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Sevnforstyrrelser ved psykiske lidelser
Sevnproblemer og psykiske lidel ser ledsager og forsterker hverandre. Kunnskap om slike
sammenhenger har stor betydning for behandlingstilbudet.
Sevnvansker er vanlig hos pasienter med psykiske lidelser. Man antar at om lag 50-80 % av pasienter
med en psykisk lidelse har savnforstyrrelser (Morin & Ware, 1996), og at om lag 50 % av pasienter
med insomni har en psykisk lidelse (Ford & Kamerow, 1989). Vi har ennd begrenset kunnskap om
hvorvidt sgvnlidelser er en konsekvens av psykiske lidel ser, eller omvendt. Man regner det likevel
som sannsynlig at kronisk insomni kan disponere for senere utvikling av psykiske lidelser (Breslau et
al., 1996; Ford & Kamerow, 1989; Weissman et al., 1997), og at psykiske lidelser er arsaken til om
lag halvparten av dletilfeller av sekundaar insomni (Thase, 2005). P4 den annen side vet vi lite om
hvorvidt behandling av kronisk insomni resulterer i lavere risiko for utvikling av psykiske lidel ser.

Spvnvansker er vanlig. Om lag 10 % av befolkningen antas & ha et alvorlig og langvarig
problem med nattesavnen. At det er samvariasjon mellom sgvnvansker og andre lidel ser, er velkjent,
saalig nér det gjelder lidelser som depresjon, angst og stoff- og medikamentmisbruk (Thase, 2005).

Til enhver tid har rundt 15 av 100 nordmenn psykiske plager, slik som depresjon, angst,
psykoser og psykosomatiske lidelser (L egeforeningen, 2004b). Omkring 10 % av disse klassifiseres
som alvorlige psykiske lidelser. Slike lidelser er mer utbredt hos kvinner enn hos menn, henholdsvis
20 % og 10 % av den voksne befolkningen (L egeforeningen, 2004b). Flere internasjonale
undersgkel ser viser at cirka 50 % av befolkningen far en psykisk lidelse i |gpet av livet, og 20-30 %
har hatt en dlik lidelse det siste aret (Folkehel seinstituttet, 2006b). Kringlen, Torgersen og Cramers
(2001) undersakel se fra Odlo bekrefter disse tallene. En tilsvarende undersgkel se er ikke gjort for hele
Norge.

I denne artikkelen vil vi omtale sammenhengene mellom sgvnforstyrrelser og psykiske
lidelser. Farst vil vi beskrive normal segvn, far vi omtaler sgvnforstyrrelser ved affektive lidel ser,
posttraumatisk stresslidelse (PTSD), schizofreni, rusmisbruk, spiseforstyrrelser, oppmerksomhetssvikt
og hyperaktivitet (ADHD), autisme og Tourettes syndrom. Psykiske lidelser som vanligvis ledsages

av sgvnforstyrrelser, er vist i tabell 1.

Tabell 1. Psykiske lidelser som vanligvis er ledsaget av sgvnforstyrrelser

Insomni
Depresjon

Dystymi
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Tabell 1. Psykiske lidelser som vanligvis er ledsaget av sgvnforstyrrelser

Bipolare lidelser

Generalisert angstlidelse
Panikklidelse

Posttraumatisk stresslidelse (PTSD)
Alkoholavhengighet

Misbruk av sentralstimulerende stoffer
Seponering av anksiolytika/hypnotika

ADHD

Uttalt dagtidstretthet

Atypisk depresjon

Vinterdepresjon

Narkotikamisbruk

Avhengighet av anksiolytika/hypnotika

Seponering av sentralstimulerende stoffer

Parasomnier
Alkoholmisbruk
PTSD

ADHD

Normal sgvn

Gjennom natten gar sevnen gjennom flere ulike faser. Ved hjelp av polysomnografi (PSG) kan sgvnen
delesinni to hovedstadier. Det ene stadiet, kalt NREM-sgvn (Non Rapid Eye Movements), bestar

av karakteristiske sgvnspindler og langsomme hjernebglger i varierende grad. Saalig den dypeste av
denne NREM-sgvnen (slow wave-savnen eller deltasgvnen) blir regnet som viktig for & fungere godt
neste dag. NREM-spvn har vi mest av tidlig pa natten. Det andre spvnstadiet, kalt REM-sgvn (Rapid
Eye Movements), skiller seg fra annen type savn. Her er hjernebglgene nesten som under vakenhet,
men samtidig er muskulaturen i sin mest avslappede fase. | tillegg sees hurtige gyebevegelser. De
fleste av drgmmene vare finnes i REM-spvnfasen, men man kan ogsa dremme i NREM-sgvn. REM -
sevn ser ikke ut til & ha samme betydning som den dype deltasavnen har, nér det gjelder hvor godt vi

fungerer neste dag.
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Tiden framan har sovnet og fram til den ferste perioden med REM-sgvn, kalles REM-sgvn-
latens. | normal sgvn er REM-sgvn-latensen om lag 90 minutter. REM-savn-latens har fatt mye
oppmerksomhet i savnforskning, etter at Kupfer og Foster (1972) tidlig pa 1970-tallet avdekket at
REM-sgvn-latensen var kortere hos personer med depresjon. | ettertid har REM-sgvn-latens veat en
slags marker for savnforstyrrelser ved psykisk lidelse.

Sevnlengde og sevndybde reguleres av et samspill mellom ulike faktorer. Sentralt her star
homeostatisk faktor, cirkadian faktor og vaner/atferdsfaktorer. Sevnlengden bestemmes ikke av hvor
lenge det er siden man sov sist. Det er dggnrytmen (cirkadian faktor) som i hovedsak bestemmer hvor
mange timer man sover, og hvor trett man er nér man legger seg. Dette betyr at sgvnlengden varierer
betydelig etter ndr pa degnet man legger seg, nesten uavhengig av hvor lenge man har vaat vaken.
Antall timer i vaken tilstand bestemmer imidlertid hvor dypt man sover. Homeostatisk faktor bygger
seg opp mens man er vaken, og sevnen blir dypere (langsommere deltabglger) jo lenger det er siden
man sov sist. Samspillet mellom den homeostatiske og den cirkadiane faktoren er derfor vesentlig for

hvordan sgvnen reguleres.

Affektive lidelser

Affektive lidelser kjennetegnes av betydelig stemningsforandringer i form av depresjon og/eller
oppstemthet. Sgvnen er nesten altid berart ved affektive lidelser, for eksempel insomni ved depresjon
eller kort nattesavn ved mani. Spekteret av affektive lidelser inkluderer alvorlig depressiv lidelse
(unipolar), bipolar lidelse, syklotymi (mild bipolar lidelse) eller dystymi (nevrotisk eller reaktiv
depresjon). Arstidsvariasioner er vanlig hos pasienter med bipolar lidelse, med forverring av
symptomene om hgsten eller vinteren og med bedring i |gpet av varen (APA, 1994).

Depresgon

Depresjon er en av vare store folkesykdommer. Epidemiol ogiske undersakel ser viser at ca. 25 % av
alle kvinner og 15 % av alle menn en gang i Iagpet av livet vil rammes av en behandlingstrengende
depregion (Legeforeningen, 2004b). Langt fra alle disse saker hjelp. Kvinner med depresjon angir
starre grad av sgvnforstyrrelser enn menn (Ford & Cooper-Patrick, 2001). Likevel ser det ut til at
menn har hyppigere savnforstyrrelser enn kvinner, men at de underrapporterer plagene sine (Benca et

a., 1992).
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Blant depressive pasienter er sgvnproblemer svaat vanlig. | klinikken mgter man sjelden
en deprimert pasient som ikke har forstyrret sgvn. Sgvnplagene kan imidlertid variere sterkt fra
pasient til pasient. Enkelte dliter med innsovningsproblemer, noen med urolig sevn, og andre med
tidlig morgenoppvakning. Mange klager over en kombinasjon av disse plagene. Innsovningsvansker
er vanligst hos yngre personer med depresjon, mens hyppige oppvakninger er vanligst hos eldre
personer. | tillegg til insomni og hypersomni er ogsa andre spvnforstyrrelser knyttet til depresjon. | en
amerikansk undersgkelse med 812 deltagere i tidsrommet 1998-2002 var depresjon forbundet med
en dobling av forekomsten av hypnagoge hallusinasjoner, og med en femdobling av forekomsten av
spvnparalyse (Sczklo-Coxe et a., 2005). Hypnagoge hallusinasioner kjennetegnes av svaat livlige og
ofte skremmende drgmmer under innsovning eller under oppvakning. Ved sgvnparalyse kan pasienten
vakne opp etter en spvnperiode og fale seg helt lammet i hele kroppen i noen minutter, ute av stand til
abevege seg eller a snakke. Dette oppleves vanligvis som svaat skremmende.

Det er uklart hvor stor andel av pasienter med sgvnplager som sitt hovedproblem som ogsa
er deprimerte. Amerikanske undersgkel ser antyder at kronisk insomni skyldes depresjon i noe under
50 % av tilfellene (Bencaet al., 1997). En sd hgy prevalens innebagrer at alle pasienter med langvarige
sevnplager bar utredes med tanke pa en depressiv lidelse. Samtidig sier tallene at ikke alle med
langvarige sevnplager er depressive, og at ikke alle slike pasienter bar behandles med tanke pa en
depregion. Det ser ut til at personer med tidligere historie med sgvnvansker har en signifikant gkt
risiko for autvikle en depregion senerei livet, og at sevnvansker i mer enn to uker kan signalisere
begynnelsen pa en depresion (Breslau et a., 1996). | en studie av Ford og Kamerov (1989) fant
man at personer med vedvarende savnvansker hadde hayere risiko for a utvikle en depresion (OR
= 39.8) enn pasienter med forbigdende sgvnvansker (OR = 1.6). Lignende funn ble gjort i en tre-
ars longitudinell studie med 979 voksnei alderen 21-30 &, der den relative risikoen for a utvikle en
alvorlig depresjon var fire ganger starre hos personer med sgvnvansker enn hos normale kontroller, og
tre ganger starre hos personer med hypersomni enn hos normale kontroller (Breslau et al., 1996).

Noen deprimerte pasienter, ca. 15 %, plages av hypersomni (Rodin et a., 1988). Hypersomni
er et av de typiske symptomene ved vinterdepresjoner, men kan ogsa sees ved andre depresjoner,
saalig hos pasienter med bipolar lidelse. Selv om sgvnlengden er gkt, er savnen av darlig kvalitet, og
pasientene klager ofte over tretthet pa dagtid.

Dagnrytmen kan forringes hos deprimerte pasienter, med en helt eller delvis utvisket forskjell

mellom dag og natt. Kortisonsekresjon og markarer painflammasjon (som interleukin-6) aker ved
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depregion, selv nar det er korrigert for konfunderende faktorer som alder og vekt (Motivalaet d.,
2005). Personer med insomni har hgyere metabolisme i den frontale og ventrale prefrontale cortex
i vaken tilstand, og har starre reduksion av metabolismen fra vaken til NREM-sgvn enn deprimerte
pasienter har. Undersgkel ser av metabolismen i hjernen under sgvn viser forskjeller mellom personer
med bare sgvnvansker og personer med depresjon og savnvansker (Nofzinger et al., 2005).

Polysomnografiske sgvnregistreringer av pasienter med depresjon viser funn som passer
med pasi entenes subjektive plager, slik som forlenget innsovningstid, urolig sevn med flere nattlige
oppvakninger og/eller tidlige morgenoppvakninger. | tillegg sees ofte endringer i fordelingen av
spvnstadiene. Andelen dyp sevn er redusert. REM-sgvn-latensen er forkortet, og den farste perioden
av REM-savn er forlenget. | tillegg sees det flere gyebevegel ser enn normalt under REM-sgvnen
(Bencaet al., 1997; Kupfer et a., 1990). Det har veat foreslatt at disse endringenei sgvnstadier kan
brukes som diagnostiske markarer for depressiv lidelse, og at spvnregistrering kan benyttestil  skille
mellom ulike psykiske lidelser, for eksempel angst og depresion. Det har ogsa vaat hevdet at effekten
av antidepressiver pa sgvn-EEG kan forutsi langtidseffekten av medikamentet (Bencaet al., 1997).
Nar alt kommer til alt, er imidlertid ingen av sevnendringene i EEG-registreringer helt spesifikke
for depresjon. Hos enkelte pasienter i remisjon etter en depresion vedvarer endringenei dyp savn
og REM-sgvn. Det er derfor uklart hvilken nytte polysomnografiske undersgkel ser av depressive
pasienter egentlig har. De fleste antidepressive medikamenter reverserer endringene i sgvn som sees
ved depresjon. Spesielt har det vaat fokusert pa at antidepressiver kan redusere REM-spvn. Dette har
dannet grunnlaget for en hypotese om at reduksion i REM-sgvn kan vaare ngdvendig for antidepressiv
effekt. Nyere antidepressiver (for eksempel mirtazapin og nefazodon) reduserer imidlertid ikke REM-
sgvnen — noe som gjar denne hypotesen mindre troverdig.

Det har vaat vist at total sevndeprivasjon eller selektiv REM-sgvn-deprivasjon har gitt
en bedring i stemningsleie hos deprimerte pasienter (Kringlen, 2005). Selv om dette kan synes
paradoksalt, er effekten godt dokumentert (Riemann et al., 1999). Opptil 70 % av depressive
pasienter blir bedre etter en natt med total sevndeprivasjon (Riemann et al., 1999). Ogsa partiell
sevndeprivasjon, hvor pasientene vekkes etter fatimer med savn, har vist tydelig antidepressiv effekt.
Den antidepressive effekten kommer umiddelbart. Problemet ved slik behandling har veat at de
fleste pasienter far residiv etter neste natt med savn. | de senere & har undersakelser vist at effekten

av spvndeprivasjon kan vedvare hvis deprivasjonen kombineres med lysbehandling (Neumeister
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et a., 1996) eller faseforskyving av savnen (Riemann et a., 1999). Det er ikke avklart hva som er
mekanismen bak den antidepressive effekten av savndeprivasjon.

Vinterdepreson

Vinterdepregon, eller sesongavhengig affektiv lidelse, er en type depresjon som spesielt opptrer i
marketiden. Paengelsk kalles lidelsen «seasonal affective disorder» (SAD). Betegnelsen sub-SAD
beskriver mindre alvorlige symptomer pa vinterdepresjon.

Diagnosen vinterdepresjon blir ofte farst stilt etter at pasienten har hatt lidelsen i lang
tid (Winkler et a., 2002). Typiske symptomer pa vinterdepresjon er mangel pa energi og tiltak,
tretthet og gkt sgvnbehov (man sover lenger uten abli uthvilt), gkt matlyst med vektgkning og en
spesiell trang til «sgtsakers, lite sosial aktivitet og en generell falelse av utilpasshet og depressive
tanker (Winkler et al., 2006). Symptomene melder seg for de flestes vedkommende om hasten
eller tidlig vinter nar dagslyset minker. | mars/april forsvinner som regel plagene av seg selv.
Vinterdepresjonssymptomene varer gjennomsnittlig 4-5 maneder. Pasienter med vinterdepresjoner
er ogsa mer sensitive for andre geoklimatiske forhold, som & arbeide inne, magrkeromsarbeid,
vagforandringer og lav temperatur. Man antar at om lag 5 % av befolkningen lider av vinterdepresjon
(SAD) (Winkler et al., 2006), og at det muligens er dobbelt sd mange som har sub-SAD (K asper
et a., 1989). De fleste undersokel ser viser at forekomsten gker jo lenger nord man bor, noe som
understreker rollen lys spiller for denne diagnosen. Enkelte undersgkel ser viser at 80 % av dem
som har disse symptomene, er kvinner. Sannsynligvis utgjer vinterdepresioner om lag 10 % av ale
alvorlige depressive episoder (Levitt et a., 2000).

Bipolar lidelse

Ved bipolar lidelse vil det som regel forekomme skiftende maniske og depressive episoder med mer
eller mindre uttalt symptomatol ogi. Den syklotyme formen kjennetegnes av |ettere depressive og
hypomane faser, ofte med kortere varighet og med mindre funksjonssvikt.

Bipolare lidelser deles opp i to undergrupper. Bipolar type | kjennetegnes av en eller flere
klare maniske og depressive episoder (APA, 1994; AASM, 2001), mens bipolar type Il kjennetegnes
av klare depressive episoder kombinert med hypomane episoder (APA, 1994). Om lag 400-1200
nyetilfeller av bipolar type | forventes & debutere i Norge hvert ar, og livstidsprevalensen for bipolar
type |l andas dvaae 24 % (Malt et al., 2003). Som dystymi er bipolar type |1 vanligere hos kvinner,
mens bipolar type | er likt fordelt mellom kjannene. Polysomnografi viser at sevnen ved bipolar

depregion er lik den ved depressiv lidelse. | den maniske fasen av enten bipolar type | eler Il finnes
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et | gftet stemningsniva, gkt energi og aktivitet. | den maniske fasen er det nedsatt behov for hvile, og
personen kan kjenne seg uthvilt etter bare 3—4 timer spvn. Polysomnografi viser markert reduksion
av den totale sgvnlengden, redusert REM-spvn-latens og noen ganger redusert deltasgvn i maniske
faser (AASM, 2001). Bipolar lidelse utl@ses oftere om varen og om hgsten. | de depressive fasene
er det noen ganger et fasisk forlgp gjennom dagnet med noe bedring av symptomene i |gpet av
kveldstimene.

Syklotymi

De maniske og depressive fasene er mindre uttalte ved syklotomi enn ved bipolar lidelse. Syklotymi
kjennetegnes av |ettere episoder med oppstemthet eller nedstemthet over flere ar, med stabile og
normale perioder innimellom (APA, 1994; AASM, 2001). | perioder med oppstemthet kan personen
ha saalige vansker med afallei sgvn. | den nedstemte fasen plages personen ofte av nattlig uro og
manglende energi. Polysomnografi viser manglende evne til sammenhengende sgvn, med redusert

deltasgvn og kort REM-sgvn-latens.

Angst

Omkring 10-13 % av befolkningen har en angstlidelse (L egeforeningen, 2004b; NIMH, 2005).
Som ved depresjon er savnproblemer en fast ledsager ogsa ved angst, og vanligst finner man
innsovningsvansker og oppstykket savn. Enkelte pasienter kan forverre savnplagene sine pa grunn
av overforbruk av anksiolytika og/eller hypnotika. Nedenfor vil vi omtale sgvnforstyrrelser ved
generalisert angstlidel se og panikklidel se.

Generalisert angstlidelse

Ofte er generalisert angst knyttet til symptomer som uro, rastlgshet, lett trettbarhet,

konsentrasg onssvikt, muskelsmerter og vansker med innsovning og sasmmenhengende savn

(APA, 1994; AASM, 2001). Ved polysomnografi sees ofte en lang innsovningsperiode, redusert
spvneffektivitet, gkt andel 1 og 2 NREM-sgvn, redusert dyp sevn, gkt antall oppvakninger, normal
eller gkt REM-sgvn-latens og redusert mengde REM-sgvn (Papadimitriou et al., 1988; Reynolds et
al., 1983; Rosaet al., 1983). Det er som regel en positiv korrelasjon mellom grad av angst og antall
oppvakninger om natten — og med stadium 1 NREM-savn-latens og gkt innhold av stadium 2 NREM-
sgvn (Rosaet a., 1983).
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Panikklidelse
Panikklidelse er en annen angstlidel se som ofte falges av sevnvansker. Panikklidel se finnes hos om
lag 2-5 % av befolkningen, med en litt hyppigere forekomst hos kvinner enn hos menn (Malt et al.,
2003). Om lag 10 % av befolkningen har opplevd et panikkanfall, uten at dette tilfredsstiller kravene
til en diagnose. Det er vist at pasienter med panikklidel se omfatter hele 15 % av de pasientene som
gar til hjertespesialist, og pasienter med angst utgjer over en fjerdedel av alle pasienter som kontakter
allmennpraktikere for psykiske lidelser (Abad & Guilleminault, 2005). Pasienter med panikklidelse er
blant de pasientene som har hgyest forbruk av psykofarmaka (AASM, 2001).

Panikklidelse kan vaae sekundea til depresjon, alkoholisme, stoffmisbruk og agorafobi.
Nattlig panikkanfall opptrer i 44—71 % av pasienter med panikklidelse og arter seg som plutselig
oppvakning med samtidig start av et typisk panikkanfall (Craske et al., 2002; Craske & Tsao, 2005).
Etter et dikt angstanfall har personen som regel problemer med & sovne igjen (Craske & Tsao, 2005).

I tillegg til insomni og fragmentert savn, har noen pasienter med panikklidelse ogsa
sevnparalyse og hypnagoge hallusinasjoner. | en amerikansk undersgkel se ble tilbakevendende
sgvnparalyse rapportert hos 59 % av afroamerikanere og hos 7 % hvite amerikanere med
panikklidelse, til sammenligning med 23 % afroamerikanere og 6 % hvite amerikanere uten
panikklidelse (Paradis & Friedman, 2005). | en populasion av 100 flyktninger fra Kambodsja hadde
42 personer panikklidelse og sgvnparalyse, og av disse hadde 91 % hypnagoge hallusinasjoner
(Hinton et al., 2005). Pasienter med panikklidelse ser ut til & haen avvikende regulering av sitt
autonome nervesystem sammenlignet med friske personer, mens det er liten forskjell i denne
reguleringen mellom angstpasienter med og uten nattlige panikkanfall (Sloan et al., 1999).
Pasienter med panikklidelse har lavere savneffektivitet og redusert deltasgvn (Sloan et al., 1999).
Polysomnografi viser at nattlige panikkanfall oftest kommer i overgangsfasen mellom lett og dyp
sgvn, geldnere ved innsovning (AASM, 2001). Spesiell behandling av sgvnproblemene kan vaae
nadvendig ved panikkanfall, ettersom Cervenaet a. (2005) har vist at konvensjonell behandling av

panikkanfall hos 20 pasienter ikke var nok til & behandle savnproblemene hos slike pasienter.

Posttraumatisk stresslidelse

Posttraumatisk stresslidelse (PTSD) oppstar som forsinket eller langvarig reaksion pa en belastende

hendelse eller situasion (av kortere eller lengre varighet) av usedvanlig truende eller katastrofal art,
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som sannsynligvis vil fremkalle sterkt ubehag hos de fleste (L egemiddel handboken, 2004; Vieweg et
a., 2006). Man antar at om lag 1 % av befolkningen til enhver tid lider av PTSD (AASM, 2001).

Det foreligger vanligvis overaktivering, vaktsomhet og sgvnlagshet ved PTSD
(Legemiddelhandboken, 2004; Vieweg et al., 2006). Angst og depresion er som regel en del av det
kliniske bildet, og ikke sjelden oppstar det ogsa selvmordstanker. Bruk av alkohol eller stoff kan
komplisere lidel sen.

I en nylig publisert studie om sgvn ved PTSD fant man at personer med denne lidel sen hadde
lengre innsovningsfase, gkt antall nattlige oppvakninger, redusert mengde deltasavn og redusert total
sevntid, i forhold til friske personer (Germain et al., 2005). | en gruppe av 21 personer med nyoppstatt
PTSD viste polysomnografi hyppigere REM-sgvn-perioder enn normalt, men disse REM-savn-
periodene var uvanlig korte (Mellman et al., 2002). Hyppige oppvakninger under REM-savn synes
ogsa avaae vanlig ved PTSD (Breslau et al., 2004).

Schizofreni

Schizofreni er en alvorlig og langvarig lidelse som ofte starter i tidlig voksen alder og kan vare livet
ut (Legeforeningen, 2004a). Livstidsrisikoen for & utvikle schizofreni er ca. 1 % (Malt et al., 2003),
og i Norge blir 500-600 personer nydiagnostisert med schizofreni hvert & (Malt et al., 2003). Det
kliniske bildet ved schizofreni varierer. | den ene enden av sykdomsspektret ser man pasienter med
tidlig sykdomsdebut, redusert kognitiv funkson og lite utviklede sosiale ferdigheter, hvor forlgpet er
preget av langvarig alvorlig sykelighet og omfattende behov for hjelp (Legemiddelhandboken, 2004).
| den andre enden av spektret finnes pasienter med hgy debutalder, god premorbid funksjon, begrenset
symptomatologi (oftest vrangforestillinger) og langt mindre invalidisering (L egemiddelhandboken,
2004).

Sevnvansker er vanlig ved schizofreni (Hoyt, 2005). Sevnmgnstret hos pasienter med
schizofreni er imidlertid ikke ensartet, noe som kan vage et uttrykk for heterogeniteten ved denne
diagnosegruppen. En akutt psykotisk episode er ofte |edsaget av betydelig sevnfragmentering
og vansker med innsovning. Angst og forsgk pa a handtere vrangforestillinger kan gi motorisk
hyperaktivitet (Abad & Guilleminault, 2005). Fullstendig eller delvis dagnrytmeforskyvning er
ikke uvanlig, og polyfasisk dggnrytme, det vil s mange sevn- og vakenhetsperioder gjennom

degnet, kan forekomme (Abad & Guilleminault, 2005). Plutselig forverring av savnen med redusert
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spvneffektivitet sees noen ganger like far et utbrudd av en akutt psykose (Abad & Guilleminault,
2005). Det kan vaae forskjeller pa sgvnforstyrrelsene ved debut av sykdommen sammenlignet med
flere & ut i sykdomsforlgpet. Fellestrekk ved sevnmgnsteret hos pasienter med nydiagnostisert og
kronisk schizofreni er innsovningsvansker og sgvnfragmentering (Monti & Monti, 2004). Poulin et
al. (2003) fant at polysomnografi hos 11 nydiagnostiserte og ubehandlede pasienter med schizofreni
viste lang innsovningstid, redusert mengde deltasavn, redusert REM-sgvn-latens, men normal mengde
REM-sgvn. Andre forskere har funnet redusert total savntid, betydelig sevnfragmentering og hormal
eller redusert deltasgvn (Hiatt et a., 1985; Kupfer et al., 1970; Monti & Monti, 2004; Tandon et al.,
1992; Zarcone & Benson, 1997). Ved forsgk med deprivason av REM-sgvn viser pasienter med
nydiagnostisert schizofreni ingen kompensatorisk gkning av REM-sgvn etter forsgkets slutt. En slik
kompensatorisk gkning sees hos friske personer.

P4 den annen side viser pasienter med kronisk schizofreni mye sterre kompensatorisk gkning
av REM-sgvn etter en deprivasjonsperiode enn det som er normalt (Azumi et a., 1967; Gulevich
et a., 1967; Zarcone et a., 1975). Maixner et al. (1998) viste bedring i sgvnlatens, total sgvntid,
deltasavn og savneffektivitet i Igpet av ca. én maneds behandling med nevroleptika, selv om sgvnen
ikke ble normalisert. | en longitudinell intervensonsstudie med nevroleptika viste Keshavan et al.
(1996) noe reduksjon av savnfragmentering, fire uker etter studiens start og signifikant bedring
i REM-sgvn-latens og varighet av REM-sgvn, men ingen endring i mengden av dyp sgvn. Disse
funnene antyder at mengden deltasgvn er relativt stabil hos pasienter med schizofreni gjennom ulike
faser og behandlingsforsek, mens REM-sgvnen varierer i mye starre grad.

| tillegg til sevnforstyrrel sene som var knyttet til selve schizofrenidiagnosen, viser en
undersgkel se blant pasienter innlagt pa et sykehusi psykisk helsevern at forekomsten av obstruktiv
sevnapné er hgyere hos pasienter med schizofreni enn hos resten av pasientpopul asionen i psykisk
helsevern (Winkelman, 2001). Dette kan kanskje skyldes vektgkning pa grunn av langvarig
nevrol eptikabruk hos pasientene med schizofreni (Winkelman, 2001). Blant ulike forklaringsmodeller
for utvikling av schizofreni er en ubalansei den dopaminerge og kolinerge pavirkningen av
sentralsystemet, slik at dopaminerg aktivitet er gkt under psykotiske episoder, med en kompensatorisk
gkning i kolinerg aktivitet som resultat — noe som igjen kan resultere i de sakalte negative symptomer
ved schizofreni (affektavflatning, matthet, manglende initiativ og tilbaketrekning) (Gottesmann,
2002). Tandon et al. (1992) fant at redusert REM-sgvn-latens korrelerte med negative symptomer

ved schizofreni, og forklarte dette ved gkt kolinerg aktivitet. Behandling med nyere antipsykotika
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ser ut til dresulterei en del metabolske endringer hos pasienter med schizofreni, searlig gkt insulin-
og leptinresistens (Abad & Guilleminault, 2005). Disse endringene er mest uttalt i |gpet av natten og
kan resultere i overvekt og gkt BMI (Abad & Guilleminault, 2005). Overvekt er igjen forbundet med

utvikling av sgvnapné.

Rusmiddelavhengighet

Som ved affektive lidelser, angstlidel ser og psykoser er savnmensteret ofte forstyrret ved
rusmiddelavhengighet, og overlappingen mellom slike vansker og psykiske lidelser er betydelig.
Spvnproblemer i barndommen (i alderen 3-5 ar) ser ut til avaae en risikofaktor for utvikling av
alkohol- og hagimisbruk senerei livet (Wong et al., 2004). Personer med rusproblem utgjar en stor
gruppe av befolkningen (ca. 7 %), og personer med omfattende rusmiddel avhengighet har som regel
alvorlige somatiske og/eller psykiske hel seproblemer (L egeforeningen, 2004b).
Alkohol
Fra 1993 til 2000 gkte alkoholforbruket i Norge med 20 %, jevnt fordelt over alle grupper av
befolkningen (Strand & Steiro, 2003). De med hgyest inntekt har det starste forbruket, og folk i
Oslo og Akershus drikker mer enn folk i resten av landet (Strand & Steiro, 2003). Gjennomsnittlig
debutalder for alkohol synes & vaare stabil i Norge med omkring 14,5 ar for @l og 15 &r for vin og
brennevin.

Alkoholrusvil i de 34 farste timene av natten gke personens falelse av savnighet, og
etter innsovning redusere vakenhet, gke dyp sevn og redusere REM-sgvn. | den andre delen av
natten, derimot, opptrer gkende grad av savnfragmentering, vakenhet, urolig sevn, reduksion av
dyp sevn og gkning av REM-sgvn med levende og angstladede drammer (Abad & Guilleminauilt,
2005). Ved kronisk alkoholbruk reduseres gradvis den sedative effekten av alkohol (AASM, 2001).
Sevnvansker rapporteres hos 36—72 % av personer med et alkohol problem, og sgvnproblemer kan
vedvarei uker og maneder etter at personen er tarrlagt (Brower, 2003). Alkoholikere med uttalte
sevnforstyrrelser ser ut til & ha betydelig gkt §anse for tilbakefall av sitt alkoholmisbruk (Brower,
2003). Salig perioden under og etter seponering av alkohol er preget av sgvnvansker med svaar
sevnfragmentering og livlige og ubehagelige drammer. Selv om disse plagene er avtagende, kan de
sittei opptil et & — hvilket bekreftes av polysomnografi, som viser vedvarende reduksjon av deltasgvn

og ekt savnfragmentering (APA, 1994).
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Stimulantia
Amfetamin er i likhet med kokain og ecstasy et sentral stimulerende stoff, som innebagrer at
sgvnbehovet undertrykkes og hjerteaktiviteten stimuleres. | Norge er bruk av amfetamin vanligere
enn metamfetamin, mens det i mange andre land (for eksempel USA) er omvendt. Illegal bruk
av amfetamin i Norge ekte kraftig pa 1990-tallet. | en undersekelse fra 2000-2003 oppga 4 % av
ungdom mellom 15 og 20 & i Norge at de hadde prevd amfetamin (Folkehel seinstituttet, 2006c).

Sentral stimulerende stoffer kan fere til at brukeren har lange perioder med vakenhet, fulgt
av perioder med tretthet, som igjen kan motiveretil nytt inntak av dike stoffer. Bruken farer ofte til
atferdsendringer i form av gkt motorisk aktivitet, hypomani, kritikklashet og paranoide forestillinger
(AASM, 2001). Etter hvert som toleranse utvikles, trengs stadig hayere doser av stoffet for & oppna
rusvirkning, og den paf @l gende utmattelsen blir enda starre og mer langvarig. Akutt forgiftning med
sentralstimul erende stoffer kan gi hjertearytmier, hjernebl gdning, kramper og respirasjonsstans.
Abstinenssymptomer etter seponering av sentral stimulerende stoffer dukker gjerne opp i |gpet av
noen timer og kan vare noen dager, og kjennetegnes av dysfori, asteni, ubehagelige dremmer, insomni
eller hypersomni, gkt appetitt og redusert kognision (Abad & Guilleminault, 2005). Polysomnografi-
registreringer ved akutte overdoser av sentralstimulerende stoffer viser gkt sgvnlatens, redusert total
sgvnlengde, gkt antall oppvakninger med motorisk uro, forlenget REM-sgvn-latens og redusert REM-
sgvn. Seponering etter langvarig bruk av slike stoffer er assosiert med redusert innsovningstid og okt
sgvnlengde (AASM, 2001;APA, 1994).
Anksiolytika og hypnotika
I motsetning til sevnproblemer ved misbruk av sentralstimulerende stoffer kan misbruk av
anksiolytika og hypnotika faretil sgvnighet. Ved rask seponering sees som regel akutt insomni og
angst (APA, 1994). Sgvnplagene avhenger av stoffene som brukes (APA, 1994). Kronisk bruk av
anksiolytika og hypnotika ferer ofte til toleranseutvikling og medf@lgende dosegkning, somigjen
kan gi «hangover» og nedsatt funksjon pa dagtid (AASM, 2001). Polysomnografi hos pasienter med
kronisk bruk av slike medisiner viser forstyrret ssvnmgnster med gkning av stadium 2 NREM-sgvn
og reduksjon av stadiene 1, 3 og 4 NREM-spvn, og REM-spvn (Wooten & Buysse, 1999). Hypnotika
kan ogsa forverre sgvnapné.

Selv om spvnmensteret raskt ser ut til & bedres ved polysomnografi-registreringer etter
seponering, vil pasienten som regel rangere sgvnplagene sine som verre enn fgr han/hun startet med

anksiolytikalhypnotika (AASM, 2001).
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Spiseforstyrrelser

Forekomsten av anoreksi anslas ofte til 0,5-5 % av yngre kvinner (Legeforeningen, 2004a). Mange
mener det finnes store marketall og antyder en forekomst pa 5-15 % (L egeforeningen, 2004a).
Beregninger tyder pa at forekomsten av anoreksi har veat relativt stabil i Norgei de siste 25 arene,
mens bulimi muligens kan ha gkt noe (Borresen & Rosenvinge, 2003). Pasienter med anoreksi kan
utvikle insomni, saalig ved stor grad av undervekt. Det kan skyldes at sulttilstander ofte resulterer

i reduksion av dyp sevn og sgvnfragmentering (Lauer & Krieg, 2004). Hos noen pasienter med
anoreksi kan insomni komme i falge med depressive symptomer (APA, 1994). P& den annen side har
pasienter med bulimi ofte ekstra lange sgvnperioder etter overspising. Slik overspising finner ofte sted
i sene kveldstimer eller tidlig om natten.

Sammenhengen mellom spise- og sgvnforstyrrelser er ikke like dpenbar som ved mange
andre psykiske lidelser. De fleste spvnstudier viser bare sma forskjeller i sevnmansteret til personer
med spiseforstyrrelser sasmmenlignet med friske kontroller (Katz et al., 1984; Byrne et a., 1990).
Alder kan vaae en forklarende arsak til dette funnet, ettersom pasienter med spiseforstyrrelser ofte er
unge. Det kan ogsa vaae en svakhet i noen studier at de har inkludert pasienter i en stabil fase av sine

spiseforstyrrelser, uten det metabol ske stress som en sulttilstand representerer.

Hyperaktivitet og konsentrasjonsvansker (ADHD)

ADHD er den vanligste psykiske lidelsen i barnedrene, med en antatt prevalens pa 5-10 % (Owens,
2005). Det ser ut til at barn av deprimerte foreldre har noe sterre risiko for autvikle ADHD enn andre
(APA, 1994).

Ulike typer sgvnforstyrrelser har vaat forbundet med ADHD. Wagner et al. (2004) utfarte en
prospektiv kontrollert studie blant voksne med urolige bein-syndrom («restless legs») (n = 62) eller
insomni (n = 32), sammenlignet med friske kontroller (n = 77). ADHD-symptomer var signifikant
hyppigere (p < 0.01) hos personer med urolige bein (26 %) enn hos personer med insomni (6 %) og
hos friske kontroller (5 %). Urolige bein og periodiske beinbevegelser (PLMS) var ogsa korrelert til
ADHD-symptomer hos barn.

| en tverrsnittsundersgkel se utfart av Chervin et al. (2002b) blant 866 barn i alderen 2—

14 & fant man symptomer pA ADHD hos 18 % av subpopulasjonen med urolige bein, og 11 % i
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subpopulasjonen uten urolige bein. Forskjellene mellom gruppene var signifikant (Chervinet al.,

2002b). Ogsa savnapné og snorking er vanligere hos barn med ADHD (Chervin et al., 1997; Chervin
et al., 2002a; Chervin et a., 2002b). Polysomnografi hos barn med ADHD viser gkt andel av stadium
3 NREM-savn (Berna Lafuente et a., 2004). | behandlingen av ADHD benyttes sentral stimulerende

stoffer som i seg selv kan pavirke savnen.

Autisme

Autisme er en utviklingsforstyrrelse der de ferste symptomene vanligvis kommer i |gpet av barnets
tre farste levedr, og er vanligere hos gutter enn hos jenter (Folkehel seinstituttet, 2006a). Symptomene
ved autisme varierer fraperson til person. Noen har alvorlig psykisk utviklingshemning, mens
andre har gode intellektuelle evner. Den store variasionen i symptombildet har fert til at en heller
omtaler autisme som «autismespekterforstyrrel ser». Etter at en ble klar over heterogeniteten i denne
lidelsen, har langt flere barn enn tidligere fatt en av diagnosene i autismespekteret. De mest kjente
befolkningsstudiene fra 1970- og 1980-arene konkluderte med en forekomst av barneautisme pa 4,5
per 10 000 innbyggere (Folkehel seingtituttet, 2006a).

Studier har avdekket at sgvnproblemer er vanlige hos barn med autismespekterforstyrrelse,
med prevalens mellom 44 og 83 % av barn i alderen 3-15 & (Hering et a., 1999; Richdale &
Prior, 1995; Tairaet al., 1998). Dette bekreftesi en norsk undersgkelse av @yane og Bjorvatn
(2005), som fant en hgy prevalens (80 %) av sgvnforstyrrelser hos ungdom og unge voksne —
sarlig redusert total sgvntid og lang innsovningstid. Om lag 90 % av sgvnproblemene hos barn
med autismespekerforstyrrelse starter i spedbarnsalder, med bedring hos enkelte nar de starter i
barnehagen eller pa skolen (Tairaet al., 1998). En medvirkende arsak til savnforstyrrelser hos denne
pasientgruppen kan vage den relativt haye forekomsten av angst og problemer med sosia tilpasning

(Oyane & Bjorvatn, 2005).

Tourettes syndrom

Gilles de la Tourettes syndrom kjennetegnes av motoriske og vokale tics og ledsages ofte av rigiditet,

sinneanfall, humersvingninger og darlige sosiale ferdigheter (Lindback & Strand, 1994). Blant

ledsagende symptomer som konsentrasjonsvansker og tvangshandlinger har opp til 60 % av personer
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med Tourettes syndrom savnvansker (Jankovic & Rohaidy, 1987). Vanligst er problemer med
innsovning og tidlig oppvakning (Comings & Comings, 1987). Fa polysomnografi-studier av personer
med Tourettes syndrom har blitt utfert, og sevnforstyrrelser ved denne lidelsen er bare sparsomt
beskrevet (Drake et al., 1992; Glaze et al., 1983; Mendelson et al., 1980; Moeller & Krieg, 1992;
Voderholzer et al., 1997). Tidligere studier har avdekket tics under sgvn, bade i REM- og NREM-
sevn (Fish et al., 1991; Glaze et al., 1983; Jankovic & Rohaidy, 1987). Man har spekulert pden mulig

sammenheng mellom Tourettes syndrom og savnapné, men konklusive studier mangler pa dette feltet.

Konklugon

Sevnproblemer og psykiske lidel ser ledsager hverandre og kan forsterke hverandre. Diagnostisering
av de ulike psykiske lidelsene og kunnskap om relaterte savnproblemer er verdifull klinisk kunnskap.
Selv om sammenhengen mellom sgvnforstyrrelser og psykiske lidelser synesklar, er kausalitet enna
et komplisert og uavdekket omrade i forskning. For depresioner synes likevel savnproblemer & kunne
vage en utlgsende arsak.

Polysomnografi-undersakel ser kan vise endringer i sevnmgnsteret, og forkortet REM-savn-
latens er relatert til depresjoner. Slike opplysninger er vanligvis ikke tilgjengelige for klinikeren, som
derfor er avhengig av anamnestiske opplysninger og klinisk skjann.

Man klassifiserer savnforstyrrelser som primage eller sekundaere, og denne
differensialdiagnostikken kan ha betydning for behandlingen. Det kan imidlertid vaare problematisk
askille savnproblemer som ikke skyldes psykisk lidelse, fra primaar insomni som debuterer med

psykiske symptomer.

Arne Fetveit
Ingtitutt for allmenn- og samfunnsmedisin
Pb 1130 Blindern, 0318 Oslo

E-post arne.fetveit@medisin.uio.no
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