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Sammendrag

Bakgrunn. Insomni er vanligste søvn-
lidelse. Kronisk insomni forekommer 
hos rundt 10% av den voksne befolkning.

Materiale og metode. Oversikten er 
basert på egen klinisk og forsknings-
basert erfaring og artikler funnet ved 
ikke-systematiske søk i PubMed.

Resultater. Insomni kjennetegnes av 
problemer med innsovning, urolig 
nattesøvn, tidlig morgenoppvåking 
og/eller dårlig søvnkvalitet. Diagnosen 
krever at søvnvanskene medfører ned-
satt funksjon på dagtid. Det finnes flere 
ulike undergrupper av insomni. Nyere 
studier viser at insomni er en uavhen-
gig risikofaktor for sykefravær og 
uføretrygding. Ikke-medikamentell 
søvnbehandling, slik som stimuluskon-
troll og søvnrestriksjon, har større 
effekt enn hypnotika, og effekten varer 
ved etter endt behandling.

Fortolkning. Kronisk insomni er hyppig 
forekommende i befolkningen, og ikke-
medikamentell søvnbehandling har 
best dokumentert effekt.

> Se også side 1730

Insomni er definert som dårlig/lite søvn –
enten på grunn av innsovningsvansker, uro-
lig nattesøvn eller tidlig morgenoppvåkning
eller fordi pasienten subjektivt opplever at
søvnen er av dårlig kvalitet (1). Vanskene
skal være til stede også når det foreligger
gunstige betingelser for å oppnå god søvn.
Det er et krav at søvnvanskene medfører
nedsatt funksjon på dagtid – i form av økt
søvnighet/tretthet, humørsvingninger, redu-
sert yte- eller konsentrasjonsevne, svekket
kognitiv eller sosial fungering, økt ulykkes-
risiko, fysisk ubehag, økt bekymring om-
kring søvnen (1).

Diagnosen blir stilt utelukkende ut fra pa-
sientens subjektive opplevelse av nattesøv-
nen og evnen til å fungere på dagtid. Det fin-
nes ikke gode avgrensninger av varigheten
av søvnløshetsperiodene for diagnosestil-
ling. I forskningssammenheng opereres det
ofte med slike grenser – normal søvn inne-
bærer ut fra definisjonen en innsovningstid
på 30 minutter eller kortere, oppvåkninger
om natten skal ha en varighet på maksimalt
30 minutter til sammen, og det skal gå 30
minutter eller mindre fra reelt til ønsket opp-
våkningstidspunkt (2).

Materiale og metode
Grunnlaget for artikkelen er et ikke-syste-
matisk litteratursøk i PubMed. Artiklene er
valgt ut på basis av forfatternes kliniske og
forskningsmessige erfaring innen feltet.

Forekomst og definisjon av insomni
Søvnproblemer er svært vanlig. Flere under-
søkelser viser at omtrent hver tredje voksne
person klager over søvnvansker i perioder (3).
Diagnosen insomni foreligger hos rundt 10 %
(2, 3). Hos pasienter som oppsøker allmenn-
lege er prevalensen nesten dobbelt så høy (4).
Det har vært vanlig å dele insomniene inn et-
ter om de er primære (uten kjent årsak) eller
sekundære. Ved sekundær insomni blir be-
handlingen rettet mot den sannsynlig baken-
forliggende årsaken, og det forventes at søvn-
problemene forsvinner når årsaken behand-
les. Årsaker til sekundær insomni kan være
psykiske eller somatiske lidelser. Senere tids
forskning tyder på at en inndeling i primær og
sekundær insomni kan være uhensiktsmessig.
Insomni er anerkjent som en selvstendig syk-
dom, og det anbefales å bruke begrepet «ko-
morbid insomni» istedenfor «sekundær in-
somni» (5). Hvis en pasient har både insomni
og depresjon, anbefales det å tenke på dette
som komorbide lidelser. Behandlingen bør
derfor rettes mot begge lidelsene (5).

I en undersøkelse av pasienter med både
depresjon og insomni hadde antidepressiv
medikasjon i kombinasjon med kognitiv at-
ferdsterapi for insomni klart bedre effekt på
depresjonen enn antidepressiver alene (62 %
mot 33 % i remisjon) (6). Kombinasjonsbe-
handlingen hadde også klart best effekt på
selve insomnien sammenliknet med anti-
depressiver alene (50 % mot 8 % i remisjon).
Andre undersøkelser viser at spesifikk be-
handling av insomni er effektivt, selv om det
foreligger sannsynlige utløsende årsaker til
søvnvanskene, for eksempel kreft eller smer-
ter (5, 7).

Ulike typer av insomni
Til tross for diskusjonen rundt sekundær
versus komorbid insomni har man valgt å
beholde inndelingen av insomnier i under-
grupper (1).

Psykofysiologisk insomni
Kjennetegnet på psykofysiologisk insomni
er at man blir mer og mer våken når man for-
søker å sove. Denne formen for insomni er
vanlig. Pasientene er veldig opptatt av søvn
og engstelige for ikke å få sove. De tenker
mye på konsekvensene dersom ikke søvnen
kommer til ønsket tid. Typisk er at de er tret-
te i timene før sengetid, men våkner med én
gang de kommer under dynen og har store
vansker med å sovne. Det er vanlig at slike
mennesker har økt grad av våkenhet (aktive-
ring) gjennom hele døgnet og dermed også
vanskelig for å sove på dagtid. Å ta seg en
middagslur er ikke vanlig.

Pasientene opplever ofte at det er lettere å
sovne når de ikke prøver på det, for eksem-
pel i sofaen foran TV-en. Enkelte sover
bedre når de er på reise eller ferie, det vil si
når de skal sove i en annen seng – motsatt av
det som er vanlig hos folk som sover nor-
malt. I innsovningsfasen kan det strømme på
med mange tanker, og pasienten klarer ikke

Oversiktsartikkel

Hovedbudskap
■ Insomni er den vanligste søvnlidelsen – 

rundt 10 % av befolkningen er affisert
■ Insomni medfører redusert dagtids-

fungering og økt risiko for psykiske 
lidelser, sykefravær og uføretrygding

■ Ikke-medikamentell behandling anbe-
fales som førstevalg ved kronisk 
insomni
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å koble ut. Noen vil også merke dette som
økt spenning i kroppen.

Paradoksal insomni
Kjennetegnet på paradoksal insomni er
at pasienten rapporterer om ingen eller
veldig lite søvn, samtidig som objektive
undersøkelser (polysomnografi) viser rela-
tivt normal mengde søvn og søvnkvalitet.
Det er med andre ord stor forskjell på det
pasienten selv opplever og det som ses ob-
jektivt.

Det er også typisk at funksjonen på dagtid
ikke er tilsvarende redusert. Pasienten fun-
gerer overraskende bra – gitt følelsen ved-
kommende har av nærmest ikke å sove i det
hele tatt. Pasienten rapporterer at han/hun
hører alt som skjer i løpet av natten, og ligger
og grubler og tenker. Forskjellen mellom
subjektiv og objektiv søvn er langt mer mar-
kant ved paradoksal insomni enn ved andre
former for insomni.

Idiopatisk insomni
Dette er en undergruppe av insomniene hvor
søvnproblemene oppsto allerede i barndom-
men. Problemene er kroniske, med liten
grad av variasjon over tid. Et typisk trekk er
at det ikke kan påvises noen bestemt utlø-
sende årsak, som stress eller sykdommer.
Pasientene er veldig plaget. Tilstanden reg-
nes som sjelden.

Insomni ved psykisk lidelse
Affektive lidelser opptrer ofte sammen med
insomni, og depresjon regnes som den van-
ligste enkeltårsaken til langvarige søvn-
problemer. De psykiske symptomene kan
oppstå både før og etter insomnisympto-
mene. Det typiske er at insomniplagene
svinger i takt med de psykiske symptomene
– det vil si at når den psykiske tilstanden
er bra, er også søvnen normal, og når den
psykiske tilstanden er dårlig, er søvnen det
også.

Insomni ved fysisk lidelse
En rekke sykdommer/lidelser kan gi søvn-
problemer. Kjennetegnet på denne gruppen
er at insomnien tydelig er koblet til den fy-
siske plagen. Her ses blant annet lidelser
som gir smerter, pusteproblemer om natten
og redusert bevegelighet og en rekke nevro-
logiske sykdommer. Eksempler er rastløse
bein/periodiske beinbevegelser under søvn,
stoffskiftelidelser (både hypo- og hyperty-
reose), obstruktive lungesykdommer, kro-
niske smertetilstander, nokturi, nattlig kløe,
refluksøsofagitt og hjertesykdommer (hjerte-
svikt og angina). Søvnproblemer som kom-
mer i forbindelse med overgangsalder eller
under graviditet hører også med i denne
gruppen.

Insomni ved bruk 
av medikamenter eller stoff
En rekke medikamenter kan forstyrre natte-
søvnen. For at insomnien skal klassifiseres i

denne gruppen, er det nødvendig at det er en
klar sammenheng mellom bruken av et spe-
sifikt medikament eller stoff og søvnpla-
gene. Midler som er kjent for å kunne for-
styrre søvnen er astmamedisiner, steroider,
enkelte antidepressive medikamenter, noen
blodtrykksmedisiner (spesielt betablokkere),
kolesterolsenkende medisiner, medikamen-
ter mot Parkinsons sykdom, enkelte epilep-
simedikamenter, thyreoideahormoner og
alle typer av oppkvikkende medisiner (f.eks.
ritalin, amfetamin, Levaxin, koffein).

Selv om et medikament er kjent for å kun-
ne gi søvnproblemer, trenger ikke alle merke
noe til det. Det betyr at det ikke alltid vil
hjelpe å bytte medikament. Av og til kan
tidspunktet for medikamentinntaket endres,
dermed reduseres problemet. For eksempel
bør oppkvikkende medikamenter tas tidlig
på dagen. Langvarig bruk og misbruk av
alkohol gir ofte alvorlige søvnproblemer.
Det samme gjelder misbruk av de fleste
typer narkotiske stoffer, som amfetamin,
kokain og ecstasy.

Konsekvenser av insomni
Det er dokumentert at insomni har en rekke
negative konsekvenser, både individuelt og
samfunnsmessig. Søvnløshet er assosiert med
økt risiko for å utvikle psykiske lidelser (8),
redusert livskvalitet (9), redusert kognitiv
funksjon (10), hukommelsesproblemer (11)
og mestringsproblemer (12). Nyere norsk
forskning dokumenterer at insomni er en
sterk uavhengig risikofaktor for økt sykefra-
vær (13) og uføretrygding (14), til tross for
at insomni som diagnose ikke er tilstrekkelig
for å bli trygdet. I en sammenliknende un-
dersøkelse var insomni en sterkere prediktor
for uføretrygd enn depresjon (15).

I USA har man regnet ut at de direkte
medisinske kostnadene av insomni ligger på
rundt 14 milliarder dollar årlig, og at dette

beløpet øker til rundt 100 milliarder dollar
årlig hvis de indirekte kostnadene fra søvn-
relaterte ulykker og nedsatt produksjon in-
kluderes (16, 17).

Behandling av insomni
De fleste med kronisk insomni blir behand-
let med medikamenter, til tross for at hypno-
tika kun har indikasjonen kortvarige eller
forbigående søvnvansker. Ved kortvarige/
akutte søvnplager regnes hypnotika som
trygg og god behandling, med få bivirknin-
ger (18). Langvarig bruk bør imidlertid unn-
gås – av flere grunner. Én viktig grunn er at
effekten vanligvis taper seg raskt. Etter noen
ukers bruk ser det ut til at effekten på søvnen
er liten (19, 20). Det er kjent at hypnotika
kan gi avhengighet og at det er et mis-
brukspotensial (19). Til tross for dette bru-
ker mange slike midler i årevis, angivelig
med en viss subjektiv effekt. Mer forskning
er nødvendig for å finne ut om noen kan ha
nytte av langtidsbehandling og hvilke farer
som er knyttet til slik bruk. En stor ameri-
kansk undersøkelse viser at brukere av ben-
zodiazepiner har signifikant økt mortalitet
sammenliknet med ikke-brukere, selv etter
korrigering for en lang rekke mortalitets-
relaterte faktorer (21).

Flere nye typer sovemedisiner er under ut-
vikling, og enkelte er allerede lansert. I Nor-
ge ble melatonin med depotfunksjon (Circa-
din) registrert i 2008, med indikasjonen
kortvarig bruk ved insomni hos personer
over 55 år. Hvilken rolle dette preparatet vil
få i behandlingen av insomni er foreløpig
uklart. Det foreligger ikke sammenliknende
studier mellom Circadin og andre hypnotika.
Håpet er at nye sovemedisiner vil ha få bi-
virkninger, gi lite toleranseutvikling og ha
lavt misbrukspotensial. Vi viser til annen lit-
teratur for mer opplysninger om medika-
mentell søvnbehandling (18). I denne over-

Tabell 1 Oversikt over komponentene i ikke-medikamentell søvnbehandling (kognitiv atferds-
terapi)

Stimuluskontroll Målet er å korrigere uheldig søvnatferd og å styrke assosiasjonen mel-
lom søvn og seng. Sengen skal kun brukes til søvn. Det gis instruksjon 
om å stå opp hvis man ikke sovner i løpet av kort tid, og ikke returnere 
til sengen før man igjen er søvnig. Dette gjelder også ved oppvåkninger 
om natten

Søvnrestriksjon Strengt regime hvor tiden i sengen reduseres til den tiden man reelt 
sover, basert på utregninger fra søvndagbøker. Målet er å øke søvn-
trykket. Tiden i sengen justeres ut fra behandlingsresponsen

Kognitive teknikker Målet er å identifisere, utfordre og korrigere dysfunksjonelle forestil-
linger og kognisjoner om søvn. Eksempler på slike kognisjoner: 
«Man kommer aldri gjennom dagen etter en natt med dårlig søvn» 
og «når man har problemer med å sovne, skal man bli i sengen 
og prøve hardere»

Avspenningsøvelser Målet er å redusere fysisk og/eller mental aktivering. Flere metoder er 
aktuelle: progressiv muskelavslapning, autogen trening, tankestopp-
teknikker og meditasjon

Søvnhygiene En liste med råd for å ta vare på oppbygd søvnbehov (regelmessig 
mosjon, unngå søvn på dagtid), bevare god døgnrytme (stå opp til 
samme tid hver dag, dagslys tidlig på dagen), redusere aktivering om 
kveld/natt (unngå koffein, ha det mørkt og stille på soverommet, unngå 
å se på klokken om natten)
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sikten har vi lagt hovedvekt på alternativer
til medikamenter. Det er viktig å understreke
at ikke-medikamentell søvnbehandling har
langt bedre dokumentert langtidseffekt på
insomni enn hypnotika.

Ikke-medikamentell søvnbehandling
Stimuluskontroll, søvnrestriksjon, kognitive
teknikker, avspenningsøvelser og søvnhy-
giene inngår ofte i ikke-medikamentell
søvnbehandling (20, 22). Kognitiv atferds-
terapi er fellesbetegnelsen på denne type be-
handling. I tabell 1 beskrives de ulike kom-
ponentene. Ved stimuluskontroll og søvn-
restriksjon får pasienten et sett med
instruksjoner som skal følges nøye. Tids-
punktet for å stå opp om morgenen er be-
stemt på forhånd, og skal ikke justeres etter
hvor mye søvn pasienten får hver natt. Det er
ikke tillatt å sove på dagtid. Mange med dår-
lig søvn kompenserer med å tilbringe lang
tid i sengen, i håp om å få sove og iallfall få
noe hvile. Det er ganske vanlig at pasienter
med rundt fem timers nattesøvn ligger i sen-
gen i 9–10 timer. Dette gjør sengen og sove-
rommet til et sted for frustrasjon og mye
våkentid, noe som i neste omgang fører til at
søvnvanskene opprettholdes.

Ved søvnrestriksjon endres tiden i sengen
fra konsultasjon til konsultasjon basert på
endringer i søvneffektiviteten (total søvntid
dividert på tid i sengen). Er søvneffektivite-
ten over 80–85 %, økes tiden i sengen med
15 minutter, hvis ikke, fortsetter man som
før. Tiden i sengen bør aldri være under fem
timer. Denne type atferdsterapi krever en
motivert pasient som klarer å følge instruk-
ser. Behandlingen er krevende, og ofte er det
en forverring av søvnplagene de første 1–2
ukene før bedringen inntrer. Det er viktig å
forberede pasienten på dette.

Søvn og dagtidsfungering 
ved ikke-medikamentell behandling
Ifølge en metaanalyse, basert på 59 forskjel-
lige undersøkelser med 2 102 pasienter, er
stimuluskontroll og søvnrestriksjon de mest
effektive behandlingsformene ved kronisk
insomni (22). Rundt 80 % av pasientene får
bedre søvn av slik behandling. 5–6 konsul-
tasjoner er vanlig. Effekten av behandlingen
vedvarer etter at den er avsluttet (20, 23).

Den første norske undersøkelsen av ikke-
medikamentell behandling av insomni ble
presentert i Tidsskriftet i 2000 (24). Nylig
publiserte vi resultater fra en studie der vi
sammenliknet effekten av sovemidlet zopi-
klon (7,5 mg) og ikke-medikamentell søvn-
behandling (20). Undersøkelsen omfattet
pasienter over 55 år med kronisk insomni.
De ble undersøkt med både subjektive
(søvndagbøker) og objektive (polysomno-
grafi) målinger, først umiddelbart etter at
behandlingen var avsluttet og på nytt etter
seks måneder. Ikke-medikamentell søvn-
behandling var klart mer effektivt enn zopi-
klon, både umiddelbart etter behandlingen
og enda tydeligere ved seksmånedersopp-

følgingen, særlig på de objektive målene.
Etter seks måneder hadde sovemidlet liten
effekt, sannsynligvis på grunn av toleranse-
utvikling. Mengden av dyp søvn økte etter
ikke-medikamentell søvnbehandling, mens
den var redusert i zopiklongruppen (20).
Sammen med liknende undersøkelser fra
andre forskningsgrupper (23) understreker
dette at ikke-medikamentell behandling bør
være førstevalget ved kronisk insomni.

Til tross for svært oppløftende resultater
når det gjelder nattesøvnen ved ikke-medi-
kamentell søvnbehandling, mangler det stu-
dier som på en overbevisende måte doku-
menterer bedret funksjon på dagtid (25). Det
gjelder også ved bruk av hypnotika (26).
Dette kan skyldes flere faktorer. Flere stu-
dier viser at pasienter med insomni skårer
relativt normalt på en rekke utfallsmål, slik
som grad av søvnighet, og på ulike psykolo-
giske tester også før behandling (10, 25).
Noe av grunnen til dette kan være at mange
med insomni lider av økt aktivering (hypera-
rousal) både dag og natt, noe som forklarer
hvorfor de har problemer med å sove også på
dagtid. Pasienter med insomni klager ofte
over ekstrem tretthet, men ikke over søvnig-
het (27). En annen forklaring, som støttes av
en del nyere studier på feltet, kan være at det
mangler instrumenter som er sensitive nok
til å fange opp svekkelser i dagtidsfunksjo-
nen ved insomni (25).

Naturmidler
Det finnes en rekke urter og andre naturpro-
dukter som hevdes å gi bedre søvn. Generelt
er dokumentasjonen dårlig eller helt fravæ-
rende. Valerianaprodukter er mest brukt i
Norge, og disse omsettes for mange millio-
ner hvert år. En nyere randomisert undersø-
kelse med valeriana viste imidlertid at effek-
ten på søvnen var beskjeden (28). Vi kan
derfor ikke anbefale noen av disse prepara-
tene ved kronisk insomni.

Konklusjon
Insomni er en vanlig lidelse som har store
negative konsekvenser for pasient og sam-
funn. Nyere behandlingsstudier dokumenterer
at ikke-medikamentell søvnbehandling er
effektivt og gir bedre resultater enn hypnotika.
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