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ØVN-VÅGEN er en af de mest grundlæggende 
regulatoriske mekanismer, som er nødvendig 
og har multiple funktioner, der omfatter såvel 
fysiologiske som mentale processer. Vågen-, 
søvn- og døgnrytmer er grundlæggende og 
observeres i alle levende organismer. Søvn og 
vågen har væsentlig indflydelse på vores men-
tale tilstand, hukommelse, fysiologiske proces-
ser og metabolisme. Påvirkning af den naturlige 

søvn har derfor væsentlig betydning for kognition, velvære, 
sundhed og helbred. Dette omfatter såvel påvirkning af den 
normale søvn, fx ved ændret adfærd og indtagelse af skade-
lige stoffer, men også sygdomsprocesser påvirker den normale 
søvn og hermed resulterende påvirkning af søvnens kvalitet, 
dagfunktion og helbredsforhold.

Der er omfattende forskning vedrørende de fysiologiske pro-
cesser, der regulerer vågen-, søvn- og døgnrytme samt betyd-
ning af forstyrrelser heraf og sygdomme under disse forhold, 
som har betydning for sundhed og sygdom. Her gennemgås 
basale forhold om søvnens regulering, betydning af uhensigts-
mæssig søvnadfærd og betydning af sygdomme, der påvirker 
den normale søvn.

SØVN OG DØGNRYTMEREGULERING
Søvn og døgnrytme reguleres via to processer (to-proces-mo-
dellen): Denne er central for forståelse af den normale døgn-
rytme- og søvn-vågen-regulering. Heri indgår to hovedkom-
ponenter: 1) Den døgnrytmeregulerende proces (circadiane, 
proces C) og 2) den homeostatiske proces (søvn-vågen, proces 
S). Proces S, der repræsenterer søvngæld, stiger under vågen-
hed og falder under søvnen. Når proces S nærmer sig en nedre 
grænseværdi, udløser det opvågning, og ved øvre grænseværdi 
udløses søvn (eller søvntrang). Proces S skal optimalt være syn-
kroniseret til den circadiane proces C; dvs. at når proces S når 
grænseværdien for søvn, er dette i overensstemmelse med, at 
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proces C forbereder kroppen på søvn (1), for at man kan opnå 
optimal søvnstruktur og effekt af søvnens restitution. 

Såvel homeostatiske som circadiane processer er under på-
virkning af adfærd, alder, sygdomme og medicin (2-4).

Den circadiane regulering (proces C)
Biologiske rytmer i kroppen omfatter bl.a. søvn-vågen, føde-
indtagelse, den centrale legemstemperatur, kortisol og melato-
nin, der alle udviser et rytmisk mønster over døgnet. Døgnryt-
men genereres af den suprachiasmatiske nucleus (SCN). SCN 
er en endogen oscillator bestående af et bundt neuroner i den 
forreste del af hypothalamus over synsbanekrydsningen. Det 
molekylære ur i SCN-cellerne, der genererer rytmicitet, styres 
af klokkegener (5,6). Perioden hos mennesker er normalt lidt 
længere end 24 timer og har derfor brug for daglig kalibre-
ring (entrainment), der sker vha. eksogene faktorer såsom lys, 
fødeindtagelse, aktivitet/adfærd (7,8). Lyset, primært blåt lys 
omkring 480 nm, er den vigtigste tidsgiver; det opfanges af sær-
lige ganglieceller i synsbarken, der signalerer til SCN via den 
retinohypothalame bane (9). SCN signalerer til mange regio-
ner af hjernen, hvilket styrer døgnrytme, som bl.a. udtrykkes 
ved neurohormoner, temperaturregulering inklusive aften-nat-
hormonet melatonin, der produceres fra corpus pineale (10).

Den homeostatiske regulering
Mens døgnrytmereguleringen drives over 24 timer, kan søvn-
vågen-reguleringen skifte inden for kort tidsinterval. Søvn-vå-
gen-reguleringen sker i et samspil med involvering af de basale 
hjerneregioner: hjernestammen, hypothalamus, thalamus og 
basale forhjerne, der samlet danner aktiveringssystemet, det 
retikulære aktiverende system, RAS.   Ved indtræden af søvn 
regulerer kerner i hjernestammen de enkelte søvnstadier: Ra-
pid Eye Movement (REM) og Non-REM (NREM) søvn. NREM-
søvnen inddeles i døs (N1), let (N2) og dyb søvn (N3). Normal 
søvn gennemgår karakteristiske mønstre af 60-90 minutters 
varighed med vekslen mellem NREM- og REM-søvn (11). REM-
søvnen reguleres af specifikke kerner i hjernestammen (såkaldt 
REM on/off-kerner). Denne regulering er helt central for søv-
nens primære funktioner.

Den homeostatiske regulering medieres primært af NREM-
søvnen, hvor N3-søvnen er den stærkeste faktor for at nedbrin-
ge det homeostatiske søvntryk. Derfor er N3 mest fremtræden-
de i den første del af natten, mens REM-søvnen er dominerende 
i slutningen af natten. Der er flere søvnregulerende substrater, 
benævnt somnogener, som er involveret i den homeostatiske 
regulering, herunder adenosin, men er dog langt mere kom-
pleks, da mange andre transmittersystemer udviser karakte-
ristisk døgn/søvn-vågen-variation, fx hypokretin, melatonin 
og kortisol (11).

Skift mellem søvn og vågen kan ske indenfor få sekunder 
(12). En central spiller for vågenregulering er en lille gruppe 
celler i hypothalamus, der producerer vågenhormonet hypo-
kretin. Disse celler har trods deres lidenhed forbindelse med 
mange hjerneregioner og sikrer bl.a. stabil vågenhed. Cellerne 
er særdeles interessante, fordi de udover vågenhed regulerer 
andre funktioner som fødeindtag og humør (12-14).

SØVNENS FUNKTION
Man taler ofte om søvns funktion. I virkeligheden kan man 
ikke adskille denne fra vågen- og døgnrytmeregulering. Sam-
let er der en kompleks interaktion og funktion mellem disse, 
hvori konsolidering, bortfjernelse af affaldsstoffer, restituti-
on og opbygning er centrale komponenter. Centralt i dette er 
homeostatisk regulering og vekslen mellem NREM/REM-søvn, 
omend den mere detaljerede funktion ikke er kendt fuldt ud. 
Vigtige funktioner under søvn indebærer bl.a. konsolidering 
af hukommelse, opbygning og etablering af neurale forbindel-
ser, rensning af affaldsstoffer i hjernen, legemsrestitution og 
genopbygning (15). Yderligere har søvn vigtige funktioner for 
immunsystemet.

Søvn og sundhed
Som anført har søvn-vågen-reguleringen omfattende biologisk 
betydning for vores organisme. Det er derfor oplagt, at forstyr-
relser heri har betydning for sundhed. Der er i dag betydelig 
evidens for, at grundlæggende forstyrrelser i søvn, herunder 
påvirkning af såvel cirkadiane som homeostatiske mekanismer, 
påvirker helbredet.

Grundlæggende er der omfattende undersøgelser, som viser, 
at forstyrret søvn har negativ indflydelse på kognition, vægt, 
diabetesrisiko, morbiditet og mortalitet (16-18). Imidlertid skal 
det erindres, at søvnforstyrrelser har et komplekst årsagsmøn-
ster, der kan betinges af multiple faktorer herunder køn, alder, 
levevis, livsstilsfaktorer, sygdom og påvirkning af lægemidler. 
Man kan derfor ikke alene tale om søvnforstyrrelser som en til-
stand, men snarere samlebetegnelse for en gruppe forstyrrelser 
med komplekst årsagsmønster. Således viser undersøgelser, at 
isoleret insomni uden andre sygdomme og med normal søvn-
tid kun har mindre betydning for mortalitet (19). Man har i 

klinisk relevans
•	� Døgnrytme- og søvn-vågen-reguleringen kan beskrives 

ved en såkaldt to-proces-model. I denne model integre-
res to hovedkomponenter: 1) Den døgnrytmeregulerende 
proces og 2) den homeostatiske proces, som skal være 
korrekt synkroniserede for optimal søvn.

•	� Søvn-vågen-reguleringen sker i et komplekst samspil pri-
mært med involvering af hjernestammen, hypothalamus, 
thalamus og den basale forhjerne.

•	� Forstyrrelser i den normale søvn- og døgnrytme kan give 
anledning til mentale, helbredsmæssige problemer.

•	� En række sygdomme – herunder søvnsygdomme – påvir-
ker den normale søvn og hermed dagfunktion.

•	� Søvnen har stor indflydelse på sundhed og indvirkning på 
livskvalitet.

3  ∕  2021  ∕  125  ∕  xxx 



videnskab & klinik    ∕   fokusartikel 

den sammenhæng påpeget, at det ikke kun er den selvoplevede 
søvnkvalitet, men også varighed af søvn, der har betydning for 
sundhed. Der er således fundet stærk sammenhæng mellem for 
kort – eller lang – søvntid i forhold til normtid for søvn og risiko 
for helbredsproblemer primært overvægt, diabetes og hjerte-
kar-sygdomme (16). Dette rejser overordnet et mere generelt 
problem, da en væsentlig del af befolkningen har kortere søvn 
end anbefalet normtid; således er det fundet, at unge, men også 
voksne, har 20-40 % kortere søvn end anbefalet (20). Yderli-
gere synes påvirkning af døgnrytme også at have påvirkning 
af helbredet: sen døgnrytme synes forbundet med vægt, fore-
komst af diabetes og hjerte-kar-sygdomme (21). 

Livsstil påvirker mange af disse forhold: Dette omfatter vores 
adfærd, kost, rygning, alkohol- og stofindtagelser. 

SØVNSYGDOMME
Sygdomme betinget af forstyrrelser i søvn-vågen-
reguleringen
Specifikke læsioner i hjernen såsom tumorer, infarkter, blød-
ninger eller skade på enkelte cellelinjer kan både inddrage de 
døgnrytmeregulerende mekanismer og forårsage forstyrrelser 
af søvn-vågen-reguleringen. Narkolepsi er et af de bedste ek-
sempler på ødelagt søvn-vågen-tilstand, der skyldes skade på 
hypokretincellerne (22), hvorved patienten ikke kan regulere 
stabil vågenhed og samtidig har forstyrret søvn (23). Patienten 
oplever drømmehallucinationer, søvnparalyse (søvnlammelse) 
og katapleksi (tab af muskeltonus udløst ved emotionelle sti-
muli) (22). Elektrofysiologisk ses abnorm søvnregulering (22).

Søvnforstyrrelse ved sygdomme kan dog også påvirke søvn 
negativt. Klassisk er obstruktiv søvnapnø (OSA). Disse patien-
ter har vedvarende forstyrrelser i vejrtrækningen med tilluk-
ning af den øvre luftvej under søvn. Patienten kan kun reetab-
lere respirationen ved kortvarigt at vågne op. Dette medfører 
vedvarende apnøer/vejrtrækningsstop og vækninger, der let 
kan gentages op til flere hundrede gange pr. nat. Det medfører 
gentagne forstyrrelser af søvnen, og patienterne udvikler for-
styrret søvn og søvnanfald. Yderligere har patienter øget risiko 
for hjerteproblemer og risiko for apopleksi. Behandles patien-
terne fx med positivt luftvejsovertryk ved maskebehandling, 
bedres disse forhold (24).

Visse sygdomme skyldes forstyrrelser i regulering af be-
vidsthed eller bevægekontrol under søvn. Dette ses bl.a. ved 

forstyrrelser i kontrol af hæmning af bevægelser i REM-søvn, 
såkaldt REM-søvn-adfærd-syndrom (RBD), hvor patienterne 
udøver deres drømmeaktivitet. RBD forekommer især hos mid-
aldrende eller ældre og er delvist forbundet med Parkinsons 
sygdom. Lignende tilstand findes i NREM-søvn, hvor tilstande 
som søvndrukkenhed, søvnsnakken, søvnvandring og søvnter-
ror menes at være forbundet med dissociation – dvs. manglen-
de synkronisering – af forskellige hjerneområder, aktivering 
af motorcentre og ustabile søvntransitioner i forbindelse med 
søvn. Disse forekommer særlig i barndommen, men kan også 
forekomme hos voksne (25).

Døgnrytmerelaterede søvnlidelser
Forstyrrelser i døgnrytmereguleringen kan skyldes manglende 
synkronisering mellem den endogene rytme og den ydre døgn-
cyklus. Forsinket søvnfase-syndrom er den hyppigste type af 
døgnrytmeforstyrrelse og er ofte forbundet med søvnbesvær. 
Patienterne har en forsinket indtrædende søvntrang og tilsva-
rende senere opvågning, hvorfor de ofte bliver betragtet som 
”natugler”. Forsinket søvnfasesyndrom ses ofte hos unge, er 
ofte forbundet med medieforbrug, men ses også ofte hos pa-
tienter med fx psykiatrisk sygdom. Tilstanden kan forværres 
af blåt lys om aftenen og manglende lys i de tidlige morgen-
timer (26,27). Kort søvnfasesyndrom karakteriseres ved kor-
tere døgnlængde end den normale længde på ca. 24 timer. 
Der er tidlig opvågning og udtalt søvntrang om aftenen – ty-
pisk A-mennesker (28). Sygdomme med forstyrrelser i syn, fx 
diabetisk retinopati, kan reducere antallet af melanopsinin-
deholdende ganglieceller i retina (29), total retinal blindhed 
får ikke normal lysstimulation og udvikler ofte døgnrytme-
sygdomme (30). 

KONKLUSION
Søvn-vågen og døgnrytme reguleres i komplekst samspil. Dette 
har afgørende betydning for mange forhold, herunder meta-
bolisme og flere andre funktioner. Søvnen har stor betydning 
for sundhed; dette gælder i særdeleshed ved ændringer i søvn-
varighed og ændringer i døgnrytme. Yderligere har søvnsyg-
domme betydning for en række regulatoriske forhold, ligesom 
medicinske, neurologiske og psykiatriske sygdomme påvirker 
døgnrytme og søvn-vågen-reguleringen (31). 

IMPORTANCE OF SLEEP FOR HEALTH AND DISEASE
The sleep-wake and circadian regulation are integrated in the 
two-process model. They interact continuously and must be 
aligned to obtain optimal sleep. These processes are crucial for 
obtaining optimal sleep and related functions: cleaning of the 

brain, memory consolidation, brain and body restoration and 
structure including modulation of the immune system. Altera-
tions of one or both processes can result in a variety of sleep 
disturbances or sleep disorders. These functions are sensitive 
to changes in lifestyle and diseases, including sleep disorders.
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