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dggnudskillelse af kortisol i urinen hos den enkelte
forsggsperson afspejler, at stressniveauet er hgjest
tirsdag og onsdag, hvorefter det falder gradvist i
weekenden for atter at stige mandag og tirsdag.

Det er HAM-D med de tre delskalaer A, B, C
(Figur 1), der psykometrisk set bedst beskriver
distress-reaktionen efter sdvel udmatningssyndromet
som PTSD [1]. Netop dette, at legerne er i stand til at
omrokere de 17 symptomer i Figur 1 under et Hamil-
ton-interview, er i overensstemmelse med den com-
mon sense—filosofi, der blev grundlagt i England, da
Hamilton var i faerd med at konstruere depressions-
skalaen [15]. Dette, at de stressramte patienter kan
fornemme, at leegen er: »thoroughly familiar with the
kind of illness that confronts them, that he or she knows
the kind of feelings and thoughts that it brings to the
patients, sikrer et begyndende kompliant behand-
lingsforlgb [16]. Det er sledes HAM-D, der er det
egentlige psykometriske stressdiagnoseinstrument,
nér det skal afggres, om der er primer eller sekundeer
depression [17].

KONKLUSION

I vort geeldende WHO-Klassifikationssystem for de
psykiatriske lidelser (ICD-10) er bade PTSD og ud-
matnings-stress-syndromet placeret forkert under de
nervgse angsttilstande, da disse syndromer som for-
sinkede stimulus-respons-tilstande kan udvikle sig til
en egentlig klinisk depression, enten som en udmat-

ningsdepression eller PTSD. Psykometrisk set er
HAM-D det anbefalelsesvardige instrument ved ma-
ling af sdvel PTSD som udmatnings-stress-syndromet.
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Stress og insomni

Poul Jennum™? & Bobby Zachariae?

Insomni (sgvnbesveer) og stress har betydelige socio-
og sundhedsgkonomiske konsekvenser og medfgrer
oget laegemiddelforbrug. Der er en steerk association
mellem insomni og stress samt voksende evidens for,
at insomni kan opsté i forbindelse med stress og efter
traumatiske begivenheder. Insomni kan veaere medvir-
kende til udvikling af posttraumatisk stress (PTSD)
og kan forvarre prognosen [1]. I neerveerende artikel
soges givet et overblik over de mekanismer, der er
forbundet med disse tilstande, de formodede érsager
og muligheder for intervention.

BEGREBER
Vi definerer insomni som: 1) vanskeligheder med at

falde i spvn og opretholde sgvn eller oplevelse af ik-
kerestorativ sgvn i mindst en méned, som 2) resulte-
rer i manglende udhvilethed og energi i dagtimerne
med vesentlige konsekvenser for social, arbejdsmees-
sig eller anden funktion. Dertil kommer, 3) at sgvn-
problemerne ikke mé have anden sgvnrelateret pato-
logi . Primeaer insomni antages overvejende at skyldes
psykologiske og adfaerdsmessige forhold, mens se-
kundeer insomni skyldes psykiske, psykiatriske, medi-
cinske/neurologiske sygdomme, medicinsk behand-
ling etc. [2].

En pragmatisk tilgang, der pa den ene side fast-
holder, at stress er et meningsfuldt og anvendeligt be-
greb i sundhedsvidenskabelig sammenhang, og som
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samtidig anerkender kompleksiteten i stressbegrebet,
identificerer den centrale og felles kerne i forskellige
stressbegreber ved at definere stress som: En proces,
hvor trusler og krav i omgivelserne belaster eller oversti-
ger en organismes adaptive kapacitet og resulterer i psy-
kologiske og biologiske forandringer, som gger risikoen
for sygdom [3]. Operationaliseringen af denne defini-
tion inkorporerer: 1) et sociologisk/epidemiologisk
perspektiv, herunder identificering af stressorer, dvs.
potentielt belastende haendelser og livsvilkér, 2) et
psykologisk perspektiv, der undersgger betydningen
af individets perception og fortolkning af de oven-
neevnte stressorer (mestring) samt de resulterende
emotionelle og adfeerdsmeessige reaktioner, og 3) et
biologisk perspektiv, der undersgger biologiske
stressreaktioner, f.eks. &ndringer i autonom aktivitet
og endokrine og kardiovaskulare processer og konse-
kvenserne for andre processer af helbredsmeessig be-
tydning, f.eks. immunologiske og inflammatoriske.

HYPPIGHED

Hyppigheden af insomni afheenger af, hvor teersklen
seettes for svaerhedsgraden af spvnbesvaret [4]. Stort
set alle mennesker oplever sgvnbesveer, uden at det
medferer kontakt til behandlingssystemet. Moderat
eller lengerevarende sgvnbesveer (kronisk insomni)
forekommer hos 10-20% af den voksne befolkning.
Hyppigheden er relateret til alder, kgn og social gra-
dient. Insomni forekommer saerlig hyppigt i forbin-
delse med en razkke symptomer og sygdomme: akut og
kronisk stress og andre psykiatriske, neurologiske og
medicinske sygdomme, inklusive cancersygdomme.

STRESS OG SPVN

Sammenhange mellem stress og sgvnbesvar kan be-
tragtes under alle tre af de ovennaevnte aspekter ved
stress.

1) Leengerevarende sgvnbesvaer kan veere en
stressor i sig selv. Vanskeligheder med at falde i sgvn
og hyppig ufrivillig opvagning i lgbet af natten med
konsekvenser for funktionsniveauet i lgbet af dagen
opleves af de fleste som belastende.

Stress og insomni er staerkt associeret.

Stress gger risikoen for insomni.

Forekomst af insomni forvaerrer stress.

Der er betydelige sociogkonomiske omkostninger ved savel insomni som stress.

Kognitive strategier er mest effektive som led i handtering af lidelsen, mens medicinsk behandling
har ingen eller kun en beskeden plads.

2) Pa det psykologiske niveau kan kronificering
af sgvnvanskeligheder heenge sammen med perso-
nens perception og fortolkning af sine sgvnproble-
mer, hvor uhensigtsmessige tanker om sgvn kan gge
den fysiologiske aktivering, som yderligere vanskelig-
ggr indsovning. Den heraf fglgende treethed kan med-
fgre, at personen sover i lgbet af dagtimerne og som
fplge heraf har endnu vanskeligere ved at falde i sgvn
om aftenen. Sgvnmangel og treethed i dagtimerne
kan endvidere taenkes at pavirke personens mestring,
herunder reducere evnen til at handtere hverdagens
udfordringer med heraf fglgende gget stress som kon-
sekvens. Psykologiske treek kan gge risikoen for savel
stress som sgvnbesver. Et eksempel er rumination,
som er betegnelsen for en tendens til at opleve gen-
tagne, ufrivillige tanker om problemer, deres &rsager
og konsekvenser, og dette traek har vist sig at veere
forbundet med savel flere negative emotioner som
reduceret spvnkvalitet [5].

3) Stress kan have betydning for biologiske pro-
cesser, der er af relevans for helbredet, bl.a. immun-
systemet, med helbredsmessige konsekvenser, f.eks.
iform af pget modtagelighed for infektioner. Sgvn
kan betragtes som en restorativ proces, der er af be-
tydning for helbredsrelevante biologiske processer,
og en del af variationen i de fundne sammenhenge
mellem stress og effekter pd immunfunktionen kan
forklares med forringet sgvnkvalitet [6]. Kort sgvn
er endvidere forbundet med tendens til gget kalorie-
indtag, overveegt og gget udskillelse af proinflamma-
toriske cytokiner, der kan medvirke til yderligere
spvnbesveer.

Mens der foreligger en klar sammenhang mel-
lem stress og sgvnbesveer, kan den kausale sammen-
haeng veere vanskelig at afggre i det enkelte tilfeelde.
Man har dog i prospektive undersggelser fundet, at
blandt personer, som ikke led af sgvnbesvar ved un-
dersggelsens start, havde den oplevede arbejdsmees-
sige belastning i den efterfplgende periode betydning
for forekomsten af sgvnbesveer ved opfglgning.

Sammenhangen mellem sékaldt udbraeendthed
eller udmattelsessyndrom og sgvnproblemer er ikke
serlig velundersggt, men enkelte undersggelser tyder
pa, at personer, der er pé sygeorlov pga. udbrandt-
hed, har fragmenteret sgvn, gget spvnlatenstid og lav
spvneffektivitet , samt at sddanne sgvnproblemer er
korreleret med biologiske stressrelaterede parametre,
f.eks. dggnvariationer i kortisolniveauet.

PTSD er en leengerevarende angsttilstand, som
skyldes eksponering for traumatiske begivenheder,
som overstiger personens mestringsevne, og som er
karakteriseret ved flashback og ufrivillige tanker om
begivenheden, forsgg pa at undgé stimuli, som er for-
bundet med begivenheden, og autonom aktivering,
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herunder vanskeligheder med at falde i spvn [7].
PTSD er forbundet med selvrapporterede sgvnproble-
mer, og mens det er sandsynligt, at traumatiske begi-
venheder kan medfgre sgvnforstyrrelser, er der ikke
fundet en klar ssmmenhang mellem objektive sgvn-
parametre og PTSD [8].

NEUROBIOLOGISKE FORKLARINGSMODELLER
Sgvn-vagen-regulering involverer basale forhjerne-
strukturer, hypothalamus, hjernestamme og thalamus
med input fra bl.a. det limbiske system inklusive
amygdala. Sgvn- og vigentilstand er i balance mellem
de ventrolaterale preoptiske nuclei og aktivering af det
retikuleere aktiverende system (RAS) i hjernestammen
i en sdkaldt flip-flop-mekanisme og bl.a. under over-
ordnet regulering af det hypokretinerge system [9].

Systemet er sarbart over for funktionelle og fak-
tuelle laesioner og pévirkninger. Det er foreslaet, at
insomni skyldes gget aktivering af det hypokretinerge
system og at hypokretinantagonister kan modulere
insomni . Det er en svaghed, at der ikke er pavist gget
hypokretinniveau hos insomnipatienter. Aktivering af
RAS ved insomni er foreslaet i kognitive og fysiologi-
ske modeller.

Den kognitive model tager udgangspunkt i, at
spekulationer, utilstreekkelighed, traumatiske begi-
venheder mv. medfgrer en stresstilstand, der forstyr-
rer spvnen specielt ved indsovning eller ved natlig op-
vagnen med angst for ikke kunne sove/vende tilbage
til sgvnen. Denne negative forventning forsteerkes i
en cirkelslutning, der medfgrer konditionering og
kronificering [10].

Den fysiologiske hyper arousal-model tager ud-
gangspunkt i antagelsen af gget aktivering af RAS
f.eks. udtrykt ved ggede elektroencefalografifrekven-
ser, metabolisme, legemstemperatur, hjertefrekvens,
interleukin-6, kortisol- og stresshormonudskillelse
om natten samt gget metabolisme bestemt ved po-
sitronemissionstomografi [2].

Disse forhold skal tolkes med varsomhed, da kau-
saliteten ikke er entydig, og da ingen af dem tager
hensyn til sdrbarhed og handtering (mestring).

Sgvn antages at have betydning for de restora-
tive funktioner og konsolidering af hukommelsen.
Sgvn faciliterer procedural og deklarativ hukom-
melse [11]. Personer, der udsettes for akut stress,
oplever oftest sgvnlgshed i umiddelbar tilknytning
hertil. Det er uafklaret, om dette er en »naturlig« re-
aktion pé den traumatiske begivenhed, der medvirker
til nedseettelse af erindring om traumet, og det kan
som konsekvens heraf diskuteres, om sikring af sgvn,
f.eks. med hypnotika, kan medvirke til konsolidering
af erindring om traumet, og om det kan inducere en
potentiel kronisk insomnitilstand.

Stress gger risikoen
for insomni.

De fysiologiske forklaringsmodeller, der ligger til
grund for udvikling af insomni, er sledes komplekse
og utilstraekkeligt belyst [2].

KONSEKVENSER AF INSOMNI

Insomni er ofte associeret med symptomer som smer-
ter, kognitive gener og treetbarhed, en reekke syg-
domme, livsstilsforhold og hypnotikaforbrug. Det er
derfor vanskeligt at adskille insomni fra effekten af
andre sygdomme, sociale og arbejdsrelaterede for-
hold, medicinbrug mv. Insomni har generelt negative
konsekvenser for helbredet [12]. Kort sgvntid er s&-
ledes forbundet med fysiologiske risikofaktorer som
overvagt, kardiovaskulare lidelser og psykologiske
problemer som trethed, indleringsvanskeligheder
samt hukommelses- og koncentrationsbesvaer [13].

BEHANDLING

Behandling af insomni har traditionelt veeret fore-
taget i form af legemiddelbehandling. Der er imidler-
tid grund til at problematisere denne tradition, bl.a.
fordi: 1) insomni ofte er relateret til almindelige livs-
kriser, livsstilsforhold og fysiologiske aldersforan-
dringer, 2) sekunder insomni er hyppig iseer hos
@ldre, og behandling bar rettes mod primerarsagen,
3) der ikke er dokumentation for, at kronisk behand-
ling med almindelige sovemidler har varig effekt
endsige positiv sundhedsmessig betydning, 4) der
foreligger ikke evidens for langtidsbehandling med
hypnotika hos @ldre, 5) flere undersggelser viser
samstemmende, at almindelig modificering af livs-
stilsrelaterede forhold herunder kognitive strategier
kan bedre sgvnbesvaret [14], og 6) der er begreenset
evidens for langtidsvirkninger og betydelige risici for
tilveenning, atheengighed og uhensigtsmaessige bivirk-
ninger, bl.a. i form af dgsighed i dagtimerne og gget
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angst og depressive symptomer [15]. I casebaserede
undersggelser er der ogsa foreslaet behandling med
antikonvulsiva og atypiske antidepressive leegemidler
[16]. Der foreligger imidlertid nyere data, der tyder
pa oget dpdelighed ved brug af hypnotika, og det
anbefales derfor, at insomni behandles nonfarma-
kologisk, nar det er muligt [17].

Denne anbefaling skal ses pa baggrund af, at der
efterhdnden foreligger god evidens for effekter af
nonfarmakologiske interventioner ved insomni [18].
I en metaanalyse af 23 randomiserede effektunder-
spgelser med voksne har man eksempelvis dokumen-
teret virkning pa centrale sgvnparametre sdsom op-
levet spvnkvalitet, sgvnlatenstid, antal timers sgvn og
spvneffektivitet med effekter, der varierede fra sma
(Cohens d = 0,16) til store (Cohens d = 0,99). De un-
dersggte interventioner omfattede afspeending samt
kognitive og adfeerdsmodificerende interventioner
uden forskel mellem de forskellige interventionstyper
[19]. Der er endvidere dokumentation for, at ad-
feerdspsykologisk behandling pé kort sigt giver effekt
af samme stgrrelsesorden, som dem man finder for
farmakologisk behandling, og det antydes, at effek-
terne er mere holdbare over tid [20].

Behandlere bgr ogsé veere opmerksomme pa
almindelig rddgivning. Sgvnmgnsteret 2ndrer sig
igennem livet, og sgvnkvaliteten er forskellig fra
menneske til menneske. Hvad der for nogle menne-
sker er normale faanomener, er for andre en plage.
Almindelig rddgivning om normal sgvn, at opvignin-
ger forekommer som et almindeligt fenomen, at livs-
kriser ofte fglges af periodiske sgvnproblemer etc.
kan veere vaerdifuld som led i almindelig rddgivning.

KONKLUSION

Insomni forekommer sammen med stresstilstande og
synes at vaere patofysiologisk integreret i disse: fore-
komst af stress gger risikoen for insomni, insomni for-
varrer stress, og koeksistens af begge faktorer har
negativ indflydelse pa prognosen for disse. Sammen-
hangene er sdledes komplekse, og de involverede
mekanismer er endnu utilstreekkeligt forstéet.
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