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Uansett hvor man jobber som helsepersonell, er det 
svært vanlig å møte pasienter som leter etter nøkler 
til den gode søvnen. En av disse er Nils på 43 år, 
en ressurssterk familiemann som er svært aktiv og 

belest. Han mestrer det meste, men har ett stort problem: han 
bruker svært lang tid på å sovne om kvelden. Han får det rett og 
slett ikke til og det gjør ham frustrert og konstant sliten. Både i 
jobbsammenheng og på fritida har han erfart at hvis han bare 
jobber hardt nok for noe, så får han det til. Nils tenker som så 
mange andre som sover dårlig: «Hva gjør de som sover godt 
annerledes enn meg? Det må være noe jeg ikke har prøvd eller 
ikke gjør godt nok». Dette er grunnen til at Nils og andre som 
sover dårlig ofte kan ramse opp mange nøkler de har prøvd for 
å få den gode søvnen, dessverre uten hell. Nils fikk i oppgave 
av meg å spørre de rundt seg som sov godt. Hva gjør de anner-
ledes enn ham? 

Hva betyr det å sove godt eller dårlig? 
Det finnes mange måter å beskrive hva søvn er (1, 2). På samme 
måte er det også ulike måter å definere god og dårlig søvn. Vi 
kan for eksempel benytte mange ulike måleinstrumenter med 
terskler for god og dårlig søvn. I klinisk praksis bruker vi oftest 
den subjektive opplevelsen av søvnen og hvordan man føler 
seg etter natten for å skille om vi har sovet godt eller dårlig. 
Diagnosen insomni bygger nettopp på individets egen opple-
velse av søvnen, både i diagnosemanualene ICD-10 og DMS-V 
(3, 4). Hvorvidt man faller innenfor eller utenfor kategorien 
insomni, endrer seg ofte gjennom livet. I dag anslås det at 
rundt 10 % (5, 6) av voksne har søvnvansker. Hvis vi videre tar 
utgangspunkt i at de som sover godt ikke har insomni, hva gjør 
de for å få det til? 

Hva sier litteraturen om hva de som sover godt gjør?
Finnes det noen studier som sier hva slags nøkler de som sover 
godt har?

Den mest kjente modellen for å forstå insomni er 3-faktor 
modellen som tar utgangspunkt i den samme forståelses-
rammen som lenge har preget psykiatrien: diatese–stress-
modellen (7). 3-faktor modellen er altså en videreføring av 
en generisk modell som har vært brukt på psykiske lidelser 
siden 1960-tallet, først introdusert av Meehl i forbindelse med 
schizofreni (8). Hovedideen er at mennesker som har en sår-
barhet kan utvikle en lidelse dersom de utsettes for utløsende 
faktorer, ofte i form av akutt stress. 3-faktormodellen forklarer 
ikke bare hvordan insomni oppstår, men også vedlikeholdes. 
Først finner vi de disponerende faktorene – individuelle trekk 
som genetikk, personlighet, angst eller en tendens til å gruble 
– som øker sårbarheten for søvnproblemer, men som i seg 
selv ikke er tilstrekkelige til å skape insomni. Når slike sårbare 
personer møter utløsende faktorer, for eksempel stress, sykdom 
eller livskriser, kan det utløse midlertidige søvnvansker. Så sier 
3-faktor-modellen at for de med kronisk insomni utvikles ved-
likeholdende faktorer, i form av atferd og tanker som oppstår 
i forsøket på å håndtere problemene. Dette kan være å bruke 
mer tid i sengen for å «ta igjen» hvile, endre rutiner, bekymre 
seg over søvnen eller ha et sterkt søvnfokus. Etter hvert kan 
slike strategier få en stadig større plass i opprettholdelsen av 
insomni, og være hovedgrunnen til at forbigående problem med 
dårlig søvn blir kronisk.

Ut fra 3-faktor modellen kan man anta at personer som 
ikke utvikler insomni, i større grad kan være heldig med de 
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disponerende faktorene – og at de har vært mindre utsatt for 
utløsende hendelser som stress eller sykdom. Dette viser også 
mange studier (9-12). Men siden det terapeutiske handlings-
rommet er begrenset både når det gjelder predisponerende og 
utløsende faktorer, blir det særlig interessant å se nærmere på 
de opprettholdende faktorene som er prøvd forklart i mange 
insomni-modeller som strekker seg fra psykologiske, til psyko-
biologiske og nevrobiologiske (7, 13-22). Det er særlig stor vekt 
på psykologiske forklaringsmodeller, og nettopp her finnes igjen 
størst rom for terapeutisk intervensjon. De psykologiske 
faktorene som påvirker om man sover godt eller 
dårlig er beskrevet med mange navn i littera-
turen som bekymring for søvn, såkalt akti-
vering (arousal), selektiv oppmerksomhet, 
dysfunksjonelle tanker og holdninger om 
søvn, sikkerhetsatferd og søvnanstrengelse. 
Modellene er ofte delvis overlappende, og 
alle modellene beskriver uhensiktsmessig 
atferd og kognitivt fokus på søvn hos de som 
sover dårlig. Den største forskjellen mellom de 
ulike psykologiske modellene er hva som blir hevdet 
er de viktigste faktorene og hvilke signalveier som bidrar 
til opprettholdende faktorer for dårlig søvn. 

Nesten ingen av disse modellene beskriver hva de som sover 
godt gjør, men den psyko-biologiske inhiberingsmodellen 
for insomni av Espie beskriver hvordan psykologiske faktorer 
legger grunnlaget for god søvn (8, 17). Denne modellen kan 
forstås som en utvidelse av 3-faktor modellen ved at den også 
integrerer sovemiljøet vårt og de fysiologiske faktorene i søvn. 

Overordnet sier modellen at søvn er biologisk regulert og 
påvirkes av miljøet vi lever i, men hvordan søvn kommer til 
uttrykk fasiliteres av psykologiske faktorer. Så selv om søvn 
ikke er et psykologisk fenomen, blir søvn påvirket av atferd, 
tanker og handlinger. Espie argumenterer blant annet med en 
studie fra 90-tallet på hvordan dette henger sammen. Studien 
demonstrerte at gode sovende som ble fortalt at de ville bli 
vekket kl. 06:00, fikk betydelige økninger i adrenokortikotropin 
(hormonet som får binyrene til å produsere kortisol) i løpet 

av timen før oppvåkning, noe som tyder på det å for-
berede mennesker kognitivt påvirker fysiologiske 

responser (23).  

Den psyko-biologiske inhiberingsmodellen 
for insomni bygger på ideen om at grunn-
leggende elementer må være til stede hos 
dem som sover godt. Nemlig at  tilstrekkelig 

søvnmiljø, et opparbeidet søvntrykk og 
en godt tilpasset døgnrytme er hovedingre-

dienser for god søvn (8). Men så fremhever 
modellen fire psykologiske faktorer som fasiliterer 

miljøet og fysiologien: Fysiologisk deaktivering innebærer 
at kroppens aktiveringsnivå reduseres, for eksempel gjennom 
lavere puls, pustefrekvens og muskelspenning, ofte etter stress 
eller opphisselse. Kognitiv deaktivering beskriver en samtidig 
nedregulering av mental og emosjonell aktivering, som roligere 
tanker, demping av engstelse og redusert følelsesmessig inten-
sitet. Søvnfremmende atferd handler om at vaner stabiliseres 
og integreres i daglige rutiner, som å stå opp til faste tider 
og begrense søvn til soverommet. Den fjerde prosessen, kalt 
Emosjonell nøytralitet, fokuserer på evnen til affektregulering, 

Så selv 
om søvn ikke 

er et psykologisk 
fenomen, blir søvn 
påvirket av atferd, 

tanker og 
handlinger.
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det å ikke være følelsesmessig engasjert i sovesituasjonen. Disse 
fire prosessene inngår i et adaptivt betingingsparadigme, der 
vanene over tid blir delvis ubevisste og støtter biologiske og 
miljømessige faktorer. Kropp og sinn trenes til å forbinde søvn 
med avslapning og hvile, og denne læringsprosessen fasiliterer 
søvntrykk, søvnmiljø og vaner, slik at søvn oppstår naturlig og 
automatisert. For de som sover godt skjer dette intuitivt uten 
at de selv er bevisst på de psykologiske prosessene som legger 
til rette for stabil og god søvn. God søvn blir dermed ikke noe 
man aktivt må arbeide for, men en naturlig prosess som oppstår 
når de ulike faktorene samspiller harmonisk. Modellen antyder 
derfor at personer med god søvn ikke følger en nøye «oppskrift» 
for å oppnå vellykket søvn. I praksis ser den gode sovende ut 
til å opptre mer passivt; interne og eksterne signaler er allerede 
etablert som automatiserte innstillingsbetingelser som legger 
til rette for søvn. På denne måten hviler de i selve automati-
seringen – søvnen oppstår naturlig, uten bevisst innsats, på 
samme måte som vi går eller snakker uten å måtte tenke over 
det. Systemets iboende «tyngdekraft» eller standardregresjon 
trekker dem mot god søvn, og søvnen blir dermed en intuitiv 
og selvopprettholdende prosess (8).

Ingen insomni-modeller er likevel uten mulige mangler. En 
svakhet med den psykobiologiske inhiberingsmodellen for 
insomni er potensialet som finnes for motsatt fasilitering, 

nemlig at ved å endre fysiologiske og miljømessige faktorer 
kan fasilitere de psykologiske faktorene, noe man bruker tera-
peutisk i behandling med for eksempel kogntiv atferdsterapi 
for insomni. 

Kliniske studier
3-faktor-modellen og den psyko-biologiske inhiberingsmodellen 
for Insomni er kun teoretiske rammeverk. Finnes det kliniske 
studier som underbygger at forskjell i psykologiske faktorer er 
avgjørende for om man sover dårlig eller godt?  

Når man gjennomgår litteraturen, fremstår det som om inter-
essen for å sammenligne personer som sover godt med de 
som sover dårlig har avtatt noe de siste tiårene. Samtidig har 
fokuset på hva som kjennetegner dårlig søvn og hvilke faktorer 
som kan være nøkkelen til god søvn for disse, vært økende. 
Flere observasjonsstudier har undersøkt forskjellene mellom 
gode og dårlige sovere. Tverrsnittsstudier viser at personer 
som sover godt har lavere grad av psykologiske risikofaktorer 
(24-27), bekymrer seg mindre og har mindre tro på bekymring 
før sengetid (28, 29) og evaluerer daglige aktiviteter på en mer 
balansert kognitiv og affektiv måte (24). Noen personer som 
selv opplever at de sover godt, har objektivt like dårlig søvn som 
de med insomni, men rapporterer ikke bekymring om søvnen 
(30). Noen longitudinelle studier har ytterligere understøttet 
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Egen oversettelse av den psykobiologiske modellen for insomni (8). Psykologiske faktorer som fasiliteter søvnmiljø og 
fysiologi for automatisert god søvn. Hvis det derimot er en forstyrrelse i de psykologiske faktorene, skjer en inhibering av 
søvnens naturlige automatisering. 
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Kropp og sinn trenes til å forbinde søvn med 
avslapning og hvile, og denne læringsprosessen 
fasiliterer søvntrykk, søvnmiljø og vaner, slik at 

søvn oppstår naturlig og automatisert.
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betydningen av psykologiske faktorer. Norell-Clarke og medar-
beidere viste at økt bekymring for søvn predikerte vedvarende 
insomni, mens remisjon var mer sannsynlig hos de med lavere 
selektiv oppmerksomhet og mindre sikkerhetsatferd (31). 
I en intervensjonsstudie fant Ansfield og kollegaer  
at forsøkspersoner brukte lengre tid på å sovne 
når de forsøkte å falle raskt i søvn, noe som 
understreker rollen av kognitiv aktivering 
(32). Mange kontrollerte studier har iden-
tifisert nøkkelfaktorer for å gå fra dårlig 
til god søvn. Det finnes sterk støtte for at 
reduksjon av dysfunksjonelle oppfatninger 
om søvn fremmer forbedring (33). Videre 
bidrar redusert søvnanstrengelse, samt 
kognitiv og fysiologisk deaktivering, til bedring 
av søvn (34, 35). Psykologiske intervensjoner har 
vist effekt, særlig på subjektiv søvn, mens effekten på 
objektive søvnparametere er begrenset (36, 37). Oppsummert 
støtter funnene en modell der psykologiske faktorer skiller de 
som sover godt fra de som sover dårlig.

Gjør de som sover godt aldri noe for det?
3-faktor modellen forteller at de som sover godt kan ha mindre 
disponerende og utløsende faktorer for dårlig søvn i tillegg til 
mindre opprettholdende psykologiske faktorer. Espie belyser i 
sin modell at de som sover godt ofte får det til automatisk og 
helt passivt (8). Men er det alltid slik? Kan det ikke være slik at 
de også benytter seg av aktive tiltak for å komme inn i den auto-
matiserte gode søvnen? Vi kan ikke utelukke at en del som sover 
godt også opprettholder dette aktivt eller bruker målrettede 
intervensjoner. De som gjør aktive grep for å opprettholde 
god søvn, kan for eksempel benytte seg av de fem prinsippene 

for god søvn som er framsatt i en folkehelsekampanje i 
Storbritannia: verdsette søvn, prioritere søvn, tilpasse søvnmøn-
steret til egne behov, stole på søvnens naturlige mekanismer, og 

beskytte søvnen mot forstyrrelser (38). Slike prinsipper 
omfatter blant annet regelmessighet, leggetid, 

søvnmiljø, stresshåndtering og fysisk aktivitet, 
og kan bidra til å opprettholde god søvn selv 

om effekten av disse forebyggende rådene 
ikke er testet på befolkningsnivå. Man kan 
heller ikke utelukke at noen som sover godt 
nyttiggjør seg av aktive intervensjoner, som 
kognitiv atferdsterapi for insomni (39) som 

kombinerer kognitiv terapi, psykoedukasjon, 
søvnhygiene, stimuluskontroll, avslapping 

og søvnrestriksjon for å gjenopprette og stabi-
lisere søvn, og har vist klinisk signifikant effekt på 

søvnopplevelse ved insomni (40, 41).

Det handler om hva de ikke gjør
Tilbake til Nils og nøklene til den gode søvnen han prøvde å 
finne. Du husker at han hadde fått i oppgave av meg å spørre 
de rundt ham som sov godt om hva de gjorde? Han kom tilbake 
helt forbauset– de gjorde ingenting, faktisk så forstod de ikke 
helt hva Nils mente med spørsmålet. De sovnet jo bare. Jeg 
kunne forsterke hans oppdagelse med å si: Som du da har 
funnet ut; de som sover godt er faktisk vanligvis ikke flinke til 
å sove – de har ikke noen ekstra gode nøkler. Det handler ikke 
om hva de gjør, men hva de ikke gjør. For de gjør vanligvis ikke 
noe annet enn å stole på at de nøklene de har, gjør at døra til 
den gode søvnen åpner. 
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