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Søvn gjennom livsløpet: 
konsekvenser for helsen
Søvn utgjør en stor del av livet. Til sammen tilbringer vi omtrent en tredjedel av 
livet sovende. Både hvordan vi sover og hvor mye vi sover endrer seg gjennom 
hele livet, helt fra spedbarnsalder til alderdom. Det er viktig å tilrettelegge for god 
søvn i alle livets stadier for å opprettholde god helse gjennom hele livet.

Under søvn er vi mindre i bevegelse og respon-
derer i mindre grad på ytre stimuli enn når vi 
er våkne [1]. Imidlertid er søvn mer enn bare en 

tilstand der vi hviler og er inaktive da hjerneaktiviteten 
under søvn er vesentlig forskjellig fra våken tilstand [1]. 
Det er per i dag ikke funnet én årsak til hvorfor vi 
sover; mye tyder i stedet på at søvn har flere viktige 
funksjoner. Blant disse funksjonene kan det nevnes 
hjerneutvikling hos barn [2], kognisjon [3], emosjonell 
regulering [3], samt opprettholdelse av god helse [4]. 
Det er ikke alltid at forholdene ligger til rette for optimal 
søvnkvalitet, og både livsstilsfaktorer som stort koffein- 
og alkoholforbruk og skiftarbeid, samt miljøfaktorer 
som eksponering for lys og støy på natten kan forstyrre 
søvnen [4]. Det er også flere helsetilstander som kan 
påvirke søvnen negativt, deriblant smerte, diabetes, 
samt nevrodegenerative og psykiatriske lidelser [4]. 
På den annen side finnes det også sterke indikasjoner 
på at dårlig søvn kan ha konsekvenser for helsen. Det 
er blant annet rapportert at kort søvnlengde på lang 
sikt kan øke risikoen for dødelighet [5]. En årsakssam-
menheng mellom sykdom og søvnforstyrrelser synes 
derfor å kunne gå begge veier. 

Gjennom livet skjer det flere endringer i hvordan 
vi sover; både søvnstrukturen og tidspunktet for 
når i løpet av døgnet man helst sover endrer seg. 
Eksempelvis fordeler gjerne et spedbarn søvnen sin 
i korte strekk spredt gjennom hele døgnet, mens 
voksne som regel har én lang sammenhengende 
søvnperiode på natten. Behovet for søvn endrer seg 
også med alderen, og blant spedbarn er behovet 

størst. Søvnbehovet reduseres deretter med økende 
alder. Med bakgrunn i at god søvn er viktig for å ivareta 
god helse har The National Sleep Foundation i USA 
utviklet anbefalinger for søvnlengde for forskjellige 
aldersgrupper [6]. For nyfødte er anbefalt søvnlengde 
mellom 14 og 17 timer i døgnet. Anbefalt søvnlengde 
reduseres gradvis gjennom barndom og ungdomsår 
frem til voksen alder der anbefalingen er å sove 
mellom 7 og 9 timer. Deretter holder anbefalt søvn-
lengde seg rimelig stabil livet ut, og er kun noe kortere 
for eldre (7 til 8 timer) [6]. 

Søvnregulering 
Søvn reguleres av to fysiologiske systemer. Det ene 
systemet er døgnrytmen som i stor grad styres av 
hvordan døgnet er organisert i sykluser av lyse og 
mørke perioder. I de mørke periodene øker utskillelse 
av hormonet melatonin som gjør at man føler seg 
søvnig [7]. I tillegg til døgnrytmen, er søvn også home-
ostatisk regulert. I våken tilstand akkumuleres søvn-
fremmende faktorer i hjernen, deriblant signalstoffet 
adenosin. Denne opphopningen av søvnfremmende 
faktorer refereres ofte til som søvntrykk og gjør at man 
føler seg søvnig. Under søvn fjernes disse stoffene fra 
hjernen og søvntrykket reduseres [8]. Både tidsrom for 
når i løpet av døgnet man sover, og den homeostatiske 
søvnreguleringen endrer seg gjennom livet. I hvilket 
tidsrom man foretrekker å sove og å være våken kalles 
for kronotype [9]. En person med tidlig kronotype fore-
trekker å legge seg tidlig og stå opp tidlig; en person 
med sen kronotype har den motsatte tendensen. Barn 
tenderer naturlig til en tidlig kronotype og ungdom 
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gjerne til en senere kronotype. I voksen 
alder snur denne tendensen og kronotypen 
blir igjen generelt tidligere [9]. 

Søvnarkitektur
Hvordan søvnen er organisert i forskjellige 
typer og stadier gjennom natten kalles for 
søvnarkitekturen. Det finnes to hovedtyper 
av søvn; non rapid eye movement (NREM) 
søvn og rapid eye movement (REM) søvn. 
NREM-søvn er inndelt i stadiene N1, N2 
og N3. Søvnstadiet N1 er en overgangsfase 
mellom våken tilstand og søvn, N2 karak-
teriseres som lett søvn og N3 er vårt 
dypeste søvnstadium [1]. N3 er i tillegg 
vårt mest restorative søvnstadium [10]. 
Etter en periode med NREM-søvn følger 
REM-søvn, søvnstadiet som er assosiert 
med drømming [1]. En periode som 
inneholder alle søvnstadiene kalles for en 
søvnsyklus. Søvnarkitekturen er også noe 
som endrer seg gjennom livet [11]. 

Måling av søvn
Polysomnografi (PSG) regnes som gull-
standarden for måling av søvn [1]. Da 
dette er en ressurskrevende metode kan 
det være mer hensiktsmessig å bruke 
andre metoder, spesielt kanskje i en 
forskningssammenheng hvor man ønsker 
å inkludere flere deltakere. En annen fysio-
logisk målemetode for søvn er aktigrafi, 
som innebærer et måleapparat rundt 
håndleddet som definerer perioder med 
søvn ut fra når det registreres at personen 
er inaktiv. Når aktigrafi blir brukt i forskning 
kombineres det gjerne med søvndagbok. 
I større befolkningsstudier brukes det 
gjerne spørreskjema for å måle søvn. Slike 
spørreskjema kan inkludere spørsmål om 
blant annet innsovningsvansker, oppvåk-
ninger og søvnighet, samt tidspunkt for 
når man legger seg og står opp. 

Søvn og helse gjennom livet
Søvn hos barn
Som nevnt tidligere endrer søvnen seg 
gjennom hele livet, og tilstrekkelig søvn 
i alle livets faser er nødvendig for å opp-
rettholde god mental og fysisk helse [4]. 
Anbefalt søvnlengde blant nyfødte er 14 til 
17 timer [6]. Disse timene er gjerne spredt 
over relativt korte og hyppige perioder 
gjennom hele døgnet. Det er også funnet 

store individuelle variasjoner i søvnlengde 
i denne alderen. Basert på foreldrerap-
porterte data fra rundt 5000 barn i USA 
fant Sadeh og medforfattere [12] at gjen-
nomsnittlig total søvnlengde i alderen null 
til to måneder var 14 timer, men varierte 
fra ca. 9 til 19 timer ved henholdsvis 5- og 
95-prosentilen. For barn i alderen 24 til 36 
måneder var gjennomsnittlig total søvn-
lengde rundt 12 timer. Total søvnlengde 
varierte noe mindre i denne alderen enn 
blant nyfødte da søvnlengden var rundt 9 
timer ved 5-prosentilen og rundt 15 timer 
ved 95-prosentilen [12]. 

Fra starten av livet har barnet ennå ikke til-
passet seg en 24-timers døgnrytme, 
men dette utvikles gradvis 
gjennom de første leve-
månedene ved hjelp av 
foreldre/foresatte. Ved 
seks måneders alder 
bør barnet utvise en 
tydelig rytme med 
ett lengre strekk med 
søvn om natten. Det er 
også normalt om dette 
søvnstrekket inkluderer et 
par måltider. Søvnhormonet 
melatonin begynner også å produ-
seres som en del av den daglige syklusen 
fra seks måneders alder. Nivået av mela-
tonin svinger nå i takt med lyse og mørke 
perioder, med høyere nivåer på natten 
og lavere på dagtid. Før seks måneders 
alder er melatoninnivået lavt [8]. I de 
første leveårene har barn gjerne én eller 
flere blunder på dagtid, i tillegg til søvn på 
natten. Med tiden vil blundene på dagtid 
gradvis forsvinne. Sadeh og medforfattere 
[12] fant at ved null til to måneders alder 
var gjennomsnittlig andel søvn på natten 
rundt 60 %, mens for barn i alderen 24 
til 36 måneder var denne andelen økt til 
rundt 80 %. 

I tillegg til at spedbarn har et søvnmønster 
som er forskjellig fra voksnes, er også 
søvnstadiene organisert forskjellig. 
Nyfødte har ennå ikke utviklet søvntypene 
REM- og NREM-søvn slik de fremstår 
hos eldre barn og voksne. Hos nyfødte er 
søvnstadiene inndelt i aktiv og rolig søvn, 
der aktiv søvn regnes som den umodne 

forløperen til REM-søvn og rolig søvn 
regnes som den umodne forløperen 
til NREM-søvn [8]. Søvnsyklusene hos 
spedbarn er også kortere enn hos voksne. 
Hos et spedbarn har hver søvnsyklus en 
varighet på ca. 45–60 minutter mens hos 
voksne varer de ca. 90–110 minutter [8]. 
I starten av livet er det også en større 
andel REM-søvn og utgjør ca. 50 % av 
søvnen. Dette vil gradvis reduseres til 
rundt 25–30 % ved ett års alder [13]. 

Spedbarnsalderen er en periode med rask 
vekst og utvikling, og god søvn i denne 
perioden er viktig for både kognitiv og 
psykososial utvikling [2], samt fysisk vekst 

[14]. Det er observert en sam-
menheng mellom søvnpro-

blemer ved tre måneders 
alder og sosio-emosjo-

nelle problemer ved to 
års alder [15]. Videre 
er det funnet at 
spedbarn med vedva-
rende søvnproblemer 

har en større risiko for 
å oppfylle diagnostiske 

kriterier for emosjonelle 
lidelser ved 10 års alder [16]. 

En sammenheng mellom dårlig søvn 
tidlig i livet og psykisk helse har også blitt 
observert i dyrestudier. I en eksperimentell 
studie ble det funnet at nyfødte rotter 
som var blitt søvndeprivert seks til åtte 
timer om dagen i en periode på 14 dager 
utviste både angst- og depresjonslignende 
atferd, sammenlignet med kontrollrotter 
[17]. Søvnproblemer også etter tidlig sped-
barnsalder kan ha konsekvenser senere i 
barndommen; en norsk studie rapporterte 
at barn som opplevde oppvåkninger om 
natten og hadde kort søvnlengde ved 18 
måneders alder, hadde større risiko for 
emosjonelle og atferdsmessige problemer 
når de var blitt fem år [18]. 

Når det gjelder dårlig søvn og fysisk 
helse hos barn, har flere studier vist en 
sammenheng mellom for lite søvn og 
vektoppgang [19]. Mulige mekanismer 
for denne sammenhengen er beskrevet 
av Patel og Hu [20], og innebærer at ved 
søvnmangel skjer det en dysregulering av 
appetittregulerende hormoner, som kan 

Det er  
observert en 

sammenheng mellom 
søvnproblemer ved tre 

måneders alder og sosio-
emosjonelle problemer 

ved to års alder.
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gjøre at man kan føle seg mer sulten. Ved 
å være våken lenger vil man også ha mer 
tid til rådighet til å spise og kan dermed 
ende opp med et høyere kaloriinntak enn 
ved normal søvnlengde. Ved søvnmangel 
senkes også kroppens kjernetemperatur. 
Dette, i tillegg til at man kan føle seg 
trøtt og utmattet, kan bidra til å redusere 
kroppens totale energiomsetning [20].

Søvn hos ungdom
I overgangen fra barn til ungdom skjer 
det en markant endring i søvnmønsteret. 
I denne livsfasen flyttes perioden i løpet 
av døgnet hvor man sover fremover i tid. 
Dette innebærer at både tidspunkt for 
innsovning og oppvåkning skjer senere 
enn i barndommen [21]. Lenge har man 
antatt at det er psykososiale prosesser 
som driver denne endringen, men biolo-
giske prosesser er også involvert i dette 
[22]. For eksempel starter utskillelse av 
søvnhormonet melatonin senere på 
kvelden hos ungdom enn hos barn. Det 
er også funnet holdepunkter for at det 
homeostatiske søvntrykket er lavere hos 
ungdom sammenlignet med barn. Til 
tross for disse endringene er det totale 

søvnbehovet omtrent det samme som før 
puberteten [22]. Anbefalt søvnlengde blant 
ungdommer i alderen 14 til 17 år er 8 til 10 
timer, mens det for barn i alderen 6 til 13 
år er 9 til 11 timer [6]. På grunn av at ung-
domstiden er en periode der både fysisk 
og mental utvikling skjer i et raskt tempo, 
er det kritisk med tilstrekkelig søvn i denne 
perioden [23]. En faktor som kan påvirke 
ungdommers mulighet til å få nok søvn 
er at oppstartstider på skolen om mor-
genen ikke er tilpasset at ungdommer fra 
naturens side ofte både sovner og våkner 
sent [23]. I tillegg til at dette kan føre til for 
lite søvn, er det funnet at en tidlig start på 
skoledagen kan ha negativ innvirkning på 
blant annet atferd, humør, velvære og sko-
leprestasjon [24]. Eksperimentelle studier 
har også vist at dersom skolen starter 
senere om morgenen kan det ha positive 
effekter som bedre oppmerksomhet og 
faglig prestasjon, samt mindre søvnighet 
på dagtid, og redusert forsentkomming 
og depresjon [25]. Mye av litteraturen på 
effekter av senere skolestarttider er fra USA 
der skolen gjerne starter enda tidligere 
om morgenen enn ved norske skoler. 
Imidlertid har også en studie av norske 

ungdomsskoleelever rapportert gunstige 
effekter som økt total søvnlengde og for-
bedret oppmerksomhet av at skolen starter 
én time senere (kl. 09:30 vs. kl. 08:30) 
[26]. I tillegg til skolestarttider er det også 
flere psykososiale faktorer som kan ligge 
til grunn for at ungdom får for lite søvn, 
deriblant skjermbruk, fritidsaktiviteter, 
sosialisering og skolearbeid [23]. 

Ungdommers tendens til å sovne sent 
og stå opp sent når en topp rundt 20 års 
alder. Deretter snur denne tendensen, og 
man vil i voksen alder generelt gradvis få en 
preferanse for å sovne og våkne tidlig [9]. 

Søvn hos voksne
Voksne er anbefalt å sove mellom syv og 
åtte timer i døgnet, men det er flere fak-
torer som gjør at man ikke alltid klarer å 
oppnå dette. Eksempelvis kan studie- og 
arbeidsforpliktelser, familiesituasjon, 
reising på tvers av tidssoner, helsetilstand 
og søvnlidelser spille inn her [4]. Hos 
voksne er for lite søvn blitt relatert til en 
rekke helsetilstander. Når det gjelder 
mental helse kan for lite søvn ha kognitive 
effekter som redusert oppmerksomhet og 
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hukommelse, og det vil kunne påvirke emo-
sjonell prosessering [27]. Hvordan søvn-
forstyrrelser på sikt kan henge sammen 
med psykisk helse er ikke godt forstått, 
men det er robuste funn som tilsier at et 
unormalt søvnmønster er en del av mange 
psykiatriske og nevrologiske lidelser [27]. 
Videre er det observert at dersom det er 
en forbedring av søvn hos personer med 
disse lidelsene vil symptomene reduseres 
[28], noe som illustrerer viktigheten av god 
søvn for å ivareta god mental helse. 

Søvn er også viktig for fysisk helse, og det 
er flere studier som har vist at søvnmangel 
eller forstyrret søvn kan gi en økt risiko for 
både metabolske sykdommer og hjerte- og 
karsykdom [29]. På kort sikt kan søvn-
mangel ha effekter som økt insulinresistens 
og redusert glukosetoleranse, som igjen 
kan bidra til utvikling av diabetes II [29]. 
Som tidligere beskrevet, er søvnmangel 
en risikofaktor for vektoppgang, en sam-
menheng som antas å medieres gjennom 
blant annet en dysregulering av hormoner 
som regulerer appetitt. Både diabetes II og 
overvekt er risikofaktorer for hjerte- og kar-
sykdom. I tillegg kan søvnmangel også øke 
risiko for hjerte- og karsykdom gjennom 
autonome effekter som forhøyet blodtrykk 
og redusert hjertefrekvensvariabilitet [29], 
der sistnevnte kan være et tegn på patolo-
giske endringer i hjerte [30]. 

Insomni er den mest vanlige søvnli-
delsen blant voksne og har en prevalens 
på rundt 15  % i Norge [31]. Insomni 
innebærer at man har søvnvansker på 
nattestid og i tillegg har påfølgende plager 
på dagtid som søvnighet og nedsatt 

Søvn er også  
viktig for fysisk helse, og 
det er flere studier som 
har vist at søvnmangel 
eller forstyrret søvn kan 
gi en økt risiko for både 
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hjerte- og karsykdom.
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konsentrasjonsevne [32]. Studier som har 
undersøkt langtidsvirkninger av insomni 
har funnet en sammenheng med psykia-
triske lidelser som angst og depresjon [33], 
samt hjerte- og karsykdom som blant annet 
hjerteinfarkt [34].

Hvilket yrke man har kan også ha noe å 
si for søvn og helse. Dersom man jobber 
på natten, vil døgnrytmen forstyrres [35]. 
Ved eksponering for lys på nattestid vil 
utskillelse av søvnhormonet melatonin 
forsinkes. Melatonin er antatt å virke 
beskyttende på kreftutvikling, og det er 
funnet at nattarbeid kan ha sammenheng 
med flere krefttyper, deriblant brystkreft, 
prostatakreft, tarmkreft og livmorkreft [35]. 
Det er foreløpig uklart om kreftutvikling 
også har sammenheng med søvnforstyr-
relser hvor døgnrytmen ikke blir forstyrret 
som ved skiftarbeid [35]. Etter at risikoen 
for utvikling av kreft ved å arbeide på 
natten ble kjent, har Verdens helseorga-
nisasjon konkludert med at skiftarbeid 
som involverer døgnrytmeforstyrrelse via 
eksponering for lys på nattestid sannsynlig 
er kreftfremkallende for mennesker [36]. 

Når man i voksen alder får barn vil søvn-
mønsteret som oftest endre seg drastisk 
i en periode. Det har blitt rapportert at 
søvnmønsteret til foreldre i perioden 
etter fødsel kan ligne søvnprofilen til 
personer med søvnlidelser [37]. Selv om 
det er normalt med dårligere søvn i denne 
perioden kan det ha konsekvenser for 
helse. Blant annet har flere studier rap-
portert en sammenheng mellom dårlig 
søvnkvalitet og depresjon blant mødre i 
post-partumperioden [37]. Sammenlignet 
med mor har det vært lite forsket på søvn-
plager hos far i samme periode, men det 
har blitt rapportert at dersom spedbarnet 
sover dårlig, kan det ha sammenheng med 
depresjonssymptomer også hos far [37].

Søvn hos eldre 
Etter hvert som man blir eldre, blir søvnen 
ofte dårligere. En undersøkelse fra USA 
viste at over 50 % av eldre over 65 år rap-
porterte jevnlige søvnproblemer, deriblant 
kronisk insomni [38]. Sammenlignet med 
yngre voksne, har eldre ofte en lavere 
andel dyp søvn og flere oppvåkninger om 

natten, noe som gir et mer fragmentert 
søvnmønster [39]. I motsetning til hos ung-
dommer der søvnfasen flyttes framover, 
flyttes søvnfasen hos eldre ofte bakover 
og man både sovner og våkner tidligere 
enn da man var yngre [9]. Det at eldre ofte 
opplever problemer med søvnen er ikke 
nødvendigvis på grunn av at eldre har et 
lavere søvnbehov. Anbefalt søvnlengde 
hos eldre (65 år eller mer) er mellom syv 
og åtte timer, som kun er noe kortere 
enn hos yngre voksne [6]. En hypotese 
på hvorfor eldre ofte sover dårligere er at 
eldre generelt har et lavere homeostatisk 
søvntrykk [39]. Andre faktorer som kan 
påvirke søvnkvaliteten hos eldre er blant 
annet nokturi, eller nattlig vannlating, 
mindre eksponering for dagslys, og mindre 
fysisk aktivitet [40]. I tillegg kan smertetil-
stander, forstyrret pusting under søvn og 
rastløse ben opptre hyppigere hos eldre, og 
dermed bidra til å forstyrre søvnen i denne 
livsfasen [40].

Hyppige søvnproblemer kan gjøre eldre 
mer tilbøyelige til å bruke sovemedisiner 
enn yngre. Det har blitt rapportert en 
høyere prevalens av sovemedisinbruk 
blant eldre enn blant yngre voksne [41]. 
Sovemedisiner er likevel ikke alltid hen-
siktsmessig med tanke på å oppnå god 
søvnkvalitet, da enkelte sovemedisiner kan 
ha negative effekter på søvnen. Blant disse 
effektene kan det nevnes endring av den 
naturlige søvnarkitekturen og døsighet på 
dagtid. Videre kan også søvnproblemene 
forverres idet man slutter å ta medisinene, 
sammenlignet med hvordan de var før 
medisinering [42]. 

En sammenheng mellom søvnproblemer 
og kognitiv svikt hos eldre har også blitt 
observert [43]. Noe av forklaringen for dette 
kan innebære at det under søvn foregår 
en akselerert ryddeprosess i hjernen der 
avfallsstoffer som har hopet seg opp 
i hjernen under våken tilstand fjernes. 
Slike avfallsstoffer inkluderer hjerneme-
tabolitter relatert til utvikling av demens 
og Alzheimer’s sykdom. Denne rydde-
prosessen omtales som det glymfatiske 
system og innebærer at avfallsstoffene blir 
skylt ut via vannkanaler i hjerneceller av 
typen glia [44]. 

Søvn og dødelighet
Med alt det vi vet om hva søvn har å si 
for god helse, kan man også tenke seg at 
utilstrekkelig søvn kan ha en innvirkning 
på dødelighet. I en metaanalyse som 
inkluderte over 1 million deltakere ble det 
rapportert at de med kort søvnlengde 
(ca. 5 til 7 timer eller mindre) hadde 12 % 
høyere risiko for dødelighet av alle årsaker 
sammenlignet med de med normal søvn-
lengde (ca. 7 til 9 timer) [5]. Til tross for at 
mekanismene for denne sammenhengen 
kan være svært kompliserte, er dette likevel 
ikke en urimelig sammenheng da det er 
vist at utilstrekkelig søvn øker risiko for 
flere alvorlige sykdommer som også øker 
risiko for dødelighet. En norsk studie om 
søvn og dødelighet fant at insomni var en 
sterk risikofaktor for død blant middelal-
drende voksne. Sammenhengen var særlig 
fremtredende blant menn som, i tillegg til 
insomni, rapporterte å ha kort søvnlengde 
[45]. Forfatterne av studien kommenterte 
at resultatene bør tolkes med forsiktighet. 
De poengterte likevel at på grunn av en høy 
forekomst av insomni i befolkningen, samt 
at det er flere negative utfall forbundet 
med insomni, bør resultatene støtte opp 
om politiske tiltak for forebygging og inter-
vensjoner for insomni [45]. 

I denne artikkelen har det blitt beskrevet at 
god søvn er viktig for helsen i alle livsfaser. 
Gjennom livet vil imidlertid behovet for 
søvn endre seg, og det kan være ekstra viktig 
å få tilstrekkelig med søvn i perioder der 
det skjer mye vekst og utvikling, som hos 
barn og ungdom. Det er ikke alltid at for-
holdene ligger til rette for god søvn, og både 
livsstil, miljøfaktorer, samt helsemessige og 
psykososiale forhold kan gjøre at vi sover 
for lite. Dersom vi får for lite søvn vil det 
påvirke oss både mentalt og fysisk. På kort 
sikt kan søvnmangel ha negativ innvirkning 
på blant annet kognisjon og emosjonell 
prosessering. Videre kan det ha fysiske 
effekter som blant annet økt blodtrykk og 
redusert glukosetoleranse. Når det gjelder 
langsiktige helsevirkninger av for lite søvn 
er årsaksmekanismene komplekse, men det 
er holdepunkter for at søvnmangel har sam-
menheng med flere alvorlige sykdommer, 
deriblant angst, depresjon, diabetes II og 
hjerte- og karsykdom.
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