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Abstrakt 

Formål: Formålet med denne litteraturstudien var å undersøke effekten av akutt 

søvnrestriksjon på nivåene av leptin og ghrelin, samt energiinntak og energiforbruk. Videre 

var hensikten å undersøke om endringer i disse variablene kan føre til økt risiko for fedme. 

Metode: Studiene ble funnet gjennom databasen PubMed 23.03.21. Utvalget var voksne 

mellom 19-44 år. Studiene inkluderte målinger av leptin- og/eller ghrelin-nivå. Resultat: 9 

studier var inkludert. Flertallet av studiene viste en økning i energiinntak etter akutt 

søvnrestriksjon, uten endring i ghrelin, leptin, sult, appetitt, energiforbruk, fysisk 

aktivitetsnivå og vekt. Konklusjon: Akutt søvnrestriksjon kan potensielt medføre metabolske 

og endokrine endringer, men mekanismene bak vektoppgang er fremdeles uklare. 

Søvnrestriksjon resulterer i økt energiinntak, uten endring i ghrelin, leptin, appetitt, sult, 

energiforbruk, fysisk aktivitetsnivå og vekt. Økninger i energiinntak utover energibehovet 

kan likevel øke risikoen for å utvikle fedme. Det er behov for større intervensjonsstudier som 

spesifikt undersøker sammenhengen mellom søvnmangel og fedme for å få et mer 

generaliserbart resultat. 

 

  



 

Abstract 

Purpose: The purpose of this literature review was to examine the effects of acute sleep 

deprivation on levels of ghrelin and leptin, along with energy intake and energy expenditure. 

Furthermore, the purpose was to investigate if changes in these variables could lead to 

increased risk of obesity. Methods: The studies were found through PubMed 23.03.21. 

Participants had to be adults, between 19-44 years old. The studies had to include 

measurements of leptin- and/or ghrelin-levels. Results: 9 studies were included. The majority 

showed an increase in energy intake after acute sleep restriction, with no changes in ghrelin, 

leptin, hunger, appetite, energy expenditure, physical activity levels and weight. Conclusion: 

Acute sleep deprivation could potentially lead to metabolic and endocrine alterations, but the 

mechanisms behind weight gain are still unclear. Sleep deprivation results in increased 

energy intake, with no changes in ghrelin, leptin, appetite, hunger, energy expenditure, 

physical activity and weight. Increases in energy intake that exceeds energy needs could still 

increase the risk of developing obesity. Larger interventional studies that specifically 

examines the association between sleep deprivation and obesity are needed to get a more 

generalizable result. 

 

Keywords: Sleep deprivation • Ghrelin • Leptin • Appetite • Hunger • Energy intake • Energy 

expenditure • Physical activity • Weight 
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1  Introduksjon 

Overvekt og fedme er en omfattende offentlig helseproblematikk. De siste tiårene har vært 

preget av en rask økning i global prevalens av fedme. Epidemiologiske studier viser at denne 

prevalensen har fordoblet seg siden 1980. Mellom 1980 og 2008 har gjennomsnittlig 

kroppsmasseindeks (KMI) verden over økt per tiår med 0.4 kg/m² for menn og 0.5 kg/m² for 

kvinner (1). Verdens helseorganisasjon definerer fedme som en KMI på 30 eller høyere (2). 

Det finnes per dags dato ingen komplett forståelse for årsakene til fedmepandemien, men 

epidemiologiske studier foreslår at søvnmangel kan være assosiert med en økt risiko for 

fedme (1). Voksne i det moderne samfunnet sover i gjennomsnitt mindre enn de gjorde for 40 

år siden, en endring som har skjedd parallelt med den globale økningen i overvekt og fedme 

(1). 

Ifølge “The National Sleep Foundation” er anbefalt søvnmengde for voksne mellom 7-9 timer 

per natt (3). Søvn er en viktig modulator for blant annet metabolsk- og endokrin (hormonell) 

funksjon, og akutt søvnrestriksjon kan medføre en rekke metabolske og endokrine endringer 

(4). Mulige årsaker til vektøkning som følge av akutt søvnrestriksjon kan derfor være knyttet 

til endring i både sult, appetitt, energiinntak og- forbruk (4). Akutt søvnrestriksjon refererer 

til perioder med søvnrestriksjon på inntil 4 ukers varighet, mens kronisk søvnrestriksjon varer 

lengre enn 4 uker (5). 

Appetitt er hormonelt styrt og hormonene ghrelin og leptin er spesielt viktige for 

appetittreguleringen. Ghrelin produseres i celler i magesekken og er ansvarlig for å 

signalisere sultfølelse og stimulere appetitt. Normalt sett er nivået av ghrelin høyt før et 

måltid og lavt etter inntak av mat (6). Leptin produseres i fettvev og er ansvarlig for 

regulering av kroppsvekt gjennom endring i stoffskifte. En slankekur med en vesentlig 

nedgang i fettvev vil eksempelvis kunne lede til økt følelse av sult, samtidig som nedsatt 

stoffskifte som følge av et synkende leptin-nivå (7). Lave leptin-nivå etter en vektnedgang 

kan sette i gang prosesser som stimulerer matlysten, fordi hjernen oppfatter vekttapet som en 

trussel mot energireservene (8). Høye leptin-nivå har derimot ikke vist seg å bidra til en 

nedgang i energilagre eller kroppsvekt på samme måte som lave leptin-nivå bidrar til en 

økning i disse. Dette kan trolig skyldes en utvikling av leptinresistens, hvor leptin ikke lengre 

virker forebyggende mot overvekt (8). 

Selv om ghrelin og leptin spiller en viktig rolle i regulering av appetitt og kroppsvekt, er 

energibalanse avgjørende for å vedlikeholde kroppsvekten (7, 9). Denne balansen oppstår når 
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energiinntak fra mat og energiforbruk er omtrent likt over tid. Næringsstoffer fra mat som 

proteiner, karbohydrater og fett (og alkohol) står for energiinntaket. Enheten for energi er 

joule (J), men når det gjelder energiinnhold i matvarer og i dagligtale er kalorier eller 

kilokalorier (kcal) mest brukt (9). Energiforbruket påvirkes av flere faktorer som inkluderer 

kjønn, alder, kroppsstørrelse, kroppssammensetning (mengde fettmasse i forhold til 

muskelmasse) og graden av fysisk aktivitet (9). Energiforbruk henger også tett sammen med 

leptin og stoffskifte. Lave leptin-nivå kan føre til hormonelle endringer som fører til nedsatt 

stoffskifte og et skifte til mindre energikrevende aktiviteter. Når leptin-nivået er høyere, som 

for eksempel etter matinntak, skifter kroppen til aktiviteter som fører til økt energiforbruk (8). 

Hvis inntaket av energi fra mat overskrider forbruket vil kroppsvekten øke, uavhengig av 

hvor energien kommer fra (9). 

Det er viktig å se på sammenhengen mellom søvn, endokrine og -metabolske faktorer for å 

fastslå om endringer i søvnmengde også fører til endokrine- og metabolske endringer. 

Formålet med denne oppgaven er derfor å undersøke hvordan akutt søvnrestriksjon påvirker 

nivåene av leptin og ghrelin, samt energiinntak og- forbruk. Videre vil oppgaven se på om 

eventuelle endringer i disse nivåene kan føre til økt risiko for fedme. 
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2 Metode 

Denne oppgaven ble gjennomført som en tradisjonell litteraturstudie for å undersøke hvordan 

akutt søvnrestriksjon påvirker leptin, ghrelin, energiinntak og –forbruk, og om eventuelle 

endringer i disse fører til vektoppgang. Litteratursøket ble gjort gjennom databasen PubMed 

den 23.03.21 for å samle relevante studier som har blitt gjennomført på feltet. Søkeordene: 

(("sleep restriction") OR ("sleep deprivation*")) AND ((leptin) OR (ghrelin)) AND ((energy 

intake) OR (energy expenditure) OR (weight)) resulterte i 113 studier. Inklusjonskriterier: 

voksne 19-44 år, samt rapportering av endring i ghrelin og/eller leptin. Dette resulterte i 32 

studier. Eksklusjonskriterier: ikke tilgang til full tekst, reviews, kronisk søvnløshet, 

oppvåkning og studier som så på effekten av kontinuerlig våkenhet. Etter ekskludering av de 

nevnte faktorene var det 20 studier igjen. Tittel og abstrakt fra de 20 ulike studiene ble 

gjennomgått og resulterte i totalt 9 studier som ble tatt med videre i denne litteraturstudien. 

Bakgrunnsvariablene til studiene er presentert i tabell 1. Alle de valgte studiene inkluderte 

output i form av leptin-nivåer og 7 av studiene inkluderte output i form av ghrelin-nivåer. 

Videre inkluderte 6 av studiene måling av energiinntak og 3 av studiene måling av 

energiforbruk. 7 av studiene inkluderte vektforandringer og 5 av studiene inkluderte måling 

av fysisk aktivitetsnivå. Sultfølelse var inkludert i 4 av studiene, mens appetitt var inkludert i 

3 av studiene. Resultatvariablene er presentert i tabell 2. 
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TABELL 1: VISER BAKGRUNNSVARIABLER TIL DE 9 STUDIENE SOM BLE INKLUDERT VED LITTERATURSØKET. VARIABLENE ER OPPGITT SLIK DE ER I 

ORIGINALARTIKLENE. 

Forfatter Sted Antall i 

utvalget 

Alder 

(år) 

KMI 

(kg/m2) 

Tidsperiode 

(dager) 

Søvnreduksjon

(t:min)  

Søvnforlengelse 

(t:min) 

Studiedesign 

Robertson  

et al. (2013) 

Guildford, 

England 

19 menn Case: 22.5 ± 1.0 

Control: 22 ± 0.9 

Case: 23.4 ± 0.7 

Control: 22 ± 1.0 

35 

 

Case: 

6 :22 ± 0:13 

Control: 

7 :47 ± 0:16 

Randomisert 

kontrollert 

studie 

Calvin  

et al. (2013) 

London, 

England 

11 menn 

6 kvinner 

Case: 24.1 ± 4.5 

Control: 25.4 ± 4.7 

Case: 22.9 ± 1.8 

Control: 22.4 ± 2.5 

15  

 

Case: 

5:12 

Control: 

6:57 

Randomisert 

kontrollert 

studie 

Broussard  

et al. (2015) 

Chicago, USA 19 menn 23.5 ± 0.7 19.0 - 24.9α  8 4 :18 ± 0.0 7 :48 ± 0:6 Randomisert 

tverrsnitt studie 

Spiegel  

et al. (2004)  

Chicago, USA 12 menn 22 ± 2  23 ± 2 4  

 

3:53 9:08 Randomisert 

tverrsnitt studie 

Schmid  

et al. (2009) 

Lübeck, 

Tyskland 

15 menn 27.1 ± 1.3  22.9 ± 0.3  4  

 

3 :57 7 :46 Tverrsnitt studie 

Markwald et 

al. (2013) 

Boulder,  

USA 

8 menn 

8 kvinner 

22.4 ± 4.8  22.9 ± 2.4  14-15  

 

4:40 ± 0:10 7:42 ± 0:43 Ikke-

randomisert 

kontrollert 

studie 

Bosy-

Westphal et 

al. (2008) 

Kiel, Tyskland 14 kvinner 

 

23 - 38 20.0 – 36.6 8  5:29 ± 0:35 9:21 ± 0:50 Ikke 

randomisert 

kontrollert 

intervensjon 

studie 

Nedeltcheva 

et al. (2008) 

Chicago, USA 6 menn 

5 kvinner 

39.0 ± 5.0 26.5 ± 1.5  28  5:11 ± 0:07 7:13 ± 0:26 Randomisert 

tverrsnitt 

Omisade  

et al. (2009)  

Halifax, 

Kanada 

15 kvinner 21.6 ± 2.23 24.7 ± 8.09  10  3:00 8:58 Tverrsnitt 
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3 Resultater 

9 studier som bestod av en intervensjon med redusert søvnlengde ble inkludert i denne 

litteraturstudien, se bakgrunnsvariablene i tabell 1. Alle studiene rapporterte måling av 

leptin-nivåer og 7 av studiene rapporterte måling av ghrelin-nivåer. Videre inkluderte 6 av 

studiene energiinntak og 3 av studiene energiforbruk. 7 av studiene inkluderte måling av 

vekt og 5 av studiene inkluderte måling av fysisk aktivitetsnivå. Sultfølelse ble inkludert i 

4 av studiene, mens appetitt ble inkludert i 3 av studiene, se tabell 2
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TABELL 2: VISER RESULTATVARIABLER TIL DE 9 INKLUDERTE STUDIENE. VARIABLENE ER OPPGITT SLIK DE ER I ORIGINALARTIKLENE SOM 

ENDRINGSSCORE (Δ:) OG/ELLER GJENNOMSNITT ± STANDARDAVVIK FOR SØVNRESTRIKSJON (-) OG SØVNFORLENGELSE (+). VARIABLENE TIL 

DE RANDOMISERTE KONTROLLERTE STUDIENE BLE OPPGITT I FØR (PRE) OG ETTER (POST) INTERVENSJONSPERIODEN.  

Forfatter Leptin 

(Ng/ML) 

Ghrelin 

(Pg/mL) 

Appetitt 

(%) 

Sultfølelse 

(%) 

Kaloriinntak 

(Kcal/d) 

Total 

Energiforbruk 

(kcal/d) 

FA 

(%) 

Vektforandring 

(kg) 

Robertson et al. 

(2013) 

Case: Δ 0 

Control: Δ 0 
- - - - - - 

Case: Δ 0 

Control: Δ 0 

Calvin et al. 

(2013) 

Case:  

Pre: 10.7 ± 10.7  

Post: 11.6 ± 11.5 

Control:  

Pre: 9.3 ± 11.6 

Post: 8.4 ± 8.6 

Case:  

Pre: 799 ± 241 

Post: 759 ± 284 

Control:  

Pre: 708 ± 166 

Post: 740 ± 226 

- - 

Case:  

Δ 559 ± 706** 

Control:  

Δ -118 ± 386 

- 

Case:  

Δ +1.22 

Control:  

Δ +8.42 

Case:  

Δ +0.9* 

Control:  

Δ + 0.6 

Broussard et al. 

(2015) 

-: 3.8 ± 0.7 -: 704 ± 52** 
- - 

-: 3888 ± 208* 
- Δ: 0 

-: 74.6 ± 2.4 

+: 3.6 ± 0.6 +: 658 ± 54 +: 3548 ± 205 +: 75.0 ± 2.5 

Spiegel et al. 

(2004)  

-: 2.1* -: 3300*  
Δ: +23** Δ: +24** - - - 

-: 75.2 

+: 2.6 +: 2600 +: 75.4 

Schmid et al. 

(2009) 

-: 2.9 ± 0.5 -: 603 ± 39 
Δ: +14.9 Δ: +6.8 

-: 3969 ± 258 
- Δ: -11.1* - 

+: 3.0 ± 0.7 +: 615 ± 47 +: 4070 ± 285 

Markwald et al. 

(2013) 

-: 6.7 ± 5.1 -: 660.2 ± 235.4 
- Δ: -4.2 

-: 2336.2* 
Δ: +5%** - Δ: +0.82 ± 0.47* 

+: 5.9 ± 4.7 +: 655.6 ± 229.3 +: 2204 ± 353 

Bosy-Westphal 

et al. (2008)  

-: 21.79 ± 21.70* -: 798.4 ± 356.7 
Δ: +1.90 Δ: -4.4 

-: 2524.6 ± 527.85* -: 2731.8 ± 826.9  Δ: +24.5 -: 73.9 ± 14.3* 

+: 17.55 ± 19.55 +: 801.2 ± 332.6 +: 2109 ± 255.6 +: 2438.6 ± 513.5 +: 73.5 ± 14.3 

Nedeltcheva et 

al. (2008) 

-: 15.8 ± 12.3  -: 1242 ± 457  
- - 

-: 3699 ± 903  -: 2526 ± 537 Δ: +9.7 -: 79.0 ± 11 

+: 16.1 ± 15.4 +: 1311 ± 572 +: 3402 ± 974 +: 2390 ± 369 +: 77.1 ± 11.1 

Omisade et al. 

(2009)  

-: 0.28* 

+: 0.26 
- Δ: 0  Δ: 0 - - - - 

* Signifikansnivå på p<0.05. ** Signifikansnivå på p<0.01. Søvnrestriksjon sammenlignet med søvnforlengelse. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Bosy-Westphal+A&cauthor_id=20054188
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nedeltcheva%20AV%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19056602
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3.1 Leptin 

Alle de 9 inkluderte studiene rapporterte leptin-nivå. Av disse viste 2 studier en økning i 

leptin (10, 11), mens en studie viste en nedgang i leptin etter søvnrestriksjon (12). De øvrige 

studiene viste ingen endring i leptin (13-18).  

Spiegel et al. fant 18% lavere leptin hos deltakerne etter 4 timers søvnrestriksjon 

sammenlignet med 10 timers søvnforlengelse (12). 

Både Omisade et al. og Bosy-Westphal et al. fant en økning i leptin-nivået (10, 11). Studien 

til Omisade et al. fant 0,15 ng/ml høyere leptin-nivå etter en natt med 3 timers 

søvnrestriksjon, sammenlignet med en natt med 10 timer søvnforlengelse (10). Bosy-

Westphal et al. fant også en økning i leptin fra utgangspunktet (dag 1-4) til maksimal 

søvnrestriksjon (dag 5-8) (11).  

De to randomiserte kontrollerte studiene til Robertson et al. og Calvin et al. fant ingen 

endring i leptin mellom casegruppen med søvnrestriksjon og kontrollgruppen med vanlig 

søvn (13, 18). I forløpet av de 3 intervensjonsukene fant Robertson et al. en dynamisk 

endring i leptin. Leptin ble målt ved utgangspunktet før de to første ukene av søvnrestriksjon, 

og nivået sank til under utgangspunktet i den tredje uken. Sammenlignet med utgangspunktet 

ble det funnet et lavere leptin-nivå etter tre uker med 1,5 timers søvnrestriksjon (18). Calvin 

et al. fant ingen endring i leptin over 8 netter verken hos gruppen med søvnrestriksjon eller 

kontrollgruppen. Det ble heller ikke funnet noen forskjell mellom de to gruppene (13).  

Den ikke randomiserte kontrollerte studien til Markwald et al. fant ingen endring i leptin 

mellom 5 timer søvnrestriksjon og 9 timer søvnforlengelse. I forhold til utgangspunktet, som 

ble målt i starten av studieperioden, økte leptin-nivået med 22% etter 5 dager med 5 timers 

søvnrestriksjon (16).  

Tre tverrsnittstudier fant ingen forskjell i leptin mellom søvnrestriksjon og normal 

søvnlengde. (14, 15, 17). Broussard et al. undersøkte 24 timers leptin-nivået under en 

søvnrestriksjon med 4,5 timer i sengen, sammenlignet med 8 timer. Gjennomsnittlig leptin-

nivå var ikke påvirket av søvnlengde (14). Det samme viste studien til Schmid et al., som 

målte leptin etter 2 netter med 8 timer søvn og etter 2 netter med 4 timer søvnrestriksjon (15). 

Nedeltcheva et al. fant heller ingen endring i leptin-nivået etter 5,5 timer og 8,5 timer i 

sengen (17). 
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3.2 Ghrelin  

7 av de 9 inkluderte studiene rapporterte ghrelin-nivå. 2 studier viste en økning i ghrelin etter 

søvnrestriksjon (12, 14), mens 5 studier viste ingen endring (11, 13, 15-17).  

De to randomiserte tverrsnittstudiene, Spiegel et al. og Broussard et al., fant en økning i 

ghrelin (12, 14). Spiegel et al. fant en 28% økning i ghrelin etter at deltakerne hadde tilbrakt 4 

timer i sengen, sammenlignet med 10 timer (12). Broussard et al. fant en høyere 

gjennomsnittlig 24 timers ghrelin-profil etter 4 dager med 4,5 timer søvn sammenlignet med 

8,5 timer søvn (14).  

Studien til Calvin et al., som delte utvalget inn i case- og kontrollgruppe, fant ingen forskjell i 

ghrelin-nivået mellom de to gruppene under en 8 dagers søvnrestriksjon (13). Videre fant de 

to ikke-randomiserte studiene ingen endring i ghrelin (11, 16). Studien til Bosy-Westphal et 

al. fant ingen endring i ghrelin-nivå mellom søvnreduksjon og søvnforlengelse (11). 

Markwald et al. fant heller ingen endring i ghrelin mellom 5 timers søvnrestriksjon og 9 timer 

søvnforlengelse. Studien viste en –30% nedgang i 24 timers ghrelin-nivået etter 5 timer søvn 

og en –21% nedgang etter 9 timer søvn, sammenlignet med utgangspunktet (16).  

Videre fant Nedeltcheva et al. ingen forskjell i ghrelin mellom 5,5 timer og 8,5 timer søvn. 

(17). Schmid et al. fant heller ingen effekt av søvnrestriksjon på ghrelin-nivå. Studien målte 

derimot en rask nedgang av ghrelin-nivå etter frokosten, og nivået forble lavt resten av dagen 

(15).  

 

3.3 Appetitt 

3 av de 9 studiene inkluderte målinger av appetitt. En av studiene fant en økning i appetitt 

etter søvnrestriksjon (12), mens de to andre studiene fant ingen endring i appetitt (11, 15).  

Deltakerne i studien til Spiegel et al. rangerte sin egen appetitt 23% større etter perioden med 

søvnrestriksjon. Appetitten var størst for kaloririk mat med høyt karbohydratinnhold (12).  

Vurderinger av appetitt til deltakerne i studiene til Schmid et al. og Bosy-Westphal et al. 

forble uendret under søvnreduksjons-fasen (11, 15). Bosy-Westphal et al. fant heller ingen 

assosiasjon mellom energiinntak, leptin- og ghrelin-nivå (11).  
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3.4 Sult 

En av de 5 studiene som rapporterte sultfølelse fant en endring i sult (12), mens de 4 andre 

viste ingen endring i sultfølelse mellom søvnrestriksjon og søvnforlengelse (10, 11, 15, 16).  

Deltakerne i studien til Spiegel et al. vurderte sin sultfølelse 24% større etter 2 dager med 4 

timers søvnrestriksjon (12). 

I studien til Markwald et al. og Schmid et al. var sultfølelsen uendret under søvnrestriksjon 

sammenlignet med vanlig søvn (15, 16). Omisade et al. fant heller ingen forskjell i sultfølelse 

ifølge deltakernes egne vurderinger under hele studieperioden. I tillegg var det ingen 

korrelasjon mellom endringer i sult og endringer i hormonnivåer (10). Studien til Bosy-

Westphal et al. fant ingen endring i sult under søvnrestriksjon og heller ingen assosiasjon 

mellom energiinntak og hormonendringer (11).  

 

3.5 Energiinntak 

6 av de 9 inkluderte studiene rapporterte energiinntak. Av disse registrerte 4 studier en 

økning i energiinntak hos gruppene som gjennomgikk søvnrestriksjon (11, 13, 14, 16), mens 

2 av studiene fant ingen endring i energiinntaket (15, 17).  

Den randomiserte kontrollerte studien til Calvin et al. fant at gruppen som gjennomgikk en 5 

timers søvnrestriksjon økte energiinntaket i gjennomsnitt med +559 ± 706 kcal/d under den 8 

dagers eksperimentelle fasen (13). Videre kommer det frem i den randomiserte 

tverrsnittstudien til Broussard et al. at energiinntaket under en søvnrestriksjon på 4,5 timer 

over 4 dager førte til et gjennomsnittlig økt totalt energiinntak på +340 ± 131 kcal. Det 

skyldtes i hovedsak et høyere inntak av snacks med 283 ± 130 kcal (14). Studien til 

Markwald et al. resulterte også i økninger av energiinntaket under 5 dager med utilstrekkelig 

søvn på 5 timer (16). Bosy-Westphal et al. fant også et gjennomsnittlig økt energiinntak på 

20% under søvnrestriksjons-fasen (11).  

Nedeltcheva et al. fant ingen endring i det totale energiinntaket, til tross for en økt inntak av 

snacks med +221± 283 kcal/d (17). Schmid et al. fant ingen endringer i energiinntaket hos 

deltakerne etter 2 netter med 4 timer søvn sammenlignet med 2 netter med 8 timer søvn (15).  
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3.6 Energiforbruk  

En av de tre studiene som inkluderte målinger av energiforbruket fant en økning i det totale 

energiforbruket (16). De to andre studiene viste ingen endring i energiforbruket (11, 17). 

Markwald et al. fant at en søvnrestriksjon over 5 dager ga en 5% økning i energiforbruket 

(16). Studiene til Bosy-Westphal et al. og Nedeltcheva et al. viste ingen endring i totalt 

energiforbruk (11, 17). 

 

3.7 Fysisk aktivitet 

5 av de 9 studiene rapporterte målinger av fysisk aktivitet. En av de 5 studiene registrerte et 

lavere aktivitetsnivå (15), mens 4 av studiene registrerte ingen endringer i aktivitetsnivået 

(11, 13, 14, 17). 

Studien til Schmid et al. var den eneste som registrerte et lavere aktivitetsnivå etter 4 timer 

søvn sammenlignet med 8 timer søvn (15). Bosy-Westphal et al. og Calvin et al. fant ingen 

endring i aktivitetsnivået (11, 13). De to randomiserte tverrsnittstudiene til Broussard et al. og 

Nedeltcheva et al. registrerte heller ingen endring i aktivitetsnivået gjennom de to ulike 

søvnperiodene (14, 17). 
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3.8 Vekt 

7 av de 9 studiene rapporterte vektendringer. 3 av disse registrerte en vektøkning (11, 13, 16), 

mens 4 av de fant ingen vektendring (12, 14, 17, 18). 

Den randomiserte kontrollerte studien til Calvin et al. registrerte en vektøkning på i 

gjennomsnitt 0,9 kg blant gruppen som gjennomgikk en søvnrestriksjon på 5 timer over 8 

dager, uten endring i vekt hos kontrollgruppen (13). Bosy-Westphal et al. fant også en økning 

i kroppsvekt med 0,4 kg etter 2 netter med søvnrestriksjon (11). Videre registrerte Markwald 

et al. en vektøkning hos deltakerne som gikk fra 9 timer søvn til 5 timer søvn. Deltakerne 

som startet med 5 timer søvn gikk også opp i vekt i denne perioden (16).  

Spiegel et al., Broussard et al. og Nedeltcheva et al. fant ingen endring i kroppsvekt under 

søvnrestriksjons-fasen (12, 14, 17). Den randomiserte kontrollerte studien til Robertson et al., 

som undersøkte søvnrestriksjon opp mot vanlig søvn i tre uker, registrerte heller ingen 

generell effekt av søvnrestriksjon på kroppsvekt. Samtidig ble det først registrert en 

vektnedgang til under utgangspunktet hos deltakerne med søvnrestriksjon. Deretter økte 

kroppsvekten igjen med 0,97 ± 0,20 kg fra uke 2 til 3 til nært utgangspunktet. Hos 

kontrollgruppen ble det derimot ikke funnet noen vektendring (18). 
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4 Diskusjon  

Denne tradisjonelle litteraturstudien hadde som formål å undersøke hvordan akutt 

søvnrestriksjon påvirket nivåene av leptin og ghrelin, samt energiinntak og- forbruk. 

Flertallet av de inkluderte studiene fant ingen endringer i verken leptin- eller ghrelin-nivå (11, 

13-18). Det ble heller ikke funnet endringer i subjektiv følelse av sult og appetitt (10, 11, 15, 

16). Likevel ble det registrert økninger i det totale energiinntaket i flertallet av studiene (11, 

13, 14, 16), uten endringer i det totale energiforbruket (11, 17) og det fysiske aktivitetsnivået 

(11, 13). Til tross for økningen i energiinntak fant flertallet av studiene ingen økning i 

kroppsvekt (12, 14, 17, 18). En positiv energibalanse over lengre tid vil likevel kunne føre til 

vektoppgang og dermed øke risikoen for å utvikle fedme på sikt. 

 

4.1 Leptin 

6 av de 9 studiene som målte leptin-nivå fant ingen endringer i leptin etter søvnrestriksjon 

(13-18). 2 av studiene fant en økning i leptin (10, 11), mens en av studiene fant en nedgang 

(12). Tidligere studier på feltet har rapportert at leptin-nivå varierer mye i løpet av et døgn 

(10). Nivået er vanligvis høyere om natten og lavere på dagtid, samtidig som det endrer seg i 

respons til matinntak (10). De inkonsekvente funnene i leptin-nivå kan skyldes forskjeller i 

studiedesign, varighet av søvnrestriksjonen, søvnrestriksjonens alvorlighetsgrad, variasjoner i 

tidspunkt rundt blodprøvetaking, frekvensen til blodprøvetakingen, deltakernes 

ernæringsstatus, forskjeller i energibalanse og/eller betingelser rundt matinntaket inkludert 

komposisjonen av kostholdet (10, 12, 14, 18-20).  

Det er usikkert hvordan søvnmangel vil påvirke leptin over lengre tid sammenlignet med 

akutt søvnrestriksjon. Høyt leptin-nivå vil vanligvis føre til lav appetitt og et skifte til 

aktiviteter som gir økt energiforbruk, noe som kan virke forebyggende mot vektoppgang (8). 

Høye leptin-nivå med lengre varighet kan derimot resultere i mindre følsomhet for virkningen 

av hormonet. Dette kan føre til utvikling av leptinresistens (8). Ved utvikling av 

leptinresistens vil ikke hormonet lengre virke forebyggende mot overvekt (8). En nedgang i 

leptin kan potensielt føre til økt matinntak og vektoppgang, fordi hjernen oppfatter lave nivå 

som en trussel mot energireservene. Ved lave leptin-nivå kan kroppen prøve å forebygge 

vekttap ved å senke stoffskifte og sette i gang prosesser som stimulerer til økt næringsinntak 

og sultfølelse, samt et skifte til mindre energikrevende aktiviteter (8).  
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4.2 Ghrelin 

7 av de 9 studiene inkluderte målinger av ghrelin. 5 av studiene fant ingen endring (11, 13, 

15-17), mens to studier fant en økning i ghrelin (12, 14). En tidligere populasjonsstudie med 

1030 deltakere fant en assosiasjon mellom søvnmangel og økning i ghrelin, noe som støtter 

observasjonene i studien til Broussard et al. og Spiegel et al. (12, 14). I tillegg fant denne 

studien assosiasjoner mellom søvnmangel og forhøyet KMI (14). Studien til Broussard et al. 

inkluderte frekvente målinger av ghrelin i løpet av en 24-timers periode. Videre ble det 

demonstrert at en økning i ghrelin-nivå under søvnrestriksjon førte til høyere konsumering av 

kalorier ved fri tilgang til mat (14). Dette funnet foreslår at økninger i ghrelin kan være en 

potensiell mekanisme som øker matinntak ved søvnmangel (14). Studien til Spiegel et al. fant 

også økninger i ghrelin etter søvnrestriksjon (12). Økninger i ghrelin kan potensielt aktivere 

belønnings-relaterte baner i hjernen som kan medføre økt energiinntak (14, 21, 22).  

5 av de 7 studiene fant til kontrast ingen endring i ghrelin (11, 13, 15-17). Disse funnene kan 

skyldes forskjeller i studiedesign, variasjoner i lengde på søvnrestriksjonen, tidspunkt for 

målingene, og/eller at effekten av søvnmangelen ble overskygget av omgivelser som ikke 

kontrollerte for kaloriinntak (15). En tidligere studie på feltet fant at søvnrestriksjon kun førte 

til økninger i ghrelin dersom matinntaket var konstant (13). Derfor er det sannsynlig at selv 

om søvnrestriksjon kan påvirke ghrelin-nivå akutt, kan en positiv energibalanse med følgelig 

økning i kroppsfett over tid overskygge disse hormonendringene (13). En positiv 

energibalanse kan også være med på å forklare uendret ghrelin-nivå i studien til Bosy-

Westphal et al, som samtidig fant en økning i leptin (11). Leptinkonsentrasjon reflekterer 

både energireserve i fettvev og nylig matinntak. Overspising under søvnrestriksjon vil derfor 

kunne forklare økte leptin-nivå ved ubegrenset tilgang på mat (11). Økt leptin kan føre til økt 

metthetssignal ved positiv energibalanse. På den måten kan en positiv energibalanse være 

med på å forklare hvorfor ghrelin-nivåene ikke endret seg under søvnrestriksjon (11). 
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4.3 Energiinntak, appetitt og sult 

4 av de 6 studiene som registrerte energiinntak i løpet av studieperioden resulterte i økninger 

i det totale energiinntaket (11, 13, 14, 16). Disse funnene er i samsvar med tidligere studier 

som rapporterer om økt energiinntak under søvnrestriksjon (13). Schmid et al. og 

Nedeltcheva et al. fant derimot ingen økning i det totale energiinntaket (15, 17). 

3 studier inkluderte målinger av appetitt (11, 12, 15). En av studiene fant høyere appetitt blant 

deltakere etter søvnrestriksjon (12). Denne studien foreslår at endringen i appetitt reflekterer 

en normal tilpasning til økt energibehov i forbindelse med forlenget våkenhet (12). De to 

andre studiene fant ingen forskjell i appetitt under søvnrestriksjon (11, 15). Disse funnene 

foreslår at endringer i appetitt potensielt ikke er en underliggende mekanisme for 

vektoppgang ved søvnmangel (11, 15). Appetitt henger sammen med KMI, leptin og ghrelin, 

noe som kan ha påvirket resultatene til studiene (8, 11). Høyt leptin-nivå i kroppen gir som 

regel lav appetitt og motsatt (8). Spiegel et al. fant lavere leptin-nivå etter søvnrestriksjon, i 

tillegg til økt appetitt (12). Dette gjaldt spesielt for energitett mat med høyt 

karbohydratinnhold som for eksempel søtsaker, salt snacks og stivelsesrike matvarer (12). 

4 av 5 studier som målte sultfølelse fant ingen endring i sult etter søvnrestriksjon (10, 11, 15, 

16), mens en studie fant en økning i sultfølelse (12). Økt sultfølelse henger sammen med høyt 

ghrelin-nivå. Spiegel et al. fant at nesten 70% av variasjonen i økt sult kunne tilbakeføres til 

økt-ghrelin-leptin ratio (12). Deltakerne i denne studien opplevde en økning i ghrelin-nivå 

etter søvnrestriksjon, noe som igjen førte til økt sult og appetitt (12). De fleste studiene fant 

derimot ingen endring i verken leptin- eller ghrelin-nivå (11, 13-18). Disse studiene fant 

heller ingen endring i sultfølelse på grunn av den sterke sammenhengen mellom ghrelin og 

sult (10, 11, 15, 16). Funn fra tidligere studier foreslår at endringer i sulthormoner under 

søvnmangel kun fører til økt sultfølelse i tilfeller hvor matinntaket blir kontrollert for (16). 

Funnene til Markwald et al. indikerer at mekanismene som kobler søvnmangel til 

vektoppgang er komplekse (16). Denne studien viste at deltakerne overspiste til tross for 

økninger i leptin og nedgang i ghrelin, endringer som i utgangspunktet skal signalisere et 

overflødig matinntak (16).  

Selv om flertallet av studiene registrerte ingen endringer i subjektiv følelse av sult og appetitt 

(10, 11, 15, 16), viser flertallet likevel en økning i det totale energiinntaket (11, 13, 14, 16). 

Det økte matinntaket som følge av søvnmangel kan skyldes en fysiologisk tilpasning for å 

tilføre kroppen den energien den trenger for å holde ut forlenget våkenhet. Overspisingen kan 

derfor være en konsekvens av at individet prøver å imøtekomme de ekstra energikravene som 
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søvnmangelen forårsaker (16). Disse funnene foreslår at økt kaloriinntak som følge av 

søvnrestriksjon er et sterkt nok stimuli alene til å utvikle fedme. Dette er støttet av data som 

viser at individer som gjennomgår søvnmangel har en tendens til vektoppgang (13, 17). 

Søvnmangel, uten endring i energiinntak, vil likevel kunne føre til et økt inntak av energitette 

matvarer og snacks (12, 17, 18, 23). Gjennom direkte målinger av energiforbruk under 

perioden med søvnrestriksjon, fant Nedeltcheva et al. at deltakernes økte inntak av snacks 

ikke var relatert til en sammenlignbar økning i energibehov (17).  

Ingen av studiene resulterte i både økt sult- og appetittfølelse kombinert med økt 

energiinntak. Vektoppgang vil likevel kunne være en konsekvens dersom matinntaket 

overskriver energibehovet. Risikoen for overspising kan potensielt øke ved eksponering for 

det moderne, fedmefremmende samfunnet med lett tilgjengelighet på mat (16). 

 

4.4 Energiforbruk og fysisk aktivitet 

3 av 9 studier inkluderte målinger av energiforbruk (11, 16, 17). Studien til Markwald et al. 

var den eneste av de som fant økninger i det totale energiforbruket (16). Markwald et al. 

argumenterer for at en mulig grunn til dette er økte metabolske kostnader av forlenget 

våkenhet, men tidligere studier støtter ikke denne påstanden (16). De to andre studiene fant 

ingen endringer i energiforbruk (11, 17). Eksisterende studier i forbindelse med 

søvnrestriksjon foreslår at en god natts søvn sparer relativt lite energi sammenlignet med 

avslappet våkenhet (17). Bosy-Westphal et al. argumenter for at resultatet kunne blitt mer 

nøyaktig med mer avanserte målemetoder, som for eksempel kalorimetri (11). Forskjeller i 

studiedesign og studiepopulasjon kan også ha påvirket resultatene (17). 

4 av de 5 studiene som inkluderte målinger av fysisk aktivitet fant ingen endring i 

aktivitetsnivået ved søvnrestriksjon sammenlignet med normal søvnlengde (11, 13, 14, 17). 

Schmid et al. fant derimot et lavere aktivitetsnivå under søvnrestriksjon (15). Fysisk 

utmattelse som følge av søvnmangelen er en mulig grunn til dette funnet, men det er 

fremdeles spekulativt (24). En ulempe med studien er at den brukte akselerometer på 

håndledd for å måle aktiviteten. Denne målemetoden er ikke like nøyaktig for alle typer 

aktiviteter til å kunne få et riktig bilde av fysisk aktivitetsnivå og det totale energiforbruket 

(15). Dersom fysisk utmattelse fra søvnmangel leder til redusert fysisk aktivitet i individets 

normale omgivelser, vil vektoppgang ved økt energiinntak kunne forverres (16). 
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4.5 Vekt 

4 av de 7 studiene som registrerte målinger av vekt under de ulike søvnperiodene, fant ingen 

endring i kroppsvekt (12-14, 17). Samtidig fant de 3 andre studiene vektøkninger under 

søvnrestriksjons-fasen (11, 13, 16). Dette samsvarer med tidligere studier som har vist at en 

kortvarig søvnrestriksjon resulterer i vektoppgang, dersom det blir gitt fri tilgang til mat 

under studien (11, 13, 16, 25).  

En økning i det totale energiinntaket, selv uten endring i totalt energiforbruk, vil føre til en 

positiv energibalanse. Dette støttes av studiene til Bosy-Westphal et al., Calvin et al. og 

Markwald et al., som alle registrerte vektøkninger under søvnrestriksjon-fasen (11, 13, 16). 

Dersom søvnmangelen vedvarer kan endringer i energibalansen til utsatte individer øke 

risikoen for utvikling av fedme, spesielt i omgivelser som fremmer stillesitting og ubegrenset 

tilgang på mat (17).  

 

4.6 Studiedesign 

En ulempe med mange av studiene er at de kun ser på endringer etter kortvarig 

søvnrestriksjon, eksempelvis over ett døgn inntil tre uker. På grunn av den akutte karakteren 

til disse studiene er det usikkert om disse funnene kan anvendes til situasjoner som innebærer 

kronisk- eller gjentatt søvnrestriksjon over en lengre tidsperiode (14).  

En videre ulempe med tverrsnittstudier er at ved kun en enkel måling av leptin og ghrelin, er 

sannsynligheten større for at nivåene blir påvirket av forskjeller i det daglige matinntaket og 

metabolske hormoner under søvnrestriksjon (17). I studier med kun en enkel visitt til 

laboratoriet er det vanskelig å trekke konklusjoner ut fra datainnsamlingene, ettersom 

funnene indikerer at effekten av søvnrestriksjonen kan endre seg i løpet av eksponeringen av 

søvnrestriksjon (18). I tillegg er det relativt få deltakere i hver av studiene. Større 

studiepopulasjoner vil kunne føre til et mer generaliserbart resultat (18).  
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5 Konklusjon 

Basert på de inkluderte studiene og annen sammenlignbar litteratur på feltet finnes det 

fremdeles ingen komplett forståelse for de metabolske- og endokrine endringene som følger 

av søvnrestriksjon. Akutt søvnrestriksjon resulterer i økt energiinntak, uten endring i ghrelin, 

leptin, sult, appetitt, energiforbruk, fysisk aktivitetsnivå og vekt. Søvnrestriksjon vil derfor 

kunne resultere i vektoppgang som følge av en positiv energibalanse over tid. Risikoen for 

utvikling av fedme kan potensielt øke i omgivelser som fremmer stillesitting og lett 

tilgjengelighet på mat. Det er imidlertid vanskelig å trekke en klar konklusjon utover dette, 

ettersom mekanismene bak økt vekt fremdeles er uklare. 

Denne litteraturstudien er begrenset til et lite utvalg studier med få deltakere i hver av 

studiene. Studier med større studiepopulasjoner, hvor deltakerne bor i sine naturlige 

omgivelser, vil kunne gi et mer generaliserbart resultat. For å kunne trekke en tydeligere 

konklusjon er det derfor behov for flere og større intervensjonsstudier som spesifikt 

undersøker sammenhengen mellom søvnmangel og fedme.   
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