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e Reduserer innsovningstiden effektivt’
e Pker sgvnkvaliteten'
» Pker sgvnvarigheten'

Til kortvarig behandling av forbigéend-e
sgvnvansker hos voksne over 18 ar

wofa

Zonat 12,5mg

doinylamintrpdroge nsoksinat

Enkel a bruke: 1 tablett 12,5 mg eller 25 mg -
30 minutter for leggetid ;Dﬂa_t 25"“9

Forsiktighet bgr utvises hos pasienter ved mild til moderat nedsatt lever-

og nyrefunksjon, epilepsi, hjertesvikt, alder over 65 ar. Zonat® er ikke 1 filmedeajerte Labletier
anbefalt til bruk i perioder lengre enn 7 dager, med mindre det vurderes e
ngdvendig av behandlede lege. Maksimal dggndose er 25 mg.?

®
Zonat
1. Godkjent preparatomtale av 25.02.2016, avsnitt 5.1.

2. Godkjent preparatomtale av 25.02.2016, avsnitt 4.1 og 4.4. doksylamin

Zonat «Weifa»
C Antihistamin. Hypnotikum. Sedativum. ATC-nr.: RO6A A09

TABLETTER, filmdrasjerte 12,5 mg og 25 mg: Hver tablett inneh.: Doksylaminhydrogensuksinat 12,5 mg, resp. 25 mg, hjelpestoffer. Fargestoff: 12,5 mg: Titandioksid (E 171), kochenillerad A (E 124). 25 mg: Titandiok-
sid (E 171). Indikasjoner: Kortvarig symptomatisk behandling av forbigdende insomnia (sevnvansker) hos voksne >18 &r. Dosering: Voksne >18 ar: 1-2 tabletter & 12,5 mg eller 1 tablett & 25 mg daglig, 30 minutter for
leggetid. Ved tilfeller av desighet i lopet av dagen, ber dosen reduseres fra 25 mg til 12,5 mg, eller dosen ber tas tidligere p& kvelden for & veere sikker pé at det har gatt minst 8 timer for oppvakning. Maks. degndose
er 25 mg. Kortvarig behandling anbefales. Skal ikke administreres i >7 dager, med mindre det vurderes som nedvendig av behandlende lege. Spesielle pasientgrupper: Nedsatt lever-/nyrefunksjon: Kontraindisert ved
alvorlig nedsatt nyre-/leverfunksjon, samt terminal nyresvikt, og ber unngas ved moderat nedsatt nyre-/leverfunksjon. Dosereduksjon til maks. 12,5 mg daglig anbefales ved lett nedsatt nyre-/leverfunksjon. Barn og
ungdom <18 &r: Ikke anbefalt. Eldre: Dosejustering vurderes for eldre >65 &r, som er mer utsatt for andre tilstander. Startdose ber vaere 1 tablett a 12,5 mg 30 minutter for leggetid. Dosen kan gkes til 25 mg dersom 12,5
mg ikke gir optimal effekt. Ved bivirkninger ber maks. dose vaere 12,5 mg daglig. Administrering: Ber tas 30 minutter for leggetid med tilstrekkelig mengde vaeske. Kan tas med eller uten mat. Skal ikke tas samtidig
med alkohol. Kontraindikasjoner: Overfalsomhet for innholdsstoffene eller andre antihistaminer; mulighet for kryssreaksjoner med andre antihistaminer ma tas i betraktning. Astma, kronisk bronkitt, lungeemfysem,
glaukom, prostatahypertrofi, magesér med stenose, pyloroduodenal obstruksjon, bleerehalsobstruksjon, alvorlig nedsatt nyre- og leverfunksjon. Samtidig bruk av MAO-hemmere, sterke CYP-hemmere, SSRI (fluoksetin,
fluvoksamin, paroksetin), makrolider (klaritromycin, erytromycin, telitromycin), antiarytmika (amiodaron), antivirale proteasehemmere (indinavir, ritonavir, telaprevir) og antim}/kotika i azolgruppen (flukonazol, ketokonazol,
itrakonazol, vorikonazol), terbinafin, kinidin, nefazodon, bupropion og gemfibrozil. Amming. Forsiktighetsregler: Zonat 12,5 mg inneholder kochenilleread A som kan forarsake allergiske reaksjoner. Det kan gi astma,
spesielt ved allergi mot acetylsalisylsyre. Forsiktighet utvises ved lett til moderat nedsatt nyre- og leverfunksjon, epilepsi, hjertesvikt, arteriell hypertensjon, og ved forlenget QT-intervall. Doksylamin kan maskere den
ototoksiske effekten av enkelte legemidler (bl.a. parenterale aminoglykosider, karboplatin, cisplatin, klorokin og erytromycin). Doksylamin kan gi tilleggseffekt pa CNS ved samtidig inntak med alkohol, hypnotika, beroli-
gende midler og andre legemidler som har CNS-dempende effekt. Forsiktighet utvises hos pasienter >65 ar pga. okt risiko for bivirkninger, samt okt risiko for fall. Kan gi antikolinerge effekter (munnterrhet, forstoppelse,
urinretensjon og takesyn, men kan ogsa oke sevnighet pa dagtid og svimmelhet/vertigo, nedsatt svetting som kan gi dehydrering og heteslag). Forsiktighet ber utvises ved hypokalemi eller andre elektrolyttforstyrrelser
og ved urinretensjon. Grapefruktjuice ber unngés. Legemidler med smalt terapeutisk vindu ber ikke brukes samtidig. Gjentatt bruk av hypnotika/sedativer kan gi nedsatt effekt, men dette er ikke beskrevet for dok-
sylamin. Bilkjering/betjening av maskiner: Doksylamin induserer sgvn som gir nedsatt arvakenhet og reaksjonsevne. Bilkjering eller bruk av maskiner ber unngas under behandling, og i minst de ferste 2 dagene av
behandlingen. Interaksjoner: For utfyllende informasjon om relevante interaksjoner, bruk interaksjonsanalyse. Samtidig bruk av alkohol skal unngas. Antihistaminer forérsaker tilleggseffekter i kombinasjon med bade
alkohol og med andre CNS-dempende midler. Antihypertensive legemidler med effekt p4 CNS kan forsterke den sedative effekten. Samtidig bruk av adrenalin til behandling av hypotensjon ber unngés, da adrenalin
kan indusere et storre blodtrykksfall i slike tilfeller. Samtidig bruk av andre legemidler som forlenger QT-intervallet ber helst unngds. Samtidig bruk av legemidler som forarsaker elektrolyttforstyrrelser som hypokalemi
eller hypomagnesemi ber helst unngés. Sterke CYP-hemmere bor ikke brukes samtidig, da enzymer som inngdr i metabolismen av doksylamin er ukjent. Den antikolinerge effekten kan forsterkes ved samtidig admin-
istrering av andre antikolinerge legemidler. Samtidig bruk av antihistaminer som brukes pa huden, spasmolytika og skopolamin ber vurderes noye. Graviditet, amming og fertilitet: Graviditet: Ingen teratogene effekter
er vist hos mennesker. Utilstrekkelige data. Farmakologiske effekter pa fosteret kan ikke utelukkes. Anbefales ikke under graviditet. Amming: Doksylamin utskilles i morsmelk. Kontraindisert ved amming. Fertilitet:
Utilstrekkelige humane data. Dyrestudier viser ingen effekter pa fertilitet, selv ved doser heyere enn anbefalt. Bivirkninger: Bivirkningene er generelt milde og forbigéende, og hyppigere de ferste behandlingsdagene.
Sveert vanlige (=1/10): Nevrologiske: Somnolens. Vanlige (=1/100 til <1/10): Gastrointestinale: Munnterrhet, forstoppelse. Luftveier: @kt bronkial sekresjon. Nyre/urinveier: Urinretensjon. @re: Svimmelhet (vertigo). Qye:
takesyn. Mindre vanlige (=1/1000 til <1/100): Gastrointestinale: Kvalme, oppkast, diaré. Hjerte/kar: Ortostatisk hypotensjon. Hud: Hudutslett. Gre: Tinnitus. Dye: Diplopi. Dvrige: Asteni, perifert edem. Sjeldne (=1/10 000
til <1/1000): Blod/lymfe: Hemolytisk anemi, trombocytopeni, leukopeni, agranulocytose. Nevrologiske: Tremor, krampeanfall. Psykiske: Rastloshet (spesielt hos eldre). Sveert sjeldne (<1/10 000), ukjent: Qvrige: Malaise
(generell folelse av uvelhet). Overdosering/Forgiftning: Overdose er sjeldent livstruende. Fullstendig bedring sees vanligvis innen 24-48 timer. Symptomer: Desighet, stimulering eller hemming av CNS, antikolinerge
effek2 Meld bivirkninger pa www.legemiddelverket.no/meldeskjema ter (mydriasis, feber, munnterrhet, redusert intestinal motilitet), redme, takykardi, hypertensjon, kvalme, oppkast, rastloshet, endret ganglag, svim-
melhet, irritabilitet, sedasjon, arytmier, forvirring, hallusinasjoner, delirium, psykose, hypotensjon, krampeanfall, respirasjonsdepresjon, tap av bevissthet, koma og ded. En alvorlig komplikasjon er rabdomyolyse, som
gir nyresvikt. Dosene som gir rabdomyolyse og ded er hhv. 13 mg/kg og 25 mg/kg, som er nesten 100 ganger terapeutisk dose. Behandling: Symptomatisk, som induksjon av oppkast, ventrikkelskylling (pumping),
vasokonstringerende behandling av hypotensjon (f.eks. noradrenalin eller fenylefrin). Rabdomyolyse ma behandles tidlig med aggressiv hydrering og alkalisering av urin for & minimere nyreskader. Fastsettelse av
kreatininfosfokinase (CPK)-aktivitet for systemisk evaluering er nedvendig. Egenskaper: Virkningsmekanisme: Potent hypnotisk og sedativ effekt, samt antiemetisk og antikolinerg aktivitet. Kompetitiv, reversibel og
uspesifikk antagonistisk virkning p& H1-reseptorer. Passerer blod-hjerne-barrieren og virker p& H1-reseptorer i CNS, og gir sedativ effekt. Den sedative effekten kan ogsa skyldes antagonisme av de muskarinerge og
serotoninerge reseptorene. Innsovningstiden reduseres, og sevnkvalitet og sevnvarighet eker. Sevninduserende effekt oppnas i lepet av 30 minutter og er maksimal 1-3 timer etter administrering. Ved administrering
ved leggetid, kan desighet pa dagtid forekomme pga. lang halveringstid. Absorpsjon: Tmax 2-3 timer. Proteinbinding: Lav plasmaproteinbinding (24 % til humant albumin). Fordeling: Rask distribusjon i vev. Passerer
blod-hjerne-barrieren. Halveringstid: Ca. 10-13 timer hos unge voksne. Hos eldre kan t1/2 oke til 12-16 timer. Metabolisme: Ikke avklart. Utskillelse: Hovedsakelig via urin (ca. 60% uendret).

Pakninger og priser: 12,5 mg: 14 stk. (blister) kr. 118,80. 25 mg: 14 stk. (blister) kr. 153,80
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Ei av hovudoppgavene til nasjonale kompetansetenester er a bygge
og spreie kompetanse innan deira fagomrade. SOVno har sidan
starten i 2004 arrangert kurs innan ulike omrader av sgvnfeltet.
| artikkelen til Thea Wilson, Stale Pallesen og Bjgrn Bjorvatn viser
forfattarane at rundt 500 ulike helsepersonell (m.a. fastlegar,
sjukehuslegar og psykologar) har vore gjennom kurs innan
sevnmedisin i regi av SOVno, og at desse kursa betrar kunnskapen
om sgvn hos deltakarane. Artikkelen viser at slike kurs er sveert
viktige for & betre kunnskapsnivaet om sgvn i helsesektoren. Her
gjer SOVno slik eit godt arbeid.

Stale Pallesen ser og neerare pd om manefase kan verke inn pa
sgvnen var. Inspirasjonen til a undersgke temaet neerare fekk han
fra ein pasient som var overtydd om at han sov vesentleg darlegare
ved fullmane. Kva han konkluderer med kan du lese pa side 34.

| denne utgava av SGVN kan du mellom anna ogsa lese om
klasehovudpine relatert til sgvn og kronobiologi, sevnproblem
hos parkinsonpasientar, skiftarbeid og metabolske sjukdomar og
smarte lyssettingssystem som kan betre degnrytme og prestasjon
hos skuleelevar og andre med dggnrytmeutfordringar, til demes
skiftarbeidarar. | tillegg finn du nytt om arets publikasjon, nye
doktorgradar og ulike arrangement innan sgvnfeltet sidan fgrre
utgave.

Eg ynskjer a takke alle som arbeider for at SGOVN blir eit sa flott
tidsskrift, fra dei frivillige forfattarane til fotografar, designar og
trykkeri. Tusen takk!

Med ynskje om god lesnad,

/7 Wyore f’éﬁféﬁ’_

Eldbj Fiske
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Melatonin mot sgvnproblemer

@kt bruk av melatonin i alle aldre.

Bruken av melatonin har gkt kraftig de siste arene. Noen er
bekymret for denne gkningen, mens andre mener det er flott
med et preparat med fa bivirkninger og god effekt. | min egen
praksis har jeg gjentatte ganger opplevd at melatonin har
hjulpet ungdommer med alvorlig degnrytmelidelse, slik at de
igjen klarer & st& opp tidsnok til & rekke skolen. For noen av
disse ungdommene har korrekt behandling med melatonin
medfort at de klarer & gjennomfare skolegangen. Sannsynligvis
forklarer degnrytmeproblemer noe av frafallet blant elever i den
videregaende skolen.

Det er en viss forvirring rundt de ulike melatonin-preparatene,
og jeg vil anbefale a lese om forskjellen pa vanlig (fast-release)
melatonin og circadin (depot-melatonin) pa hjemmesidene til
Nasjonal kompetansetjeneste for sevnsykdommer (www.sovno.
no). Circadin er anbefalt ved insomni hos personer som er 55 ar
eller eldre, mens fast-release melatonin brukes ved degnrytme-
lidelser. Det er viktig med korrekt behandling.

| Norge er melatonin reseptbelagt. Circadin skrives ut pa vanlig
resept (C-preparat) mens fast-release melatonin skrives ut pa
registreringsfritaksskjema. | USA, Canada og flere andre land
er imidlertid melatonin fritt tilgjengelig, og mange nordmenn
tar med seg melatonin i forbindelse med utlandsopphold. Det
er ogsd mulig & bestille melatonin pa nettet. Men er det trygt?
Dette gnsket forskere i Canada a undersgke. | en nylig publisert
artikkel undersgkte forskerne innholdet i 30 forskjellige, fritt
tilgjengelige, melatoninprodukter i Canada [1]. Resultatene var
skremmende. Mengden av melatonin som ble pavist i produk-
tene varierte fra -83 % til +478 % av det som stod pa pakningen.
Det betyr at et av produktene nesten ikke inneholdt melatonin,
mens andre produkter inneholdt nesten fem ganger for mye.
Og ikke nok med det, i 26 % av produktene fant forskerne ogsa
serotonin, uten at dette var beskrevet pa pakningene [1].

| USA er salget av melatonin mer enn doblet fra 2007 til 2012,
og over 3 millioner amerikanere bruker preparatet [2]. Det gjor
at melatonin er det fjerde mest populere naturproduktet blant
voksne (etter omega-3, glukosamin og probiotika). Blant ameri-
kanske barn er melatonin pa andre plass, kun bak omega-3
[2]. Det er derfor sveert bekymringsfullt at produktene ikke
holder det som blir lovet, slik den canadiske studien viser.

| Norge forskrives melatonin p4 resept, og jeg gar ut fra

at apotekene har langt bedre kontroll over innholdet av

melatonin i sine produkter. Det gir trygghet hos brukeren

a vite at serigse akterer star bak. Det er derfor liten grunn

til bekymring i Norge, sa lenge melatonin forskrives pa

resept. Men basert pa studien fra Canada bgr man unnga
a kjgpe melatonin i utlandet eller over nettet.

Bjorn Bjorvatn

Professor dr.med.
ved Institutt for global
helse og samfunns-
medisin, Universitetet
i Bergen

Senterleder ved
SO0Vno og Senter

for sgvnmedisin

ved Haukeland
universitetssjukehus

Behandler pasienter
med sgvnsykdom-
mer ved Bergen
Sevnsenter

Somnologist

Bruken av melatonin har ogsa okt kraftig
i Norge. | falge Reseptregisteret gjelder
dette alle aldre. Fra 2007 har bruken gkt
fra litt under 3 brukere til nesten 14 bru-
kere per 1000 nordmenn i 2015. Hvis man
ser pa barn og unge spesifikt, er det
spesielt i ungdomsarene at bruken er hgy
og har gkt. Blant 15-19 aringer gkte antall
brukere fra 5,5 i 2007 til 16,7 per 1000
ungdommer i 2015. Blant 10-14 aringer
gkte bruken i samme periode fra 6,8 til
11,3 brukere per 1000. Blant de yngste er
det mer stabil bruk, med en svak gkning
i aldersgruppen 5-9 ar fra 3,9 i 2007 til 5,3
brukere per 1000 barn i 2015, mens i
aldersgruppen o-4 ar var gkningen fra 0,7
i 2007 til 1,0 brukere per 1000 barn i 2015.
Grunnene til gkt bruk av melatonin i
Norge kan veere flere, og skningen trenger
ikke nedvendigvis vaere negativ. Jeg tror
at en viktig forklaring er gkt kunnskap om
degnrytmelidelser blant leger. Hvis mela-
tonin har hjulpet ungdommer med
dggnrytmelidelse tilbake pa skolen kan
okt bruk veere positivt. [ ]

1. Erland LAE, Saxena PK. Melatonin natural
health products and supplements: Presence
of serotonin and significant variability of
melatonin content. J Clin Sleep Med 2017; 13:
275-281.

2. Grigg-Damberger MM, lanakieva D. Poor
quality control of over-the-counter melatonin:
What they say is often not what you get. J Clin
Sleep Med 2017; 13: 163-165.



Forskrivning av analgetika og
psykotropiske medikamenter
til hofteprotesepasienter for

og etter operasjon

Hvert ar deler SOVno ut en pris pa kr. 10.000,- for beste

publikasjon innen sgvnforskning i Norge.
AVTOM W. AASNES

Prisen for 2016 gikk til Tone Blagestad, og
medforfatterne Inger H. Nordhus, Janne
Grenli, Lars B. Engesaeter, Sabine Ruths,
Anette H. Ranhoff, Bjgrn Bjorvatn og
Stale Pallesen for artikkelen: «Prescription
trajectories and effect of total hip arthro-
plasty on the use of analgesics, hypnotics,
antidepressants, and anxiolytics: results
from a population of total hip arthro-
plasty patients”. Artikkelen er publisert
i tidsskriftet Pain, og har vakt interesse
internasjonalt.

ARETS
PUBLIKASJON
2016

Pasienter med artrose som venter pa ope-

Tone Blagestad

Utdannet psykolog
fra UiB

Ph.d.-stipendiat ved
Institutt for klinisk

rasjon for & fa hofteprotese har mye smer-
ter, og sa darlig sgvn at over halvparten
av dem oppfyller kriteriene for en insom-
nidiagnose. | tiden for operasjon bruker
denne pasientgruppen mye analgetika

psykologi, Psykologisk

(opioide/ ikke-opioide medikamenter og
fakultet, UiB

NSAID - Non Steroidal Antiinflammatory
Drugs) og psykotropiske medikamenter
(antidepressiva, anxiolytika og hypnotika)
for & redusere smerte og bedre sgvnen.
Selv om disse medikamentgruppene ofte
farer til uheldige bivirkninger, fare for toleranse og avhengighet,
har bruk av disse sjelden blitt undersgkt sammen.

Psykolog ved Bergen
og omegn familie-
kontor, Bufetat

| artikkelen ble data fra Nasjonalt Register for Leddproteser og
Reseptregisteret koblet sammen for & undersgke reseptbelagt
medikamentbruk for pasientgruppen.

Det ble sett bade pa foreskrevne resepter og definerte degndoser
(DDD) pr. kvartal. 39688 pasienter som fikk hofteprotese i tiden
2005 til 2011 ble inkludert i studien, og medikamentbruket ble
kartlagt aret for operasjon og aret etter operasjon. Hypotesene
var at 1) medikamentbruk ville gke preoperativt, 2) medikament-
bruk ville fortsatt gke i den naermeste tiden postoperativt, og 3)
operasjon ville redusere medikamentbruken et ar etter operasjon.

Preoperativt fant man at det var en gkning for begge medika-
mentgrupper, men i tidsrommet umiddelbart fer operasjon fant
man reduksjon i bade forskrevne resepter og DDD for NSAID-
gruppen. Postoperativt fant man gkning i foreskrevne resepter,
men reduksjon i DDD for analgetikagruppen. NSAID fortsatte

nedgangen, mens opioide og ikke(;opioide medikamenter gkte
i trad med hypotesen. Bruk av antidepressiva og anxiolytika ble
redusert, mens hypnotikabruk gkte i denne tiden. Fra operasjons-
tidspunktet til endepunkt for studien et r etter operasjon fant
man en kraftig reduksjon for ikke-opioider, og en halvering av
bade forskrivning og antall DDD for NSAID og opioider. Bade for-
skrivning og antall DDD ble redusert for anxiolytika og hypnotika,
pa linje med det man s for analgetika, mens man ikke s& endring
i antidepressivaforskrivning.

Pasienter med store smerter bruker ofte bade analgetika og hyp-
notika for & bedre sgvnen. Denne studien viser at etter operasjon
reduseres forskrivning av analgetika og hypnotika betydelig, og
dette indikerer at pasientene har mindre smerte, og opplever
bedre sovn.

Sevninteresserte i Norge kan alle nominere fremragende publika-
sjoner innen sgvnrelatert forskning til publikasjonsprisen. For at
en artikkel skal kunne vurderes er det et krav til at den skal veere
publisert i et anerkjent vitenskapelig tidsskrift, der nytenkning,
originalitet og generaliserbarhet i tillegg til tidsskriftets impact
factor vektlegges. Vedtak om tildeling av prisen skjer pa arsmetet,
og deles ut i forbindelse med et forskningsmgte ved SOVno.

| 2016 var det 5 nominerte artikler innstilt til prisen, og foruten
artikkelen til Tone Blagestad var falgende nominert:

Tone E. G. Henriksen, Silie Skrede, Ole B Fasmer, Helle Schoeyen,
leva Leskauskaite, Jeanette Bjorke-Bertheussen, Jorg Assmus, Borge
Hamre, Janne Gronli, Anders Lund. “Blue-blocking glasses as addi-
tive treatment for mania: a randomized placebo-controlled trial.”
Bipolar Disord. 2016 May;18(3):221-32.

Andrea R. Marti, Peter Meerlo, Janne Gronli, Sjoerd van Hasselt,
Jelena Mrdalj, Stéle Pallesen, Torhild T. Pedersen, Tone E. G.
Henriksen, Silje Skrede. “Shift in food intake and changes in
metabolic regulation and gene expression during simulated night-
shift work: a rat model.” Nutrients. 2016 Nov 8;8(11).

Tone Blagestad, Stdle Pallesen, Janne Gronli, Nicole K. Y. Tang,
Inger H. Nordhus. “How Perceived Pain Influence Sleep and Mood
More Than The Reverse: A Novel, Exploratory Study with Patients
Awaiting Total Hip Arthroplasty“ Front Psychol. 2016 Oct 28;7:1689.

Mari Hysing, Allison G. Harvey, Steven |. Linton, Kristin G. Askeland,
Borge Sivertsen. “Sleep and academic performance in later adoles-
cence: results from a large population-based study.” | Sleep Res.
2016 Jun;25(3):318-24.



NYE DOKTORGRADER
INNEN S@OVN:

|| Den biologiske klokka sin rolle i klasehodepine ||
|| Skiftarbeid, arbeidsmiljs og mental helse ||

Siden forrige nummer av SGVN er det avlagt 2 nye sgvnrelaterte doktorgrader i Norge. En avhandling omhandlet klasehodepine
relatert til blant annet skiftarbeid og kronobiologi, mens den andre omhandlet skiftarbeid, arbeidsmiljg og mental helse.

Den biologiske klokka sin rolle i klasehodepine

HYPOTHALAMIC CLOCK INVOLVEMENT
IN CLUSTER HEADACHE. A STUDY OF
CHRONOBIOLOGY, SLEEP, AND CRANIAL
AUTONOMIC FUNCTION IN CLUSTER
HEADACHE

Hilde Karen Ofte disputerte i oktober 2016 for
ph.d-graden ved Norges arktiske universitet med
avhandlingen: «Hypothalamic clock involvement in
cluster headache. A study of chronobiology, sleep,
and cranial autonomic function in cluster headache”.

| sin avhandling har Ofte undersgkt pasienter med
sykdommen klasehodepine. Sykdommen opptrer i
perioder (klaser) med flere ukers varighet, og anfal-
lene forekommer fra en gang annenhver dag til flere
ganger daglig nar sykdommen er aktiv. Symptomer er
gjentatte anfall med intense smerter bak eller rundt
ett gye, og samtidige symptomer fra det autonome
nervesystemet med rgdt og rennende oye. Anfallene
opptrer periodisk, og man antar derfor at hodepinen
har sammenheng med den overordnede biologiske
klokka i hjernen, som styrer den biologiske rytmen
i kroppen.

I sitt doktorgradsarbeid har Ofte sett pa hvordan den
biologiske klokka kan veere involvert i klasehodepine.
Hun fant at skiftarbeidere var overrepresentert blant
pasientene og funnene antyder ogsa at dersom var
indre biologiske klokke ikke stemmer med den faktiske
degnrytmen, kan desynkroniseringen veere med pa
a trigge hodepinen. Pasienter med klasehodepine
synes & ha samme foretrukne dggnrytme som kon-
troller, og varianter av et «klokkegen» (PER3) ble
funnet med samme hyppighet blant pasientene som
i befolkningen for gvrig. Ved pupilleundersgkelser og
maling av blodkarene pa netthinna pa 30 pasienter
i hodepinefri fase fant hun signifikant redusert
parasympatisk respons pa pupillens lysrefleks pa
begge oyne, men mer markert pa den symptomatiske
siden. Netthinnens blodarer var ogsa mindre pa symp-
tomatisk side sammenlignet med asymptomatisk side.
Dette indikerer at klasehodepine er en permanent
forstyrrelse i det autonome nervesystemet, og en
kronisk sykdom som sannsynligvis har opprinnelse i
sentralnervesystemet. Resultatene gker var forstaelse
av patofysiologien ved klasehodepine, som fortsatt
er ukjent i stor grad. Funnene i avhandlingen kan slik
gi muligheter for et bedre behandlingstilbud til disse
pasientene i fremtiden.
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Skiftarbeid, arbeidsmiljg og mental helse

EFFECTS OF SHIFT WORK AND PSYCHO-
LOGICAL AND SOCIAL WORK FACTORS
ON MENTAL DISTRESS. STUDIES OF
ONSHORE/OFFSHORE WORKERS AND
NURSES IN NORWAY

Skiftarbeid er ngdvendig i et 24-timers samfunn, og
er aktuelt for mange ulike yrkesgrupper. For noen vil
skiftarbeid pavirke helsen negativt, hovedsakelig pa
grunn av konflikt mellom dggnrytme, sgvn og arbeid.
De vanligste problemene relatert til skiftarbeid er
sgvnproblemer, gkt risiko for somatisk sykdom som
hjerte-karsykdom, mage-tarm-problemer, metabolsk
syndrom og enkelte krefttyper. Forskning pa skiftar-
beid og mental helse har ikke vaert like entydige.

Mona Berthelsen disputerte i februar 2017 for
ph.d.-graden ved Universitetet i Bergen med avhand-
lingen ” Effects of shift work and psychological and
social work factors on mental distress. Studies of
onshore/offshore workers and nurses in Norway .
Berthelsen har undersgkt skiftarbeidere i Norge med
henblikk pa hvordan skiftordninger og psykologiske
og sosiale faktorer pa jobb kan pavirke arbeidstaker-
nes psykiske helse.

Avhandlingen inkluderte tre forskningsartikler om
skiftarbeid pa to forskjellige utvalg. To av arbeidene

er gjort pa onshore- og offshorearbeidere innen
petroleumsindustrien, og et arbeid er gjort pa norske
sykepleiere.

Avhandlingen fant ingen sammenheng mellom
skiftordning og psykiske helseplager. Blant onshore-
arbeiderne var faktorer som jobbkrav og rollekonflikt
assosiert med gkning i psykiske helseplager, mens
jobbkontroll og stette var assosiert med nedgang
i psykiske helseplager. Hos de samme arbeiderne
var verken rolleklarhet og rettferdig/bemyndigende
ledelse assosiert med psykiske helseplager. Blant
offshorearbeidere var derimot alle seks jobbfaktorene
assosiert med psykiske helseplager. Resultatene
blant sykepleierne viste ingen sammenheng mellom
dagarbeid, nattarbeid eller roterende turnusarbeid
og angst eller depresjon. Noen arbeidsmiljafaktorer,
som for eksempel ledelse og statte fra kollegaer,
syntes & spille en rolle for rapportering av angst.
Jobbkrav var forbundet med gkt risiko for depresjon.

Oppsummert konkluderer avhandlingen med at
skiftordningen i seg selv ikke ser ut til & pavirke
mental helse, der metodiske svakheter brukes for
a forklare funnene. Det ser imidlertid ut som om
arbeidsforhold pavirker psykisk helse, og i tillegg
at psykisk helse kan pévirke hvordan man opplever
arbeidsforhold.
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INNLEDNING

Sevnproblemer er hyppige i befolkningen
[1,2]. Darlig sgvn kan bade vaere en arsak
til og en konsekvens av somatiske og
psykiske lidelser. En rekke somatiske
tilstander er forbundet med s@vnvansker,
eksempelvis diabetes mellitus, metabolsk
syndrom [3], hjerte- og karsykdom [4],
smerter [5], KOLS [6] og stoffskifte-
problemer [7]. For de psykiske lidelsene
er sgvnvansker et sentralt symptom ved
depresjoner, manier, angstlidelser og
posttraumatisk stresslidelse [8]. | tillegg
opptrer sgvnvansker ofte ved spisefor-
styrrelser [9], demens [10] og schizofreni
[11]. En del medikamenter som brukes
innen somatikken og psykiatrien kan
forstyrre bade sgvn og vakenhet [12].
Sett i et samfunnsgkonomisk perspektiv
har sgvnvansker store konsekvenser for
helse og arbeid. Sgvnforstyrrelser kan
fore til nedsatt funksjonsevne og dermed

redusert arbeidskapasitet, og gkt risiko
for sykemelding og ufgrhet [13]. For sko-
leelever kan lite sgvn og sevnvansker gi
redusert konsentrasjon og svekket kognitiv
funksjonsevne pa skolen som igjen reflek-
teres i darligere skoleprestasjoner og gkt
fraveer [14,15]. Bade voksne og unge kan
lettere ty til misbruk av alkohol og andre
rusmidler for & handtere sgvnvanskene,
noe som igjen kan bidra til at de forverres
[6].

Med dette som bakgrunn er det viktig at
leger og behandlere har god kunnskap om
utredning, diagnostisering og behandling
av sgvnvansker og sgvnsykdommer. Til
tross for at sgvnvansker og sgvnsykdom-
mer bidrar til redusert livskvalitet for de
fleste, blir symptomer pa sgvnvansker ofte
oversett i klinisk praksis. | primaerhelse-
tjenesten oppgir ca. 50 % av pasientene a

A "

Kartlegging av sgvnkunnskaper hos leéer, |
psykologer og annet helsepersonell ved hjelp
av Dartmouth Sleep Knowledge Survey

THEA WILSON® , STALE PALLESEN®:, BJARN BJORVATNe®
®Institutt for global helse og samfunnsmedisin, Universitetet i Bergen
°Nasjonal kompetansetjeneste for sgvnsykdommer, Haukeland universitetssjukehus

‘Institutt for samfunnspsykologi, Universitetet i Bergen

ha insomni [17], men det er kun ett fatall av
disse som mener sgvnvanskene har blitt
fanget opp av helsepersonell [18]. Studier
viser ogsa at leger ofte overser pasienters
sgvnvansker i primearhelsetjenesten

[19,20].

Vansker med & fange opp pasienter med
sgvnproblemer kan ha sammenheng med
lite kunnskap om sgvn hos leger og psyko-
loger [21,22]. Medisinutdanningen i Norge
har hatt minimalt fokus pa sgvn og sevn-
relaterte lidelser som undervisningstema,
med unntak av Universitetet i Bergen [23].
| 2001 hadde norske universiteter mellom
0-18 timer sgvnundervisning for medisin-
studenter [23]. De siste arene har det veert
en liten forbedring i antall sevnunder-
visningstimer som tilbys. | 2016 ble det
tilbudt mellom 3-19 timer undervisning om
sgvn ved de ulike norske universitetene




Tabell 1

Deskriptiv statistikk og resultater fra Dartmouth Sleep Knowledge Survey fgr kurs hos utvalg 1
(kurs primeert tilrettelagt for fastleger og psykiatere]. N=352.

Variabel Prosent (%) | Ikke oppgitt | MI(SD) Uavhengig t-test Regresjonsanalyse
. Ustandardisert Standardisert .
ACL regresjons-koeffisient | regresjons-koeffisient p-verdi
Kjonn 7
Kvinner 52,2 12,5 (3,2) 0,153
Menn 47,8 13,0(3,4)
Alder 7
<40ar 44,1 13,3 (3,2 0,006* -0,90(0,9) -1,44 0,011*
>40&r 55,9 12,6 (3,3)
Utdanningssted 39
Universitetene i Norge 72,2 13,2 (3,2) 0,031* -0,87(0,4) -0,12 0,029*
Utlandet 27,8 12,4 (2,9)
Arsiden grunnutdannelse 43
<15ar 56,0 13,2 (3,4 0,077
>15ar 44,0 12,6 (3,0)
Spesialisering 24
Spesialist 50,9 12,7 (3,0) 0,336
Ikke-spesialist 49,1 13,01(3,3)
Yrke 23
Lege 93,3 13,0 (3,0) 0,006* -0,51(0,5) -0,062 0,27
Sykepleier 5,2 10,9 (3,4)
Psykolog 1,5 12,8(5,7)

N=antall M=gjennomsnittskar, SD=standardavvik, *= signifikant.

R2 =0,04. (F(3,30) = 4,19, p< 0,05)

(personlig meddelelse etter kontakt med
leerestedene). Lite fokus pa sevn i medi-
sinutdannelsen illustreres ogsa ved at
de fleste generelle medisinske laerebgker
inneholder lite stoff om sgvnmedisin [24].
Med begrenset sgvnundervisning er det
ikke overraskende at sgvnkunnskapen
hos medisinere er mangelfull. Tilsvarende
er ogsa funnet hos psykologer [22].

Heldigvis har studier vist at effektiv
kursing i ssvnmedisin kan bedre kunn-
skapsnivaet betraktelig [25]. | denne
sammenhengen har sporreskjemaet
Dartmouth Sleep Knowledge Survey
(DSKS) vist seg a veere et sensitivt mal
pa leringsutbytte etter opplering om
sovn [26]. DSKS er et spgrreskjema kon-
struert av amerikanske sgvneksperter
og omfatter ett vidt spekter av spgrsmal
innen sgvnfysiologi og sgvnmedisin
som ferdig utdannede leger og psy-
kologer bgr ha kunnskap om. | tillegg

har spgrreskjemaet diskriminativ vali-
ditet ved at den klarer & skille mellom
eksempelvis ferske medisinstudenter og
eksperter innenfor sgvnmedisin [26].

Det har blitt utfert fire tidligere under-
sokelser om sgvnkunnskap basert
pa DSKS blant henholdsvis norske
psykologer [22], medisinstudenter
og sevneksperter i USA [26,27], samt
farmasistudenter i Australia [28]. Antall
studier er dermed sveert fa og det trengs
flere undersokelser for a kartlegge sovn-
kunnskaper blant leger og psykologer,
samt for & se pa effekten av kursing og
undervisning om sgvnmedisin. Med
dette som bakgrunn undersgkte vi
kunnskapsniviet om sgvnmedisin blant
leger, psykologer og annet helseperso-
nell ved hjelp av spgrreskjemaet DSKS.
Vi sa ogsa pa effekten av et todagers
kurs om sgvn og sgvnrelaterte lidelser. |
tillegg studerte vi om det var forskjeller

i kunnskapsnivaet avhengig av kjenn,
alder, utdanningssted, antall ar siden
grunnutdanning, yrke og spesialisering.

METODE

Utvalg

Studiepopulasjonen bestod av totalt
488 deltagere fordelt pa tre separate
utvalg. Utvalgene var deltagere pi et
av tre forskjellige sgvnkurs som alle
var av to dagers varighet. Kursene
omfattet en innfering i sevnfysiologi og
degnrytmeregulering, samt utredning
og behandling av sgvnforstyrrelser og
sgvnsykdommer. Det ene kurset var
primaert tilrettelagt for fastleger og
psykiatere, det andre for sykehusleger
og det tredje psykologer, men andre
yrkesgrupper kunne delta. Kursene ble
holdt i Bergen og Oslo av professorer
og spesialister innen ulike medisinske
omrader knyttet opp mot sevn i peri-
oden 2005-2014. Karakteristika ved



Tabell 2

Deskriptiv statistikk og resultater fra Dartmouth Sleep Knowledge Survey for kurs hos utvalg 2
(kurs primeert tilrettelagt for sykehusleger). N=72.

Variabel Prosent (%) | lkke oppgitt | M (SD) | Uavhengig t-test Regresjonsanalyse
. Ustandardisert Standardisert .
p-verdi regresjons-koeffisient | regresjons-koeffisient p-verdi
Kjgnn 3
Kvinner 56,5 12,4 (3,4) <0,0005* 2,56 (0,9) 0,35 0,005*
Menn 43,5 15,6 (3,4)
Alder 3
<40&r 58,0 14,7 (3,0) 0,011* -1,32(0,9) -0,18 0,136
>408r 42,0 12,4 (4,2)
Utdanningssted 17
Universitetene i Norge 63,6 14,7 (3,0) 0,722
Utlandet 36,4 14,4 (4,1)
Ar siden grunnutdannelse 9
<10ar 49,2 14,2 (3,0 0,664
>10ar 50,8 13,8(3,9)
Spesialisering 9
Spesialist 38,1 14,8 (3,0 0,337
Ikke-spesialist 61,9 14,0 (4,0)
Yrke 3
Lege 79,7 14,3(3,3) 0,014* -0,90(1,2) -0,10 0,44
Sykepleier og hjelpepleier 20,3 11,7 (3,7)

N=antall M=gjennomsnittskar, SD=standardavvik, * = signifikant.

R2=0,22. (F(3,62] =5,90, p<0,05)

utvalgene er oppsummert i tabell 1-3.

Instrumenter

Dartmouth Sleep Knowledge Survey
(DSKS) ble brukt til & male kunnskap
innenfor sgvnmedisin hos de ulike
utvalgene. Sporreskjemaet har et fler-
valgsformat bestaende av 24 spersmal,
hvert med 4 svaralternativer, hvorav et
er riktig. Korrekt svar gir ett poeng og
forer til en totalskar pa mellom 0-24.

Prosedyre

DSKS ble administrert to ganger i for-
bindelse med kursene, forste gangen i
forkant av kurset og andre gangen etter
endt kurs. | tillegg til & fylle ut sparre-
skjemaet oppga deltagerne informasjon
om alder, kjgnn, utdanningssted, yrke,
antall ar siden grunnutdanning og
spesialistutdanning. Det ble ikke notert
navn pa sperreskjemaet, derimot ble
en egenspesifisert kode pafert begge
sporreskjemaene for & senere kunne
koble samme deltager til DSKS fgr og
etter kurs. Sperreskjemaene ble inn-
hentet av kursleder og data overfart til
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statistikkprogrammet SPSS. Blankt svar
eller to til flere svar pa et spegrsmal ble
regnet som feil, uavhengig av om ett av
svarene var riktig.

Statistikk

Data fra DSKS ble analysert ved
hjelp av statistikkprogrammet SPSS.
Gjennomsnitt og standardavvik for
totalskaren ble beregnet for og etter kurs.
Paret t-test ble benyttet for & undersgke
om kunnskapsnivaet malt i gjennom-
snittskar hadde endret seg statistisk fra
"for kurs” til "etter kurs”. | tillegg ble
effektstorrelser beregnet, hvor en verdi
pa 0,2 ble regnet som en liten effekt,
0,5 som moderat effekt, og en effekt-
storrelse pa 0,8 eller hgyere, som tegn
pa stor effekt [29]. Det ble ogsa utfart
uavhengig t-test for 4 se om det var
kunnskapsforskijeller for kurs i forhold til
variablene kjonn, alder, utdanningssted
(Norge eller utlandet), spesialisering og
yrke. lkke-dikotome variabler ble dikoto-
misert for denne analysen med utgangs-
punkt i medianen. Personer som hadde
oppgitt uspesifisert yrke og ikke hadde

universitetsutdannelse ble ekskludert
fra uavhengig t-test. En multippel lineaer
regresjonsanalyse ble i tillegg utfert for
a kunne justere for de signifikante vari-
ablenes innvirkning pa enkeltresultatet.
Signifikansnivaet ble satt til 0,05.

RESULTATER

Gjennomsnittskar fer kurs for alle
utvalgene var mellom 12,8-13,5 (av totalt
24). Det var en signifikant forbedring
av gjennomsnittskar p4 DSKS for alle
utvalgene fra for til etter endt kurs (p
<0,0005). Effektstarrelsene var over 1,0
i alle utvalgene (Tabell 4). Variabler som
var forbundet med hgyere skar i kurs-
utvalgene var lavere alder, det & veere
mann, ha utdanningen sin fra et norsk
universitet, veere lege kontra sykepleier,
kortere tid siden grunnutdannelse og ikke
veere spesialist (p <0.05) (Tabell 1-3). |
regresjonsanalysene ble det vist at lavere
alder (p= 0,011) og norsk utdannelse (p=
0,029) i utvalg 1 (fastleger og psykiatere),
og det & vaere mann (p= 0,005) i utvalg
2 (sykehusleger) var signifikant forbun-
det med hgyere gjennomsnittskar. De




\ N\

-

signifikante variablene forklarte 3 % i
utvalg 1,22 % i utvalg 2 og 14 % i utvalg 3
av variansen i gjennomsnittskaren i DSKS
for kurs (Tabell 1-3).

DISKUS)ON

Det var en signifikant prestasjonsforbe-
dring reflektert i gkt gjennomsnittskar
pa DSKS fra for kursstart og til etter endt
kurs i alle utvalgene. Effektstarrelsene
var over 1,0 i alle utvalgene, noe som
peker pa en stor forbedring av kunn-
skapen. DSKS er vist a veere et sensitiv
mal pa leeringsutbytte etter oppleering
eller kursing om sgvn [26], og forbe-
dringen i gjennomsnittskar indikerer et
tydelig leeringsutbytte.

Det ble i tillegg undersgkt om det var
forskjeller mellom de eksterne variablene
kjgnn, alder, utdanningssted, yrke, antall
ar siden grunnutdannelse og spesiali-
sering nar det gjaldt gjennomsnittskar
pa DSKS for kurs. Uavhengige t-tester
for utvalgene viste at flere variabler var
signifikant forbundet med gjennom-
snittskar. Regresjonsanalyse ble utfert

for & kunne justere for de signifikante
variablenes samtidige innvirkning pa
gjennomsnittskaren pa DSKS. | regre-
sjonsanalysene var alder negativt assos-
iert med kunnskap. Mannlig kjenn og
utdanning i Norge var derimot positivt
assosiert.

Alder

De under eller lik 40 ar i utvalg 1 (fast-
leger og psykiatere) og 2 (sykehusleger)
skaret signifikant hoyere enn de over 40
ar. En mulig arsak til dette er at det er
kortere tid siden de under 40 ar har hatt
undervisning om sgvn, da det er mest
narliggende a tro at de yngste tilsvarer
gruppen som gjennomfgrte sin grunn-
utdanning for kortest tid siden. En annen
arsak kan vare at kunnskap om sgvn og
sgvnrelaterte sykdommer har en storre
plass i undervisningen i legestudiet i
Norge i dag enn tidligere. Alder var ikke
signifikant relatert til gjennomsnittskar
i utvalg 3 med psykologer. Derimot kan
alder ha gjenspeilet seg i at de under
eller lik 15 &r siden grunnutdannelse ska-
ret signifikant hoyere enn de med lengre

tid siden grunnutdannelse. At ikke-spesi-
alistene i psykologutvalget skaret hgyere
enn spesialistene kan ogsa vaere knyttet
til at ikke-spesialister avla embetseksa-
men i nyere tid enn spesialistene.

Yrke

Sykepleiere og hjelpepleiere forventes
ikke & ha samme kompetanse innenfor
sgvnmedisin som leger. Dette kom
tydelig frem ved at de skaret signifikant
lavere enn legene. Dette kan ha pavirket
den totale gjennomsnittskaren i negativ
retning for utvalg 1 (fastleger og psykia-
tere) og 2 (sykehusleger). Det var ingen
tydelig forskjell i noen av utvalgene
mellom andre yrkesgrupper eller innad
mellom legespesialitetene. Nar det
gjaldt psykologene i utvalg 3 skaret de
gjennomsnittlig 12,8 fer kurs, noe som
er hgyere enn angitt i en tidligere studie
utfert pa et tilfeldig utvalg av norske
psykologer med 11,0 i skar [22]. Dette kan
kanskje skyldes at psykologene i utvalg 3
var kursdeltagere, og dermed i utgangs-
punktet mer interessert i sevnmedisin enn
psykologer flest.
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Tabell 3

Deskriptiv statistikk og resultater fra Dartmouth Sleep Knowledge Survey for kurs hos utvalg 3 (kurs for psykologer]. N=64.

P | e, | i | Ve
. Ustandardisert Standardisert .
p-verdi regresjons-koeffisient | regresjons-koeffisient p-verdi
Kjonn
Kvinner 64,1 12,9 (3,4) 0,830
Menn 35,9 13,0(3,3)
Alder
<50ar 56,3 13,31(3,5) 0,261
>50ar 43,8 12,4 (3,2)
Utdanningssted 4
Universitetene i Norge 90,0 13,2 (3,4) 0,134
Utlandet 10,0 11,0(1,7)
Ar siden grunnutdannelse 4
<15ar 53,3 13,7 (3,4) 0,018* -0,87(1,0) -0,14 0,40
>15ar 46,7 11,8 (2,6)
Spesialisering
Spesialist 62,5 11,9 (2,6) 0,002* -1,73 (1,1) -0,26 0,1
Ikke-spesialist 37,5 14,5(3,9)

N=antall M=gjennomsnittskar, SD=standardavvik, *=signifikant

R2=0,14. [F (2,56)=4,40, p<0,05)

Utdanning

Nar det kommer til utdanningssted gjorde
deltagere i utvalget med fastleger og psyki-
atere med universitetsutdanning fra Norge
det statistisk bedre enn deltagerne med
utdannelse fra utlandet. Denne forskjel-
len var ikke & finne i de andre utvalgene.
Arsaken til dette kan vaere at utvalg 2 (syke-
husleger) og 3 (psykologer) var relativt sma
(72 og 64 personer) sammenlignet med
utvalg 1 med 352 deltagere. Hva sgvn-
kunnskapsforskjellen malt i DSKS skyldes
er vanskelig & si da det er uklart hvilken
sgvnundervisning de ulike utenlandske
universitetene gir. Det var ingen forskjell
innad mellom de norske universitetene i
gjennomsnittskar pa DSKS.

Kjenn

| sykehusutvalget skaret menn signifikant
bedre med 15,6 poeng sammenlignet med
kvinner som skaret 12,4 poeng. En slik
forskjell var ikke & finne i noen av de andre
utvalgene. Man skulle tro at det sannsyn-
ligvis ikke skyldtes kjgnn som faktor i seg
selv, men at kvinner i starre grad utgjorde
yrkesgruppene sykepleier og hjelpepleier
enn menn. Multippel lineaer regresjonsana-
lyse ble utfert for & kontrollere for dette,
og analysen viste at kjgnn var den sterkeste
og eneste signifikante prediktoren for
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variansen i totalskaren. Det tyder pa at for-
skjellen i skaren pa DSKS mellom kjennene
ikke kan forklares av ulik yrkesfordeling.

Svakheter ved instrumentet

DSKS er primeert designet for & male sgvn-
kunnskap hos leger og medisinstudenter.
At yrkesgrupper som psykologer, sykeplei-
ere og hjelpepleiere har brukt DSKS som
ett mél pa sgvnkunnskap kan vaere uheldig
da spgrsmalene fokuserer pa temaomra-
der som er mest relevante for leger, som
for eksempel spgrsmal om medisinering.
Som en folge kan andre yrkesgruppers
totalskar ha blitt lavere. Om dette har
hatt en innvirkning for de tre utvalgene er
vanskelig 4 si.

DSKS ble laget i 2005 og kursene ble holdt
i perioden 2005-2014. Noen av spgrsma-
lene pa DSKS kan besvares litt annerledes
i dag enn i 2005. For eksempel kan noen
av spgrsmalene ha flere svaralternativer
som er korrekt besvart ut fra dagens
kunnskap. Eksempel pa dette er spgrs-
mal om obstruktiv sevnapné og hvilke
tilstander man har gkt risiko for & utvikle.
Hypertensjon blir regnet som riktig svar i
falge DSKS, men diabetes mellitus som er
et annet svaralternativ er ogsa forbundet
med obstruktiv sgvnapné [30].

| gjennomsnitt vil man pa DSKS fa 6
poeng ved ren gjetting da det for hvert
ledd er 4 svaralternativer. | utvalg 1 og
2 var det noen personer som hadde en
skar pa 6-7 bade for og etter kurs. Det blir
vanskelig & si noe om laeringsutbytte for
disse personene da de i realiteten kan ha
gjettet seg til riktige svaralternativer ved
begge tilfellene.

Svakheter ved analysen

Antall personer i utvalg 2 (sykehusleger)
og 3 (psykologer) var relativt f4 og og den
statistiske kraften var saledes noe lavere
enn for utvalg 1. Utvalg 1 og 2 bestod av
flere yrkesgrupper med ulik utdanning,
noe som har innvirkning pa samlet skar pa
DSKS for og etter kurs for disse utvalgene.
Alle yrkesgrupper ble inkludert i analy-
sene fordi de var likeverdige deltagere pa
kursene. Det er sannsynlig at deltagerne
hadde storre interesse for sgvn og sgvn-
relaterte sykdommer sammenlignet med
helsepersonell generelt.

Det ble brukt ulikt delingspunkt for alder
og antall ar siden grunnutdannelse for de
3 utvalgene. Delingspunktet var basert
pa medianen, og kan statistisk sett ikke
sammenlignes. Ved stgrre utvalg kunne
delingspunktet vaert likt for alle utvalgene




Tabell 4

Gjennomsnittskar far og etter kurs, og resultat av paret t-test og effektstgrrelse for de ulike utvalgene.

Utvalg Far kurs Etter kurs Paret t-test Effektstorrelse
M SD (spredning) M SD (spredning) p-verdi d

Utvalg 1: Sgvnkurs for fastleger og psykiatere (n=323) 12,8 3,3(3-23) 17,2 3,0 (7-24) <0,0005* 1,40

Utvalg 2: Sgvnkurs for sykehusleger (n=65) 13,5 3,7 (6-22) 17,4 3,4 (5-24) <0,0005* 1.1

Utvalg 3: Sgvnkurs for psykologer (n=60) 12,8 3,2 (6-22) 17,6 3,2 (11-24) <0,0005* 1,51

N=antall, M=gjennomsnittskar, SD=standardavvik, d=effektstgrrelse, *p<0.05.
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Kronobiologi og sgvn
ved klasehodepine

Langvarige smerter og sevnproblemer er vanlige i den generelle

befolkningen. Flere studier antyder en gjensidig sammenheng mellom

sevnproblemer og smerter.

Som ved andre smertetilstander, er sgvnvansker hyppig forekommende hos
pasienter med hodepine. HUNT-undersgkelsene har vist at pasienter med
spenningshodepine har tre ganger sa mye alvorlige sgvnvansker sammenlig-
net med de uten hodepine [1]. Migrenepasienter har hele fem ganger sa mye
sgvnvansker. Risikoen for alvorlige sgvnvansker er enda hgyere blant dem
med kronisk hodepine. Sammenhengen mellom hodepine og sgvnvansker ser
ut til & ga begge veier; deltakere som rapporterte om sgvnvansker i HUNT2
hadde signifikant hgyere forekomst av hodepine elleve ar senere i HUNT3
[2], mens de som ikke hadde sgvnvansker, men hodepine, ved HUNT2 hadde
signifikant gkt risiko for insomni elleve ar senere [3]. De fleste er likevel enige
om at sgvnvansker er en sterkere prediktor for utvikling av smerter, enn
smerter er for sgvnvansker.

Klasehodepine er en relativt sjelden, primaer hodepine som rammer mellom
0,2-0,4 % av befolkningen [4]. | motsetning til de fleste andre typer hodepine
rammer den flest menn, og karakteriseres av gjentatte anfall med ensidig,
intens smerte rundt og bak ett gye og samtidig symptomer fra det autonome
nervesystemet i form av redt og rennende gye, tett eller rennende nese,
hengende gyelokk (ptose) og liten pupille (miose) pa samme siden som
smerten [5]. Anfallene varer fra 15-180 minutter, og man kan ha opptil atte
slike anfall i degnet. Hodepineanfallene kommer i perioder, eller klaser, som
varer fra en uke opptil et ar, som regel 3 til 12 uker. S forsvinner hodepinen i
minst en maned, for den kommer tilbake. 10-15 % har ingen pauser mellom
hodepineperiodene. Dette kaller vi kronisk klasehodepine.

Periodisitet

Ved klasehodepine kommer anfallene pafallende periodisk. 60-80 % av pasi-
entene i ulike studier oppgir at anfallene kommer til samme tid pa degnet
hver dag, som oftest om natten [6,7]. Noen forteller at de naermest kan stille
klokka etter anfallene. 40-60 % forteller ogsa at hodepineperiodene komme
til faste tider pa éret, oftest var og hgst. Denne regelmessigheten har gjort
at mange mener klasehodepine ma ha en sammenheng med kroppens bio-
logiske klokke, nucleus suprachiasmaticus i hypothalamus. Den biologiske
klokka s@rger for at alle de biologiske prosessene i kroppen var falger samme
rytme, s& som sgvn-vakenhet, temperaturregulering, matinntak, hormon-
regulering og sa videre. Klokka styres av klokkegener som bygges opp og
brytes ned i et bestemt tempo, og danner en indre rytme som justeres av ytre
miljgfaktorer (zeitgebers) som for eksempel lys. P4 denne maten tilpasser vi
oss det ytre miljget vi lever i.
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Dersom klasehodepine har en sammen-
heng med den biologiske klokka, blir det
et viktig spgrsmal om det er klokka i seg
selv som er forstyrret, eller om det er
normale svingninger i klokka som med-
forer unormale responser andre steder i
hjernen. En mulig sammenheng er at den
indre klokka er i utakt med det ytre mil-
joet, sakalt circadian desynkronisering.
Et enkelt eksempel pa en slik mismatch
er jet lag. Ved Nordlandssykehuset har vi
gjort flere studier pa periodisitet, sgvn
og kronobiologi ved klasehodepine.

| 2013 gjorde vi en studie pa 7o klaseho-
depinepasienter som bor nord for polar-
sirkelen [8], og fant blant annet at den
periodiske opptreden av klasehodepine
blant pasienter i denne regionen ikke
skiller seg szerlig fra pasienter for eksem-
pel i England, USA eller Tyskland. 60 %
av pasientene anga & fa hodepineanfall
til samme tidspunkt hver dag, mens 44
% anga & fa hodepineperioder til samme
tidspunkt hvert ar, oftest var og hgst.
De spesielle lysforholdene vi har i Nord-
Norge er altsa ikke sterke nok til 4 endre
eller forsterke mensteret i hodepinen
vesentlig. 80 % av pasientene sa at de
fikk minst halvparten av hodepineanfal-
lene om natta, hyppigst mellom midnatt
og klokken o4.

Kronotype og den biologiske klokka

Den genetiske reguleringen av den biolo-
giske klokka er svaert kompleks, og invol-
verer neermere 200 ulike gener [9]. Noen
av disse klokkegenene har polymorfier
som har vist seg & vere assosiert til
foretrukket degnrytme, sakalt kronotype.
Kronotypen er den interne rytmen i et
individ som styrer sgvnsyklus og aktivi-
tet i en periode pa 24 timer [10]. Dette
er det vi i det daglige kjenner som A- og
B-mennesker.

Klokkegenet CLOCK har en single
nucleotide polymorphism (SNP) som
i flere studier har vist seg & veere asso-
siert med kronotype, og tre italienske
studier har sett pa forekomsten av
denne mutasjonen hos klasehodepine-
pasienter [11-13]. Ingen av disse studiene
fant noen forskjell i fordelingen mellom
pasientene og friske kontroller. Vi kartla
et annet klokkegen, PERIOD3, hvor en
variable number tandem repeat (VNTR)
polymorfi ogsa har vist seg & vaere asso-
siert med kronotype. Vi sammenlignet
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fordelingen av polymorfier i 149 klaseho-
depinepasienter og 432 friske kontroller
[14]. Heller ikke her var det noen forskjell
mellom klasehodepinepasienter og friske
kontroller. Det ma imidlertid papekes at
den statistiske styrken i disse studiene
kan ha veert for lav.

Kronotypen er en kompleks fenotype,
og kan ses pa som det observerbare
uttrykket for interaksjonen mellom den
genetiske syklusen i klokka, sgvnhome-
ostasen og det eksterne miljget [10]. Vi
brukte spgrreskjemaet Horne-Ostberg
morningness-eveningness questionnaire
og kartla kronotypene hos 74 klasehode-
pinepasienter. Vi fant 51 % kveldstyper,
37 % intermedizere og 12 % morgentyper
[14]. En tidligere dansk studie fant noe
feerre kveldstyper og flere morgentyper
[7], men det var ingen sikker forskjell i
fordelingen av kronotyper mellom vare
klasehodepinepasienter, de danske kla-
sehodepinepasientene eller de danske,
friske kontrollene. Det kan se ut til at vi
har en hgy andel kveldstyper i var region,
men andelen kveldstyper synes a gke
med avstanden fra ekvator, slik at dette
kan veere et generelt fenomen ved den
nordnorske befolkningen [15].
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Sovn og klasehodepine

Ikke uventet har klasehodepinepasien-
tene sveert darlig sgvn. 40 % av pasi-
entene i Nord-Norge oppfylte DSM-IV
kriteriene for kronisk insomni, som
er ganske mange ogsd sammenlignet
med andre hodepinepopulasjoner. Til
sammenligning fant vi 30 % med kronisk
insomni i en studie gjort pa kvinnelige
migrenepasienter i Nord-Norge i 2005
[16]. Man kunne tenke seg at forklaringen
pa den darlige sovnen var de nattlige
hodepineanfallene, men en dansk studie
fra 2013 fant at klasehodepinepasienter
fortsatt sov darligere enn friske kontrol-
ler ett ar etter siste anfall [17]. | en studie
med 74 pasienter hvor vi ogsa hadde
med en del pasienter fra Trendelag fant
vi en gjennomsnittlig score pa Pittsburgh
Sleep Quiality Index pa 8,4 [14]. Dette er
en av de mest brukte sporreskjemaene
om sgvn i verden. Skjemaet gir en index
skar mellom o og 21, hvor hayere skar
indikerer darligere sgvnkvalitet. Over 60
% hadde en score over 5, som defineres
som «bad sleepers».

Man hadde tidligere en teori om at
klasehodepine var knyttet til REM-sgvn.
Utgangspunktet for denne teorien var
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Lystak med «tuneable white» armaturer i mgterom.
Belysningsnivaet er svaert hgyt - 1500 lux pa gyet. Den store
lysende flaten er ment & gi maks eksponering av ganglie-
cellene, som har sterst konsentrasjon bak og nederst pa
netthinnen. Foto: Glamox
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Figur 1. Netthinnen har 5 typer fotoreseptorer, tre typer tappceller for fargesyn,
stavceller for nattsyn og ganglieceller for hormonregulering og dggnrytmestyring.

[llustrasjon: Glamox

Ikke-visuelle effekter
av kunstig belysning

Lys er en viktig faktor for trivsel og ytelse. Lys styrer
degnrytmen og pavirker nar, og hvor godt, vi sover. De siste
arene har aktiv bruk av lys i klasserom og pa arbeidsplasser
for gkt ytelse og gunstig degnrytme blitt vanligere.

AV LARS-FREDRIK FORBERG, GLAMOX

Lys har stor betydning for velvaere og
var ytelsesevne. Dognrytmen styres av
flere tidsgivere (zeitgebers) hvorav lys
er den viktigste [1]. Etter funnet av den
tredje typen fotoreseptor i netthinnen,
gangliecellene, i 2001 [2], forstar vi
mer av hvordan lys bidrar til & regu-
lere hormonbalansen og degnrytme i
kroppen. Gangliecellene inneholder et
protein, melanopsin, som er fglsomt
for lys, spesielt blatt lys (480 nm) [1].
Ved eksponering av lys sendes signaler
til var indre klokke — suprakiasmatisk

nukleus, som igjen gir epifysen beskjed
om & redusere frisetting av sgvnhor-
monet melatonin [3]. Det samme
lyset har ogsa en effekt pad produk-
sjon av kortisol [4] og serotonin [5].
Det kaldhvite morgensollyset er rikt
pa bla bolgelengder. Om vinteren nar
det er markt langt utover dagen far vi
ikke det naturlige pafyllet av energirikt
lys om morgenen. Dette gjor at man
kan ha behov for pafyll av kunstig lys.
Lysarmaturer kan i dag justere hvitfar-
gen, eller fargetemperaturen til lyset
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Figur 2. Lysets virkning pa hjernen. Visuell input sendes til visuell cortex bak i hjernen
mens ikke-visuell input sendes til suprakiasmatisk nukleus og videre til den retinohy-
pothalamiske trakten og epifysen. Illustrasjon: Glamox

mellom varmhvitt og kaldhvitt. Dette
kalles av belysningsindustrien for
Human Centric Lighting eller tuneable
white (justerbar hvitfarge). P& bakgrunn
av denne kunnskapen og ved bruk av
moderne LED-teknologi og styrings-
systemer kan man lage innendgrs
belysningsanlegg som er tilpasset degn-
rytmen, eller man kan pavirke denne
ved behov. Denne artikkelen tar for seg
noen praktiske belysningslgsninger og
resultater fra bruken av disse.

Bruk av lyssystemer i skolen

Dggnrytme, sgvnbehov og sgvnmgnster
endrer seg gjennom livet. Ungdom har
et stgrre sgvnbehov enn voksne (8-9
timer) og har som gruppe ogsi en
forsinket degnrytme i forhold til yngre
og eldre mennesker [6]. Som fglge blir
mange unge ikke trotte for kl. 23 pa
kvelden, eller senere [6]. Dette har-
monerer darlig med skolestart tidlig
neste morgen. Et for tidlig oppvak-
ningstidspunkt kan forarsake en ond

Figur 3. Sollyset varierer i fargespekter og intensitet i lgpet av dagen. Foto: Glamox
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sirkel med for lite sgvn og forsterkning
av degnrytmeproblemene fordi de far
lyspavirkning pa et ugunstig tidspunkt
i forhold til sin egen fase. En studie av
Ingvild W. Saxvig og kollegaer ved UiB
fra 2012 viser at 8,4 % av norsk skole-
ungdom sliter med forsinket sgvnfase
[7]- De viste ogsa at behandling med
terapilys ga positive effekter for de med
alvorlige sgvnforstyrrelser [8]. En annen
studie fra samme forskergruppe viste
en positiv effekt pad egenrapportert
sgvnighet blant elevene ved bruk av
kaldhvitt «energilys» i vintermanedene
[9]- Men slike lamper krever at brukeren
sitter tett pa over en lengre tidsperiode,
noe som kan veere praktisk vanskelig a
gjennomfare i en hektisk skolehverdag.
Et mer brukervennlig alternativ kan
vaere & integrere terapilys (eller Human
Centric Lighting) i allmennbelysningen i
klasserommet. Et eksempel pa dette er
fra Kongsgardsmoen skole i Kongsberg
hvor alle klasserom er utstyrt med
sakalte «tuneable white» (justerbar
hvitfarge)-lysarmaturer. Om morge-
nen gnskes elevene velkommen av et
varmhvitt lys som gjennom en kunstig
soloppgang gar over i et intensivt, kald-
hvitt lys. Det varer ut forste skoletime,
for et vanlig, varmhvitt lys kommer pa
automatisk. Leereren kan ogsa skru pa et
intensivt og kaldhvitt «fokuslys» under
konsentrasjonsoppgaver, nettopp for &
oke kortisolproduksjonen og slik legge
til rette for intensivt arbeid. En studie
fra 2009 har vist positive effekter pa
lesehastighet og feilrate ved denne type
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Figur 4. Fokuslys til venstre som star pa i ferste skoletime og under konsentrasjonsoppgaver. Roliglys til hgyre som brukes under
avslapning, spise- og massasjestunder. Foto: Glamox

lyseksponering [10]. Tilsvarende kan
leereren skru pa et varmhvitt «roliglys»
under lesestunder og avslapning. Den
samme studien viste ogsa at elevene
raskere faller til ro med sistnevnte
lyssetting. Brukerundersgkelser utfort
pa skolen viser at styringssystemet
(brukerpanelet) er lett forstaelig og
brukes slik det er tiltenkt, samt at de
fleste leerere og elever liker det nye
belysningsanlegget. For tiden fgres det
samme belysningskonseptet opp pa
flere skoler.

Andre bruksomrader

Tilsvarende lgsninger er ogsa til-
gjengelige for installasjon i for
eksempel boliger, helseinstitusjoner
og pa arbeidsplasser der en kan
oppleve sgvn- og degnrytme-
problemer relatert til skiftarbeid.
I hjemmet kan systemet programme-
res til & gi en lyssekvens lignende en
kunstig soloppgang med varighet over
en halvtime eller mer, til samme tid
hver dag gjennom vinteren. | hjem ma
man ogsa veere spesielt oppmerksom
pa forbrukernes ulike kunnskap om lys
slik at man unngar feil bruk. Kaldhvitt
lys like for leggetid vil kunne forsinke
frisettingen av melatonin og dermed
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innsovningstidspunktet. Forbrukeren
ma fglgelig fa en innfering i degnryt-
meregulering for systemet tas i bruk.
Mange rom i kontorbygg har lite eller
ingen tilgang pa dagslys. Dette gjelder
for eksempel moterom i senter av
bygget. Ved lengre perioder innendgrs
uten dagslys kan man oppleve & miste
sgvn den pafslgende natten [11]. Her
kan kunstig lys med forhandsprogram-
merte sykluser veere et hjelpemiddel
for & oke velveere og aktivering og
redusere sgvnighet, tretthet og
sgvnproblemer pa arbeidsplassen.
Stgrre arbeidsplasser der det foregar
skiftarbeid er ogsa en arena som kan
ha nytte av slike belysningssystemer.
Skiftarbeid er en utfordring for degn-
rytmen, og da kanskje spesielt skift
som inkluderer nattarbeid. Dette skiftet
er mest utsatt nar det gjelder feil og
ulykker fordi man rundt bunnpunktet
pa degnrytmen (nadir) som kommer et
par timer for naturlig oppvéakning, har
storre tendens til & falle i sgvn, vere
uoppmerksom og derav ogsi gjare feil.
Ved skiftordninger som krever mange
vakenetter pa rad er det derfor anskelig
med en midlertidig forskyvning i degn-
rytmen. En studie har vist at et intensivt
og riktig timet lys kan bidra til & gke

Figur 5. Bryterpanel hvor lerer og elev
kan velge fokuslys og roliglys. Begge inn-
stillingene gdr automatisk tilbake til vanlig
lys etter 30 minutter, for & unnga for mye
eller lite lys i store deler av skoledagen.
Myke overganger mellom innstillingene er
viktig. Foto: Glamox

produktiviteten, redusere feil, tretthet
og uhell pa industriarbeidsplasser [12].
Dette viser at slike systemer kan veere
nyttige i flere ulike sammenhenger og
gi positive effekter bade i tilpasning til
nattarbeid og tilbake til en normal dag-
natt rytme etter nattarbeid.
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Figur 6. Kontrollrom uten dagslystilgang hvor arbeiderne gar 8 eller 12 timers skift over flere dager. Lyset brukes til & skyve dggn-

rytmen en time bakover hver natt og til & gke oppmerksomheten under slutten av nattskiftet.
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bevisstheten rundt lys blant vanlige folk
oker. Mye tyder pa at lys «pa resept» er
en god og billig lgsning for bedre helse
og okt velveere. [ ]
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Skiftarbeid, lite sgvn og
metabolske sykdommer

Skiftarbeid er forbundet med ulike helseplager. En konflikt mellom arbeidstid,
sovn og degnrytme utfordrer homeostasen og kan fore til gkt risiko for sykdom.

Skiftarbeideren utfordrer sin egen degnrytme:
arbeid og lys nar kroppen er innstilt pa hvile og
marke. Nar arbeid, sgvn og degnrytme kommer
i konflikt utfordrer det flere hormonelle og
fysiologiske mekanismer (homeostase) som
pavirkes av dggnrytmen. Denne pavirkningen
kan over tid bidra til gkt risiko for sykdom. Det er
vist at skiftarbeideren har gkt risiko for en rekke
sykdommer: kreft, gastrointestinale problemer,
darlig sevnregulering og metabolske sykdommer
[1]. Med metabolske sykdommer mener en her
overvekt, diabetes type-2, hoyt blodtrykk og
lipidforstyrrelser. Med et spesifikt fokus pa
metabolske sykdommer kan denne artikkelen
sees som en forlengelse av en tidligere artikkel

i dette tidsskriftet som mer generelt

belyser skiftarbeid, helse og fore-
byggende tiltak [2].

Risikoprofilen til skiftarbeideren
korrelerer godt med risikoprofi-
len til sgvndepriverte med tanke
pa metabolske sykdommer, og det
er rimelig & anta at drsakssammen-
hengene delvis er de samme [3]. Flere

studier har vist at skiftarbeideren har gkt
risiko for diabetes type 2, overvekt, dyslipidemi
og hoyt blodtrykk [4,5]. De fire risikofaktorene
utgjer ogsa parameterne i metabolsk syndrom:
en samling av risikofaktorer som utgjer en
betydelig risiko for kardiovaskuler sykdom [6,7].
Det er da ikke overraskende at skiftarbeideren er

De negative
helseeffektene
av skiftarbeid er
fortsatt et omrade
hvor mye er
usikkert

funnet & ha en gket risiko for tilstander som hjer-
teinfarkt og hjerneslag [8—10]. | en studie blant
norske sykepleiere fant vi at gkt nattbelastning
malt i antall netter jobbet siste ar- var assosiert
med okt risiko for overvekt [11].

Det er flere hypoteser pa hvorfor skiftarbeid
bidrar til metabolske sykdommer og okt
kardiovaskuler risiko. Var dggnrytme er en
24-timers syklus som blir holdt ved like av lys og
adferd. Fra et lite omrade i hypothalamus (nc.
suprachiasmaticus) holdes degnrytmen «pa
plass» og bidrar til en optimal og syklisk funge-
ring i en rekke metabolske og nevroendokrine
funksjoner. Eksempler pa variabler som er kor-
relert med degnrytme og s@vn er vekst-
hormon, melatonin, cortisol, leptin
og ghrelin, samt at glukose- og
lipidmetabolismen pavirkes indi-
rekte via regulatoriske klokke-ge-
ner [12,13]. Det er mulig & tilpasse
deggnrytmen, men tilpassing tar
tid; om en har reist igjennom flere
tidssoner har en merket dette selv.
Bade roterende skiftarbeid, og sosialt

liv utenom jobben forhindrer tilpassing.

Hypotesene for utvikling av metabolske sykdom-
mer gjenspeiler bade adferd hos skiftarbeideren
og forstyrrelser av metabolske og nevroendo-
krine funksjoner som falger av arbeid og aktivitet
i degnrytmens hvilefaser. En bemerker ogsa at
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Figur 1. Mulige mekanismer for sammenhengen mellom skiftarbeid og metabolsk sykdom.

adferd og fysiologi ikke opptrer hver for
seg: De pavirker hverandre og bidrar sann-
synligvis bade igjennom felles og separate
mekanismer til gkt risiko for metabolske
sykdommer (Figur 1).

En ser at skiftarbeid bidrar til en stressre-
aksjon med uhensiktsmessig aktivering av
stresshormoner og dysregulering av gluko-
semetabolismen, samt forstyrrelse i ulike
hormonsystemer som er under pavirkning
av degnrytmen. Stress er forbundet med
aktivering av det autonome nervesystem
og cortisolfrigjering. Blodtrykket faller
ved sgvn og inaktivitet, denne nattlige
blodtrykkssenkningen kan forsvinne
ved nattarbeid og gkt nattlig aktivitet.
Forskyvningen kan gjgre at gjennom-
snittsblodtrykket gjennom degnet gker
[14]. Forstyrrelser i glukosemetabolismen
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og redusert insulinsensitivitet kan bidra til
diabetes type 2 og overvekt [15]. Ghrelin er
et hormon som fremmer appetitt, mens
leptin senker den; ved lite sgvn kan en fa
en gkning av ghrelin og reduksjon av leptin
og dermed en netto appetittfremmende
effekt [15]. Knutsson har i en oversiktsar-
tikkel oppgitt tre mulige overordnede
fysiologiske mekanismer som kan bidra til
at skiftarbeid disponerer for metabolske
sykdommer: 1) forandringer i glukoseme-
tabolismen, 2) oppregulering av appetitten
og 3) relativt redusert energiforbruk ved
nattarbeid [16].

Nar ogsa skiftarbeiderens matinntak
kommer i perioder kroppen er hormonelt
innstilt pa faste, gker forskyvningene, og
en ser at det foregar en vekselvirkning
mellom adferd og fysiologi (Figur 1). Det

er ofte karbohydratholdig mat som inntas
hurtig i stressituasjoner pa nattarbeid
som ytterligere bidrar til dysregulering
[17,18]. Imidlertid er det foreslatt at totalt
kaloriinntak ved skift- og nattarbeid ikke
er forskjellig fra dagarbeideren, men at
tidspunkt og distribusjon av kaloriinntaket
er uheldig [19]. En annen hypotese er at
skiftarbeidere som gruppe har gkt pre-
valens av uheldige adferdsvariabler som
bidrar til gkt kardiovaskuler risiko, slik
som rgyking, okt alkoholforbruk og at de
trener mindre [3]. Skiftarbeideren vil ogsa
ofte fole seg uopplagt og trett etter nat-
tevakter: sgvndeprivasjon og pafelgende
kortere sgvnlengde enn normalt etter
nattevakt bidrar til dette [2,20]. Lite sgvn er
assosiert med hgyere risiko for utvikling av
overvekt [21]. Lite sgvn og dagtretthet som
folge av forskyvninger i degnrytmen kan



kanskje ogsa gjore det vanskelig a delta i
sosiale aktiviteter og fa tilstrekkelig med
fysisk aktivitet.

Mange av studiene innenfor dette omradet
har begrensninger i studiedesign og spesi-
elt heterogenitet i eksponeringsvariabler.
Dette gjor sammenligning vanskelig. Det
er mangel pa gode prospektive studier
med tilstrekkelig oppfelgingstid og ster-
relse [5,22]. | de mange tversnittstudiene
er det ogsa fare for seleksjonsbias og
mulig underestimering av de negative
helseeffektene i storre grad. En ser for
seg at kun de som er friske og takler det
i utgangspunktet velger seg skiftarbeid
(healty worker effect), og ogsa at kun de
som taler skiftarbeider forblir i arbeidet
over tid (survivor effect) [23]. Det er ogsa
blitt vist at det er store variasjoner i tole-
ranse for skiftarbeid, og noe av dette kan
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AV SIRI WAAGE

Senterkoordinator ved SOVno og medlem
av programkomiteen i ZZZ-konferansen

Sevn og degnrytme endrer seg gjennom
livet. Dette skyldes bade biologiske
mekanismer og psykologiske utfordrin-
ger. Blant annet er det biologiske degnet
hos ungdom lengre enn hos barn og
voksne, og i tillegg tyder studier ogsa
pa at sensitiviteten for lys endrer seg i
puberteten.

Tidlig skolestart om morgenen og trening
eller andre fritidsaktiviteter pa kveldstid
gjor at mange unge far for lite sgvn.
Ungdom fristes ogsa av mange «sgvn-
tyvers» som sosiale medier, dataspill, TV
og lignende som gjor at sgvn kanskje blir
nedprioritert i en betydningsfull periode
av livet. Samfunnet har et ansvar for a
sette fokus pa sgvn. Bade foreldre, skole,
helsepersonell og andre som jobber med
ungdom ber veere med pa & bidra til &
oke kunnskapen om betydningen av sgvn
og god sgvnhygiene slik at de unge synes
det er viktig & prioritere sgvn.

For a bidra til en gkt bevissthet pa
sgvn inngikk Eat Move Sleep-konseptet
(Norges fotballforbund, Bama og Eat
Foundation), Wonderland, Idrettens
helsesenter og Nasjonal kompe-
tansetjeneste for sgvnsykdommer
(SOVno) et samarbeid og arrangerte
7277-konferansen i Oslo i oktober 2016.
Sgvnkonferansen hadde som hovedmal &
medvirke til & spre kunnskap om sgvnens
betydning, og vaere en interessevekker og
inspirasjon for sgvn og hvile for voksne

Norges trotteste
konferanse?

| oktober 2016 ble ZZZ-konferansen arrangert for

forste gang pa Ulleval stadion i Oslo. Malsetningen for
konferansen var a vaere interessevekker og til inspirasjon
for a sette savn hos barn og unge pa agendaen.
Konferansen ble arrangert for voksne som arbeider med
barn og ungdom mellom 13 og 17 ar.

som arbeider med barn og ungdom
mellom 13 og 17 ar. Flere av de fremste
forskerne fra det norske sgvnmiljget var
med pa & gjore konferansen til et godt
faglig variert og vellykket arrangement.

Mer enn 130 personer deltok pa kon-
feransen som ble arrangert pa Ulleval
stadion, og som for de fotballinteresserte
ble avsluttet med landskamp mellom
Norge og San Marino. De fleste av
deltagerne var helsesgstre og voksne
som er tilknyttet Norges fotballfor-
bunds kvalitetsklubber rundt omkring
i landet. Tidligere skilgper, na ansatt i
Bama, Odd-Bjern Hjelmeset og lege og
sgvnekspert Harald Hrubos-Strem var
programledere, og sorget for en lett og
ledig tone gjennom hele dagen.

Det faglige programmet var variert med
foredrag om sgvn hos bade mennesker

og dyr, sammenhenger mellom sgvn
og idrettsprestasjoner, dggnrytmer og
lys, sgvn og ernering og et innlegg fra
statssekretaer Fredrik Wang-Gierlgff
fra Helse- og omsorgsdepartementet
som understreket at konferansen var et
viktig arrangement for a sette fokus pa
betydningen av sgvn for folkehelsen.
Innimellom de faglige innleggene ble
det i tillegg vist korte videosnutter av
intervjuer med sentrale unge fotball-
spillere som s@strene Ada og Andrine
Hegerberg og @rjan Haskjold Nyland
om deres forhold til sgvn, og da spesielt
i kombinasjon med toppidrett.

Et viktig tema pa konferansen var hvor-
dan betydningen av sgvn skal formidles
til de unge pa en slik mate at ungdom-
mene ikke bare opplever det som mas
fra voksne, men faktisk noe de gnsker a
prioritere. Mari Hysings foredrag hadde

Foto: Anders Mjaaland, NFF



tittelen «Lei av mas og pekefinger» og
bidro til god diskusjon i forsamlingen
om hvordan voksne kan hjelpe ungdom
med & fa den sgvnen de trenger. Det
er en samfunnsmessig utfordring at
ungdom har tidlig skolestart og samtidig
fritidsaktiviteter pa sein kveldstid som
gjor at de ofte har et stort sgvnunde
skudd. Voksne ber i tillegg ga for
med et godt eksempel ved & vise ¢
prioriterer sgvn, for eksempel ved &
bort mobilen og skru av TV og p
tid for leggetid. '

Stale Pallesen sitt innlegg om
digitale medier, avhengighet
var ogsa veldig relevant o
sant. Innlegget av Petter
fra Naturhistorisk museul
hvordan forskjellige dyrea
bade morsomt og inspirere
dyr sover med bare en hje
gangen var kanskje ikke kije
for mange, og hvilke mek
som gjgr at noen dyr kan
opp ned i et tre.

Bjgrn Bjorvatn bade in
konferansen. | det siste
alle deltagerne til & de
spgrsmal om nordmen
som skapte god stem
en lang og innholdsri
sentrum.

ZZZ-konferansen er plan
arrangement. Program
rede startet arbeidet
for 2017. Mélet er & bid
a sove godt, og at det
skal veere kult.






Sgvnforstyrrelser
ved tidlig Parkinson

sykdom

Parkinsons sykdom (PS) er en nevrodegenerativ sykdom
med store implikasjoner for pasientene, deres pargrende og

samfunnet for gvrig [1].

PS er uten kjent arsak, men det er vist at sykdommen medfgrer
aggregasjon og avleiring av alpha-synuklein i intracellulaere
Lewy-legemer. Tilstedevaerelse av Lewy-legemer og uttalt tap
av dopaminerge nevroner i substantia nigra karakteriserer
sykdommen nevropatologisk.

PS kjennetegnes av motorsymptomene tremor, bradykinesi,
rigiditet og posturale endringer, som gradvis forverres i syk-
domsforlgpet. Mange pasienter plages i tillegg av et bredt spek-
ter av ikke-motoriske symptomer der sgvnproblemer er en av de
hyppigste plagene. Arsaken til den omfattende utbredelsen av
disse symptomene er ukjent. @kt kunnskap om sgvnforstyrrel-
ser er avgjerende for bedre persontilpasset behandling og okt
livskvalitet.

Opptil 80 % av pasienter med PS rammes av sgvnforstyrrel-
ser [2] som ofte medferer betydelig redusert livskvalitet for
de affiserte [3]. Sevn/vakenhet reguleres av kjerneomrader i
hjernestammen [4] og dette er omrader som rammes tidlig i
sykdomsforlgpet [5]. Det er derfor ventet, og vist, at sgvnpro-
blemer kan oppsta tidlig i denne pasientgruppen. Kunnskap om
forekomst av de ulike sgvnforstyrrelser, forlagp og betydning av
disse ved tidlig PS er meget begrenset. Innsovningsvansker og
hyppige oppvakninger om natten (insomni), sgvnighet pa dag-
tid (hypersomni) og REM-sgvn adferdsforstyrrelser (utagering/
voldelig adferd under REM-sgvn) representerer de vanligste
sgvnproblemene. Arsaken til overhyppighet av sgvnproblemer
er ikke fullstendig kjent, men det antas at sykdomsrelaterte
forandringer i hjernen og medikamenter brukt i behandlingen
av sykdommen, er medvirkende faktorer. | tillegg har noen
nyere studier foreslatt at enkelte pasienter kan ha en genetisk
sarbarhet som medfgrer gkt risiko for ulike sevnproblemer [6,7].

Tidligere studier om sgvnforstyrrelser ved PS er hovedsakelig
tverrsnittsstudier eller studier med pasienter i mer avansert
sykdomsfase der multimorbiditet og multifarmasi er vanlig
forekommende. Det er derfor behov for longitudinelle studier

Lena K. Tholfsen

Overlege og spesialist i
nevrologi, Nevrologisk
avdeling, Stavanger
universitetssjukehus

Ph.d.-stipendiat ved
Nasjonal kompetanse-
tjeneste for bevegelses-
forstyrrelser (NKB)

31



A

20
15 '7—L =& Patients with EDS
%

_E----a
5 - BT Ed =
. . . : = 4= - Control subjects
with EDS
« > qu}" Qgi‘c’
i = N 3
@ > °

Figur 1. Utvikling av hypersomni.

om de forskjellige sgvnproblemene fra
startfasen av sykdommen, bade for & fa
en gkt forstaelse for sgvnforstyrrelser
ved PS, og for 4 kartlegge videre utvik-
ling, effekt og potensielle bivirkninger
de forskjellige medikamenter brukt for
sykdommen medfarer for sgvnkvaliteten.

Park Vest-studien

Park Vest-studien er en stor, prospek-
tiv, longitudinell kohort-studie med
nydiagnostiserte PS pasienter, som
er ubehandlet ved inklusjon. Dette gir
en unik mulighet til & vurdere ulike
sgvnforstyrrelser, for tilstanden kom-
pliseres av medikament-bivirkninger,
komorbiditet og kompleks sykdomsut-
bredelse. Prosjektet involverer klinikere
og forskere fra fire helseorganisasjoner
i Helse Vest og Helse Sor-@st, i tillegg
til internasjonalt samarbeid med
forskergrupper innen klinisk og basal
forskning. Baselineundersgkelsene
(diagnosetidspunktet) ble gjennomfart
i 2005 og 2006, med totalt 212 pasi-
enter med PS og 205 kontrollpersoner
inkludert. Pasienter og kontroller blir
videre fulgt prospektivt i 20 ar. Ni ars

undersgkelsene er na gjennomfeort for
alle pasienter og kontroller som er inklu-
dert i studien.

Det aktuelle prosjektet undersgker
hypersomni, insomni og RBD hos
pasienter med tidlig PS med fokus pa
forekomst, utvikling, medikamentinn-
virkning samt eventuelle risikofaktorer
og genetiske faktorer som har betydning
for videre forlgp.

Instrumenter for sgvnevaluering

Sgvnforstyrrelser ble undersgkt ved
et strukturert sgvnskjema (Stavanger
Sleep Questionnaire, SSQ [8,9]) og
etablerte selvutfyllingsskjemaer. SSQ
har vart i bruk i nzermere 20 ar og har
veert benyttet i en rekke publikasjoner
om sgvnforstyrrelser ved Parkinsons
sykdom. Hypersomni blir i denne under-
sokelsen evaluert ved hjelp av Epworth
Sleepiness Scale (ESS) [10]. ESS eva-
luerer graden av pasientens sgvnighet
og sevntrang pa dagtid. Insomni diag-
nostiseres pa bakgrunn av pasientens
subjektive opplevelse og vil bli evaluert
ved hjelp av SSQ. Skjemaet kartlegger

pasientenes selvopplevde sgvnkvalitet
og medikamentanamnese. Parkinson
Disease Sleep Scale (PDSS) [11] brukes
for & differensiere mellom de forskjellige
arsakene til darlig sgvnkvalitet, der man
skiller mellom innsovningsvansker og
hyppige oppvakninger pa natten. PDSS
er internasjonalt validert for vurdering av
sovn hos pasienter med PS. Movement
Disorders Society Task Force har anbe-
falt PDSS som farstevalg for bruk ved
generell kartlegging av sgvnproblemer
ved sykdommen. Sannsynlig RBD (REM-
sovn adferdsforstyrrelser) vil bli vurdert
ved hjelp av SSQ, der bade pasienten
og pargrende angir om det forekommer
lydgivning eller utagering under sgvn, og
eventuelt hvor hyppig dette forekommer
per uke.

Hypersomni

Milet for arbeidet var a kartlegge fore-
komst, utvikling og risikofaktorer for
hypersomni hos pasienter med PS de
forste fem ar etter diagnosetidspunkt.
Hypersomni ble diagnostisert i henhold
til Epworth Sleepiness Scale Score, med
en cut-off score pad >10. Resultatene
viste at hypersomni var mer vanlig hos
pasienter med PS allerede fra diagno-
setidspunktet, og frekvensen av hyper-
somni gkte med gkt sykdomsprogresjon
(Figur 1) [12]. Den viktigste risikofaktoren
for utvikling av hypersomni var en
tendens til gkt sgvnighet allerede ved
diagnosetidspunkt, dvs. for oppstart
av medikamentell behandling. | tillegg
fant man at dopamin-agonister som er
et vanlig medikament som brukes ved
behandling av PS, var assosiert med
utvikling av hypersomni. Som falge av
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Figur 2. 2A: Forekomst avinsomni hos pasienter med PS og kontroller.
2B: Forekomst av kun sgvnfragmentering eller innsovningsvansker hos pasienter med PS og kontroller.
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vare funn anbefales det forsiktighet med
oppstart av dopamin-agonister hos pasi-
enter som allerede har gkt sgvnighet pa
diagnosetidspunktet.

Insomni

Vi har ogsé undersgkt forekomst, utvik-
ling og risikofaktorer for insomni hos
pasientene de forste fem arene etter
diagnosetidspunkt [13]. Forekomsten
av insomni var lik hos umedisinerte
pasienter og kontrollene (BL) ved diag-
nosetidspunkt. Men fra 1 ars kontroll
og i oppfelgingsperioden (5 ar), da de
fleste pasientene hadde startet med
dopaminerg behandling, fant man at
pasientene hadde betydelig gkning av
sgvn-fragmentering (avbrutt sgvn),
som man ikke kunne gjenfinne hos
kontrollpersonene i samme grad (Figur
2). Dopamin-agonister og depressive
symptomer var assosiert med gkt
forekomst av sgvnfragmentering. Dette
synliggjer behovet for en tidlig og indivi-
duell tilneerming hos pasienter med PS
som rapporterer insomni. Det er viktig
a kartlegge hvilken type insomni som
foreligger, for & kunne optimalisere den
medikamentelle behandlingen.

REM-Sleep Behaviour Disorder (RBD)

Vi vil i fortsettelsen se pa forekomst,
utvikling og risikofaktorer for sannsynlig
RBD. RBD er karakterisert ved tap av
muskel-atoni under REM-sgvn som
medfgrer utagering av dremmeaktivitet.
Det er tidligere vist at rundt 15 % av
pasientene med langtkommet PS har
symptomer forenlig med sannsynlig RBD
[14]. Forekomst ved tidlig PS er derimot
ukjent.

Genetiske risikofaktorer for hypersomni

Som beskrevet over har vi vist at
hypersomni kan vere tilstede allerede
for diagnosen Parkinsons sykdom blir
stilt og at symptomet oker i forekomst
de folgende ar. Likevel vil ikke alle
pasienter fa plagsom dag-sgvnighet.
Medikamentbruk og hjernepatologi
kan delvis forklare hvem som utvikler
hypersomni, men det er ogsa grunnlag
for & anta at genetiske faktorer kan vaere
medvirkende. Vi vil derfor videre belyse
om pasienter med PS som tidlig utvikler
hypersomni kan ha en underliggende
genetisk sarbarhet som pavirker den
circadiane sgvnreguleringen.

Konklusjon

Sevnforstyrrelser er sveert vanlig hos
pasienter med PS og arsaken er sann-
synligvis multifaktoriell. Dette prosjektet
har sa langt vist at bade hypersomni og
insomni kan trigges eller forverres av
den dopaminerge behandlingen som
brukes for PS og dermed kan plagene
vare reversible. Det anbefales derfor en
individuell tilneerming med grundig kart-
legging av hvilken type sgvnproblem som
foreligger, for & kunne optimalisere den
medikamentelle behandlingen og lette
symptombyrden for den enkelte pasient.
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Pavirker manen sgvnen?

Mennesket har gjennom sin historie veert sterkt fascinert av manen og dens
visuelle endringer gjennom ménefasene (se figur 1). Overtro og myter har

veert knyttet til disse.

Den mest utbredte av disse er forestillingen om
varulver, som er mennesker som under fullmane
ble forvandlet til blodterstige ulver. Men ogsd i vare
moderne tider foreligger ulike antakelser knyttet til
manefasene. En er at mentale lidelser forverres eller
lettere bryter ut under fullmane. En gjennomgang av
vitenskapelige studier omkring dette viste imidlertid
lite stotte for denne [1]. En annen forestilling er at
epileptiske anfall varierer med méanefasene, men
overordnet viser vitenskapelige studier at dokumen-
tasjonen for ogséa denne er svak [2].

For noen ar siden behandlet jeg en insomnipasient
som var overbevist om at han sov betydelig darligere
under fullmane sammenliknet med de andre mane-
fasene. Jeg beroliget ham ved & si at det ikke var noe
vitenskapelig dokumentasjon for dette, og at hans
opplevelser trolig var knyttet til forventingseffekter/
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placebo. En del ar etter at terapien var avsluttet
ble det imidlertid publisert en studie som tydet pa
at pasienten hadde rett og at jeg tok feil. | denne
studien, som i utgangspunktet hadde fokus pa noe
annet enn manefasene, fgrte 31 forsgkspersoner
sgvndagbok i 6 uker. Etter at data var samlet inn
ble forskerne oppmerksom pa at det i lgpet av de
6 ukene hadde vert fullmane to ganger. Av ren nys-
gjerrighet undersgkte de om sgvnen varierte med
manefasene. Til deres overraskelse ble det funnet at
sevnlengden var 19 minutter kortere under fullmane
sammenliknet med nymane. Selvrapportert tretthet
om morgenen var hgyere ved fullmane. Studien
hadde imidlertid flere svakheter, blant annet var
dataene utelukkende basert pa selvrapport [3].
Noen &r seinere ble det gjort en ny og bedre studie.
Ogsa her var sgvndata samlet inn med et annet
hovedformal, men ble i ettertid analysert med
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tanke pa manefasene. Utvalget bestod
av 17 forsgkspersoner som tilbragte
flere degn i et sgvnlaboratorium der de
fikk malt sevnen objektivt (polysomno-
grafi; fysiologiske sgvnmalinger) samt
sgvn/dggnrytmehormonet melatonin.
Sammenliknet med andre manefaser
var sgvnlengden 20 minutter kortere
ved fullmane. Ved fullmane var ogsa inn-
sovningstiden 5 minutter lengre, delta-
sgvnaktivitet (indikasjon pa sevndybde)
var redusert med 30 %, melatoninpro-
duksjonen var lavere og subjektivt rap-
portert sgvnkvalitet var darligere enn ved
andre manefaser [4]. | en senere studie
av 319 personer som hadde blitt henvist
til sgvnutredning med objektive sgvnre-
gistreringer ble disse funnene ytterligere
stottet ved at sgvnregistreringer under
fullmane viste mindre dyp sevn, mer
vakentid, mindre Rapid Eye Movement
(REM)-s@vn, lavere sgvneffektivitet, samt
lengre innsovningstid og REM-latens [5].
Smith og kolleger gjorde ogsa en studie i
sovnlaboratorium, der 47 frivillige deltok.
De fant at sgvnlengden var 25 minutter
kortere under fullmane sammenliknet
med halvmane. Effekten ble primaert
funnet hos menn. Ingen sammenheng
ble funnet mellom manefase og innsov-
ningstid, men for menn ble det vist len-
gre innsovningstid, samt mer lett sgvn
(stadie 1) og mindre middels dyp sgvn
(stadie 2) under fullméane enn de andre
manefasene. REM-latensen var lengst
under nymane sammenliknet med full-
og halvmane [6]. Foreslatte potensielle
mekanismer som kan forklare funnene
fra disse studiene er tilstedeveerende av
en endogen (indre) klokkefunksjon som
folger manefasene (cirkalunar rytme),
pavirkning fra méanelyset og placeboef-
fekter [7].

Etter hvert har det imidlertid ogsa blitt
publisert studier som viser mindre klare
tendenser. | en studie av 205 personer,
malt med objektive og subjektive sgvn-
mal i sgvnlaboratorium, ble det ikke
funnet noen overordnet sammenheng
mellom sgvnparametre og manefaser.
Da dataene ble brutt ned pa kjenn ble
det funnet at kvinner hadde kortere sgvn-
tid og mindre dyp sgvn og REM-sgvn
ved fullmane sammenliknet med andre
manefaser, mens menn hadde mer REM-
sogvn ved fullmane enn andre sgvnfaser
[8]- | en av de storste studiene pa feltet
inngikk data fra 2125 personer, som alle

halvmane

fullmane halvmane

nymane trekvart

Figur 1. M&nefasene

hadde fatt malt sgsvnen med objektive
registreringer hjemme. Her ble det ikke
funnet noen sammenhenger mellom
sgvnmal og manefaser [9]. Cordi og
kolleger analyserte 3 datasett basert pa
polysomnografiske registeringer. Disse
bestod av 470 registeringer fra 366 friske
deltakere der malingene ble gjort i et
laboratorium, data fra 29 deltakere som
fikk sgvnen registrert kontinuerlig mel-
lom 13-60 dager i laboratorium og data
fra 870 personer som fikk sgvnen regis-
trert med polysomnografi hjemme. lkke i
noen av dataene ble det funnet stotte for
en sammenheng mellom manefaser og
sgvnparametre [10]. | den til na stgrste
studien inngikk aktigrafidata (sgvn malt
via aktivitetsarmbénd) fra 5812 barn i
alderen g9-12 ar fordelt pa 12 land. Bare
sgvnlengde ble analysert og resultatene
viste at denne var bare 5 minutter kortere
ved fullmane sammenliknet med nymane
[11]. En studie fra Danmark basert pa
aktigrafidata fra 795 viste motsatt effekt,
at barna sov 4 minutter lengre ved
fullmane enn ved nymane [12].

Oppsummert er funnene pa feltet spri-
kende. Flere metodologiske svakheter
har veaert papekt som ber tas hensyn til i
nyere studier. Det anbefales at samme
person males i alle manefaser og helst
mer enn en gang. En bgr videre ta hgyde
for at det kan veere enkeltindivider som er
serskilt sensitiv for manefaser og pase at
deres responser ikke drukner i gruppe-
gjennomsnitt. Det anbefales videre at
fremtidig forskning pa feltet tar utgangs-
punkt i spesifikke hypoteser forankret i
antatte virkningsmekanismer [7]. Videre
har det vaert papekt at manens avstand
til jorden varierer (fra 360 ooo km til
406 000 km) uavhengig av manefasene
og at dette er en variabel det ber kontrol-
leres for i fremtidig forskning [13].
Kanskje kan studier med bedre kvalitet
avklare om jeg eller insomnipasienten
hadde rett?

trekvart
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Sgvnrelatert bruksisme og

sgvnapne

I november 2016 hadde SOVno gleden av a fa besgk av Dr. Gilles Lavigne, professor ved
Universitetet i Montreal og en av verdens fremste eksperter pa segvnrelatert bruksisme.

AV JELENA MRDALJ

Gilles Lavigne er professor ved
Odontologisk Fakultet, Universitetet i
Montréal og leder ved Senter for smerte,
sgvn og traumeforskning. Han tok doktor-
grad ved Universitetet i Toronto, og mot-
tok senere @resdoktorat ved Universitetet
i Zurich. Han er internasjonalt anerkjent
for eksperimentell og klinisk forskning
innen sgvnrelatert bruksisme og andre
bevegelsesforstyrrelser under sgvn, samt
interaksjon mellom sgvn, smerte og
respirasjonsforstyrrelser, og har skrevet
over 100 vitenskapelige artikler.

Dr. Lavigne besokte Bergen for a
holde en totimers forelesning med
tittel «Research Developments on
Interactions between Sleep Bruxism,
Sleep Apnea, Sleep in Pain, and
Traumatic Brain Injury». Store deler av
forelesningen fokuserte pa sgvnrelatert
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bruksisme som er en bevegelsesforstyr-
relse karakterisert av gjentatt gnissing av
tennene under sgvn. Tilstanden kan fgre
til slitasje pa tennene, smerter og hode-
pine. Behandling vil som regel innebzere
at en tannlege tilpasser bittskinner for &
redusere slitasje. Tilstanden er vanligst
hos barn (14-20 %) og avtar med gkende
alder (8-12 % hos tenéringer og voksne,
og 3-5 % hos de over 50 &r), men disse
prevalenstallene kan vaere en underesti-
mering. Gnissing med tennene blir ofte
oppdaget av foreldre eller sengepartner
og kan forbli uoppdaget hos dem som
sover alene. Dr. Lavigne la vekt pa flere
andre utfordringer ved diagnostisering
av sgvnrelatert bruksisme. Slitasje pa
tennene er ikke et reliabelt mal og vil
kunne vekke mistanke om bruksisme kun
etter en lengre periode med tilstanden.
Smerter i tyggemuskler og hodepine

ved oppvakning kan vaere en indikasjon,
men det vil ofte veere ngdvendig med
polygrafisk registrering av aktiviteten
i kjevemuskulaturen under sgvn for &
kunne bekrefte tilstanden. Tolkning kan

Foto: Somnus



likevel vaere utfordrende, og i folge Dr.
Lavigne kan rytmisk aktivitet i kjevemus-
kulatur bli overestimert med opptil 24
% uten videotolkning. Dr. Lavigne pekte
ogsa pa studier som viser at bruksisme
kan vaere assosiert med insomni [1], eller
forarsaket av andre tilstander som REM-
sovn adferdsforstyrrelse [2].

Hva som forarsaker bruksisme er ikke
helt klarlagt, men flere faktorer kan vaere
involvert. Dr. Lavigne papekte at sgvn-
relatert bruksisme ikke er en psykiatrisk
tilstand, men at psykososiale faktorer
som stress og angst kan vaere involvert.
Hvorvidt endringer i amygdala — en
hjerneregion viktig for prosessering av
emosjoner - kan ha en rolle i sgvnrela-
tert bruksisme er for tiden uklart men
en studie hos rotter tyder pa at
amygdala indirekte kan akti-

vere kjevemuskulatur via
pavirkning av trigeminus-
nerven [3]. Sgvnrelatert
bruksisme skyldes trolig
okt aktivering (arousal)
under sgvn, og en studie
med hjerneavbildning har
vist at nar pasienter med
sgvnrelatert bruksisme blir bedt

om a gnisse tenner under vakenhet
oppstar det aktivering i en stgrre del av
hjernen sammenlignet med hos kon-
troller [4]. Det finnes forelapig ikke en
behandling som kan forhindre den gkte
aktiveringen i kjevemuskulaturen under
sgvn, men ulike behandlingsalternativ
blir undersgkt. Botox-injeksjon kan for
eksempel redusere intensiteten i muskel-
kontraksjonene. Det er ogsa interessant
at de fleste episodene med bruksisme
oppstar nar pasientene ligger pa ryggen
(i 74 % av tilfellene), spesielt hos dem
som lider av bade obstruktiv sgvnapné
og sevnrelatert bruksisme.

Obstruktiv sgvnapné karakteriseres
av gjentatte pustestans under sgvn pa
grunn av at de gvre luftveiene klapper
helt eller delvis sammen (obstruksjon).
Tilstanden forekommer hos ca 15 % av
befolkningen og er hyppigere hos over-
vektige personer. Den vanligste behand-
lingsformen, i tillegg til livsstilsendringer
slik som vektreduksjon, er CPAP (contin-
uous positive airway pressure - kontinu-
erlig overtrykk i luftveiene). CPAP regnes
som «gullstandard» for behandling av
sgvnapné, men en del pasienter har

sgvnrelatert
bruksisme kan
fgre til slitasje pa
tennene, smerter
og hodepine

likevel store utfordringer med a tilpasse
seg CPAP-bruk. Mange opplever ubehag
ved bruk av CPAP-maske og hos yngre
pasienter kan CPAP-bruk til og med
forarsake en forflytning av overkjeven
bakover, i fglge Dr. Lavigne. | senere tid
har andre behandlingsalternativer blitt
utviklet, og behandling med apnéskinner
har vist godt dokumenterte effekter. En
apnéskinne er tilpasset tennene bade i
over- og underkjeven og presser under-
kjeven fremover for & sikre luftpassasje
under sgvn. | fglge Dr. Lavigne er det
mange studier som viser at apnéskinner
kan veere like effektive i & redusere puste-
stopp under sgvn som CPAP, og i noen
tilfeller har apnéskinner vist en starre
effekt [5]. Pasienter ser ogsa ut til & veere
mer motiverte til & bruke apnéskinner
fremfor CPAP og en studie fant at
apnéskinner i gjennomsnitt
ble brukt 6.5 timer per
natt sammenlignet med
5.2 timer for CPAP [6].
Apnéskinnebehandling er
derimot ikke uten utfor-
dringer, og kan fare til pro-
blemer som forflytning av
tenner. Dr. Lavigne presiserte
at sgvnapné er en alvorlig sykdom
som ikke burde forbli ubehandlet; uten
behandling har pasienter som lider av
alvorlig sgvnapné 3.4 ganger hgyere
risiko for & dg av hjertesvikt. Behandling
med enten CPAP eller apnéskinne vil
redusere denne risikoen og det er heller
ingen forskjell i mortalitet hos de som
bruker apnéskinne sammenlignet med
CPAP [7].

Denne utviklingen har bidratt til at
tannleger har fatt en viktig rolle innen
sgvnmedisin, ikke bare nar det gjelder
utredning og behandling av bruksisme,
men ogsd i behandling av snorking og
sgvnapné ved hjelp av apnéskinner.
Dr. Lavigne presiserte at ved mistanke
om sgvnapné er samarbeid mellom
leger og tannleger svert viktig. Han
har sammen med flere andre kanadiske
eksperter innen sgvnmedisin, bade
leger og tannleger, publisert en artikkel
med anbefalinger for tannlegenes rolle i
apnéskinnebehandling [8]. Mens det er
legenes ansvar & stille diagnosen, bgr
tilpasning av apneskinner alltid utferes
av en tannlege som har relevant trening
og erfaring innen sgvnmedisin [8].

Dr. Lavigne nevnte ogsa noen av hans
navaerende forskningsinteresser som
omhandler effekter av opioider pa respi-
rasjonsveier under sgvn, og interaksjoner
mellom sgvn, bruksisme og smerte/
hodepine hos sgvnapnépasienter og
pasienter med hjerneskade. Han fore-
leste med stor enusiasme og var ivrig til
a dele sin kunnskap med tilhgrere som
bestod av representanter fra lungeavde-
lingen, Senter for sgvnmedisin, kjeveki-
rurgisk avdeling og SOVno. | lgpet av sitt
besgk i Bergen fikk Dr. Lavigne en omvis-
ning pa sykehuset og fikk tid til a treffe
flere ansatte ved Senter for sgvnmedisin
og SOVno til en faglig diskusjon bade for
og etter forelesningen. [ ]
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Sleep and Breathing 2017

06.04 til 08.04.17 MARSEILLE, FRANKRIKE www.sleepandbreathing.org

Polysomnografi [PSG]— skaring av sgvn og sgvnrelaterte hendelser
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Kurs 1 odontologisk sgvnmedisin
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17th Nordic Sleep Congress
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Sleep 2017
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23rd International Symposium on Shiftwork and Working Time
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XV European Biological Rhythms Society Congress
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Sgvnforstyrrelser og sgvnsykdommer hos barn og unge
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9th Biennial Pediatric Sleep Medicine Conference
02.11tiL 05.11.17 FLORIDA, USA http://www.pedsleepmedconference.com/

Sevn og sgvnproblemer i klinisk praksis. Utredning og behandling.
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