TIDSSKRIFT FOR NORSK PSYKOLOGFORENING

Behandling av depresjon med
sovndeprivasjon og sovnfaseforskyvning

Sgvndeprivasjonsterapi kan lindre depresjon. Virkningen er kortvarig,
men kan forlenges med sgvnfaseforskyvning, lysterapi eller
medikasjon.
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ABSTRACT:
Depression treatment with sleep deprivation and sleep phase advance

This paper discusses the use of sleep deprivation and sleep phase advance as therapeutic
interventions for depression. Sleep deprivation therapy is attractive because it is fast, non-
invasive, relatively easy to use, and has few side effects. The most striking disadvantage is the
recurrence of depression in the majority of patients after the first night of sleep. The author notes
that there is still little research and interest in this therapy method in Norway and hopes that the
article will lead to more awareness, debate and research on the therapeutic use of sleep
deprivation and sleep phase advance among clinicians in the country.
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Vi er vant til 4 tenke pa sgvnforstyrrelser som symptomer pa mani og depresjon. Men
det er gkende empirisk stgtte for at sgvnforstyrrelser kan veere en arsak til disse
lidelsene, og at manipulasjon av sgvn kan brukes som behandling (Wehr & Sack, 1987).
Antidepressiv virkning av spvndeprivasjon ble fgrste gang meldt om i 1959, men de
forste eksperimentelle forsgkene for a teste den kliniske effekten ble ikke utfort far i
1970-4rene. Tyskerne Pflug og Tolle demonstrerte i 1971 at en natt med total
spvndeprivasjon (TSD) kan gi en dramatisk reduksjon i depressive symptomer innen 24
timer (Benedetti 2012).

Formalet med denne artikkelen er 4 gi en kort giennomgang av rasjonalet bak
sgvndeprivasjonsterapi og & vise hvordan man kan gjennomfgre et behandlingsopplegg
basert pa intervensjoner med sgvndeprivasjon og sgvnfaseforskyvning. Gjennom et
litteratursegk fant jeg 47 studier som indikerer at sgvndeprivasjon (SD) kan gi rask
klinisk lindring innen 24-48 timer hos alvorlig deprimerte pasienter. Fem av disse
studiene er oppsummert og presentert i tabell 1.

«En natt med total
sgvndeprivasjon kan gi en



dramatisk reduksjoni
depressive symptomer innen 24
timer»

Kronoterapi er et begrep som ofte brukes for a4 beskrive en kombinasjon av
sgvndeprivasjon, sgvnfaseforskyvning, merketerapi og lysterapi. Det er en
terapimetode basert pa en hypotese om at tidspunktet for ndr pasienten sovner og
vakner, kan vaere en kritisk faktor i behandling av depresjon. Echizenya, Suda,
Takeshima, Inomata og Shimizu (2012) konkluderer med at kronoterapi i form av
spvndeprivasjon og sgvnfaseforskyvning induserer rask forbedring av depressive
symptomer hos medikamentresistente, alvorlig deprimerte pasienter. Meta-analyse av
mange hundre deprimerte pasienter innenfor alle diagnostiske underkategorier viser
en betydelig positiv responsdagen etter en natt med total spvndeprivasjon (Wirz-Justice
og Hoofdaker, 1999). Hemmeter, Hemmeter-Spernal og Krieg (2010) hevder at
spvndeprivasjon (SD) er en kraftig antidepressiv behandling som viser antidepressiv
effekt innen noen timer og hos 40-60 % av deprimerte pasienter. Benedetti (2012)
bemerker at kronoterapi har vist seg & veere et effektivt klinisk instrument for
behandling av depresjon i daglig klinisk praksis. Han hevder at den raske effekten og
den nedsatte risikoen for at pasientene skal gi over til mani i forhold til hva
tilgjengelige antidepressive legemidler kan vise til, gjgr kronoterapi til et fgrstevalg for
sykehusbehandling av bipolare pasienter som er I den depressive fasen. Tilbakefallet
kan imidlertid forebygges ved at sgvndeprivasjon kombineres med
stemningsstabiliserende legemidler, sgvnfaseforskyvning eller lysterapi (Benedetti,
2012; Hoofdakker, 1999).

Tabell 1. Studier av sevndeprivasjonsintervensjoner mot depresjon og bipolar lidelse.

FORSKERE AR TYPE STUDIE METODE RESULTAT



FORSKERE AR TYPE STUDIE
Kallestad,

H.,

Langsrud, Oversiktsartikkel
K. & 2007 med kasus
Hansen, B.

(Norge)

Wu, J. C. Randomisert
(USA) klinisk studie
Giedke, H.

&

Schwarzler, 2002 Review

F.

(Tyskland)

METODE

En 24 ar gammel mann med
diagnosen bipolar lidelse, type
Il, aktuell depressiv episode,
alvorlig uten psykotiske
symptomer, ble innlagt i
psykiatrisk akuttavdeling etter
suicidforsgk. Mannen fikk
behandling med en natts
sgvndeprivasjon og tre dagers
sgvnfaseforskyvning.

49 pasienter med bipolar
lidelse ble randomisert til
kronoterapi (CAT). dvs. SD +
lysterapi + SPA og til ren
medikamentell behandling
(MED).

Resultatene ble vurdert ved
hjelp av Hamilton

Depression Rating Scale (HAM-
D)

Forskerne vurderte 18 studier
fra 1983 til 2002 pa terapeutisk
bruk av total (TSD) og delvis
(PST) s@vndeprivasjon i
depresjonsbehandling.

RESULTAT

Dagen etter
sgvndeprivasjonen
var han i merkbart
bedre stemningsleie,
han smilte, svarte pa
sparsmal uten latens,
snakket mer og sa
selv at han kunne
tenke seg a veere
vaken enda et dagn.
Han hadde da 84%
reduksjon av de
depressive
symptomene malt
med BDI-II.

Innen 48 timer etter
SD ble det observert
en betydelig
reduksjon i
depresjonen blant
CATpasientene versus
MED-pasientene.
Effekten varte i over
syv uker.

TSD i en hel natt
forbedrer de
depressive
symptomene i
forbindelse med 40-
60 % av
behandlingene. TSD
virker a gi bedre effekt
enn PST.



FORSKERE AR TYPE STUDIE METODE RESULTAT
13 medikamentresistente
. . Forskerne observerte
pasienter med alvorlig .
. betydelige
depresjon ble behandlet med .
forbedringer av de
TSD etterfulgt av SPA (tre )
. . depressive
Echizenya, dager) og lysterapi (fem dager) .
Ukontrollert o . symptomene. Atte av
M. Et al. 2012 o . Effektiviteten ble vurderti en .
klinisk studie . . . tretten pasienter
(Japan) periode pa tre uker ved hjelp av
. . : opprettholdt 50 %
Hamilton Depression Rating . .
. eller stgrre endringer i
Scale (HAMD), Zung Self- Rating )
. HAM-D mens studien
Depression Scale (ZSDS), og 2 qikk
agikk.
Visual Analogue Scale (VAS). pag
40 alvorlig deprimerte .
] 75 % av pasientene
pasienter som hadde vaert uten .
. o o som fikk
psykoaktive medisiner i minst .
. sgvnfaseforskyvning
syv dager, og som tidligere .
. (SPA). ble stabilisert
hadde respondert pa TSD, ble )
. . . uten tilbakefall over
Riemann, fordelt i henhold til sakalt . .
Kontrollert ) ) . en periode pa syv
D. 1999 o . matched-pair design) til enten
klinisk studie ; . dager, mens bare 40
(Tyskland) sgvnfaseforskyvning (SPA. = tid

Aspekter ved sgvndeprivasjon

i sengen kl. 17.00-24.00) eller
sgvnfaseforsinkelse (SPD. = tid i
sengen kl. 02.00-07.00) med
etterfalgende forskyvning av
sovetiden hver dag.

% av pasientene som
fikk
sgvnfaseforsinkelse
(SPD). ble stabilisert
uten tilbakefall.

Virkningsmekanismer av SD. Det finnes indikasjoner pi at noe av den antidepressive
effekten av spvndeprivasjon kan vere resultat av REM-sgvn-deprivasjon. Vogel et al.

(1980) konkluder med at selektiv deprivasjon av REM-sgvn har antidepressiv virkning,
mens selektiv deprivasjon av ikke-REM-s@vn ikke har antidepressiv effekt. Landsness et
al. (2011) hevder at det er sannsynlig at de antidepressive effektene av sgvndeprivasjon
skyldes «slow wave homeostases». Den nyeste forskningen, ved Hines et al. (2013),
konkluderer med at «... activation of the glial-dependent adenosine pathway contributes
to antidepressive effects of sleep deprivation».

Unipolar vs bipolar lidelse. Wirz-Justice og Van den Hoofdakker (1999) hevder at det
finnes empirisk stgtte for at bipolare deprimerte pasienter responderer bedre pa SD enn
unipolare pasienter med tilbakevendende depresjon. Ifglge Riemann, Voderholzer og
Berger (2002) kan sgvndeprivasjon kombinert med pafslgende sgvnfaseforskyvning
brukes til 4 behandle pasienter som er i den depressive fasen av bipolar lidelse. De



hevder at risikoen for at pasientene skal gi over til hypomania eller mani, ikke synes &
veere hgyere enn nar pasientene fir typisk farmakologisk antidepressiv behandling.

Eksklusjonskriterier. Det bagr nevnes at enkelte pasienter ogsd opplever forverring etter
SD. Sgvndeprivasjon anbefales ikke til epileptikere pa grunn av hgy risiko for
anfallsinduksjon (Ibrahim, et al., 2011). Videre er det ikke anbefalt til pasienter i den
maniske fasen av bipolar lidelse, da det kan indusere mani. Sgvndeprivasjon er heller
ikke anbefalt til pasienter som sliter med narkotika- eller alkoholmisbruk.

Tabell 2. Sevnfaseforskyvning som behandlingsopplegg i en akutt- eller degnavdeling.

Sovetid Vekketid
l.dag 19.00 02.00
2.dag 20.00 03.00
3.dag 21.00 04.00
4.dag 22.00 05.00
5.dag 23.00 06.00
6.dag 24.00 07.00

7.dag 01.00 08.00

Behandlingsopplegg

Behandlingsopplegget som er presentert under, illustrerer hvordan intervensjoner med
sgvndeprivasjon og sgvnfaseforskyvning i en akutt- eller dggnavdeling kan legges opp.
Det er utviklet av undertegnede, men ideen er hentet fra flere empiriske studier.
Interesserte kan lese mer om sgvndeprivasjon og behandlingsopplegget i Ibrahim et. al
(2011), Kallestad, Langsrud og Hansen (2007), Wirz-Justice og Van den Hoofdakker
(1999) og Benedetti (2012).

Omkring k1. 06.00 blir pasientens kliniske symptomer pa depresjon vurdert ved hjelp av
BDI-II. Dette er pasientens sakalte baseline BDI-II-score. Pasienten begynner pa SD ki
07.00 og holder seg vaken til k1 19.00 neste dag (36 timer). Samlet vakentid vil da veere
omtrent 36 timer. Ansatte pa avdelingen observerer pasienten, og det er ikke tillatt &
duppe av i perioden. Snacks, koffeinholdige drikker eller sigaretter er heller ikke tillatt
under SD.

Pasientens depresjonssymptomer vurderes dagen etter sgvndeprivasjonen. Positiv
respons pa SD er definert ved minst 40 % reduksjon av total BDI-II-score etter SD
sammenlignet med baseline BDI-IIscore. Det tar cirka syv dager & gjennomfare
spvnfaseforskyvningen. Det fgrste dggnet fir pasienten bare lov til 4 sove fra kl. 19.00 til



k1. 02.00, deretter blir sovetiden flyttet 1 time per dogn. Dermed vil sgpvnfaseprotokollen
se ut som i tabell 2.

Sgvnfaseforskyvning er en sgvntidsplan som pasienten mi overholde strengt etter en
natt med fullstendig spvndeprivasjon. Pasientens depressive symptomer vurderes ved
hjelp av BDI-II hver dag gjennom hele perioden, etter 1 uke og etter 2 uker. Det er viktig
a merke seg at BDI-II-skérer er beregnet uten sgvnspgrsmal siden pasienten har veert
vaken.

Konklusjon

Den store fordelen med sgvndeprivasjon ved behandling av depresjon er den
umiddelbare virkningen; den mest sliende ulempen er tilbakefallet til depresjon hos de
fleste av pasientene etter f@rste natt med sgvn. Tilbakefallet kan forebygges ved at
spvndeprivasjon kombineres med sgvnfaseforskyvning, lysterapi eller medikasjon. Det
er fremdeles for lite forskning pa og interesse for denne terapimetoden i Norge.

Teksten sto pad trykk forste gang i Tidsskrift for Norsk psykologforening, Vol 50, nummer
12, 2013, side 1168-1170
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