Sgvnforstyrrelser og psykiske lidelser

Bakgrunn. Mange av segvnens hem-
meligheter er blitt avdekket gjennom
omfattende forskning i sevnlabora-
torier. Det er likevel fortsatt knyttet
mystikKk til sevnen. Viar kunnskap om
sevnens kompleksitet, fysiologi og
hvordan den pavirker vart daglige liv
er mangelfull.

Materiale og metode. 1 artikkelen
belyses samspillet mellom sovnfor-
styrrelser og psykiske lidelser, basert
pa relevant litteratur fra Medline og
PsycInfo som er gjennomgitt for pe-
rioden 1983-2002.

Resultater. Det finnes dokumenta-
sjon fra omfattende forskning at sev-
nen som biopsykososialt fenomen in-
teragerer med psykiske lidelser. For-
holdet mellom sevn og depresjon er
mest omfattende studert, men ogsa
sovnens betydning ved andre psyKkis-
ke lidelser er etter hvert dokumen-
tert. Sevnproblemer som har vart
noen uker uten rimelig paviselig
grunn er funnet & predikere depre-
sjon i etterfolgende toarsperiode, noe
som ma tas i betraktning ved valg av
behandlingsstrategi.

Fortolkning. For klinikeren er det
av betydning 4 kunne skille mellom
primaere kroniske sevnforstyrrelser
pa funksjonelt grunnlag og sekun-
deere sevnforstyrrelser som del av en
psykiatrisk tilstand. Den forste kate-
gorien ber behandles med ikke-far-
makologiske metoder, mens den siste
ber behandles adekvat innenfor en
biopsykososial modell.

Sevnproblemer er utbredt i befolkningen.
Det er i flere studier, ogsé norske, funnet en
insomniprevalens pd 10—-30 % (1-3), mens
prevalensen av alvorlig insomni er 4—22 %
(4). Sevnen har betydning for allment fysisk
og emosjonelt velvere og har vesentlig inn-
virkning pa den psykiske helse (5).

Flere faktorer angis & vere av betydning i
sevnreguleringen (6). Det dreier seg om de
sakalte indre faktorer knyttet til circadian-
rytmen («circa en gang i degnet»). De
viktigste er kroppstemperaturdegnkurven,
hormonutskilling (spesielt melatonin, som
fremmer sevnighet), kortisol, veksthormon,
samt et relativt nyoppdaget peptid kalt hypo-
kretin som stimulerer vakenhet, urinutskil-
ling og gastrointestinal rytme (sekresjon,
motilitet).
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Background. Recent research has revealed a lot
of the secrets of sleep and how sleep influences
our daily life and mental functioning.

Material and methods. Current knowledge on
the interaction between sleep disturbances and
mental disorders is reviewed. The review is based
on relevant literature identified by search in
Medline and PsycInfo.

Results. Research shows that sleep as a psy-
chobiological phenomenon interacts with the
processes of mental disorders. The best evidence
for interactions between sleep disturbances and
mental problems is found in depression, and
sleep disturbances over some weeks have been
found to be a predictor for depressive disorders.

Interpretation. Clinicians must distinguish be-
tween primary chronic sleep disorders of func-
tional origin and secondary sleep disorders as
part of a psychiatric condition. The former cat-
egory should be treated by non-pharmacological
interventions, while the latter should be ad-
equately treated in a biopsychosocial model.

Omarbeidet proveforelesning for den medisinske
doktorgrad, selvvalgt emne, ved Universitetet i
Oslo 5.3.2001.

Av regulerende ytre faktorer er bl.a. sdkal-
te Zeitgebers (norsk: tidgivere), hvorav lys-
meorke-vekslingen og degnvaner (matinntak,
leggetider) er de viktigste, i tillegg til den
homeostatiske faktor, som dreier seg om ak-
kumulering av sgvnbehov gjennom vdken
tilstand.

Sevnen gjennomgar flere stadier i en syk-
lus (tab 1) og en normal natts sevn inneholder
4-5 sykluser av ca. 90 minutters varighet (6).

Mennesket har normalt en avtakende
sovnlengde gjennom livet, fra et gjennom-
snitt pd 18 timer hos nyfedte til 7,5 timer hos
eldre, med varierende spredning i alders-
gruppene. | en nylig publisert amerikansk
studie med ca. en million respondenter ble
det anslatt en fysiologisk «normal» sevntid
pd 29-33% av sevn-vikenhets-syklusen,
tilsvarende 7—7,9 timer per degn (7).

Hos friske individer vil sevn normalt in-
duseres (stadium 1) innen ca. 10 minutter et-
ter leggetid innenfor vanlig rytme og dersom
ikke forstyrrende faktorer er til stede. Den
vanligste form for sgvnforstyrrelse er for lite
sovn (insomni), preget av subjektiv opple-
velse av utilstrekkelig eller dérlig sevn. In-
somni defineres som et problem nér ett eller
flere kriterier oppfylles, noe varierende for
de forskjellige klassifikasjonssystemer (tab
2). En annen sjeldnere forekommende va-
riant er for mye sevn (hypersomni), karakte-
risert ved kort sevninduksjon (< 8 min) og
forlenget total sevntid (> 9 t), som bla.
finnes ved vinterdepresjon (Seasonal Affect-
ive Disorder — SAD) og forskyvning i sevn-
vékenhets-rytmen (for tidlig/forsinket sovn-
fase-syndrom).

Med hoye prevalenstall, bdde i normalbe-
folkningen og i kliniske utvalg, samt hoyt
forbruk av hypnotika (40 DDD/1 000 pé
landsbasis, Norsk legemiddelstatistikk,
2000) vil sevnproblemer utgjere en daglig
utfordring for den praktiserende lege. Det er
derfor viktig for klinikeren & ha kunnskaper
om forskjellige typer sevnforstyrrelser og
kjenne til hvilken behandlingsform som er
indisert.

Hensikten med denne artikkelen er & ut-
dype hvordan sevnforstyrrelser og psykiske
lidelser pévirker hverandre og & beskrive be-
handlingsprinsipper for primare og sekun-
dere sgvnforstyrrelser.

Materiale og metode

Sek i Medline og PsycInfo for perioden
1983 til februar 2002 ble foretatt ved kom-
binering av sekeordene «sleep disorders»
og «psychiatric disorders». Seket gav til
sammen 318 treff, hvorav 21 ble ansett som
relevante pa grunn av sin kliniske vinkling.
Videre ble det sokt pd kombinasjonen «in-
somnia» og «depression». Dette gav 219
treff (Medline 1990-2002 og Psyclnfo
1992-2002), hvorav sju artikler ble funnet
relevante. Til sist ble ogsa sekekombinasjo-
nene «insomnia» og «epidemiology» samt
«insomnia» og «behavioral therapy» valgt
(1998-2002). Det ble 59 treff, og ti var ak-
tuelle.

Resultater

Sovnforstyrrelser og psykiske lidelser
Blant pasienter med psykiatriske sykdom-
mer finnes sevnforstyrrelser hos 50—80 %
(8). Pasienter med psykiske symptomer kan
ogsa ha en tilgrunnliggende primeer sgvnfor-
styrrelse (9). Blant pasienter med sgvnpro-
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blemer viser forekomst av primere psykiske
lidelser stor variasjon mellom studier, fra
35% til 75 % (10, 11). I en studie er det fun-
net at depressive lidelser utgjer 20—40 % og
angstlidelser ca. 20 % (11). Problemet med &
avklare hva som er &rsak og hva som er virk-
ning, er blitt gjenstand for vedvarende forsk-
ning.

Sammenhengen mellom depresjon og
sevnforstyrrelser er s@rlig utforsket. Utvik-
lingen i denne forskningen har gatt i retning
av at sevnproblemer er en selvstendig pre-
diktor for depresjon (12, 13). I oppfolgings-
studier over inntil to ar er det vist to til fire
ganger sé hoy relativ risiko for & utvikle de-
presjon blant dem som hadde hatt sgvnpro-
blemer enn blant dem som ikke hadde hatt
dette (14, 15).

Riemann & Berger konkluderer etter
gjennomgang av litteraturen at sgvnproble-
mer av mer enn to ukers varighet ikke ma ba-
gatelliseres fordi det ikke kan utelukkes at
de er et forvarsel om kommende endringer i
stemningsleiet (16).

Hvilke sovnforstyrrelser skal klinikeren
se etter nar det er mistanke om underliggen-
de psykisk lidelse? Ved de unipolare depres-
sive lidelser og i bade den depressive og den
maniske fase ved bipolare lidelser er den
biologiske klokke og degnlengden i utakt.
Hos depressive er det tidlig morgenoppvak-
ning med forverring av symptomene, ved
manier sees spesielt redusert sevnbehov (17,
18). Dersom sgvnregistrering er tilgjengelig,
vil man finne forkortet degnrytme, som kan
g under 20 timer, utakt mellom degnrytme
og kroppstemperaturmaksimum, kortere tid
for REM-s@vn opptrer, invertert REM-sgvn-
menster med hyppigere dremmer tidlig enn
sent pa natten og mindre deltasgvn (pga. for-
kortet REM-latenstid).

Forstyrret sovnrytme kan ogsd vare en
del av symptombildet ved schizofreni (19,
20), angstlidelser (med ekt sevnlatenstid,
kortere sevntid, lengre REM-latenstid og
dérlig sevnkvalitet pga. lite deltasevn, ser-
lig stadium 4 (21-23), samt posttraumatisk
stressforstyrrelse etter overgrep, ulykker,
krig o.l. (24). Det er funnet okt mengde
REM-sgvn og darligere subjektivt rapportert
sevnkvalitet hos pasienter med posttrauma-
tisk stressforstyrrelse i forhold til dem uten
(25), men ogsa fravaer av sevnforstyrrelser
hos tidligere Vietnam-soldater med slik li-
delse (26). I en studie blant 87 innlagte i en
psykiatrisk akuttavdeling ble det funnet at
problematisk innsoving, overfladisk sevn og
forkortet sovntid predikerte depresjon, mens
grad av problematisk innsoving var mer re-
latert til angstniva (27).

De mest dpenbare sammenhenger mellom
sevnforstyrrelser og psykiske lidelser finnes
der symptombelastningen er fremtredende.
Men ogsa ved personlighetsforstyrrelser er
det rapportert om avvik i sevnmensteret. [ en
avgrenset studie ble det pavist sammenheng
mellom forsinket segvnfase-syndrom (for-
skyvning av degnrytmen) og personlighets-
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Tabell 1 Sevnstadier

Seovnstadier ~ Karakteristika Mengde
Stadium 1 Lett, preget av desighet 5% av sgvntiden
Stadium 2 Noe dypere, kan vekkes uten sterke 50 %
stimuli
Stadium 3 Gjenoppbyggende del av sgvnen, 20-25 %, avtakende utover natten
Stadium 4 kalt deltasevn eller Slow Wave
Sleep (SWS) etter lavamplitude-
EEG i disse fasene
REM-sgvn EEG-aktivitet som i stadium 1 20-25 %, okende utover natten

forstyrrelser, spesielt av den ustabile type.
Forfatterne anferer et interessant fellestrekk
i definisjonen av forsinket sgvnfase-syn-
drom og personlighetsforstyrrelser: Darlig
samsvar mellom omgivelsenes forventnin-
ger og individets atferdsmenster. Hvilken
retning &rsakssammenhengen gar, er ikke
entydig (28). Forsinket sgvnfase-syndrom
kan antas & vaere sé sosialt invalidiserende at
personlighetsavvik kan oppsta hos dertil dis-
ponerte individer. Men det kan ogsa tenkes
at et avvikende sevn-vikenhets-menster kan
vaere et av de mange sarpreg individer med
personlighetsforstyrrelser utvikler.

Behandlingsprinsipper

ved savnforstyrrelser

Det er enighet i litteraturen om at behandlin-
gen ved primare kroniske dyssomnier,
sovnforstyrrelser som ikke skyldes dpenbar
psykisk lidelse, ber vare ikke-medikamen-
tell (29). Den kan bl.a. gis som lysbehand-
ling, avspenningsbehandling (autogen tre-
ning), stimuluskontroll og sevnrestriksjon
(tab 3). Lysbehandling har vist seg & vaere
effektivt mot bl.a. vinterdepresjoner (30) og
sevnproblemer i polare strek (31). Stimulus-
kontroll ved darlig sevnhygiene, eventuelt
sammen med avspenningsteknikker, kan snu
uheldige sevnvaner og er blitt brukt til a re-
dusere hypnotikaforbruket (32). Stimulus-
kontroll inneberer bl.a. & strukturere dogn-
rytmen ved & std opp og legge seg til faste
tider, ga til sengs pa fallende aktivering
(unngéd emosjonelle triggere for sengetid),

skape positive assosiasjoner mellom sgvn
og seng ved 4 unnga 4 ligge for lenge uten &
fé sove.

Sevnrestriksjon er forsekt ved forsinket
sevnfase-syndrom. Man benytter et strengt
leggetidsregime (forsinket leggetid med tre
timer per degn) inntil synkronisering er opp-
nadd (33). Slik behandling kan gi forbigaen-
de bedring av depressive symptomer ved bi-
polare depresjoner (REM-sgvndeprivasjon),
men gir residiv nér intervensjonen oppherer.

Andre behandlingstiltak er bruk av mela-
tonin, som har effekt ved circadianrytmefor-
styrrelser, ved & gi raskere adaptasjon til for-
skjovet dognrytme (34). Dette er ogsé utnyt-
tet som tillegg til annen behandling ved
sovnforstyrrelser ved mani (35).

De mest brukte medikamenter ved sevn-
forstyrrelser er klassifisert i gruppen hypno-
tika. Innsovingsmidler er indisert i akutt-
fasen av primere dyssomnier som kan for-
ventes & klinge av etter kort tid.
Benzodiazepinene er de mest effektive, men
det er enighet i litteraturen at de skal brukes
med forsiktighet og for kortere tidsrom pa
grunn av tilvenningsfaren. Spesielt er dette
viktig ved kroniske innsovingsproblemer.
Andre ikke-vanedannende hypnotika/sedati-
ver, atferdsregulerende tiltak og sevnhygie-
neprogrammer kan vere mer velegnet. Un-
derseokelser viser at nar pasienten forst er be-
gynt med hypnotika, blir behandlingen ofte
langvarig. I et tysk allmennpraksismateriale
brukte ca. 24 % av pasientene med kroniske
sevnproblemer hypnotika. Benzodiazepiner

Tabell 2 Insomni definert innenfor forskjellige klassifikasjonssystemer

International Classification
of Sleep Disorders (ICSD,

1990)

International Classification of
Mental and Behavioral Disorders
(ICD-10, 1992)

Falle i sgvn
Vedlikeholde sovn

> 20 min (stadium 1)

> 45 min vakeperiode eller

Problematisk
Problematisk, darlig sevnkvalitet

> 3 oppvakninger per natt

Minst 3 netter per uke i en maned

Sevnlengde For tidlig morgenoppvék-

ning, < 6 timer per natt
Varighet 3 eller flere netter per uke
Konsekvenser

Bekymring for daglige aktiviteter
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Tabell 3 Eksempler pa ikke-medikamentelle behandlingsformer

Behandlingsformer Indikasjoner

Virkning

Lysbehandling

Stimuluskontroll med
avspenningsbehandling

Sevnrestriksjon

SAD, sevnproblemer i
polare strek, forsinket
sevnfase-syndrom

Dérlig sevnhygiene

Depresjoner, forsinket
sevnfase-syndrom

«Trekker» degnet sammen nér den
gis tidlig, «utvider» degnet nar den
gis sent pa dagen

Strukturere degnrytmen, ga til
sengs pé fallende aktivering, styrke
positive assossiasjoner sgvn—seng

Resynkroniserer degnrytmen

utgjorde over 80% av forbruket. 78 % av
brukerne hadde statt pa medikasjon fra et
halvt til over fem ar (36).

Alternativer til benzodiazepiner — antihis-
taminer, sederende trisykliske og tetrasyk-
liske antidepressiver — bar velges for & unn-
gé tilvenningsfare. I en studie forte bruk av
en selektiv serotonin reopptakshemmer
(SSRI), paroxetin, ved «primer insomni» i
lopet av seks uker til at sju av 11 pasienter
(64 %) ble kvitt sitt sevnproblem. De rap-
porterte bedre sovnkvalitet og okt velvare,
selv om mélt sevntid ikke forandret seg (37).
Det er i en annen studie funnet like god sevn-
effekt av fluoksetin (ogsa et SSRI-preparat)
som av imipramin (et trisyklisk antidepres-
sivum) (38). Dette kan tyde pé at den antide-
pressive effekten ikke bare virker sgvnnor-
maliserende direkte ved sin hypnotiske ef-
fekt, men sannsynligvis ogsd indirekte ved
at den sékalte primere insomni ogséd kan ha
depressive elementer.

Ved sekundere insomnier skyldes sevn-
problemene underliggende somatisk eller
psykiatrisk tilstand. Ved depresjoner vil som
regel antidepressiv behandling fere til remi-
sjon av ledsagende sevnproblemer. Litium,
som er et vanlig profylaktikum ved bipolare
lidelser, forlenger den forkortede degnryt-
men ved & synkronisere degnet med kropps-
temperaturrytmen slik at den kommer mer i
takt med 24-timersrytmen (39). Kognitiv og
interpersonell psykoterapi er vist & bedre
sovnforstyrrelser med endring av depre-
sjonsspesifikke sgvnparametere ved depre-
sjon hos yngre mer enn eldre (40).

Diskusjon

Studier identifisert gjennom sek i litteratu-
ren md alltid underkastes en kritisk vurde-
ring. For eksempel er variasjonen i preva-
lenstallene for sevnforstyrrelser pafallende
stor og kan sannsynligvis forklares ved for-
skjellige kategoriseringer av hva som er lette
og hva som er alvorlige tilfeller av sgvnfor-
styrrelser. Sammenhengen mellom sevnfor-
styrrelser og psykiske lidelser er udiskuta-
bel, men fortsatt er drsaksretningen ikke en-
tydig avklart. For depresjoner synes
sevnproblemer & vere en viktig prediktor,
ikke bare en folge. Enkelte studier har et tynt
empirisk grunnlag, for eksempel Dagan og
medarbeideres om sammenhengen mellom
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personlighetspatologi og forsinket sgvnfase-
syndrom (28). Dette gjelder ogsa studien der
man fant effekt av paroxetin pa sevnproble-
mer (37).

Differensieringen av sevnproblemene re-
latert til forskjellige former for psykiske li-
delser er utilstrekkelig dokumentert. Studien
til Ward omfattet et begrenset utvalg pasien-
ter og vil derfor trenge replikasjon (27).

Forkortet REM-latenstid er av noen fun-
net & veere en risikofaktor for depresjon (41,
42), mens andre mener en slik sammenheng
ikke er tilstrekkelig dokumentert (43). Slike
opplysninger er ikke tilgjengelige for prak-
tiserende leger, som derfor er avhengige
av anamnestiske opplysninger og klinisk
skjenn.

I en del studier har man tatt for seg de dif-
ferensialdiagnostiske problemer med & skil-
le sgvnproblemer som ikke skyldes psykisk
lidelse fra primar insomni som debuterer
med psykiske symptomer (8, 44). Denne dif-
ferensieringen, som vil vare retningsgiven-
de for valg av behandlingsstrategi, er fortsatt
komplisert. Primar insomni kan debutere
med psykiske symptomer og psykiske lidel-
ser kan debutere med sgvnforstyrrelser. Det
som taler mest for at sgvnforstyrrelsen er en
primer insomni og ikke en forleper for en
psykisk lidelse, er darlig sevnhygiene og ne-
gativ betinging i forhold til sgvn-seng-asso-
siasjonen (45).

Videre forskning er ngdvendig for & opp-
nd enda mer viten om sammenhengen mel-
lom sevnforstyrrelser og psykiske lidelser.
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