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Begreppet »forsenad somnfas« beskrevs sa sent som 1981 av
Weitzman och medarbetare, som ocksa myntade den kliniska
och vetenskapliga bendmningen: delayed sleep phase syn-
drome (DSPS) [1]. Minst 10 000 vuxna svenskar besviras san-
nolikt av DSPS, en kraftig senarelidggning av insomnandet [2].
Trots detta ar fortfarande mycket lite forskning gjord pa om-
radet, och syndromet tycks varakraftigt underdiagnostiserat av
lidkare och tdmligen oként for allménheten.

Skolsvarigheter i form av inlérningsstérningar och anpass-
ning till arbetslivets krav dr vanliga hos den som drabbas av for-
senad somnfas. Eftersom det finns terapeutiskamojligheter vid
DSPS, ar det viktigt med klinisk medvetenhet och tidig diagnos
vid denna typ av dygnsrytmstorning [3]. Tidig diagnos och ef-
fektiv behandling kan bidra till att forhindra stort lidande och
oonskade konsekvenseriform avnegativpaverkan padet socia-
lalivet, som till exempel bristfélliga skolresultat eller svarighe-
ter i samband med yrkesvalet.

Symtomatologi

Det ir vilbekant att vissa manniskor beskriver sig sjdlva som
morgon- eller kvillsménniskor. Morningness-eveningness,
(M/E) ar en ofta anviand term i anglosaxisk litteratur inom
detta omrade [4]. Preferens for en viss dygnsrytmtyp varierar
med individens alder och med en viss férskjutning mot »eve-
ningness«under adolescensen och mot »morningness«under
alderdomen. En person som har en sémnforskjutning av ty-
pen »eveningness« ligger sig och somnar sent, kanske efter
midnatt, men skulle méjligen kunna somna tidigare under
kvillen eller natten efter en tids somnrestriktion. En patient
med DSPSvill somnatidigare pa kvéllen eller natten, men for-
mar inte hur han eller hon an forsoker, dven efter kronisk
somnrestriktion [1].

En typisk patient med DSPS é&r en tonaring som trots for fa
sovtimmar féregdende natt inte blir naturligt somnig férran
framéat smatimmarna, det vill siga vid 3-4 tiden pa natten, séle-
des med extremt férskjuten dygnsrytm.Det dr dessutom inte
ovanligt med medeléalderseller dldre personer sominte fatt sina
besvir med forsenad somnfas korrekt diagnostiserade under li-
vetoch dirforinte erhéllitlampligbehandling. Enligt American
Sleep Disorders Associations féreslagna definition av DSPS, be-
skriven i den senaste manualen fran 1997, har hos patienter
med DSPS sammasomnighets- och insomningsmonster forele-
gat under minst en méanad [5]. Huvudpunkterna i dessa kriteri-
er ir att den drabbade individen har en oférmaga att somna vid
den tidpunkt han/hon 6nskar och att den individuella, habitu-
ella somnperioden varje dygn ar extremt férskjuten i tid jam-
fort med personer som har en sémn som ar normalt anpassad
till det egna somnbehovet och kravet fran omgivningen avseen-
de sémn och vakenhet [5]. Nagra exakta tidsgranser har man
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inte lagt in i definitionen av DSPS, men i praktiken har patien-
ter med DSPS som séker sjukvarden ofta en oférméga att som-
nafore 2-3-tiden pa natten.

Personer med DSPS ér mycket svara att vicka pa morgonen.
Forsok till vackning sker efter att den svarvickte personen so-
vitenbart nagrafatimmar. Dessutom brukar DSPS-patienter fa
endel avdjupa somnen vid 5-6 tiden, det vill sdga vid vickning.
Somnigaoch outvilade férsoker patienternamed DSPS att faett
fungerande liv, men for att klara av att halla sig vakna under da-
gen sover vissa ut pa féormiddagen och missar dirmed morgon-
lektioneriskolan eller kommer for sent till arbetet. Skolarbetet
respektive arbetet blir ddrmed stdndigt lidande [6].

Ett stort problem som bekymrar ett flertal av patienterna
med DSPS ér att de av omgivningen: foridldrar, bekanta, skola,
arbetsgivare med flera, ofta uppfattas som varande lata, oin-
tresserade, oengagerade, allmént missanpassade och ovilliga
att folja samhéllets krav och forvintningar. Det dr ett stort pro-
blem f6r denna patientgrupp att komma fram till den punkten i
livet da man skaffar sig en yrkesutbildning. Personer med DSPS
har ofta storre potential &n vad deras betyg visar, och de nddgas
ofta sokautbildningar under deras mojligheter och ambitioner.
Samtidigt dr patienter med DSPS ofta langtidssjukskrivna pa
grund av sina kroniska somnbesvir, och de heltidsarbetar sil-
lan under lingre perioder.

»Morgonstund har guld i mun« géller inte DSPS-patienter,
som genom sin férskjutna fas ddrmed sover for fa timmar nér de
skall adaptera sig till samhallets krav. De far dirmed, pa grund
av for litet sémn, ofta psykiska besvir i form av framfor allt de-
pressiva symtom, irritabilitet, koncentrationssvarigheter,
minnessvarigheter [3,6,7]. DSPS innebir ett stort lidande for
patienter och anhdriga, framfor allt f6r dem som f6rblir odia-
gnostiserade eller som inte far korrekt diagnos och enbart
symtombehandlas med sémnmediciner, vilka ofta fungerar
mycket daligt vid DSPS.

Tre patientfall med DSPS far belysa nagot av dessa patienters
situation (Faktal).

Prevalens

Enligt amerikanska uppgifter uppfyller ca 5-10 procent av pati-
enterna utredda for insomni vid somnkliniker i USA kraven for
diagnosen DSPS [5]. Det finns enbart tre kéinda epidemiologiska
studier 6ver forekomsten av DSPS. Dessa har olika studieuppligg
och dr utférdaiolika virldsdelar, vilket kan vara en forklaring till
skillnader i resultat. Via en vilgjord undersokning, utférd av
Schrader och medarbetare i Trondheim, pavisades en prevalens
av DSPS motsvarande 0,17 procent av den vuxna norska befolk-
ningen [2]. Fran Japan ar det rapporterat en DSPS-prevalens pa
0,13 procent [8]. En amerikansk studie 6ver DSPS-symtom i be-
folkningenfannatthela3,1 procentavvuxnaamerikanerkan tian-
kas lida av forsenad sémnfas [9]. Skulle man férlita sig pa dessa
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ESAMMANFATTAT

Férsenad sémnfas (delayed
sleep phase syndrome, DSPS)
forefaller vara ett tamligen
okant och kraftigt underdia-
gnostiserat syndrom trots att
minst tio tusen vuxna svens-
kar troligen lider av detta till-
stand.

Patienter med DSPS har en
extremt forskjuten endogen
sémnrytm. De formar inte
somna férran sent pa natten,

och behover darfor sova forsta
halften av dagen. Detta resul-
terari sin tur ofta i stora pro-
blem med skola och arbete.
Orsaker som diskuteras &r
rubbningar av homeostatiska
och cirkadianska mekanis-
mer.

Behandling kan ges enbart i
form av kronoterapi, ljusterapi
eller administrering av mela-
tonin.
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siffror kan det bara i USA finnas tva hundra tusen till flera miljo-
ner patienter. I Sverige blir den lgsta siffran, enligt de fa tillging-
liga data vi har, minst tio tusen personer med DSPS [2]. Sd ménga
patienter utredda for eventuell DSPS finns inte kiéinda vare sig pa
somnkliniker i USA eller ndgon annanstansivérlden. Detta talar
for att DSPS ir ett underdiagnostiserat tillstand. Det vill vi pasta
dven utifran egna erfarenheter i den kliniska vardagen vid ett av
landets somnlaboratorier.

Patofysiologi bakom DSPS

Somn ar kontrollerad av bade cirkadianska och homeostatiska
mekanismer. Ljus-morker-cykeln ir ryggraden for dygns-
rytmklockan, vilket dr en anledning till att synskadade perso-
ner oftalider avdygnsrytmstérningar.

Dygnsrytmklockan har man lokaliserat till nucleus suprachi-
asmaticusihypotalamus. Den reglerar bland annat sémn och va-
kenhet. Dennaendogenaklocka drvanligtvisinstalld pd mer dr 24
timmar och 4r normalt trénad till att anpassa sig till olika rytmer
i var yttre miljo (ljus/morker, stimulans i form av arbete, ljud
osv). Dalig anpassning av dygnsrytmklockan kan leda till dygns-
rytmstorningar. Viktigt for smninduktion ar bland annat mela-
tonin, som ins6ndras av tallkottkorteln pa natten. Melatonin
fungerar inte endast som dygnsrytmregulator utan ir involverad
i kontrollen av sémn och reglering av kroppstemperatur [10].
Sannolikt har den endogena klockan hos patienter med DSPS
»fastnat« i en senareldggning av dygnsrytmen jamfort med 6ns-
kat sémn-vakenhetsschema [3].

Patofysiologin vid DSPS dr dock langt ifran klarlagd. De fles-
ta forskare inom omradet &r visserligen 6vertygade om att
grundproblemet &r interna storningar inom de homeostatiska
och cirkadianska mekanismerna [3]. Man har exempelvis visat
att somnléngd och intervall frén den lagsta kroppstemperatu-
ren under somnen till uppvaknandet &r langre hos patienter
med DSPS [11]. Vid fors6k med somndeprivation har man pavi-
sat att somnaterhdmtning inte sker hos DSPS-patienter [12].
Detfinnsdven tankar kring hypersensitivitet hos DSPS-patien-
ter for ljus nattetid som paverkar melatonininséndringen [13].

Predisponerande faktorer

Psykologiska, fysiologiska och genetiska faktorer anses vara de
mestbetydande bakgrundsfaktorerna for uppkomsten av DSPS
[3]. Dygnsrytmstorningar ar beskrivna dven efter traumatisk
skallskada [14]. Emellertid behéver mycket mer forskning utfo-
ras for att bringa klarhet i orsaksmekanismerna vid DSPS. En
grundlig litteraturgenomgang inom detta omrade &r utférd av
James K Wyatt, som dock menar att »so far no smoking gun has
been identified for DSPS« [3].

Behandling

Forsenad somnfas dr behandlingsbart, men man skall vara
medveten om att terapisvaret ir synnerligen individuellt. Inom
de terapier som foreslas vid DSPS finns &nnu ingen 6vertygan-
de evidens for god behandlingseffekt. Ibland méaste man uppre-
pa de terapeutiska férs6ken, eftersom recidiv dessvirre fore-
kommer. Det ar darfor viktigt att patienter med DSPS erbjuds
uppfoljning under lang tid.

De terapeutiska modeller vid DSPS som star till buds i dag ir:
kronoterapi, ljusterapi och melatoninbehandling. Nagot av
dessa tre terapialternativ kan i det individuella fallet fungera
riktigt bra. Att forskriva hypnotika till patienter med DSPS ar
inte nagon framkomlig vag.

Kronoterapi

Patienter med DSPS har principiellt en total of6rméga att ge-
nom sedvanliga sémnhygieniska rad lira sig tidigareldgga in-
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B FAKTA 1. DSPS - Tre patientfall

Fall1

En nittonarig man kom pa re-
miss fran sin allmanlakare for
sina extremt »sena sdmnva-
nor, vilka orsakade stora pro-
blem i skolan (gymnasium) och
dvenihans sociala liv. Patien-
ten hade enligt modern sémn-
besvér sedan tidiga barnaar.
Han kunde inte somna f6rrdn
under senare delen av natten
fran cirka tio ars alder. Patien-
ten forsokte ga till sdngs vid
22-23-tiden nadstan varje kvall,
men lag vaken i flera timmar
och borjade bli naturligt som-
nig forst runt klockan 3—4 pa
morgonen. Han somnade latt
under lektioner och kdnde ett
starkt behov att ibland ta en
tupplur for att orka halla sig va-
ken resten av dagen. Skolresul-
taten blev avsevart lidande.
Patienten upplevde sig kro-
niskt sémnig. Under helgerna
nar han fick sova ut kdande han
sig mycket piggare.
Behandling med hypnotika
hade endast gjort honom da-
sig och energilos. Nagon
somn blev det inte.

Patienten uppfyllde de dia-
gnostiska kriterierna for DSPS.
Behandling inleddes med kro-
noterapi i hemmet under
pasklovet. Initialt var detta
framgangsrikt, men vid en for-
sta férsening av sanggaendet
aterf6ll han i sina gamla in-
somningsproblem. Ljusbe-
handling ar planerad.

Fall 2.

Sextioettarig kvinna. Da pati-
enten forsta gangen kom till
somnkliniken hade hon sedan
30 ars alder behandlats for
depression och angest i flera
omgangar samt provat i stort
sett alla tillgdngliga sémnme-
diciner, med mycket osdker
effekt. Vid 48 ars alder upp-
tackte hon att hon kunde sova
utan insomningstabletter,
men enbart om hon sov pa
»fel« tider pa dygnet. Patien-
ten somnade forst vid fyrati-
den pa morgonen och steg
upp cirka halv tva pa eftermid-

dagen. Hon upplevde att hon
fungerade bra med detta
sémnschema. Hon blev dven
av med kdnslan av »hang
over«, som hon upplevde om
hon sov med hjdlp avsomn-
mediciner.

I stéllet fick hon sociala pro-
blem, hennes sovtider passa-
de inte in i samhéllets krav. Pa
hennes bostadsort fanns ing-
et nattarbete att uppbringa.
Diagnosen grundade sig pa ty-
pisk anamnes pa férsenad
sémnfas.

Patienten behandlades med
kronoterapi med initialt god
effekt, som dock bestod en-
dastinagra manader. Hon
provade dven ljusterapi. Detta
hade ej avsedd effekt. Nagon
annan terapiform drinte
igdngsatt annu.

Fall 3

Sextiofemarig kvinna, som
sedan femton ars alder upp-
levt att hon haft svart att som-
na fore klockan tre pa natten.
Efter den tidpunkten hade
hon daremot latt for att som-
na. Hon sov sedan samman-
hangande i 7-8 timmar och
vaknade utsdvd vid 10—11-ti-
den pa férmiddagen. Nar det-
ta problem bérjade hade hon
precis slutat folkskolan och
sokte sig ut pa arbetsmark-
naden. Har uppstod genast
problem. Mot bakgrund av att
hon ofta forsov sig och kom
for sent till arbetet, uppstod
problem att upprétthalla lang-
re tids anstallningar, varfor
patienten valde att i sitt fort-
satta liv dgna sig at hem och
familj. Hon fick forskrivet olika
typer av hypnotika, ingen av
dessa gav dock avsedd effekt.
Efter femtio ars anamnes pa
DSPS rekommenderas hon
kronoterapi. Effekten var ut-
markt i en vecka. Hon somna-
de vid 23-tiden varje kvall,
men sedan var hon tillbaka till
samma sena insomningstid.
Licens for forskrivning av me-
latonin &r nyligen beviljad.

somnandet. Czeisler och medarbetare lanserade darfor krono-
terapi som behandlingsforslag vid DSPS [15]. Detta innebér att
man varje dygn skjuter fram laggdags med 1-2 timmar. Forsta
dygnet startar man behandlingen fran tiden man kinner sig
som mest somnig (fér DSPS-patienter brukar detta oftast bety-
da mellan klockan 02-04 pa morgonen) och sover ca 8 timmar.
Darefter ar det viktigt att patienten haller sig vaken fram till
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morgonen dérpd, och skjuter fram sédnggéendet 1-2 timmar.
Detta schema upprepas varje dygn. Efter ca 10-14 dygn har pa-
tiententill slutkommit framtill ett socialt acceptabeltldggdags,
vilket exempelvis kan vara vid 23-tiden pa kvéllen. Efter be-
handlingen ar det ytterst viktigt att patienten strikt haller sina
ldggnings- och uppvakningstider eftersom varje rubbning in-
nebiér en stor risk for aterfall.

Ljusterapi

Ljusterapivid DSPS dren mojligvig att ga, men erfarenheten av
denna typ avbehandling vid férsenad somnfas ar inte stor. Fran
amerikanskt hall menar man att ljusterapi har en potential vid
behandling av DSPS [16]. Innan man startar behandlingen &ar
det viktigt att undersoka patientens dygnsrytmfas genom att
mata kroppstemperaturen och/eller melatonin i serum eller
saliv under kontrollerade férhallanden. Detta &r viktigt efter-
som ljusterapivid DSPS skall ges med riatt dos vid riatt tid pa dyg-
net,annars kan patientens insomnande forskjutasifel riktning.
Ljusterapi som ges for tidigt pdA morgonen kan saledes vara di-
rekt oldmplig och kan till och med férsimra dygnsrytmfor-
skjutningen [3]. Behandlingen bor ges senare pa formiddagen i
direkt anslutning till patientens uppvaknande. Det finns en hel
del oklarheter kring behandlingstidens ldngd, bade longitudi-
nellt och avseende varje behandlingstillfille. Behovet avljusin-
tensitet dr ocksa oklart.

Melatonin

I flera studier har det bekréftats att man genom att ge melato-
nin under ett varierande antal timmar fére 6nskvird insom-
ningstid hos DSPS-patienter tidigareldgger insomnandet sig-
nifikant [6, 17, 18]. Melatoninbehandling vid sémnsvarigheter
ar dock fortfarande en kontroversiell behandlingsmetod. De
studier som ar gjorda har metodologiska svarigheter, och varak-
tigheten av effekten &r sdllan studerad [3]. Dock rapporterade
Dagan och medarbetare i Israel att efter att man ordinerat 5 mg
melatonin till natten i sex veckor och 59 av 61 patienter rappor-
terat en klar initial forbattring av tillstandet, s& aterfoll hela 92
procent av patienterna i DSPS inom ett ar, och 29 procent inom
envecka efter behandlingens slut [19].

Ett antal aspekter aterstar att belysa avseende melatoninbe-
handling vid DSPS, exempelvis behandlingstidens ldngd, dos-
fragan och identifiering av de patienter som ar bast lampade for
den hér typen avbehandling [20].

Melatonin dr inte ett registrerat ldkemedel i Sverige och kan
forskrivas enbart genom att man anséker om licens hos Léke-
medelsverket. Melatoninbehandling av DSPS bor 6vervigas
forst om kronoterapi eller ljusterapi inte gett avsedd effekt.

Om patienten lyckas komma in i ritt insomningsfas med
hjélp av ndgon av de tre behandlingsmetoder som foreslas, sa
maste han/hon rikna med att problemet inte &r 16st for all
framtid. For att reducera risken for recidiv ar det viktigt bland
annat att singgaendet sker vid samma tidpunkt varje kvall, ty-
varr dven isamband med festligheter. Patienten far inte tillatel-
se att ta tupplurar. Pa kvillen skall ljuset i sovrumsmilj6 slédck-
as ned maximalt. Ddremot skall patienten forsoka komma i
kontakt med sa mycket ljus som mgjligt under férmiddagen.

Finns en trosterik framtid for patienter med DSPS?

Det finns méanga fragetecken att rata ut kring DSPS, exempelvis
fragor kring patofysiologi, genes och behandlingsformer. Annu
finns fi rapporter kringkombinationsbehandlingar med ljuste-
rapi och melatonin vid DSPS. Utvecklingen inom det hir omra-
det gar dessvirrelangsamt, da det ar fa forskargrupperivirlden
som for niarvarande arbetar med »kronobiologi«. Under tiden
ar det viktigt att den kliniska kunskapen kring denna vanliga
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somnrubbning 6kar. Ofta funderar patienter med DSPS 6ver
mojliga somatiska eller mentala orsaker till sina problem. Det
ar dven viktigt att patienter med forskjuten sémnfas blir sedda
och bekriiftade av omgivningen. De kan litt drabbas av daligt
sjalvfértroende och psykiska besvir pa grund av att fordldrar,
kamrater och arbetsgivare inte inser att deras problem med att
anpassa sig till normala och socialt accepterade sémn- och va-
kenhetstider &r orsakat av en sjuklig process, och inte allmén
ovilja och missanpassning. Det ir saledes av stort viarde for per-
soner med DSPS att fa en forklaring till sina mangariga sémns-
torningar.

Formanga personer med DSPS som inte far ritt diagnos eller
misslyckas med behandlingen aterstar emellertid alternativa
mojligheter att klara sig igenom livet - ménga férsoker exem-
pelvis anpassa sig till sin handikappande situation genom att
soka sig till nattarbeten.

B Potentiella bindningar eller jévsforhdllanden: Inga uppgivna.
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