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Behov for mere viden om søvn hos intensivpatienter

Signe Voigt Lauridsen, Else Kirstine Tønnesen & Helle Lykkeskov Nibro

STATUSARTIKEL Søvndeprivering (søvnmangel) og søvnfragmente-

ring defineret som hyppige opvågninger samt forstyr-

relser i søvnen med overgang til mere overfladiske 

søvnstadier uden opvågninger (arousals) er et vel-

kendt problem hos patienter, der er indlagt på inten-

sivafdelinger. Patienter på intensivafdelinger er udsat 

for mange faktorer, som kan påvirke søvnen, f.eks. 

støj fra apparatur, alarmer og personalets interaktion. 

Patienterne er pleje- og observationskrævende, hvor-

for de forstyrres døgnet rundt. Man ved, at kritisk 

sygdom påvirker søvn-vågen-reguleringen og søv-

nens struktur [1, 2]. Psykologisk stress, medicinsk be-

handling såvel som respiratorbehandling og sedation 

kan også ændre søvnarkitekturen [3]. 

Sedation af patienter, der har behov for meka-

nisk ventilation, er endnu standardbehandling de fle-

ste steder. Ved begrebet sedation, kendt som »kunstig 

koma«, forstås et kontinuum fra let anxiolyse over et 

stadium med tung døs til generel anæstesi med behov 

for assisteret eller kontrolleret ventilation. Hypno-

tiske lægemidler, der benyttes til sedation, er talrige; 

ofte bruges intravenøs indgift af midazolam eller pro-

pofol. 

Opioider henregnes ikke til denne gruppe. Seda-

tiva påvirker hjernens elektriske aktivitet, og de elek-

troencefalografiske fund er anderledes, end hvad 

man observerer under naturlig søvn [4]. Sedation er 

ikke ensbetydende med fysiologisk søvn.

Formålet med denne statusartikel er at beskrive 

den eksisterende litteratur om søvn hos intensivpatien-

ter. Vi gennemgår kort den normale søvns arkitektur 

og beskriver, hvilke følger søvndeprivering og -frag-

mentering er vist at give forsøgsdyr og raske personer.

NORMAL SØVNARKITEKTUR 

Søvn kan beskrives som en periodisk tilstand af hvile 

for hjerne og krop, hvor man adfærdsmæssigt ikke re-

agerer på omgivelsernes ydre stimuli. Denne tilstand 

er elektroencefalografisk, fysiologisk og adfærdsmæs-

sig anderledes end vågen tilstand [5].

Polysomnografi (PSG) er en standardiseret neu-

rofysiologisk metode, hvormed søvnen monitoreres. 

Via elektroder fæstnet til hoved og krop registreres 

kropsfunktioner som hjernens elektriske aktivitet,  

øjnenes bevægelser og muskeltonus.

Søvnstadier klassificeres nu i henhold til kriteri-

erne fra det amerikanske selskab for søvnmedicin.  

I denne artikel bruges traditionel terminologi og de-

finition, som man har brugt i tidligere forskning og 

studier.

PSG-målinger danner baggrund for inddeling af 

søvn i rapid eye movement (REM) og non-REM 

(NREM)-søvn pga. specifikke karakteristika i målin-

gerne. NREM-søvn inddeles i stadierne I-IV, og disse 

stadier indikerer søvndybden. REM-søvnen udgør ca. 

20% af den totale søvntid (TST) hos et voksent men-
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neske og er karakteriseret ved episodiske øjenbevæ-
gelser, uregelmæssig respiration og hjerterytme samt 
paralyse af kroppens voluntære muskelgrupper. Det 
er under REM-søvnen, at der forekommer drømme. 
Hos et voksent menneske begynder søvnen i NREM-
stadie I og udvikler sig gennem de dybere NREM-
stadier II-IV. Efter 80-100 minutter optræder den før-
ste episode af REM-søvn, og herefter forekommer 
NREM- og REM-søvn i cykli med en varighed på ca. 
90 minutter. Normalt er TST for en voksen ca. 7,5 ti-
mer [6] (Figur 1).

Vågen tilstand og søvn reguleres i et komplekst 
og yderst kontrolleret samspil mellem specifikke hjer-
neregioner. Søvn er således ikke en passiv proces, 
men genereres aktivt [7].

Søvnen påvirkes af og påvirker den normale 
døgnrytme, der bl.a. regulerer hormonsekretion, krop-
stemperatur og immunfunktion. Desuden er søvnen 
påvirket af søvnunderskud og emotionelle indtryk. 

SØVN HOS INTENSIVPATIENTER

Søvnmonitorering hos en intensivpatient er en udfor-
drende opgave. PSG er tidskrævende og besværlig og 
kræver analyse af en specialist. Samtidig kan mange 
faktorer påvirke målingerne (akut sygdom, sedation, 
analgetika og anden medicin). Disse ting bidrager til, 
at søvnstudier, som bliver udført med intensivpatien-
ter, er af kort varighed.

I flere studier har man påvist, at afvigelser fra det 
normale søvnmønster forekommer hyppigt blandt 
 kritisk syge, postoperative og medicinske patienter 
*[8-13]. I de fleste studier, hvor man har foretaget 
PSG-målinger hos intensivpatienter, er patienterne se-
derede [2, 12-14]. I undersøgelser med ikkesederede, 
respiratorbehandlede patienter er de ikke længere i 
den akutte sygdomsfase, men ofte under respiratoraf-
trapning [8, 15, 16] eller klar til ekstubation [17]. 

I flere studier har man fundet, at PSG-målinger 
hos intensivpatienter varierer betydeligt fra de karak-
teristiske mønstre for normale raske personer. Disse 
PSG-målinger kan ikke scores i henhold til de stan-
dardiserede søvnkriterier. Årsager til dette kan være 
dyb sedation [2, 12, 14], behandling med neuromu-
skulært blokerende stoffer [14], store doser opioider 
[14] eller septisk encefalopati [8].

Søvnmålinger hos kritisk syge patienter viser op-
hævet eller nedsat forekomst af REM-søvn i 0-14% af 
TST [2, 8, 9, 12-17]. Søvnen er fragmenteret med fore-
komst af mange forstyrrelser og opvågninger, 21-79 
gange pr. time [2, 12, 13], og der ses en øget fore-
komst af søvn i de lette NREM-stadier, mens tiden med 
dyb søvn er nedsat [2, 8, 9, 12-17]. TST er med 6,2-8,8 
timer over en 24-timersperiode tæt på det normale. 
33-57% af søvnen foregår i dagtiden [2, 8, 12, 14].  

I tre studier har man undersøgt indvirkningen  
af støj på intensivpatienters søvn [2, 8, 18]. Støjni-
vea uet på intensivafdelinger varierede mellem 60  
og 85 dB (hvilket svarer til hhv. normal samtale  
og trafiklarm i en travl gade). I alle studier har man 
fundet, at støj og plejeopgaver tilsammen er årsag til 
20-30% af patienternes opvågninger og søvnforstyr-
relser. Andre faktorer end støj er altså skyld i største-
delen af søvnfragmenteringerne.

I andre studier har man fokuseret på respirator-
indstillingernes indflydelse på søvnen [13, 15-17].  
I et enkelt studie har man påvist, at assisteret ventila-
tion med trykstøtte kan give centrale apnøepisoder 
under søvn, fordi der opstår hypokapni pga. hyper-
ventilation [13]. De centrale apnøepisoder giver for-
styrret søvn og opvågninger [19]. Blandt de patien-
ter, der havde central apnø, var der en øget forekomst 
af hjertepatienter. Muligvis er denne patientkategori 
mere følsom end andre over for respiratorindstillin-
ger og trykstøtte. I andre studier kunne man ikke gen-
finde dette resultat [17, 18]. Sammenhæng mellem 
respiratorindstillinger og søvnforstyrrelser er ikke 
fuldt klarlagt. 

FØLGER AF MANGLENDE ELLER DÅRLIG SØVN

Studier med raske mennesker og forsøgsdyr har givet 
viden om mange fysiologiske og psykiske konsekven-
ser af søvndeprivering og -fragmentering. 

Søvn er en dynamisk fysiologisk tilstand, som er 
nødvendig for at opretholde livet. Forsøg med rotter 
har vist, at total søvndeprivering fører til død inden 
for 2-3 uger [20]. Resultaterne af dette studie er ikke 
sammenlignelige med søvnmønstret hos intensivpa-
tienter, men det slås dog fast, hvor vigtig søvn er for 
organismens funktion. Manglende søvn har mange fy-
siologiske konsekvenser bl.a. i form af ændret døgn-

FIgur 1

Simplificeret eksempel 
på normalt hypnogram 
tegnet ud fra elektro­
encefalografiske, 
elektro okulografiske  
og elektromyografiske 
målinger, som er frem­
kommet efter en nats 
optagelse. Adapteret  
fra [6].  
REM = rapid eye  
movement­søvn.
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rytme i produktionen af en række hormoner (melato-

nin, væksthormon, kortison og thyroideastimulerende 

hormon) [6]. Det er fastslået, at søvndeprivering 

svækker det cellulære og humorale immunrespons 

[21], og at søvn er nødvendig, for at immunsystem 

fungerer optimalt [22]. Psykisk påvirkes mennesker 

også af søvndeprivering og fragmentering i form af 

hukommelsesbesvær, ændret adfærd, såsom opmærk-

somhedsforstyrrelser og nedsat dømmekraft [23]. 

Endvidere kan søvndeprivering føre til angst og de-

pression og forstærke smerteintensiteten [24].

DØGNRYTMEFORSTYRRELSE, DELIRIUM,  

SØVNDEPRIVERING OG -FRAGMENTERING  

SAMT SEDATION. ER DER EN SAMMENHÆNG?

Døgnrytmeforstyrrelser ses hyppigt hos intensivpa-

tienter. Det er normalt, at patienternes søvn-vågen-

mønster ændres i form af somnolens i dagtiden og 

forekomst af urolig og agiteret adfærd om natten. 

Døgnrytmeforstyrrelser menes at bidrage til delirium, 

hvilket er en alvorlig komplikation hos en intensivpa-

tient. I et dansk studie har man påvist, at 40% af 

voksne intensivpatienter havde delirium. Man fandt 

en ti gange øget risiko for delirium blandt dem, der 

var let sedererede eller bevidsthedssvækkede, sam-

menlignet med blandt vågne patienter [25]. I en 

udenlandsk undersøgelse har man påvist, at 83% af 

de mekanisk ventilerede patienter havde delirium  

[26]. Delirium er hos mekanisk ventilerede patienter 

associeret med højere seksmånedersmortalitet og 

længere indlæggelse på intensivafdelingen [27].

Patienter med søvndeprivering og delirium viser 

kliniske og patofysiologiske fællestræk i form af uop-

mærksomhed, ændret mentalstatus og neurohormo-

nale forandringer. Søvnforstyrrelser og delirium har 

mange risikofaktorer til fælles (smerter, stress, sepsis 

og medicin) [28]. Studier af søvn hos intensivpatien-

ter med delirium er af ældre dato, og her monitoreres 

ikke med PSG, kun med observation og test af men-

talstatus. Man fandt, at ændringer i mentalstatus 

forekommer oftere hos de patienter, der var mest 

søvndepriverede [29]. I et andet ældre studie har 

man fundet, at søvndeprivering er et resultat af deli-

rium [30]. Det er altså uafklaret, om døgnrytmefor-

styrrelser samt søvndeprivering og -fragmentering bi-

drager til delirium, om søvn forebygger delirium, 

eller om delirium medfører søvndeprivering og -frag-

mentering.

Sedativa påvirker hjernens elektriske aktivitet 

[4]. Det er uafklaret, om undladelse af sedation af pa-

tienter, der er i respirator, vil give flere eller færre 

søvnfragmenteringer og -depriveringer.

Sammenhæng mellem søvn og sedation, søvn og 

delirium samt delirium og sedation er uafklaret og vil 

kræve yderligere studier i fremtiden med PSG-

målinger hos kritisk syge intensivpatienter med og 

uden respiratorbehandling.

KONKLUSION

De seneste årtier er søvnen hos intensivpatienter ble-

vet undersøgt i flere studier, men der er stadig mange 

uafklarede spørgsmål.  

Der er behov for flere undersøgelser af søvn hos 

intensivpatienter, så vi kan opnå større viden om, 

hvilke mekanismer der har indvirkning på søvnen hos 

denne patientgruppe. Hvis vi kan udvikle nye meto-

der og behandlingstiltag, der kan forbedre søvnen og 

reducere risikoen for udvikling af delirium, kan det 

potentielt få stor betydning for både helbredelse, 

mortalitet og indlæggelsestid. 

FAKTABOKS

Søvndeprivering og -fragmentering er et velkendt problem hos 
intensivpatienter og har skadelige fysiologiske og psykiske konse-
kvenser.

Kun i få studier har man monitoreret intensivpatienters søvn med  
polysomnografi.

Sedation ved respiratorbehandling giver ikke fysiologisk søvn bedømt 
ud fra elektroencefalografi.

Døgnrytmeforstyrrelser forekommer hyppigt hos intensivpatienter,  
og menes at bidrage til delirium. Delirium viser kliniske og patofysio-
logiske fællestræk med søvndeprivering.

Sammenhængen mellem døgnrytmeforstyrrelser, søvn og delirium 
er uafklaret. Der er behov for yderligere undersøgelser på dette  
område.

På en intensivafdeling er der mange faktorer, som kan forstyrre søvnen hos patienten.  
Foto: Tonny Foghmar, Aarhus Universitets hospital.
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Smerteaudit som et redskab til optimering af 
smertebehandlingen på hospitalsafdelinger

Ninna Aggerholm-Pedersen1, Torben Worsøe Jespersen2, Pia Riis Olsen1 & Bobby Zachariae1, 3

UDVIKLINGS­

ARTIKEL
Ca. 35% af alle onkologiske patienter vil på diagnose-
tidspunktet have smerter, og dette tal stiger til 51-
88% af patienter med fremskreden kræft [1]. I de se-
nere år har der været særlig fokus på de neuropatiske 
smerter [2], da denne type smerter har vist sig at 
være vanskelige at behandle med traditionelle meto-
der, f.eks. opioider, og derfor er særligt belastende 
for patienternes livskvalitet. Årsagen til neuropatiske 
smerter er skader/sygdom i det somatosensoriske 
nervesystem [3], som hos kræftpatienter kan skyldes 
tumorvækst eller bivirkninger af antineoplastisk be-
handling [4, 5]. Den primære behandling af neuropa-
tiske smerter er i dag tricykliske antidepressiva (TCA) 
[6]. I denne artikel fremlægger vi resultater af en 
smerteaudit foretaget på Onkologisk Afdeling, Aar-

hus Universitetshospital. Auditten blev gennemført 
som en tværsnitsundersøgelse med det formål at af-
dække forekomsten af smerter blandt kræftpatienter 
og at identificere eventuelle problemområder i for-
bindelse med smertebehandlingen mhp. at skabe 
grundlag for optimering af smertebehandlingen på 
Onkologisk Afdeling. 

MATERIALE OG METODER

I forbindelse med den planlagte smerteaudit udvik-
lede den tværfaglige smertegruppe på Onkologisk Af-
deling et spørgeskema med udgangspunkt i smerte-
deskriptorer anvendt i hhv. the McGill Pain 
Questionnaire [7] og Douleur Neuropathique en 4 
Questions [8]. De anvendte smertedeskriptorer dæk-


