklusjon
Siden søvnforstyrrelser er vanlig ved de fleste
psykiske lidelser, er de lenge blitt sett på som
sekundære symptomer som går over hvis den
psykiske lidelsen bedres. Dette viser seg i
mange tilfeller ikke å holde stikk. De kommer
ofte før en episode av psykisk sykdom, og er
en av de sterkeste risikofaktorer for senere
utvikling av angst, bipolare svingninger eller
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psykose. Effektiv behandling av den psykiske
lidelsen behøver nødvendigvis ikke bedre
søvnforstyrrelsen. Dette er spesielt vist ved
affektive lidelser, angstlidelser og schizofre-
nier, men gjelder sannsynligvis for de fleste
psykiske lidelser (11).

Man har derfor begynt å se på psykiske
lidelser og insomnier som komorbide tilstan-
der som skal behandles hver for seg. Søvn-
problemer er i likhet med psykiske lidelser
24-timersproblemer. Ved diagnostisering av
søvnproblemer ved psykiske lidelser er det
viktig å skille mellom insomnier, hypersom-
nier og døgnrytmeforstyrrelser fordi disse
behandles forskjellig. Bortsett fra hos pa-
sienter med alvorlige psykoser, dype depre-
sjoner og alvorlige bipolare svingninger er
samtidig behandling av søvnproblemene ofte
en takknemlig oppgave både akutt og som
tilbakefallsprevensjon. Man bør samtidig
kartlegge pasientene for søvnapné og urolige
beinbevegelser under søvn og behandle disse
separat (6, 7).

Diagnostisering og behandling av søvn-
problemer ved psykiske lidelser kan bedre
både akutt behandling og profylakse. Dette
er spesielt vist ved affektive lidelser, angst-
lidelser og schizofrenier, men gjelder mest
sannsynlig for de fleste psykiske lidelser.

Selv om sammenhengen mellom søvnfor-
styrrelser og psykiske lidelser synes klar, er
kausalitet ennå et komplisert og utfordrende
område.

Oppgitte interessekonflikter: Ståle Pallesen har
arbeidet ved Bergen Søvnsenter, de øvrige forfat-
terne har ingen oppgitte interessekonflikter.
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