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1 Sammendrag

Bakgrunn: Insomni, sgvnlgshet, er noe som rammer veldig mange mennesker en eller flere
ganger i Igpet av livet. Formalet med denne oppgaven er a se litt pa hva litteraturen sier om
behandlingsmetoder, bade ikke-medikamentelle og medikamentelle, samt hva ulike studier

sier om effektene.

Materiale og metode: Oppgaven er gjennomfgrt som en litteraturstudie hvor litteratur er
innhentet etter ikke-systematisk litteratursgk i databaser. Databaser som er brukt er Medline,
PubMed, Bibsys, Cochrane og Web of Science. Jeg har deretter foretatt et skjgnnsmessig

utvalg av artikler.

Resultater og fortolkning: Insomni har hgye prevalensrater i befolkningen. Likevel er dette
et underdiagnostisert og undergjenkjent problem med ofte mangelfull behandling. Det er godt
kjent at hypnotika har god effekt pa insomni, men bruk av sovemedisin har samtidig en del
uheldige effekter og bivirkninger. I den senere tiden har studier vist at psykologiske og
atferdsmessige intervensjoner i behandlingen av insomni er minst like effektivt som
farmakologisk behandling. Studier viser ogsa at kognitiv atferdsterapi gir de mest varige
forbedringene av sgvnproblemer pa lang sikt. Likevel er hypnotikabruken i Norge veldig
utbredt, og mange allmennpraktikere ser fremdeles pa hypnotika som den mest effektive
behandlingen. Det er i tillegg dette behandlingsalternativet som oftest blir tilbudt pasienter

med sgvnlgshet.
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2 Introduksjon

S@vnlgshet, insomni, er noe som rammer veldig mange mennesker en eller flere ganger 1 lgpet
av livet. Noen far akutte kortvarige problemer med sgvnen, mens andre far mer kroniske
plager. I den senere tiden er det blitt satt stgrre fokus pa denne svert vanlige

problemstillingen.

Det finnes i dag flere ulike tiln@rmingsmater i forhold til behandlingen av sgvnlgshet, bade
ikke-medikamentelle og medikamentelle. Tidligere var farmakologisk behandling
fgrstevalget. Det finnes na i tillegg andre behandlingsalternativer slik som kognitiv
atferdsterapi, som har fa bivirkninger og med muligens noe lengre og bedre langtidseffekter

enn det hypnotika har. Likevel skrives det ut store mengder sovemedisiner i Norge i dag.

Da det finnes mange ulike typer og arsaker til insomni er det viktig med utredning fgr oppstart
av behandling. Hvis det viser seg at sgvnlgsheten er sekunder til noe annet underliggende er
det viktig a finne denne arsaken som ligger bak. Behandling av denne bgr fgrst og fremst sta i

fokus, for eksempel som ved depresjon.

Sevnlgshet er et vanlig problem blant mange mennesker og jeg vil i min praksis fremover som
lege mgte mange av disse pasientene. Av denne grunn er jeg interessert i a sette meg litt mer
inn i disse problemstillingene og pa hva pasientene kan tilbys av behandling. Formalet med

denne oppgaven er derfor & se neermere pa hva som finnes av litteratur pa disse omradene.

I fgrste del av oppgaven vil jeg skrive litt teori om sgvn. Hva sgvn er, hvordan vi deler sgvnen
inn i ulike stadier og litt om sgvnregulering. Jeg vil ogsa nevne kort ulike typer
sgvnforstyrrelser, fgr jeg sa gar neermere inn pa insomni. Jeg vil ogsa se litt pa epidemiologi,
hypnotikabruk 1 Norge og ulike behandlingsalternativer i forhold til insomni. Dette gjelder
bade ikke-medikamentelle terapier og medikamentelle behandlingsformer. Til slutt vil jeg se
pa hva enkelte studier sier om effektene av disse ulike behandlingene bade pa kort og pa lang

sikt.

Problemstillingen min blir derfor: Hva sier litteraturen om behandlingen av insomni, hvilke

tiltak har best effekt; farmakologisk eller ikke-farmakologisktilnerming?



3 Materiale og metode

Denne oppgaven er en litteraturstudie der litteratur er innhentet etter ikke-systematisk
litteratursgk via Universitetet i Tromsg sin veiviser til e-ressurser, Ofelas. Jeg har brukt
databaser som Medline, PubMed, Bibsys, Cochrane og Web of Science. Sgkeord som er brukt
er insomnia, prevalence insomnia, hypnotics, sleep medication, non-pharmacological
treatment og sleep disorders. Jeg har deretter foretatt et skjgnnsmessig utvalg av artikler.
Enkelte artikler har jeg ogsa funnet ved a se i referanselister til oversiktsartikler. I forhold til
alder pa artiklene har jeg i hovedsak plukket ut artikler som er skrevet fra ar 2000 og senere,
med unntak av en artikkel som ble skrevet i 1999. Jeg har ogsa brukt litt fagbgker spesielt i

forste del av oppgaven under teoridelen.

Da det finnes flere typer sgvnforstyrrelser har jeg ikke tatt for meg alle, men hatt hovedvekten
pa insomni og behandlingen av denne. Mye litteratur skiller ogsa mellom insomni blant barn,
ungdom, voksne og eldre. Jeg har i utgangspunktet tatt for meg insomni pa et mer generelt

grunnlag.



4 Teori

4.1. S¢vn

4.1.1. Hva er sgvn?

Sevn er langvarig hvile med kroppen avslappet og i ro. Man har ingen bevisste opplevelser av
omgivelsene og ingen reaksjon pa lette stimuli. Ved sterkere stimuli omstilles man raskt til
vaken tilstand. Hjerneaktiviteten endrer seg under sgvn og gir karakteristiske EEG -
forandringer. Omstilling av kroppslige funksjoner skjer ogsa under sgvn, ved endringer i
hormonproduksjonen, fordgyelsen arbeider annerledes og respirasjonen og
hjertevirksomheten pavirkes (1). I fglge moderne hypoteser er sgvnens funksjon a fylle opp

energilagrene som blir tgmt under vakenhet (2).

S¢vn er noe alle trenger, men behovet varierer fra person til person. Gjennomsnittlig sover
voksne mennesker 7-7,5 timer per natt, men variasjonen er veldig stor. Noen mennesker er
“kortsovere” og klarer seg utmerket med under 6,5 timer sgvn per natt, mens ~’langsoverne”
trenger betydelig mer sgvn for a fgle seg uthvilt. Er man uthvilt pa dagtid sa har man fatt

tilstrekkelig med sgvn, enten det dreier seg om 5 eller 9 timer (3).

4.1.2. Sgvnstadier
S@vnen deles inn i fem ulike sgvnstadier, stadium 1 til 4 (NREM-sgvn) og REM-s@vn (1, 3).

Stadium 1
Stadium 1 kalles ogsa for innsovnings- og dgsighetsstadium. Vekketerskelen her er lav. Alfa-
aktiviteten som man ser pa EEG i vaken tilstand forsvinner og erstattes av en litt langsommere

og litt mer uregelmessig aktivitet, theta-aktivitet (1, 3).

Stadium 2

Dette stadiet tilsvarer lett sgvn og er karakterisert med sgvnspindler pa EEG som er en
rytmisk aktivitet forarsaket av rytmiske signaler fra thalamus. Relecellene i thalamus som i
vaken tilstand mottar og sender sanseinntrykk til hjernebarken blir blokkert av disse
sgvnspindlene slik at det ikke kommer sanseinntrykk til hjernen. I dette stadiet er

vekketerskelen middels hgy, og stadiet kan sees pa som vedlikeholdssgvn (1, 3).



Stadium 3 og 4

Disse stadiene er dyp sgvn og begge er dominert av deltabglger pa EEG. Sgvnen her kalles
derfor ofte for deltasgvn eller "slow wave sleep”. Her er vekketerskelen ganske hgy. Delta-
aktiviteten er ogsa generert i relecellene i thalamus og blokkerer ogsa overfgringen av
sanseinntrykk. Veksthormoner skilles ut under dette stadiet, og denne dype sgvnen er viktigst

i forhold til at vi skal fgle oss uthvilt, med andre ord for eliminasjon av sgvnbehovet (1, 3).

REM-sgvn (rapid-eye-movement-sgvn)
EEG registrering under REM-sgvn likner det man ser i stadium 1. I tillegg ser man raske
gyebevegelser og en nesten total muskelavspenning. Vekketerskelen her er omtrent som i

stadium 2 og de fleste av drgmmene forekommer i dette stadiet (1, 3).

Fordelingen av spvnstadiene

Hvis vi ser pa sgvnstadienes fordeling i lgpet av en natt sa er det den dype sgvnen som
dominerer de fgrste 2-4 timene, altsa sgvn med oppbyggende effekt. Den forste REM-sgvnen
kommer ca 90 minutter etter innsovning og kommer tilbake med ca 90 minutters mellomrom.
De forste REM-sgvn-periodene er korte, men blir lengre utover natten. Den siste delen av
natten bestar hovedsakelig av REM-sgvn og stadium 2 (3). Jo lengre vi har vert vakne og
opparbeidet et sgvnbehov, jo mer dyp NREM-sgvn far vi (1). Mengden av dyp sgvn i Igpet av

natten, det vil si sgvnkvaliteten, er vel sa viktig som antallet timer (3).

Med alderen ser vi en reduksjon av delta-aktiviteten og dermed en reduksjon av den dype
sgvnen. Dette kan igjen fgre til lettere og flere oppvakninger om natten og tidligere

morgenoppvakning (3).

4.1.3. Sgvnregulering
Sgvndybden og lengden reguleres av et samspill mellom hovedsakelig tre ulike faktorer:
homeostatisk faktor (opparbeidet sgvnbehov), circadian faktor (innbygd dggnrytme) og

vaner/atferdsfaktorer (3).



Spvnbehov (homeostatisk faktor)
Den homeostatiske sgvnfaktoren bygges opp under vakenhet og aktivitet som igjen etter hvert
forer til tretthet (2). Det er det oppbygde sgvnbehovet som bestemmer sgvndybden. Jo lengre

vi er vaken jo mer dyp sgvn far vi (1).

Dggnrytme (circadian faktor)

Det er dggnrytmen som bestemmer sgvnlengden, det vil si at antallet timer med sgvn
avhenger av nar pa dggnet vi legger oss (4). Dggnrytmen fglger skiftet mellom lys og mgrke
(2). Var innbygde dggnrytme styres fra de suprachiasmatiske kjerner (SCN) som ligger i
hypothalamus like over synsnervekrysningen. Disse cellene har rytmiske egensvingninger
med vekslende hgy og lav aktivitet i lgpet av dggnet. Stor aktivitet i SCN gir gkt vakenhet og
virker hemmende pa aktiviteten i en annen cellegruppe i epifysen. Denne cellegruppen
produserer melatonin som er sgvnfremkallende. Dersom SCN fikk regulere dggnrytmen uten
pavirkning fra andre forhold sa ville de fleste av oss fa en dggnrytme som ved et 25 timers
dggn (1). Til tross for dette sa fungerer vi i et 24 timers dggn ved at dggnrytmen ogsa pavirkes
av ytre faktorer, hvor lyspavirkning av synsbanene er spesielt viktig. Dette skjer gjennom et
komplisert samspill i hjernen. Nar lys treffer netthinnen i gyet gar det signaler direkte til SCN
som sa vil gke aktiviteten og sende aktiverende signaler til vakenhetsfremmende deler av
hjernen. Samtidig sendes det hemmende signaler til epifysen som dermed fgrer til redusert
produksjon av hormonet melatonin. Om kvelden nar lyspavirkningen avtar vil
melatoninproduksjonen gke og dette fgrer til at vi blir sgvnige. Dggnrytmen justeres dermed
av lyspavirkning, tidspunktet da vi star opp og andre faktorer slik som fysisk aktivitet,
maltider, lyder etc. (1).

I 1996 ble det pavist et nytt signalstoff, hypokretin, som produseres av en liten cellegruppe i
hypothalamus. Dette stoffet har vist seg a ha stor betydning for at vi holder oss vakne og har
normal muskelfunksjon om dagen. Produksjonen av hypokretin har motsatt fase i forhold til
produksjonen av melatonin. Det har vist seg at ca 80 % av pasientene med narkolepsi mangler

dette stoffet (1).

Begrepet aktivering er et uttrykk for graden av vakenhet. Vi har en dggnrytme i aktivering.
Nar vi er aktive og i funksjon vil en strgm av sanseinntrykk og andre nerveimpulser til
sentrale hjernedeler holde aktiveringen oppe. En reduksjon av denne impulsstrgmmen fgrer til

deaktivering som sa kan oppleves som sgvnighet. Denne reduksjonen av sanseinntrykk og



annen informasjon til hjernen, altsa deaktivering, er viktige betingelser for innsovning (3).
Dggnrytmen i aktivering samvarierer med dggnrytmen i kroppstemperatur som er pa et
minimum ca 2 timer fgr det tidspunktet vi normalt vakner pa. Dette tidspunktet kalles nadir,
og det er rundt nadir det er vanskeligst a skulle holde seg vaken. Det er ogsa vanskelig a sove

pa oppadstigende aktivering som for eksempel hvis man legger seg pa morgenen (1, 3).

Vaner/atferdsfaktorer

Innlerte vaner fgrer til at man forebygger sgvnmangel ved a sove i en periode per 24 timer.
Denne perioden plasseres pa begge sidene av nadir. Man kan derfor si at tidspunktet for
innsovning er atferdsbestemt hvor det tas en beslutning om a ga til sengs. Ofte er en viss
deaktivering i dggnrytmen allerede i gang, der man fgler seg trett, og hvor det a legge seg vil

da fgre til ytterligere deaktivering (3).

4.2. Sgvnforstyrrelser

Inndeling

Det finnes mange inndelinger og klassifikasjoner av sgvnsykdommer, men det er i hovedsak
tre klassifikasjonssystemer som brukes av fagfolk. The International Classification of
Diseases (ICD) av World Health Organization (WHO), The International Classification of
Sleep Disorders av American Academy of Sleep Medicine (AASM) og American Psychiatric
Association’s (APA) the Diagnostic and Statistical Manual on Mental Disorders (DSM_IV
TR) (5).

12005 gav AASM ut en oppdatert internasjonal klassifisering av sgvnsykdommer, versjon 2. |
denne deles sgvnsykdommene inn i seks hovedkategorier: insomni, sgvnrelaterte
respirasjonsforstyrrelser, hypersomnier av sentralt opphav, dggnrytmeforstyrrelser,

parasomnier og sgvnrelaterte bevegelseslidelser (6).

Jeg vil her bare kort nevne litt om hver av de ulike spvnsykdommene. Insomni vil bli

grundigere omtalt senere i oppgaven.



Insomni er vansker med a initiere eller a opprettholde sgvn, for tidlig morgenoppvakning eller

ikke-restituerende sgvn. Basert pa arsaken skilles det mellom ulike typer insomni (6).

Sgvnrelaterte respirasjonsforstyrrelser innbefatter sentral sgvnapne-syndromer, obstruktiv
sgvnapne-syndrom og sgvnrelaterte hypoventilasjons/hypoksiske syndromer (6). Disse
lidelsene fgrer ofte til forstyrret nattesgvn med hyppige oppvakninger og dermed ledsagende
tretthet pa dagtid.

Hypersomnier omfatter forstyrrelser hvor hovedsymptomet er sgvnighet pa dagtid og
sgvnanfall, eksempelvis narkolepsi (6). Som fglge av dette kan disse pasientene ha en gkt

risiko for ulykker i trafikken og i andre situasjoner som krever arvakenhet (1).

Dggnrytmeforstyrrelser kalles det nar tidspunktet for gnsket sgvn ikke sammenfaller med
perioden da vi i henhold til dggnrytmen er biologisk innstilt pa a sove (6). Evnen eller
muligheten for a opprettholde en regelmessig 24 timers dggnrytme med normal tidsmessig
fordeling av sgvn og vakenhet er redusert. Eksempler pa dette er forsinket sgpvnfasesyndrom,

fremskutt sgvnfasesyndrom og jet-lag (1).

Parasomnier er sgvnsykdommer som er karakterisert ved at ugnskede fysiske hendelser eller
opplevelser oppstar ved innsovning, under sgvnen eller ved oppvakning fra sgvnen.

Eksempler er sgvngjengeri, nattlige skrekkanfall og enurese (6).

Sevnrelaterte bevegelsesforstyrrelser karakteriseres av forholdsvis enkle og vanligvis
stereotype bevegelser som forstyrrer sgvnen. Eksempler pa dette er restless legs, periodiske

beinbevegelser under sgvn (PLMS) og sgvnrelatert bruksisme (6).

4.3. Insomni

4.3.1. Definisjon

Insomni er en sgvnforstyrrelse hvor man har vanskeligheter med & falle i sgvn, opprettholde

sgvnen, for tidlig oppvakning eller kombinasjoner av disse. Resultatet blir darlig sgvnkvalitet

der pasienten ikke vil fgle seg opplagt morgenen etter (5). Dette fgrer igjen til dagsymptomer
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i form av tretthet og slapphet, nedsatt konsentrasjonsevne og yteevne, irritabilitet, redusert
hukommelse og sgvnighet. Pa denne maten pavirker dermed sgvnproblemene livskvaliteten
(1). Dette kan igjen fgre til humgrforstyrrelser og psykisk stress, ulykker, nedsatt
arbeidsproduktivitet og effektivitet (5).

4.3.2. Inndeling

Akutt og kronisk insomni

Insomni kan deles inn i akutt og kronisk insomni. Det er mange faktorer som kan fgre til akutt
insomni, som har en varighet pa inntil 4 uker (i noe litteratur star det varighet inntil 3 mnd).
Den vanligste arsaken er psykososial eller psykisk stress. Eksempler pa triggere som kan fgre
til utvikling av akutt insomni er blant annet uheldige omgivelser slik som stgy og lys som
vanskeliggjgr normal sgvn, eller det kan vare stressfaktorer i dagliglivet, eksempelvis
skilsmisse (5).

Kronisk insomni varer lengre enn 4 uker, og vedvarer etter at den akutte stressoren har
forsvunnet. Det sies vel egentlig at varigheten av symptomene ma vare pa over 3 maneder fgr
det kan kalles kronisk. Kronisk insomni karakteriseres av darlig sgvnkvalitet som presenterer

seg med dagsymptomer som tretthet, slapphet, irritabilitet og nedsatt konsentrasjonsevne (5).

Den internasjonale klassifiseringen av sgvnforstyrrelser fra American Academy of Sleep
Medicine deler insomni inn i 11 forskjellige undergrupper, alt etter hva den antatte arsaken er

S, 6).

Primeer og sekundeer insomni

En kan ogsa for enkelthets skyld dele insomni inn i primar og sekunder. Nar det ikke finnes
en annen tilstand eller sykdom som opptrer sammen med sgvnlgsheten, men der
sevnvanskene er hovedsymptomet, kalles det for primer insomni. Dette inkluderer idiopatisk
insomni, paradoksal og psykofysiologisk insomnier (5).

Ved sekundar insomni finner man en eller flere sannsynlige bakenforliggende arsak(er) til
sgvnvanskene. Dette inkluderer psykiske lidelser, andre sgvnforstyrrelser, medisinske

tilstander, smerter, medikamentutlgst insomni eller darlig sgvnhygiene (5).
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4.3.3. Utredning
For & kunne gi en riktig behandling er det viktig med en ngye utredning slik at en vet hvilken
type insomni som foreligger. Det ma undersgkes om det foreligger en sekundzar insomni slik

at de eventuelle bakenforliggende arsakene/sykdommene kan behandles fgrst (1).

Anamnese

En ngye og utfyllende samtale med legen er fgrste ledd i1 utredning/behandling. Dette er av
stor betydning. Sykehistorien og sgvnanamnesen med beskrivelse av sgvnproblemene tas opp.
Det bgr kartlegges nar problemene startet, varigheten, frekvensen, progresjonen og
symptomene. Det bgr ogsa screenes/spgrres om det kan vere andre tilstander som ligger bak,
deriblant identifisering av hendelser som kan ha forekommet 1 tiden rundt starten av
sgvnproblemene. En ma ogsa finne ut hvilke konkrete sgvnplager pasienten har. Om det er
vanskeligheter med innsovning, det a vedlikeholde sgvnen eller en kombinasjon. Det bgr
kartlegges en sgvn-vakenhets syklus, sgvnvaner og sgvnhygieniske forhold, medisiner,
stimulantia som koffein, tobakk og alkohol, samt omgivelser og miljg triggere. En
familiehistorie kan ogsa veere lurt a ta med. Psykisk tilstand og andre medisinske tilstander
slik som kardiovaskuler, respiratorisk, gastrointestinal, endokrine og nevrologiske problemer
bgr ogsa kartlegges. Laboratorie testing kan vere til hjelp ved diagnostisering av medisinske

tilstander, men rutinetesting er ikke indisert for insomni (5).

Det finnes mange medikamenter som pavirker sgvnen og ofte blir potensielt
insomniproduserende medisiner som inngéar i en persons medisinliste oversett. En mengde av
vanlige medikamenter har insomni som bivirkning. Endring i dose, tidspunktet for inntak,
eller a bytte til et annet medikament kan vere til hjelp i behandlingen av insomni. Det er
derfor viktig a spgrre om hvilke medisiner personen bruker og nar han/hun startet opp med
medikamentet. Dette for & se om det kan vare noen sammenheng i oppstarten av

medisinbruken og tidspunktet for nar sgvnplagene begynte (7).

Spvndagbok

En sgvndagbok er et nyttig verktgy i evalueringen av alle sgvnsykdommer. Det er et skjema
som pasienten bgr fgre i en periode pa 2-3 uker. Tretthet, tid brukt i seng, tidspunktet da
personen gikk til sengs, tidspunktet for innsovning, og nar hun/han vaknet om morgenen,
samt eventuelle oppvakninger i lgpet av natten skal fgres. Ellers bgr medikamentliste, inntak

av koffein, tobakk og alkohol ogsa vaere med (1, 5). Sgvndagboken gir en god oversikt over
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pasientens sgvnmgnster og pasientens subjektive opplevelse av sgvnen. Denne oversikten
benyttes som hjelpemiddel i diagnostikken og kan ogsa brukes for a fglge effekten av
behandlingen (1).

Aktimetri

Et alternativ til sgvndagbok er aktimetri. Et aktimeter er et lite apparat som festes rundt
handleddet og som registrerer bevegelser. Dette er en mate a registrere sgvn- og
vakenhetsmgnster over tid pa. @kt bevegelse er assosiert med vakenhet og nedsatte bevegelser

er assosiert med sgvn. Dette er en grov metode med mange muligheter for feiltolkning (1, 5).

PSG og MSLT

Polysomnografi (PSG) og multiple sleep latency testing (MSLT) er ikke indisert i
evalueringen av insomni. Men hvis diagnosen er usikker, eller ved mistanke om en
underliggende primer diagnose av sgvnsykdom, sa kan disse vektgyene vare hjelpsomme (5).
Polysomnografi er den mest kjente og mest brukte formen for sgvnregistrering. En kan med
det undersgke sgvnstadiene og ellers andre funksjoner under sgvnen, slik som respirasjon,
surstoffmetning, bevegelser, hjerteaksjon etc. Polysomnografi brukes en del i dag i
evalueringen av respirasjonsrelaterte sgvnforstyrrelser (1). MSLT er en test som er utarbeidet
for & bedgmme graden av sgvnighet pa dagtid (1). Undersgkelser med MSLT kan vare
indisert ved hyppig og sterk sgvntrang pa dagtid, for eksempel som ved narkolepsi (5).

Hvis man finner en sannsynlig bakenforliggende arsak til sgvnvanskene, det vil si en
sekunder insomni, sd bgr behandlingen rettes mot denne. Hvis man ikke finner noen apenbar

arsak til sgvnplagene gis diagnosen primar insomni (8).

4.4. Behandlingsmetoder

Behandlingen av insomni vil avhenge av den underliggende arsaken (5). Tradisjonelt har
sgvnproblemer blitt behandlet med sovemedisiner. Slik behandling har imidlertid ikke vist seg
a veere sa effektivt pa sikt, samtidig som ugnskede bivirkninger kan forekomme. I de senere

arene har behandling med ikke-medikamentelle metoder vist gode resultater (1).
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Der hvor insomnien er sekunder til noe annet sa bgr fgrst og fremst den underliggende
arsaken behandles, som for eksempel ved depresjon og sgvnvansker. Depresjonen bgr da
behandles f@rst og sgvnproblemene vil kanskje ogsa forsvinne uten at det har blitt rettet noen

spesiell behandling mot dette.

Behandlingsalternativer og metoder ved insomni
Behandlingen av insomni kan deles inn i1 ikke-medikamentell behandling og medikamentell

behandling. Begge metodene har vist seg a veare effektive.

Jeg vil fgrst ta for meg litt om de ulike behandlingsalternativene, deretter vil jeg se pa hva

forskning sier om valg og effekt av de forskjellige behandlingstypene.

4.5. Ikke-medikamentelle behandlingsmetoder

Fgr oppstarten av et behandlingsopplegg ma det gjgres en vurdering av sgvnplagene.
Sgvndagboken som pasienten selv fyller ut er av stor betydning. Denne inneholder
informasjon om tidspunktet da personen gikk til sengs, vakentid, sgvnlatens, frekvensen av
nattlige oppvakninger, vakentid etter a ha sovnet, total sgvntid, tidlig morgenoppvakning,
medisiner tatt fgr sengetid og subjektiv vurdering av sgvnkvaliteten. Dagboken innholder
ogsa dagtidsvurderinger slik som frekvens og varighet av hgneblunder, tretthets- og
slitenhetsgradering, inntak av stimulantia og medikamentforbruk (5).

Denne vurderingen er viktig i evalueringen av insomniplagenes alvorlighet pa et dag-til-dag
grunnlag. Atferd som kan opprettholde sgvnplagene identifiseres og en far en kartlegging av
hvorvidt dggnrytmeforstyrrelser er til stede. Dagboken er et nyttig redskap for a samle
ngdvendige data for sa a male og tilrettelegge behandlingsresponsen (5). Man kan ogsa pa
bakgrunn av sgvndagboken regne ut sgvnlengden og sgvneffektiviteten. Sgvneffektivitet vil si
hvor stor andel av natten en faktisk sover, og regnes ut ved a dividere total sgvntid pa tid i

sengen. Dagboken er ogsa et godt verkt@y for pasienten for a fa innsikt i sitt eget sgvnmgnster

pa (1).
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4.5.1 Kognitiv atferdsterapi
De vanligste kognitive atferdsterapiene for primar insomni er sgvnhygieneopplaring,

stimuluskontroll, sgvnrestriksjon, avslapning/avspenningstrening og kognitiv terapi (5).

Av alle de tilgjengelige psykologiske behandlingene er stimuluskontroll terapi den best
validerte og blir sett pa som gullstandarden i atferdsbehandling av insomni. I praksis vil
mange behandlere velge en kombinasjon med stimuluskontroll, sgvnrestriksjon og

sgvnhygieneterapi (5).

Kognitiv atferdsterapi som behandling krever vanligvis en del tid, der pasienten kommer til
legen en gang per uke. Fgrste mgte gar gjerne med til a samle inn data, sykehistorie,
sgvnanamnese etc., samt a instruere pasienten i bruken av sgvndagboken. Neste konsultasjon
gar med til a innfgre stimuluskontroll- og sgvnrestriksjonsterapi. Deretter vil de neste
konsultasjonene ga med pa a titrere opp total-sgvn-tid. Tilleggsbehandlinger inkluderer

kognitiv terapi, avspenningsgvelser og a forhindre tilbakefall (5).

Stimuluskontroll.

Hovedmalet med denne terapien er a reassosiere soverom og seng med rask innsovning.
Instruksjonene fgrer til at tiden som pasienten tilbringer vaken i sengen og pa soverommet
innskrenkes. Typiske instruksjoner gar ut pa at pasienten skal opprettholde et fast tidspunkt
for nar hun/han star opp om morgenen uavhengig av hvor mye sgvn pasienten har fatt i lgpet
av natten. Dette gjelder alle de 7 dagene i uken, altsa inkludert helgen. Alle aktiviteter som
lesing og tv-titting skal unngas pa soverommet. Seng og soverom skal kun brukes til sgvn
eller seksuelle aktiviteter. Sgvn skal kun forega pa soverommet og ingen andre steder. Hvis
pasienten ikke far sove innen 30 minutter etter at hun/han har lagt seg skal hun/han sta opp
igjen, ga til et annet rom og gjgre en ikke-stimulerende aktivitet. Nar hun/han sa blir trett
igjen skal hun/han returnere til sengen, ikke fgr. Dette kan repeteres sa mange ganger som
ngdvendig (5). Kombinasjonen av disse instruksjonene vil reetablere seng og soverom som
sterke signaler for sgvn og trekke med seg sgvn-vakenhets dggnrytmen til den foretrukne

fasen (5).

Sovnrestriksjon.
Denne terapien gar ut pa a begrense den tiden som pasienten tilbringer i sengen til lik den

gjennomsnittlige total-sgvn-tid. Det etableres et bestemt tidspunkt for nar pasienten skal sta
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opp om morgenen, deretter reduserer man muligheten for sgvn ved a begrense tiden i sengen
til en mengde som er lik den gjennomsnittlige total-sgvn-tiden regnet ut fra sgvndagboken.
Pasientens tidspunkt for a ga til sengs settes sa til senere pa natten slik at tid-i-seng blir
tilneermet lik total-sgvn-tid. Pasienten er da begrenset til dette antallet timer i sengen sa lenge
antallet ikke gar under fem timer. Dette vil fgre til at pasienten far mindre sgvntid, noe som
vanligvis korresponderer med en minskning av sgvnlatens og oppvakning. Antakelsen er at
dersom en er sgvndeprivert vil man sovne raskere og gke sgvneffektiviteten. I den akutte
fasen av behandlingen vil pasienten fa mindre mengde sgvn, men til gjengjeld sovne raskere
og vil holde seg sovende i lengre perioder. Pasienten ma med dette opprettholde et strikt
sgvnprogram, noe som krever en del motivasjon. Det er ogsa viktig a unnga hgneblunder i
lgpet av dagen. Sgvndagboken ma fylles ut, og pasientens sgvneffektivitet blir monitorert
hver uke. Hvis pasientens gjennomsnittlige sgvneffektivitet nar 85-90 % (avhengig av alder)
okes tiden med 15 eller 30 minutter. Slik fortsetter man sa med a titrere opp sgvnen til

pasienten sover 7-8 timer per natt (5).

Spvnhygiene
S@gvnhygiene er hjgrnesteinen for en god natts sgvn. Opplaring i sgvnhygiene er anbefalt
sammen med stimuluskontroll-terapi og sgvnrestriksjon. Alle faktorene som kan vaere
uheldige 1 forhold til en god natts sgvn bgr elimineres (5). God sgvnhygiene innebarer
regelmessige ritualer bade ved leggetid og pa dagtid (1).
S@gvnhygiene instruksjoner: (5).

1. Sov bare sa mye som du trenger for a fgle deg opplagt neste dag.
Sta opp til samme tid hver dag, 7 dager i uken.
Tren regelmessig, men ikke for sent om kvelden (det kan gke aktiveringen).
Serg for at soverommet er komfortabelt og fritt for lys og brak.
Serg for at soverommet har en komfortabel temperatur om natten.
Spis regelmessige maltider, og ikke ga sulten til sengs.
Unnga stort inntak av vaeske om kvelden.

Kutt ned pa alle koffeinprodukter.

A S AT L e

Unnga alkohol, spesielt pa kvelden.

[S—
=

. Rgyking kan forstyrre sgvnen.

—
—

. Ikke ta med deg problemer til sengs.

—
[\

. @v pa a bruke soverommet til kun soving og seksuelle aktiviteter.

—
W

. Ikke prgv a sovne.
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14. Plasser klokken under sengen eller snu den slik at du ikke kan se den.

15. Unnga hgneblunder.

Kognitiv terapi

Det er utviklet flere ulike former for kognitiv terapi ved insomnibehandling. De aller fleste er
basert pa observasjoner som viser at pasienter med sgvnvansker har negative tanker og
forestillinger rundt deres tilstand og dets konsekvenser. A hjelpe pasienter med a utfordre og
utforske realismen i disse opplevelsene og tankene vil bidra til & dempe angsten og

opphisselsen assosiert med insomnien (5).

Avslapnings- og avspenningstrening.

Avslapnings- og avspenningstrening er basert pa perspektivet om at pasienter med insomni
har angst bade i Igpet av dagen og natten som virker inn pa innsovningen.
Avspenningsteknikkene inkluderer abdominalpusting, yoga, meditasjon og progressiv

muskelrelaksasjon (5). Dette for a redusere mental og kroppslig aktivering (1).

Lysterapi
Lys regulerer dggnrytmen og lysbehandling har derfor en plass i behandlingen av

sevnvansker ved jet-lag, skiftarbeid og andre sgvnfaseforstyrrelser (1).

4.6. Medikamentelle behandlingsmetoder

Legemidler som for tiden brukes i behandlingen av insomni er benzodiazepin reseptor
agonister (BzZRA), melatonin reseptor agonist, sedative antidepressiva, atypiske

antipsykotikum, sedative antihistaminer, valerian og melatonin (5).

Benzodiazepin reseptor agonist

Hypnotika har vart barebjelken i farmakologisk behandling av insomni, og i 2002 ble det
solgt 46 millioner sovetabletter bare i Norge (1, 5).

Benzodiazepiner virker ved a modulere effekten av GABA pa det benzodiazepin bindende
setet pa GABAa reseptor komplekset. GABA er den vanligste inhibitoriske

nevrotransmitteren i sentralnervesystemet (5).

17



Benzodiazepiner har vert brukt i mange ar. De har en veldokumentert sgvnfremkallende
virkning 1 form av kortere innsovningtid, en gkning av total sgvntid og bedring av
sgvneffektiviteten (1). Det finnes tre benzodiazepinliknende midler, z-hypnotika, som ogsa
blir brukt for sgvn (eszopiclone, zaleplon, zolpidem). Disse har kortere virkningstid enn
benzodiazepinene (5). Z-hypnotika har som benzodiazepiner lav akutt toksisitet.
Benzodiazepiner er assosiert med toleranseutvikling som ved kontinuerlig bruk kan sees etter
kort tid (1-2 uker). Dette kan dermed fgre til behov for dosegkning som igjen kan fgre til
avhengighet og misbruk. Z-hypnotika viser lite tegn til toleranseutvikling og holder den
hypnotiske effekten i minst fire uker ved kontinuerlig bruk (9).

En bgr vaere oppmerksom pa at pasienter kan oppleve rebound insomni etter seponering. Med
dette menes sgvnvansker som kan opptre med ekstra styrke nar sovemedisinen tas vekk.
Problemet kan oppleves som verre enn fgr behandlingen startet, men dette er forbigaende og
varer oftest ikke mer enn et par dager. Det er viktig at pasienten informeres om dette.

Rebound insomni unngas ved a redusere dosen gradvis for medikamentet tas helt vekk (1).

Antidepressiva
Antidepressiva har sedative effekter og kan bli brukt av pasienter som har sgvnlgshet som
henger sammen med depresjon. De har ikke vist a ha effekt i behandling av insomni som ikke

er assosiert med depresjon (5).

Antihistaminer

Fgrstegenerasjons antihistaminer har sedativ effekt. Dessverre har de lang halveringstid som
fgrer til reduksjon av vakenhet pa dagtid. De har ogsa en rekke bivirkninger, primeert relatert
til de antikolinergiske effektene. De er derfor ikke hensiktsmessige i behandlingen av kronisk

insomni (5).

Sedative antipsykotikum
Medikamenter som virker pa psykoser er generelt ikke egnet for behandling av sgvnvansker,

sa fremst det ikke er klart at sgvnvanskene er et resultat av psykosen (1).

Valeriana
Vendelrot, valeriana officinalis, er en plante som i lang tid har vert benyttet i folkemedisinen

som et beroligende og sgvnfremkallende middel. Det brukes fortsatt en god del og fas som
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reseptfritt handkjgpspreparat med kjgpsnavnet ’Valerina natt” (1). En nyere randomisert
undersgkelse med valeriana viste imidlertid at effekten pa sgvnen var beskjeden. Man kan

derfor ikke anbefale disse preparatene ved kronisk insomni (10).

Melatonin

Melatonin er et hormon som produseres 1 epifysen i hjernen og har en sentral rolle 1
reguleringen av dggnrytmen. Melatoninnivaet i kroppen er hgyt om natten og lavt om dagen.
Melatonin som legemiddel gitt pa riktig tidspunkt, det vil si pa den tiden da det normalt
begynner a bli mgrkt, forsterker fglelsen av at det gar mot natt og at det snart er pa tide a
legge seg. Det har ogsa en lett sgvninduserende effekt. Melatonin anses i USA som et
kosttilskudd og ikke som et medikament, derfor er det mange forhold ved preparatet som enna
ikke er systematisk undersgkt. I Norge er melatonin ansett som et legemiddel og er

reseptbelagt (1).

S Epidemiologi

Insomni er utbredt i befolkningen og det er til en hver tid mange mennesker som har
sgvnplager i varierende grad. De fleste vil i Igpet av livet oppleve slike forbigaende plager,
men for enkelte blir sgvnproblemene vedvarende og utvikler seg til a bli kroniske (1).
Insomni er den vanligste av sgvnforstyrrelsene i primar helsetjenesten, og den nest vanligste

klagen etter smerter sett under ett (5).

Prevalensen for insomni som blir rapportert i ulike studier varierer veldig, fra rundt 2 % til 48
%. Det er flere arsaker til denne store variasjonen, blant annet metodeforskjeller slik som
variabilitet i innhenting av data, fra intervjuer til selv-rapportering. Mange studier inkluderer
heller ikke definerte kriterier for insomni basert pa diagnose klassifikasjonssystemer. En far
derfor mange forskjellige definisjoner. De fleste studier ignorerer ogsa sesongvariasjoner i

sine rapporter (11).

I en studie gjort i Norge i 2001 var prevalensen av insomni 11,7 %. Innsovningsproblemer og
dagtidssymptomer var vanligere giennom vinteren sammenliknet med sommeren. Prevalensen

av innsovningsproblemer gkte i sgrlige deler av Norge fra 10,1 % til 13,5 % fra sommer til
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vinter. I de nordlige regionene fant man det motsatte, der sank prevalensen fra 13,5 % til 8,1

% fra sommer til vinter (11).

I en studie som ble gjort i Norge i 2009 blant allmennpraktikere ble prevalensen av insomni
blant deres pasienter estimert til & veere 11,2 %, hvor nesten 2/3 mente & ha en medisinsk

tilstand som arsak (12).

En studie gjort i UK i 2007 viste at insomni var svart vanlig med en prevalens pa 36,7 %.
Denne studien viste ogsa at mange av insomniplagene var vedvarende der over 2/3 ogsa
rapporterte symptomer ett ar senere. Dette gjaldt spesielt blant eldre mennesker. Insidensen av
insomni i denne populasjonen var 15 % og var assosiert med preeksisterende angst, depresjon

og smerte (13).

6 Hypnotikabruk i Norge

Hvis vi ser pa bruken av hypnotika i Norge sa ble det i en studie gjort i 2001 i den norske
befolkningen rapportert om hypnotikabruk av 6,9 %. Videre viste studien at bruken var
vanligst blant kvinner, eldre mennesker og blant dem som hadde somatiske og emosjonelle
problemer. Bruken av hypnotika var ogsa vanligere i de sgrligere regionene i Norge enn i

nord (11).

I en annen studie gjort i Norge i 2009 blant allmennpraktikere var spvnhygiene den vanligste
behandlingsstrategien, spesielt blant unge allmennpraktikere. Hypnotika ble sett pa som a ha
den beste korttidseffekten. Antidepressiva og zopiclone ble sett pa som det beste alternativet
for langtidsbehandling av sgvnproblemer. Dette kan ha sammenheng med at depresjon veldig
ofte opptrer sammen med insomni, og at behandling av de depressive symptomene dermed
ogsa har en positiv effekt pa sgvnproblemene. Ca 1/3 av pasientene fikk skrevet ut
benzodiazepiner eller z-hypnotika for mer enn 6 maneder. Studien viste at hypnotika
fremdeles blant allmennpraktikere er sett pa som a vere den mest vellykkede behandlingen

(12).
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I en studie som ble gjort i Norge i 2010 ble det undersgkt karakteristika til brukerne av
sovemedisin. Prevalensen av insomni var 13 % og rundt 1/5 hadde brukt sovemedisin minst
en gang i Igpet av livet. Rundt 8 % brukte sovemedisin for tiden, og antakeligvis tok minst
halvparten av disse medisin pa et ikke-kronisk grunnlag. Den mest brukte typen sovemedisin
var z-hypnotika. Bruken var vanligere blant kvinner og eldre mennesker, samt blant
mennesker med darlig sgvn og darlig mental helse. 87 % rapporterte at de var forngyde med
den effekten som sovemedisinen gav, og 60 % rapporterte at det ville vere vanskelig a skulle
slutte (14).

Studien viste ogsa at sovemedisin var den vanligste typen behandling som ble tilbudt ved
sgvnproblemer. Bare en minoritet av de som hadde brukt sovemedisin hadde blitt tilbudt ikke-
farmakologisk behandling. S& mange som fire av fem av de undersgkte ville foretrukket ikke-
farmakologisk behandling for sgvnproblemene sine fremfor medisiner hvis effekten var den

samme (14).

7 Hvilken behandlingmetode skal man velge?

Insomni har hgye prevalensrater og er assosiert med en rekke negative personlige og
sosiogkonomiske konsekvenser. Likevel er det fortsatt 1 stor grad undergjenkjent,
underdiagnostisert og mangelfullt behandlet. Studier viser at det finnes tallrike pasient- og
legefaktorer som bidrar til at behovene til pasienter med sgvnlgshet fortsatt er udekket.
Inkludert i disse faktorene er en lav rapportering om sgvnlgshet fra pasienter, begrenset
legeutdanning pa omradet og begrenset tid ved legebesgk. Dette sa vel som misoppfatningen
av alvorligheten av insomni bade blant pasienter og leger, fordelene med behandling og

risikoene forbundet med bruk av hypnotika (15).

En optimal klinisk beslutningsprosess 1 forhold til behandlingen av insomni bgr involvere en
ngye vurdering av risikoene og fordelene til de mulige alternativene. Risikoen ved a ikke
behandle pasienten for insomni ma veies opp mot de forventede risikoene og fordelene til de
ulike tilgjengelige behandlingsalternativene. I tilfeller hvor minst en av de tilgjengelige
behandlingsformene lover en forbedring av funksjon og/eller livskvalitet utover dens
forventende risiko, bgr terapien iverksettes. Behandlingen som har de stgrste forventede
fordelene i forhold til risikoene bgr velges. For a kunne ta disse vurderingene bgr klinikeren

ha tilgang til resultater fra godt gjennomfgrte studier (16).
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Nar man skal velge den initiale behandlingen i klinisk praksis er det ngdvendig a ta med
praktiske vurderinger som tilgjengelighet og aksept av ulike behandlingsmuligheter. Samt
kliniske vurderinger som akutt vs. kronisk insomni, tidligere behandlinger, komorbiditet etc.

17).

De senere arene har det vart en gkning i insomniforskning angéende spgrsmal med klinisk
betydning. Resultatene fra disse studiene gir et stadig mer nyttig empirisk grunnlag for & gjgre
kliniske praktiske beslutninger. Dette inkluderer studier med farmakologisk behandling, ikke-

farmakologisk behandling og behandling med disse to i kombinasjon (16).

Medikamentell behandling

Beslutningen om medikamentell behandling av sgvnvansker bgr tas etter en ngye medisinsk
vurdering. Indikasjoner og kontraindikasjoner for behandlingsforsgket bgr vere gjennomtenkt
(1). I valg av medikament er det viktig a se pa blant annet halveringstid, bivirkninger og

interaksjoner med andre medikamenter (16).

Benzodiazepiner og z-hypnotika har samme virkningsmate og lik effekt. Z-hypnotika har
kortere halveringstid og dermed mindre uttalte dagen-derpa” effekter. Dette gjgr at z-
hypnotika bgr foretrekkes fremfor benzodiazepiner i valg av medikamenter. Ut over dette har
en norsk studie vist at z-hypnotika ikke er noe tryggere 1 bruk enn benzodiazepiner og at de to

legemiddelgruppene bgr forskrives etter de samme retningslinjene (9).

Sovemedisiner er bare registrert for korttidsterapi, og det er vanligvis ikke anbefalt & bruke
det utover 2-4 uker. Kortidsvirkende z-hypnotika er effektive, spesielt ved vansker med
innsovning. Benzodiazepiner har lengre halveringstid og kan vere mer gunstige der hvor

problemet er vanskeligheter med opprettholdelse av sgvnen (18).

Psykologisk og atferdsterapi

Studier viser at psykologiske og atferdsmessige intervensjoner representerer et effektivt
behandlingsalternativ ved vedvarende insomni. Psykologisk og atferds terapi har vist seg a gi
palitelige endringer i flere sgvnparametre hos pasienter med enten primar insomni og hos
pasienter med insomni som er assosiert med medisinske og psykiatriske lidelser. Flere studier

har dokumentert fordelene med denne typen behandling blant eldre og tilrettelegging for
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seponering av medisiner blant kroniske hypnotikabrukere. Det ser ogsa ut til at effekten av

behandlingen opprettholdes over tid (19).

I en studie gjort i Norge ved et sgvnspesialistsenter i Bergen 1 2000 ble effekten av ikke-
medikamentell behandling ved kronisk primar insomni undersgkt. Pasientene ble 1 hovedsak
behandlet med en kombinasjon av sgvnrestriksjon og stimuluskontrollbehandling. Denne
studien viste at ikke-medikamentell behandling ved kronisk primar insomni fgrte til en
signifikant reduksjon i sgvnlatens, lengden pa nattlige oppvakninger og vakenheten om
morgenen. Total vakenhet i Igpet av natten ble redusert med nesten to timer, og
sgvneffektiviteten gkte fra 65 % til 86 %. Pasientenes selvrapporterte sgvnkvalitet viste en
bedring. Studien viste ogsa at hypnotikaforbruket ble signifikant redusert i lgpet av
konsultasjonsperioden. Dataene i denne studien indikerer dermed at pasienter med kronisk
primar insomni effektivt kan behandles med en kombinasjon av sgvnrestriksjon og
stimuluskontroll. Det sa ogsa ut til at den forbedrede sgvnen holdt seg over tid. En bgr
samtidig vere klar over at behandling med sgvnrestriksjon og stimuluskontroll ikke er like

effektivt hos alle pasientene med kronisk primer insomni (20).

Effekten av ulike behandlingsmetoder

I en studie gjort blant eldre med kronisk insomni i 1999 av Morin et al. ble det sett pa effekten
av ulike behandlingsmetoder. Malet med studien var a se pa hvorvidt aktiv behandling var
mer effektiv enn placebo, hvorvidt en kombinert atferds- og medikamentell tilnerming var
mer effektiv enn en av delene alene, og hvorvidt det var forskjeller 1 forbedring over tid.
Pasientene ble delt i 4 grupper, hvorav en gruppe fikk placebo, en gruppe fikk medikamentell
behandling, en gruppe fikk kognitiv atferds terapi og den siste gruppen fikk en kombinasjon
av medisiner og kognitivatferdsterapi. Resultatene fra studien viste at atferds- og
farmakologisk terapi, alene eller i kombinasjon, var effektivt i korttidsbehandling av insomni
blant eldre. Hovedeffektene var forbedringen av sgvnkontinuitet og effektivitet. Pasienter som
fikk en aktiv behandling opprettholdt sgvnen mer effektivt enn placebokontroll gruppen.
Oppfelgingsresultatene viste at atferdsterapi gav de mest varige forbedringene av

sgvnproblemene (21).
I en norsk studie gjort i 2006 av Sivertsen et al. blant eldre med kronisk primar insomni ble

det sett pa effekten av kognitiv atferdsterapi sammenliknet med behandling med zopiclone.

Studien viste at kognitiv atferdsterapi var mer effektiv umiddelbart og pa lang sikt
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sammenliknet med bade zopiclone og placebo. I kontrast til resultatene fra studien til Morin et
al. ovenfor ( 21) viste denne studien ingen signifikant behandlingseffekt i den farmakologiske
gruppen. Zopiclone viste ingen bedre effekt enn placebo (22).

Denne studien legger vekt pa at den gkende mengden av bevis pa de varige kliniske effektene
ved kognitiv atferdterapi samt mangelen pa langtidseffekter av hypnotika bgr tas med inn i
primarhelsetjenesten, og at klinikere bgr vurdere & bare skrive ut hypnotika ved akutt insomni

(22).

I en annen studie gjort i 2009 av Morin et al. ble effekten av behandlingen med kognitiv
atferdsterapi alene og i kombinasjon med medisiner ved vedvarende insomni undersgkt.
Funnene i denne studien indikerte at kognitiv atferdsterapi brukt alene eller i kombinasjon
med zolpidem var effektiv i behandlingen av vedvarende insomni. Tillegging av medisin gav
noen tilleggsfordeler, riktignok beskjedne, i den akutte 6-ukers behandlingen med
hovedsakelig gkt sgvntid. Pasienter som ble behandlet med en kombinasjon av kognitiv
atferdsterapi og zolpidem de fgrste 6 ukene av behandlingen fikk bedre langtids utkom nar

zolpidem ble avsluttet etter disse forste 6 ukene (17).

Ikke-farmakologisk terapi gir langvarige og palitelige endringer for pasienter med kronisk
insomni og har minimale bivirkninger. Farmakologisk behandling har vist seg effektivt ved a
forbedre vakentid etter innsovning og opprettholdelse av sgvnen, samt reduksjon av antallet
nattlige oppvakninger. Imidlertid har farmakologisk behandling stgrre sjanse for a gi
bivirkninger. Studier indikerer at ikke-farmakologisk behandling gir langvarige og palitelige
forandringer hos dem som lider av insomni. Sammenlikning av behandling med sovemedisin
og atferdsterapi viser at sovemedisin gir en raskere forbedring av sgvnen til sammenlikning
med atferdsbehandlinger. Pa den andre siden viser studier at de kliniske fordelene ikke er sa
godt opprettholdt etter seponering av farmakologisk behandling som de er etter opphgret av

atferdsterapi (15).
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8 Oppsummering

Insomni, sgvnlgshet, er veldig utbredt i befolkningen og har hgye prevalensrater. De aller
fleste mennesker vil i 1gpet av livet oppleve problemer med sgvnen. Noen far akutte
kortvarige problemer, mens hos andre utviker sgvnlgsheten seg til a bli et kronisk problem.
Likevel er dette et underdiagnostisert og undergjenkjent problem med ofte mangelfull

behandling.

Det er godt kjent at hypnotika har god effekt pa insomni, men bruk av sovemedisiner har
samtidig en del uheldige effekter. I den senere tid har studier vist at psykologiske og
atferdsmessige intervensjoner i behandlingen av insomni er minst like effektivt som
farmakologisk behandling. Studier viser ogsa at kognitiv atferdsterapi gir de mest varige
forbedringene av sgvnproblemene pa lang sikt. Likevel er hypnotikabruken i Norge veldig
utbredt, og mange allmennpraktikere ser fremdeles pa hypnotika som den mest vellykkede
behandlingen. Det er i tillegg dette behandlingsalternativet som oftest blir tilbudt pasientene.
Det er nok flere faktorer som bidrar til dette. Mange leger er kanskje ikke klar over at det
finnes atferdsteknikker for & behandle insomni, er generelt ikke trent til a utfgre disse og har

kanskje ikke nok tid med pasienten for a kunne gi disse behandlingene.

Det er per 1 dag ingen behandling som virker for hver eneste pasient med insomni. Det trengs
flere studier for a utvikle behandlingsalgoritmer for & guide praktikerer i den kliniske
behandlingen av insomni. Vi ma se pasienten litt an og prgve oss frem for a finne det optimale

behandlingsopplegget for den enkelte.

Pa grunnlag av resultater fra studier og forskning bgr nok fokuset i behandlingen av insomni
legges mer pa ikke-medikamentelle behandlingsformer, og bruken av sovemedisiner bgr vi

forsgke a redusere.
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