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Mandat

Nasjonal kompetansetjeneste for sgvnsykdommer (fra 2023:
Nasjonalt senter for sgvnmedisin) nedsatte hgsten 2022 en
arbeidsgruppe for & utvikle en nasjonal anbefaling for utredning
og behandling av degnrytmelidelser. Gruppen bestod av
personer med ulik yrkesbakgrunn (allmennlege, psykolog, psy-
kiater, klinisk nevrofysiolog, fysiolog, sykepleier), som alle har
forskningskompetanse innen fagomradet. Gruppen hadde en
to-dagers fysisk samling i Bergen hvor det meste av arbeidet ble
ferdigstilt. Malgruppen for anbefalingen er klinikere som utreder
og behandler pasienter med sgvn- og degnrytmeproblemer. Vi
har i anbefalingen valgt & vektlegge funn og resultater fra norske
studier.

Introduksjon

Mennesker er dagaktive vesener med en indre fysiologi som dis-
ponerer oss for & veere viken og aktive om dagen ndr det er lyst
ute, og for hvile og inaktivitet om natten nar det er markt. Sgvn-
vakenhetssyklusen var styres i hovedsak av en dggnrytmeklokke vi
har i hjernen. Egenperioden til denne klokken er i gijennomsnittet
24,2 timer (Czeisler et al., 1999), noe som avviker noe fra den
ytre 24-timers lys-mgrke/dag-natt syklusen. Derfor mé vi hver dag
synkronisere dggnrytmeklokken til den ytre dag-natt rytmen, noe
vi primaert oppnér ved & eksponere oss for dagslys.

Ved degnrytmelidelser er det enten problemer med den indre
biologiske klokken (forsinket sgvnfaselidelse, fremskyndet sgvn-
faselidelse, non-24 timers sgvnvakenhetsrytme, irreguleer sgvn-
vakenhetsrytme) eller utenforliggende faktorer som gjgr at den
biologiske klokken er ute av fase med omgivelsene (jetlaglidelse,
skiftarbeidslidelse) (American Academy of Sleep Medicine, 2014;
Bjorvatn, 2021; Meyer et al., 2022) (se figur 1). Alle degnrytmeli-
delsene gir symptomer i form av sgvnproblemer og/eller gkt sgv-
nighet. Dette gir problemer med a fungere normalt, for eksempel
sosialt eller pa jobb. Ved dagnrytmelidelser kan det forekomme
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vansker med innsovning eller tidlig morgenoppvakning som
minner om insomni, men i motsetning til insomni, vil sgvnen ved
degnrytmelidelser (med unntak av irreguleer sgvnvakenhetsrytme)
veere av relativ normal lengde og kvalitet, men pa feil tidspunkt i
forhold til det som er gnsket (Bjorvatn et al., 2021).

Epidemiologiske studier peker pd at mange sliter med forstyrret
degnrytme, men antallet som oppsgker helsepersonell er langt
lavere. Det er det antakelig mange grunner til. En sannsynlig
arsak er at kunnskapen om disse lidelsene er mangelfull, bade
blant helsepersonell og pasienter. @kt kunnskap om degnrytmeli-
delser er viktig fordi forstyrret degnrytme kan gi utfordringer med
utdanning og arbeid, og ser ut til & ha betydning for utvikling av en
rekke sykdommer, som f.eks., diabetes, kardiovaskulaere lidelser,
psykiske lidelser, overvekt og ogsa kreft (Meyer et al., 2022).

For & best mulig kunne behandle pasienter med dggnrytme-
lidelser er det ngdvendig med kunnskap om sgvnregulering.
Sevnen reguleres av et samspill mellom degnrytme (cirkadian
faktor), sgvnbehov (homeostatisk faktor) og vaner/atferdsfaktorer.
Forstdelse av dette samspillet er vesentlig for & kunne gi effektiv
og korrekt behandling av alle typer dggnrytmelidelser (Bjorvatn
og Pallesen, 2009).

Ramme 1. Ordforklaringer.
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Figur 1. Skjematisk oversikt over de ulike degnrytmelidelsene. De tre linjene for hver degnrytmelidelse representerer tre
pafolgende dogn. Sort indikerer sgvn, redt indikerer ugnsket sgvnighet, blatt indikerer ugnsket vakenhet.

Generelt om utredning og behandling

Dagnrytmelidelser utredes ved hjelp av anamnese og sgvndag-
baker. Aktigrafi (objektiv registrering av sgvn-vakenhet) kan ogsa
benyttes, men er ikke ngdvendig for & sette diagnose (American
Academy of Sleep Medicine, 2014). Det er viktig med grundig
kartlegging av dggnrytmen for & stille riktig diagnose og fordi
effekt av et behandlingstiltak er avhengig av tidspunktet tiltaket
gis (sakalt fase-respons kurve) (se figur 2). Ofte vil samtale med
pasienten vaere nok til & bestemme diagnosen for de fleste degn-
rytmelidelsene. Ved & fare en sgvndagbok over minst en uke kan
pasientens sgvn- og vakenhetsmeanster folges pa en enkel mate.
Dagnrytmen kan ogsa bestemmes objektivt ved mélinger av
kroppstemperatur eller melatonin (et hormon som skilles ut fra
epifysen i hjernen), men dette brukes i liten grad i vanlig klinisk
praksis. | klinisk praksis benyttes vanligvis tommelfingerregelen
om at bunnpunktet i degnrytmen (nadir for kroppstemperatur)
ligger 1-2 timer for naturlig oppvékning (uten vekkerklokke). Det
betyr at hvis man vanligvis spontant vakner opp i 7-tiden om
morgenen, er bunnpunktet i dggnrytmen i 5-6-tiden (Bjorvatn
og Pallesen, 2009). Hvis man vanligvis vakner opp senere, vil
bunnpunktet vaere senere, noe som er typisk hos B-mennesker.
A-mennesker vil ha bunnpunktet tidligere pa natten. Samtidig er
de fleste mennesker verken A- eller B-mennesker, men et sted

midt imellom (s&kalt intermedizere). Nadir er, i tillegg til & veere
bunnpunktet i kroppstemperaturrytmen, det tidspunktet hvor det
er vanskeligst & holde seg vaken (Bjorvatn og Pallesen, 2009).
Mange nattarbeidere opplever & bli sgvnigere i lgpet av natten
fram til nadir, for deretter & vakne til igjen fgr nattevakten er over.
Det er relativt lett & estimere nadir hos mennesker som legger seg
og star opp til faste tider hver dag. Hvis tidspunkt for innsovning
og oppvakning varierer mye, blir det vanskeligere & bruke denne
tommelfingerregelen.

Effekten av degnrytmebehandling (lysterapi og melatonintabletter)
er avhengig av nar behandlingen gis i forhold til nadir (se figur 2).
Hvis eksponering for lys skjer fgr nadir vil degnrytmen forsinkes,
det vil si flyttes til et senere tidspunkt og man vékner senere,
mens hvis lyseksponeringen skjer etter nadir vil degnrytmen frem-
skyndes, det vil si flyttes til et tidligere tidspunkt, og man véakner
tidligere. For melatonin er det motsatt: Hvis melatonin gis for
nadir vil degnrytmen fremskyndes, mens hvis melatonin gis etter
nadir vil degnrytmen forsinkes. Det er derfor veldig viktig & ansla
tidspunkt for nadir for & kunne gi korrekt og effektiv behandling
av dggnrytmelidelser (Bjorvatn og Pallesen, 2009; Auger et al.,
2015; Meyer et al., 2022). Behandling pa «feil» side av nadir vil
forverre tilstanden.
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Figur 2 viser ogsd at effekten av lys og melatonin er stgrst nar
behandlingen gis i nzerheten av nadir. Det betyr at effekten av lys
og melatonin er darligere hvis behandlingen gis mange timer for
eller etter nadir. Midt pa dagen har for eksempel lyseksponering
liten/ingen effekt pa & endre plasseringen av sgvnfasen, selv om
det generelt anbefales & fa mye dagslys pa dagen for & oppna god
sgvn.

Fase-
fremskyndelse
Fase-
forsinkelse

Figur 2. Faseresponskurve for lys (svart) og melatonin (red).
Figuren viser at lyseksponering for nadir gir faseforsinkelse,
mens lyseksponering etter nadir gir fasefremskyndelse. For
melatonin er effekten pa degnrytmen motsatt.

Lysbehandling

Lys regnes som den viktigste tidgiveren (= zeitgeber) for dggn-
rytmen (Meyer et al., 2022). Effekten er som nevnt avhengig av
tidspunktet for lyseksponeringen, i henhold til fase-responskurven
for lys. | tillegg spiller lysintensiteten en viktig rolle. Vanlig
innendgrs-belysning (150-300 lux) har en viss innvirkning p&
degnrytmen, men effekten er langt sterre ved hayere lysinten-
sitet (Meyer et al., 2022). Ved lysbehandling anbefales i dag ofte
lys med en intensitet pd 10 000 lux, noe som tilsvarer dagslyset
ved soloppgang. Til sammenlikning kan sollyset pa en skyfri
sommerdag komme opp i over 100 000 lux. Behandling med
kunstige lyskilder anbefales kun nar dagslys ikke er tilgjengelig. Det
finnes en rekke forskjellige kunstige lyskilder pa markedet, bade i
form av lamper, visir og briller. Lysstyrken (antall lux) er bestemt
av avstanden mellom pasienten og lyskilden, og den anbefalte
avstanden varierer mellom de ulike produktene. Lyslamper gir ofte
hvitt (bredspektret) lys med en intensitet p& 10 ooo lux ved en
avstand p& 20-50 cm mellom gynene og lyskilden. Man bgr derfor
sjekke avstanden lysstyrken er oppgitt for. De fleste degnrytmeli-
delser kan behandles med 10 000 lux i 30 minutter pa planlagte
tidspunkter. Noen pasienter vil trenge lengre eksponeringstid,
mens andre muligens vil klare seg med kortere.

Lys med bglgelengder i det bla-grenne spekteret (<530 nm) har
storst faseforskyvende effekt (Meyer et al., 2022). Enkelte lyskilder
pd markedet har lys hvor disse bglgelengdene dominerer. Men de
fleste kommersielt tilgjengelige lyskilder gir ut hvitt lys, hvor alle
bolgelengdene er representert (tilsvarende sollyset). Det er ikke
avklart om det er forskjeller i klinisk effekt mellom ulike lyskilder.
Til sammenlikning gir de fleste lyspaerer og lysrar ut lys med et
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gulaktig skjeer. Slike lyskilder anbefales derfor ikke ved behandling
av degnrytmelidelser.

Ved lysbehandling anbefales det at pasienten ser mot lyskilden,
men det er ikke ngdvendig & stirre rett inn i lyset. Siden effekten
gar via gynene er det viktig & ha gynene apne, og ikke bruke sol-
briller. Pasienten kan gjerne lese, se pd TV eller spise under lysek-
sponeringen. Tidspunktene for lysbehandlingen og antall dager
med behandling varierer etter hvilken lidelse som skal behandles
(se senere). Lysbehandlingen kan skje i hjemmet. Det er viktig at
pasientene far grundig instruksjon i bruken av lyskilden.

Lysbehandling gir f& bivirkninger, og hvis pasienten opplever
bivirkninger, er de ofte milde og kortvarige. Enkelte kan fa ubehag
i gynene og hodepine, spesielt de forste dagene av behandlingen.
Det er ikke rapportert om alvorlige skader pa synene, selv etter
langvarig lysbehandling. For sikkerhets skyld anbefales en konsul-
tasjon hos gyelege hvis pasienten har gyesykdommer fra far. Hvis
pasienten far migrene av vanlig dagslys, frarades behandling med
lys. Pasienter med lyssensitiv epilepsi bar ogsa veere forsiktig. Ved
bipolar lidelse kan lysbehandling utlase hypomanier/manier og bar
derfor brukes med forsiktighet. Enkelte medikamenter kan i kom-
binasjon med lys gi uheldige effekter, som for eksempel hevelser
rundt gynene. Ofte har pasientene merket dette i forbindelse med
vanlig dagslys.

Melatoninbehandling

Melatonin er et hormon som utskilles fra epifysen (corpus
pineale). Melatonin er «mgarkets hormon», det vil si at utskillelsen
starter i kveldsmagrket etter solnedgang og kan undertrykkes av lys-
eksponering (Meyer et al., 2022). Melatonin-nivaene nar vanligvis
et maksimum midt pd natten, i tre-fire-tiden. P4 dagtid er det s&
lave nivaer at det er vanskelig med naveerende maleinstrumenter a
detektere melatonin. Utskillelsen av melatonin er relatert til alder.
Jo hayere alder, jo lavere er utskillelsen. Utskillelsen av melatonin
begynner & falle allerede i puberteten.

Melatonin har effekter pa sgvn, og serlig pa degnrytmen. | Norge
kan melatonin fas bade pa resept (billigst) og uten resept, og
finnes i to varianter; hurtigvirkende melatonin og melatonin i
depotform. Ved dognrytmelidelser anbefales hurtigvirkende
melatonin, fordi et depot-preparat gir risiko for at effekten bade
kommer i den fasefremskyndende og forsinkende delen av fase-
responskurven for melatonin. Den vanligste doseringen av mela-
tonin har veert 3 mg, men studier peker pd manglende dose-re-
spons effekt av melatonin, og at 0,5 mg kan veere tilstrekkelig dose.
Hayere doser, f.eks. 5-6 mg, kan forsgkes ved manglende effekt.
Melatonin pavirker nucleus suprachiasmaticus, kjernen som
styrer dggnrytmen vér, og er et effektivt behandlingsalternativ til
lysbehandling ved degnrytmelidelser (Auger et al., 2015; Meyer et
al., 2022). Melatonin kan ogsa kombineres med lysbehandling.
Effekten av melatonin pa degnrytmen er 12 timer faseforskjovet
i forhold til lys. Tidspunktet for inntak av melatonin avhenger av
hvilken degnrytmelidelse som skal behandles, p4 samme mate



som for lysbehandling. Det betyr at nar lys anbefales etter opp-
vékning, anbefales melatonin om kvelden (12 timer senere). Det
er omdiskutert om melatonin har like sterk effekt p& degnrytmen
som lys. Enkelte pasienter foretrekker melatonin fordi det er
lettere & administrere, mens andre er redde for mulige langtids-
bivirkninger av hormonet. De siste drene har det blitt vanligere
a kombinere lys og melatonin i behandlingen av de alvorligste
degnrytmelidelsene.

Det er fa undersgkelser pa bivirkninger, sikkerhet og langtidsef-
fekter av melatonin. Selv om de fleste som tar melatonin ikke
far bivirkninger, er det rapportert enkelttilfeller av depresjon og
mulige effekter pa fruktbarhet. Likevel vil vi understreke at mela-
tonin regnes som et trygt og bivirkningsfritt preparat (Andersen et
al., 2015). Vi vil uansett anbefale at pasienter med sgvnproblemer
blir utredet hos helsepersonell fgr melatonin benyttes, for a sikre
en grundig diagnostisk avklaring. Det er en stor fordel at mela-
tonin ikke er vanedannende, i motsetning til mange andre typer
sovemidler. For sikkerhets skyld frarddes melatonin ved graviditet
og amming.

Hypnotika ved degnrytmelidelser

Hypnotika kan ogsa benyttes ved disse tilstandene. Vi snakker
da om en kortvarig behandling med hypnotika for & redusere
plagsomme dggnrytmerelaterte symptomer. Hypnotika vil
for eksempel kunne lette innsovningen ved jetlaglidelse.
Hypnotika har imidlertid liten effekt pa selve degnrytmen, og
derfor ansees lys og melatonin som mer effektiv behandling av
degnrytmelidelser.

Forsinket sgvnfaselidelse

Forsinket sgvnfaselidelse er en tilstand der pasient eller omsorgs-
person opplever at sgvnfasen over tid er senere enn det som er
gnsket eller sosialt pakrevd, samtidig som det ikke er mulig for
pasienten & sovne tidligere bare ved a legge seg tidligere. Det er
vanskelig for pasienten & vakne til det som er ansett som normal
eller gnsket tidspunkt og pasientene kan ha betydelig sgvnighet
og kognitiv svekkelse om morgenen (Solheim et al., 2018).
Forsinkelsen av sgvnperioden fgrer ofte til at pasienten kan ha
vanskeligheter med & rekke avtaler og fungerer darligere kognitivt
om morgenen enn om ettermiddagen. Segvnlengden og sgvnkva-
liteten er antatt & vaere normal nar pasientene folger sin egen
biologiske dggnrytme. Hvor mye sgvnperioden er forsinket og
hvor vanskelig det er & vakne om morgenen kan variere betydelig
mellom pasienter. Tilstanden utvikler seg i et livslgp parallelt med
normal utvikling av degnrytme der man ser stgrst forsinkelse i
tendrene og tidlig 20-arene. Se tabell 1 for diagnostiske kriterier
(American Academy of Sleep Medicine, 2014).

Forekomst
Forekomst av forsinket sgvnfaselidelse varierer betydelig mellom
ulike studier avhengig av metode og aldersgruppe som er

undersgkt. Generelt finner man forekomst opptil 16 % nar man
undersgker med spgrreskjema i aldersgruppen fra tenarene til
tidlig i 20-arene, mens nar man undersgker alle aldersgrupper
i hele befolkningen ved hjelp av sgvndagbgker og et klinisk
intervju er forekomsten péa ca. 0,1 % (American Academy of
Sleep Medicine, 2014, Pallesen og Bjorvatn, 2021). Det kan vare
vanskelig & skille denne lidelsen fra insomni i epidemiologiske
studier og ved hjelp av spgrreskjema, noe som trolig forklarer
sprikende funn knyttet til forekomst, samt mangel p& kunnskap i
befolkningen og blant helsepersonell.

Utredning og diagnostikk

Diagnostikk er basert pa en dokumentasjon av at pasientens
sgvnfase er vedvarende forsinket, vanligvis med sgvndagbgker.
Det er ogsa mulig & benytte aktigraf, men det advares mot & bruke
smartklokker eller annen kommersiell teknologi da disse pa det
naveerende tidspunkt ikke har tilstrekkelig validitet til & brukes
klinisk (Scott et al., 2019). Pasientene ber beskrive sgvn-vaken-
hetsmgnsteret i minst 7 sammenhengende dager (ofte kan det
veere nyttig med 14 dager eller lengre) og gjennomga et grundig
klinisk intervju. Det finnes ikke noen semi-strukturert intervju-mal,
men et klinisk sgvnintervju bgr inneholde:

1. Bekreftelse av at det foreligger en vedvarende forsinket
sgvnfase gjennom sgvndagbgker, ikke bare ved innsovning,
men ogsa ved oppvakning ved at pasienten bekrefter &
kunne sove utover formiddagen eller dagen.

2. Hvor lenge pasienten har hatt disse symptomene og
hvor stor variasjon det er i tidspunkter for innsovning og
oppvakning i ukedager og i helger/fridager.

3. Vurdering av vekkbarhet og dagtidsfunksjon.

4. Bruk av medikamenter og rusmidler som pavirker sgvn.

5. Differensialdiagnostiske vurderinger.

Tabell 1. Diagnostiske kriterier for forsinket sgvnfaselidelse.

1. Hovedsgvnfasen er forsinket i forhold til det anskete eller
ngdvendige tidspunkt for innsovning og oppvakning, vist
ved en kronisk eller tilbakevendende klage fra pasienten eller
omsorgsgiver over manglende evne til & sovne og vakne til et
onsket eller ngdvendig tidspunkt

2. | Symptomene ma ha vart i minst tre maneder

3. Nar pasientene selv kan velge sin rytme, vil sgvnkvalitet
og sgvnlengde bedres, og vaere i trad med alderen, og
sgvnfasen vil vaere vedvarende forsinket

4. | Sevndagbok og, om mulig, aktigrafimalinger i minst 7 dager
bekrefter en forsinkelse av tidspunktene for den typiske
sogvnperioden. Bade arbeid/skoledager og fridager ma
inkluderes i registreringen

5. Sevnlidelsen kan ikke bedre forklares av andre sgvnlidelser,
medisinske eller nevrologiske lidelser, psykiske lidelser,
medisinbruk eller avhengighetslidelser
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Behandling

Etiologien til forsinket savnfaselidelse er uklar. Forskning tyder
pa at lidelsen er et resultat av et komplisert samspill mellom
genetikk, fysiologi, individuelle forskjeller, atferd og alder (Meyer
et al., 2022). Hos den enkelte pasient vil det veere en blanding av
indre og ytre faktorer, som gjensidig forsterker hverandre, og som
bidrar til forsinket degnrytme/sgvnfase. Det kan vaere en person
med genetisk profil som disponerer for forsinket degnrytme. Mye
lys om kvelden og lite lys om morgen, samt gkt aktivering om
kvelden, f.eks. i forbindelse med interaktive PC-spill eller koffei-
ninntak, vil kunne forsterke og forverre forsinkelsen av sgvnfasen.
Slik kan biologiske, fysiske og sosiale faktorer forsterke hverandre,
og degnrytmelidelsen utvikle seg. Det finnes ingen kliniske mal
pa bidrag fra de ulike elementene; biologi, atferd og sosiale
bidragsytere. Behandlingen bgr derfor best4 av ulike elementer
som dekker alle mulige bidragsytere (Meyer et al., 2022).

Behandlingsprinsippene er basert pé tiltak som fremskynder den
biologiske klokken og synkroniserer ulike biologiske rytmer med
sgvnfasen og med ekstern klokketid (Huck et al., 2021). I hovedsak
inkluderer tiltakene administrering av sterkt lys etter oppvakning,
lysskjerming om kvelden, melatonin pd rett tidspunkt om kvelden,
og en gradvis fremskyvning av sgvnperioden i takt med at pasi-
entens underliggende biologiske klokke ogsa fasefremskyves. Man
kan benytte et eller flere av tiltakene samtidig.

Det er fortsatt gjort relativt lite forskning pa de ulike behandlings-
tiltakene ved forsinket sgvnfaselidelse. Det er mest forskning som
har undersgkt effekten av melatonin p4 strategisk tidspunkt, samt
strategisk tidspunkt for lysbehandling kombinert med atferdsbe-
handling (Auger et al., 2015). | en norsk studie pd ungdom og
unge voksne fant man at lysbehandling pa gradvis fremskyndede
tidspunkter og/eller 3 mg melatonin 12 timer etter lyseksponering,
fremskyndet degnrytmen med omtrent 2 timer og bedret dagtids-
fungering (Saxvig et al., 2013; Wilhelmsen-Langeland et al., 2013).

Det er nyttig & gi psykoedukasjon om sgvn-vékenhetsregulering, et
rasjonale for hvorfor pasienten skal endre atferd og at man setter
av tilstrekkelig tid til at tiltakene kan virke. | tillegg ma det gjores
individuelle tilpasninger til hver pasient basert pa pasientens livs-
situasjon. Dette gjor at behandlingsplanen til ulike pasienter kan
se forskjellig ut, men hovedtiltakene vil vaere de samme.

For behandling bar man vurdere pasientens motivasjon til & starte
tiltak. Samtidig ber man undersgke hva pasienten gjgr pa dagtid.
Dersom pasienten ikke har noe & st& opp til, vil det kunne bli
vanskeligere & holde p& en ny degnrytme dersom denne legges
for tidlig. | disse tilfellene vil det kunne veere nyttig & tenke at det
er bedre & stabilisere sgvnfasen p4 et tidspunkt som er sannsynlig
at pasienten vil klare (f.eks. std opp kl. 12 hver dag) evt. starte
tiltak i samarbeid med skole/arbeidsgiver/NAV. Det anbefales &
ta utgangspunkt i naveerende livssituasjon for & lage en tydelig
malsetning for behandlingen, sammen med at pasienten forplikter
seg til & forsgke behandlingsplanen i minst 2 maneder.
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Pasienter med forsinket sgvnfaselidelse skdrer sveert lavt pé
personlighetstrekket planmessighet i femfaktormodellen, sam-
menlignet med en frisk kontrollgruppe (Wilhelmsen-Langeland
et al.,, 2012; Micic et al. 2016). Dette personlighetstrekket handler
blant annet om selvdisiplin og orden. | tillegg har disse pasientene
darligere eksekutive funksjoner sammenlignet med en frisk kon-
trollgruppe (Wilhelmsen-Langeland et al., 2019), men kun om
morgenen, ikke ngdvendigvis om ettermiddagen (Solheim et
al., 2014). | litteraturen har det veert beskrevet at pasienter med
denne dggnrytmelidelsen ofte er vanskelige & behandle, har hay
drop-out og lav etterlevelse av behandling. Dette er ogsa noe vi
til dels har erfaring med i klinikken sammenlignet med pasienter
i behandling for andre sgvnlidelser. Derfor bgr man ta hgyde for
disse personlighetstrekkene nar behandlingen planlegges og det
bar gis rom for preving og feiling.

For utarbeidelse av behandlingsplan kan det veere nyttig a ga
igiennom psykososiale forhold, dagsplaner for aktiviteter og
kosthold, og om forholdene pa soverommet ligger til rette for
sgvn.

Behandlingsplan

Steg 1. Beregne pasientens biologiske rytme.

Dette gjares praktisk gjennom at man forsgker & estimere tids-
punktet for bunnpunktet i degnrytmen (nadir). For mennesker
med normal degnrytme er nadir vanligvis kl. 04-05, og en tom-
melfingerregel tilsier at dette er ca. 1-2 timer fgr man vakner av
seg selv (Bjorvatn og Pallesen, 2009). Nar man har estimert pasi-
entens nadir vil man kunne utlede tidspunktene for administrering
av alle de kronoterapeutiske tiltakene. Disse kan administreres
enkeltvis, eller som en pakke med alle tiltak samtidig. Det er
antatt at det & gi alle tiltak samtidig er mer effektivt enn & gi dem
enkeltvis. Administrering av mgrke pa kvelden er ikke anbefalt som
monoterapi, mens bade lys og melatonin kan gis som monoterapi.

Steg 2. Administrere kronoterapeutiske tiltak.
Fase 1: Stabilisering av naveerende sgvn-vikenhetsfase

Pasienter kan ha en betydelig dag-til-dag variasjon i sgvnvéken-
hetsrytmen. | slike tilfeller gnsker man fgrst & begrense dag-til-dag
variabilitet.

1. Beregne at pasienten skal std opp ca. 2 timer etter beregnet
nadir. Om det er store dag- til-dag variasjoner, som gjgr
beregningene vanskelig, kan man velge det tidligste tidspunkt
pasienten star opp de fleste dager i lgpet av en uke. Dette
tidspunktet blir da fast i hele stabiliseringsfasen.

2. Administrere sterkt lys i minst 30 minutter sé raskt etter pasi-
enten har statt opp som mulig.

3. Administrere melatonin inntil 3 mg ca. 12 timer etter pasienten
har statt opp.



4. Administrere marke de siste 3-4 timer far leggetid om kvelden,
enten i form av at pasienten skrur ned lysstyrke pa lamper og
skjermer, eller at pasienten benytter seg av blablokkerende
briller.

5. Beregne leggetidspunkt basert pa at pasienten skal ligge like
lenge i sengen som han/hun har sovet i gjennomsnitt siste
7 dager.

6. Justere om ngdvendig ved & gjenta punkt 1-5 underveis.
Varighet av stabiliseringsfasen vil variere mellom pasienter
basert pa pasientens livssituasjon og funksjonsniva, fra ca.
3-4 dager til 2-3 uker. For noen pasienter vil stabilisering kunne
veere et tilstrekkelig behandlingsmal.

Fase 2: Fremskyvning av sgvn-vakenhetsfasen

Nar sgvn-vakenhetsfasen er stabilisert, starter man & gradvis
fremskyve denne inntil gnsket tidspunkt for sgvn-vakenhetsfase
er oppnadd. For pasienter hvor dag-til-dag variasjonen far
behandling ikke er s& stor eller sgvnfasen er lite forskjgvet, kan
man hoppe over fase 1 og ga rett til fase 2.

1. Gradvis forflytte tidspunktene pasienten star opp og legger
seg med 30-60 minutter tidligere samtidig som tiltakene med
lys, melatonin og kveldsmarke ogsé fremskyndes tilsvarende
med 30-60 minutter

2. Hvor raskt man fremskynder degnrytmen vil variere ut ifra
pasientens livssituasjon og funksjonsniva, fra daglig til ukentlig
fasefremskyving pa 30-60 minutter

3. Avslutte faseforskyvningen nar pasienten star opp pa ensket
tidspunkt.

Fase 3: Vedlikeholdsfase med stabilisering av ny
sgvn-vikenhetsfase

Ettersom det er antatt at tilstanden er kronisk bar man beregne en
vedlikeholdsfase der man fortsetter de kronoterapeutiske tiltakene
sammen med en stabilisering av ny sgvnvékenhetsfase. Det er
uklart hvor lenge man ma bruke lys/melatonin, men erfarings-
messig behandles enkelte pasienter i mange maneder til ar. Etter
hvert kan man redusere tiltakene, f.eks. ved & endre til 10-15 min
lyseksponering, eller ved a droppe tiltakene enkelte dggn. Det kan
vaere nyttig & innfgre andre tiltak som tar sikte pa & gke styrken
pa den nye degnrytmen, det vil si & skape et starre skille mellom
dag og natt og & stabilisere tidspunkt for aktivitet og maltider (se
ogsa non-24t sgvnvakenhetsrytme nedenfor).

Prognose

Ubehandlet er tilstanden antatt & veere kronisk, men er alvorligst
i tendrene og 20-arene, og alvorligheten avtar gradvis etter fylte
25-30 &r. Det er viktig & veere tydelig pd at behandlingen er noe

som ma opprettholdes og at det ikke er en «kur» i de fleste til-
feller. Prognose med behandling og langvarig vedlikeholdsfase er
forelgpig ukjent. Erfaring tilsier at mange pasienter klarer & gjen-
nomfgre skolegang og/eller holde pé jobb ved effektiv behandling
av forsinket sgvnfaselidelse.

Fremskyndet sgvnfaselidelse

Ved fremskyndet sgvnfaselidelse er hele sgvnfasen forskjovet til
et tidligere tidspunkt enn det man gnsker. Pasienten har vansker
med & holde seg vaken om kvelden og vakner tidlig om morgenen,
ofte flere timer fgr man gnsker. Sgvnkvalitet og sgvnlengde er
relativt normale.

Forekomst

Fremskyndet sgvnfaselidelse forekommer relativt sjelden og
rammer mellom 0,04 — 0,25 % av befolkningen (Curtis et al.,
2019, Paine et al., 2014). Forekomsten er avhengig av hvilke kri-
terier som brukes og noen studier har funnet vesentlig hayere
forekomst. Forekomsten er hyppig i enkelte familier og sker med
alder. Lidelsen sees ogsa hyppigere hos personer med demens.
Mennesker med tidlig morgenoppvékning som har tilpasset livet
og ikke opplever dette som et problem, vil ikke oppfylle kriteriene
for & ha lidelsen.

Utredning og diagnostikk

Vanlig utredning for sgvnlidelser er tilstrekkelig for & utrede frem-
skyndet sgvnfaselidelse, inkludert sykehistorie, sgvnanamnese,
familiehistorie knyttet til sgvnvansker, og savndagbgker (minimum
7 dager, helst 14) (Tabell 2). De fleste med fremskyndet sgvnfa-
selidelse er utpregede A-mennesker. Spgrreskjema for degnryt-
mepreferanse kan derfor veere nyttig ved utredning av lidelsen,
for eksempel Morningness-Eveningness Questionnaire (MEQ).

Differensialdiagnoser kan vere insomni med tidlig morgenopp-
vakning, kortsover og depresjon. Fremskyndet sgvnfaselidelse kan
oftest skilles fra disse ved at pasienter med forsinket sgvnfaseli-
delse har normal sgvnlengde og stemningsleie.

Tabell 2. Diagnostiske kriterier for fremskyndet sgvnfaselidelse.

1 Hovedsgvnperioden er fremskyndet i forhold til det ned-
vendige og onskete, vist ved vansker med & holde seg vaken
til et ngdvendig eller gnsket adekvat leggetidspunkt og en
manglende evne til 4 holde seg sovende til det nadvendige
eller gnskete tidspunkt for oppvakning

2 Symptomene ma ha vart i minst 3 maneder

3 Nar pasientene kan sove i trad med deres indre biologiske
klokke vil savnkvalitet og savnlengde forbedres med et
stabilt, men fremskyndet tidspunktet for hovedsgvnperioden

4 Sevndagbok i minst 7 dager (helst 14), bekrefter en stabil
fremskyndelse av tidspunktene for den vanemessige
sovnperioden. Bade arbeid/skoledager og fridager ma
inkluderes i registeringen

5 Sgvnlidelsen kan ikke bedre forklares av andre lidelser
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Behandling

Det finnes fa gode behandlingsstudier av fremskyndet sgvnfase-
lidelse, men det er noe dokumentasjon for lysbehandling gitt om
kvelden. | studiene har dagslyslampene hatt forskjellig intensitet
og behandlingstid.

Anbefalt behandling er lys om kvelden (Huck et al., 2021, Meyer
et al.,, 2022), for eksempel 4000 lux i 2 timer eller 10 000 lux i 30
minutter for pasienten skal legge seg (flyttes senere etter hvert
som degnrytmen forskyves). Lys rett for sengetid kan virke aktive-
rende, og hvis innsovningen blir et problem, flyttes lysbehandling
litt tidligere.

Psykoedukasjon om sgvn og plan for nar pasienten skal legge seg
og sta opp vil for mange pasienter veere nyttig for & giennomfare
behandlingen. Det bar lages realistiske mal for behandlingen
tilpasset pasientens livssituasjon. Noen pasienter vil ha glede av
en plan for hvordan unngd a sovne pa kvelden, for eksempel ved
3 aktivisere seg ved & gé en tur. Pasienter med lavt aktivitetsniva
og lite dagslys pa dagen vil kunne ha nytte av aktivitetsplan som
inkluderer dagslys. Det er viktig & unngé sterk lyseksponering om
morgenen etter oppvakning, fordi det vil gjare at man vakner enda
tidligere neste dag.

Prognose

Fremskyndet sgvnfase er for mange pasienter en vedvarende
lidelse. De vil derfor ha nytte av & opprettholde behandlingen
med dagslyslampe om kvelden over lang tid. Hvor lenge vet vi
ikke, men det er ikke farlig & forsgke uten lys om kvelden for & se
om rytmen har stabilisert seg pa gnsket tidspunkt, for eksempel
etter noen méneder.

Non-24 timers sgvnvakenhetsrytme

(frittlepende degnrytmelidelse)

Non-24 timers sgvnvaken hetsrytme innebeerer et vedvarende
misforhold mellom den indre degnrytmeklokken og den ytre
dag-natt rytmen. | stedet vil disse pasientene ha et sgvn-vikenhet-
smgnster preget av at de stadig sovner senere (mest vanlig), eller
tidligere (sjeldent), for hver dag som gar. Lidelsen forekommer
primaert hos blinde og skyldes at fotoreseptorer i gyet ikke rea-
gerer pa lys, noe som medfgrer mangelfull synkronisering av
degnrytmeklokken til den ytre dag-natt rytmen (Czeisler et al.,
1995). Lidelsen kan ogsa ramme personer med normalt syn, men
her er patofysiologien ukjent (Auger et al., 2015).

Siden folk flest er avhengig av & ha en regelmessig sgvnvikenhets-
rytme for & ga pa skole, jobb, eller ha et sosialt liv, vil det kliniske
bildet presentere seg som periodevise problemer med & sovne,
vansker med & opprettholde sgvnen, vansker med & std opp om
morgenen, og sgvnighet pa dagtid. Pasienter vil oppleve perioder
der sgvnrytmen er ute av fase med den sosiale rytmen, og andre
perioder der disse er i fase med hverandre. Det tilbakevendende
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misforholdet mellom indre og ytre rytmer gjor det vanskelig &
fungere normalt, og lidelsen er assosiert med darligere livskvalitet
og depressive plager, spesielt blant de med normalt syn (American
Academy of Sleep Medicine, 2014; Hayakawa et al., 2005).

Forekomst

Non-24 timers sgvnvakenhetsrytme forekommer hyppigst blant
blinde, der man antar at mellom 18 % og 50 % har lidelsen (Flynn-
Evans et al., 2014; Sack et al., 1992). Hos de med sterkt redusert
syn er det omtrent 13 % som har lidelsen (Leger et al., 1999).
Lidelsen forekommer ogsa blant personer som har normalt syn,
men her er forekomsten langt mer uklar (Malkani et al., 2018).
Imidlertid har forfatterne av anbefalingen hatt flere personer i
behandling med denne dggnrytmelidelsen, som har intakt syn,
men det har ofte veert komorbiditet med kromosomavvik, samt
med psykiske lidelser som Aspergers og personlighetsforstyrrelse.

Utredning og diagnostikk
Det er i hovedsak to sentrale kjennetegn som skiller non-24 timers
sgvnvakenhetsrytme fra andre sgvnlidelser (Tabell 3):

I.  En progressiv forsinkelse i nar pasienten sovner og star opp
over dager og uker.

Il. Perioder med tilsynelatende remisjon av symptomer nar degn-
rytmen innimellom sammenfaller med gnsket sgvn-vakentid.

Non-24 timers sgvnvakenhetsrytme kan debutere i alle alders-
grupper hos blinde. Hos mennesker med normalt syn antar man
at lidelsen kan utlgses av bestemte miljgmessige forhold, som
mangelfull eller upassende eksponering for faseforskyvende fak-
torer, sarlig lys. Forsinket sgvnfaselidelse kan ofte vaere en for-
loper til non-24 timers sgvnvikenhetsrytme hos pasienter med
normalt syn. Studier har ogsa vist at non-24 timers sgvnvéken-
hetsrytme kan forekomme etter traumatisk hjerneskade.

Tabell 3. Diagnostiske kriterier for non-24 timers
sgvnvakenhetsrytme.

1. Insomni, ekstrem sgvnighet pa dagtid, eller begge deler,
samt perioder uten slike symptomer, der symptomenes
tilstedeveerelse varierer avhengig av graden av misforhold
mellom den ytre 24-timers lys-marke syklusen og individets
indre degnrytme

2. Symptomene ma ha vart i minst tre méaneder

3 Sevndagbok eller aktigrafregistrering i minst 14 dager
(helst lengre for mennesker som er blinde) dokumenterer
et mgnster med sgvn og vikenperioder som blir forskjovet
(typisk forsinket) hver dag, med en periode pa degnrytmen
som vanligvis er lengre enn 24 timer

4. Sgvnlidelsen kan ikke bedre forklares av andre sgvnlidelser,
medisinske eller nevrologiske sykdommer, psykiske lidelser,
medisinbruk, eller avhengighetslidelser




Behandling

Behandling for non-24 timers sgvnvakenhetsrytme dreier seg om
3 synkronisere den frittlgpende dggnrytmen til den fasen man
gnsker & opprettholde. Dette oppnar man ved & bruke tiltak som
fremskynder eller resetter fasen til den indre degnrytmeklokken.
For personer med normalt syn innebeerer dette i hovedsak ekspo-
nering for sterkt lys p riktig tidspunkt, mens for mange blinde vil
melatonintabletter pa rett tidspunkt veere farstevalget siden lysbe-
handling ikke vil ha effekt. Fremgangsmater er & gi melatonin nar
den frittlgpende degnrytmen naermer seg den fasen man gnsker
a opprettholde (Abbott et al., 2022). Melatonin gis da rundt det
tidspunktet man forventer at kroppen naturlig vil begynne & skille
ut melatonin — ofte vil det veere rundt kl. 20 om kvelden. En dose
pd 0,5 mg gir blodplasmanivéer som tilsvarer det man produserer
naturlig gjennom en biologisk natt (Sack et al., 1997). Hos voksne
vil en dose pad 0,5 mg ha omtrent den samme fasefremskyndende
effekten som en dose pad 3 mg (Burgess et al., 2010). En dose pa
0,5 mg kan derfor vaere & foretrekke, siden dette er laveste effektive
dose, noe som reduserer risikoen for bivirkninger og reduserer
risikoen for at stoffet blir veerende for lenge i kroppen i forhold
til faseresponskurven (se figur 2). | USA er melatoninagonisten
tasimelteon (20 mg) godkjent behandling for non-24 timers
sgvnvakenhetsrytme hos helt blinde voksne. Dette preparatet er
forelgpig ikke tilgjengelig pa vanlig resept i Norge.

For pasienter med normalt syn er lysbehandling forstevalget.
Kombinasjonen av melatonin om kvelden og lysbehandling om
morgenen vil trolig ha sterre fasefremskyndende/resettende
effekt enn hva behandlingene vil ha hver for seg (Burke et al.,
2013; Malkani et al., 2018).

Prognose

Non-24 timer sgvnvakenhetsrytme er kronisk nar den ikke
behandles. | en studie fikk blinde pasienter med non-24 timer
sgvnvakenhetsrytme behandling med melatoninagonisten tasi-
melteon (20 mg). Etter én maned med behandling oppnadde
20 % av pasienter i tasimelteon-gruppen en stabilisert dag-natt
rytme, sammenlignet med 3 % av pasienter i placebogruppen.
Totalt viste 24 % av pasientene en klinisk respons p& behand-
lingen, sammenlignet med ingen i placebogruppen (Lockley et
al., 2015). Effekten av behandlingen vil sannsynligvis kun veere til
stede ndr man star pa behandlingen. Dette er dermed ikke en
behandling man blir frisk av, men en behandling man kan bli frisk
med. Hos blinde er det forventet at tilstanden vil vare livet ut.

Irregulaer sovnvakenhetsrytme

Irreguleer sgvnvakenhetsrytme er karakterisert av manglende
deggnrytme i sgvn og vakenhet. Sgvn og vékenhet sees i varierende
lengder gjennom hele dggnet (American Academy of Sleep
Medicine, 2014; Bjorvatn, 2021; Meyer et al., 2022). | de mest
alvorlige tilfellene er sgvnen sveert fragmentert, hvor det ikke sees

én sammenhengende time med sgvn eller vakenhet i lgpet av
degnets 24 timer (Bjorvatn, 2021).

Forekomst

Forekomsten av irreguleer sgvnvéakenhetslidelse er ukjent, men
tilstanden er ofte assosiert med nevrologisk skade eller sykdom
(Auger et al., 2015). Diagnosen sees hyppigst hos pasienter med
demens som er inneliggende pa institusjon. Irreguleer sgvnva-
kenhetsrytme kan ogsa sees hos barn med psykisk utviklings-
hemming, nevrologisk lidelse eller etter alvorlige hodeskader.

Utredning og diagnostikk

Hovedsymptomene er kroniske sgvnproblemer og okt sgvnighet.
Total sgvnlengde i lgpet av dggnet er ofte relativ normal for
alderen. Mye tyder pa at selve degnrytmeklokken (nucleus
suprachiasmaticus) kan veere forstyrret eller skadet (Meyer et al.
2022). Det er pavist tap av hjerneceller i nucleus suprachiasma-
ticus med gkende alder. Det antas videre at dggnrytmelidelsen
kan utlgses av darlig savnhygiene eller hvis pasienten ikke ekspo-
neres i tilstrekkelig grad for tidgivere, som dagslys (Meyer et al.,,
2022). Dette kan veere en av forklaringene p4 at sykehjemspasi-
enter oftere har slike plager. Genetiske faktorer ansees ogsa &
spille en rolle. Det er ngdvendig med sgvndagbok (eventuelt
aktigrafimalinger) for sikker diagnostikk. Tabell 4 viser de diagnos-
tiske kriteriene for irreguleer spvnvakenhetsrytme.

Tabell 4. Diagnostiske kriterier for irreguleer
sovnvakenhetsrytme.

1. Pasienten eller omsorgsgiver rapporterer et kronisk eller
tilbakevendende manster av sgvn- og vakenhetsperioder
gjennom 24-timers degnet, kjennetegnet av symptomer pa
insomni om natten og okt sevnighet om dagen, eller begge
deler

2. | Symptomene ma ha vart i minst tre maneder

3. Sevndagbok og, om mulig, aktigrafimalinger i minst 7 dager
som viser ingen hovedsgvnperiode og flere sgvnperioder
(minst 3) i lgpet av dognet

4. Sevnlidelsen kan ikke bedre forklares av andre sgvnlidelser,
medisinske eller nevrologiske lidelser, psykiske lidelser,
medisinbruk eller avhengighetslidelser

Behandling

Behandlingen tar sikte p4 & oke styrken pa degnrytmen, det vil
si & skape et stgrre skille mellom dag og natt. Lysbehandling har
vist seg & gi bedre sgvn om natten og mer vakenhet pa dagtid.
Flest studier har veert gjort blant pasienter med demens (Auger
et al.,, 2015). Effekten kan veere sveert god hos enkelte pasienter.
Estimering av nadir kan veere vanskelig fordi det ikke sees en
hovedsgvnperiode i lgpet av degnet. Det er derfor vanlig &
anbefale lysbehandling hver morgen, gjerne kort tid etter opp-
vakning. | en norsk undersgkelse ble lyslamper plassert foran
pasienter med demens mens de spiste frokost, og etter to ukers
behandling ble vakenperiodene om natten redusert med nesten
to timer (Fetveit et al., 2003). Andre behandlingsrad med darligere
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dokumentert effekt er gkt sosial og fysisk aktivitet pa dagtid. Dette
vil kunne styrke forskjellen mellom dag og natt. Mange eldre pa
institusjoner smasover flere ganger i lgpet av dagen, noe som
svekker oppbygging av sgvnbehovet (homeostatisk faktor). Ved
manglende effekt av lysbehandling kan melatonin forsekes. Studier
blant pasienter med demens har imidlertid ikke vist store effekter
av melatonin, og enkelte frardder melatonin ved demens (Auger et
al., 2015). Hos barn og ungdom med psykisk utviklingshemming
eller nevrologiske lidelser anbefales melatonin (Auger et al.
2015). Dosen som gis er ofte 3 mg, men bade lavere og hayere
doser kan forsgkes. Flere studier er ngdvendig for & kunne si noe
sikkert om rollen til lys og melatonin i behandlingen av irreguleer
sgvnvakenhetsrytme.

Prognose
Irreguleer sgvnvékenhetsrytme er a regne som en kronisk og varig
lidelse. Dagnrytmelidelsen kan gi alvorlige plager. Blant pasienter
med demens kan forskning tyde p4 at degnrytmen er mer irre-
guleer ved moderat enn ved alvorlig grad av demens (Fetveit et
al., 2006).

Jetlaglidelse

Jetlaglidelse er en degnrytmelidelse som kan oppsta ved rask for-
flytning over to eller flere tidssoner. Tabell 5 viser de diagnostiske
kriteriene for jetlaglidelse.

Tabell 5. Diagnostiske kriterier for jetlaglidelse.

1. Pasienten klager over insomni eller eksessiv sgvnighet, som
sammenfaller med redusert sgvnlengde, assosiert med rask
forflytning over minst to tidssoner

2. Det er assosiert svekkelse av dagtidsfunksjon, generell
uvelfglelse eller somatiske symptomer (som gastroint-esti-
nale plager) som oppstar innen en eller to dager etter reisen

3. Sevnlidelsen kan ikke bedre forklares av en annen aktuell
sovnlidelse, medisinsk eller nevrologisk lidelse, mental
lidelse, medikamentbruk eller avhengighetslidelser

Siden den endogene degnrytmen for de fleste er noe lengre enn
24 timer (Czeisler et al., 1999), er det lettere 4 tilpasse seg for-
flytning vestover enn gstover. Symptomene er normalt derfor mer
uttalt ved forflytning i sistnevnte retning. Symptomenes styrke vil
vanligvis veere proporsjonale med antall tidssoner man har for-
flyttet seg over. Ved forflytning @stover vil man typisk ha vansker
med & sovne pa passende lokalt tidspunkt og veere sgvnig om
morgenen pa den nye destinasjonen. Motsatt, ved forflytning
vestover vil man veere sgvnig tidlig pa kvelden pa den nye desti-
nasjonen og ha plager med tidlig morgenoppvakning.

Forekomst

Desto flere tidssoner man reiser over, desto stgrre er risikoen
for jetlaglidelse. Utbredelsen er generelt antatt & veere hgy og
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prevalenstall p4 60 % hos dem som reiser over flere tidssoner
har veert rapportert (Becker et al., 2015).

Mange feriereisende opplever jetlaglidelse, men for majoriteten
av disse utgjor ikke symptomene et betydelig klinisk problem
som krever intervensjon. Imidlertid kan jetlaglidelse skape store
utfordringer for forretningsreisende, politikere, militeert personell,
idrettsutevere og flypersonell, fordi disse ofte har behov for &
prestere og fungere godt kort tid etter ankomst pa den nye desti-
nasjonen (Bin et al., 2019).

Utredning og diagnostikk

Jetlaglidelse kan diagnostiseres via klinisk intervju. Som det
fremgar av de diagnostiske kriteriene, trengs verken sgvndagbok
eller aktigrafi. Noe paradoksalt kan behandlingen ofte initieres
far symptomene har vist seg, basert pa en planlagt/fremtidig
reise. Sdledes kan diagnostikken ses pd som «prospektiv».
Behandlingsbehovet vil likevel ofte veere forankret i erfaringer med
og symptomutvikling fra tidligere tidssoneforflytninger.

Behandling

Som en tommelfingerregel antas at man uten behandling justerer
degnrytmen med 60 minutter per dag ved forflytning gstover og
90 minutter per dag ved forflytning vestover (Boulos et al., 1995).
Ofte kan prosessen ga langsommere enn dette, serlig om man
eksponeres for lys og marke pa ugunstige tidspunkt. Behandlingen
tar utgangspunkt i lyseksponering, lysunngéelse og melatonintil-
forsel i trad med faseresponskurvene vist i figur 2. Dette skal sikre
raskere tilpasning enn det som oppnds spontant. Ved forflytning
vestover, tar man sikte pa a forsinke degnrytmen, mens man ved
forflytning astover gnsker & fremskynde degnrytmen. Noen starter
tilpasningen/behandlingen noen dager fgr avreise. Tidspunktet for
administrasjon av tiltakene ma ngye tilpasses faseresponskurvene
og man méa vaere papasselig med at tidspunktene justeres i trad
med klokkeslettene pa den nye destinasjonen. Man vil ved optimal
behandling trolig klare & fremskynde rytmen med minst go min
per dggn (forflytning gstover) og forsinke den med minst 120 min
per degn (forflytning vestover).

De lysegra feltene viser lokal tid pa den nye destinasjonen. P&
dag 3, den forste dagen pé ny destinasjon, er planlagt oppvékning
klokken 13, som tilsvarer klokken o5 hjemme. Oppvakning er altsa
flyttet en time tidligere i forhold til dag 2. Det anbefales at méaltids-
rytmene gradvis fremskyndes slik at frokost ber spises de fgrste
2 timene etter man har vaknet og at siste maltid inntas 1-2 timer
for leggetidspunktet.

Som det fremgar av tabell 6, forventes det at man klarer & frem-
skynde dggnrytmen med 60 min hjemme de to siste dagene
for avreise, og at man pa den nye destinasjonen vil kunne klare
a fremskynde rytmen med 9o min per degn. Tabell 7 viser en
skjematisk oversikt over tiltak for & forsinke degnrytmen som er
aktuelt ved forflytning vestover. Ved reiser vestover vil som regel
tidspunkt for melatoninadministrasjon sammenfalle med nar



Tabell 6. Skjematisk oversikt over tilpasningsplan ved forflytning ved 8 timers tidsforskjell i gstlig retning.

i LYSEKSPONERING UNNGA/REDUSERE TA MELATONIN
STA OPP 30-45 MIN. LYS- EKSPONERING 0,5-3 MG LEGGETIDSPUNKT
Baseline 0700 2300
Dag 1 hjemme 0700 0700-0900 1700 1900 2300
Dag 2 hjemme 0600 0600-0800 1600 1800 2200
Dag 3 ny dest. 1300 1300-1500 2200 2400 0400
Dag 4 ny dest. 1130 1130-1330 2030 2230 0230
Dag 5 ny dest. 1000 1000-1200 1900 2100 0100
Dag 6 ny dest. 0830 0830-1030 1730 1930 2330
Dag 7 ny dest. 0700 0700-0900 1700 1900 2300

De lysegrd feltene viser lokal tid pd den nye destinasjonen. Pd dag 3, den forste dagen pd ny destinasjon, er planlagt oppvdkning klokken 13, som
tilsvarer klokken o5 hjemme. Oppvikning er altsd flyttet en time tidligere i forhold til dag 2. Det anbefales at mdltidsrytmene gradvis fremskyndes slik
at frokost ber spises de forste 2 timene etter man har vdknet og at siste mdltid inntas 1-2 timer for leggetidspunktet.

Tabell 7. Skjematisk oversikt over tilpasningsplan ved forflytning ved 8 timers tidsforskjell i vestlig retning.

. EVT. MELATONIN UNNGA/REDUSERE LYSTERAPI
STA OPP 0.5-3 MG LYSEKSPONERING 30-45 MIN. LEGGETIDSPUNKT
Baseline 0700 2300
Dag 1 hjemme 0730 0730 0730-1330 2230-2330 0030
Dag 2 hjemme 0900 0900 0900-1500 2400-0100 0200
Dag 3 ny dest. 0300 0300 0300-0900 1800-1900 2000
Dag 4 ny dest. 0500 0500 0500-1100 2000-2100 2200
Dag 5 ny dest. 0700 0700 0700-1300 2100-2200 2300

De lysegrd feltene viser lokal tid pd den nye destinasjonen. Pd dag 3, den forste dagen pd ny destinasjon, er planlagt oppvdkning klokken 03, som
tilsvarer klokken 11 hjemme. Oppvdkning er altsd flyttet to timer senere i forhold til dag 2. Det anbefales at maltidsrytmene gradvis forsinkes slik at
frokost bor spises de forste 3 timene etter man har viknet og at siste maltid inntas ca. 1time for leggetidspunktet.

man star opp. Man ma derfor ta hgyde for melatoninets svakt
sgvninduserende effekt, og dersom bilkjering og andre krevende
oppgaver skal utferes i tiden etter oppvakning bgr man helst avstd
fra bruk av melatonin i behandlingsopplegget.

Det bgr generelt bemerkes at det er individuelle forskjeller i
evne og behov for & starte tilpasningen far (samt hvor lenge for)
avreise. | trad med tabell 6 og 7 legges det opp til en fullstendig
tilpasning til den nye destinasjonen. Men det er ikke alltid full
tilpasning er ngdvendig. Om man forflytter seg gstover med 8
timers tidsforskjell og skal delta i en idrettskonkurranse sent om
kvelden p& den nye destinasjonen (f.eks. kl. 2200), vil en delvis
tilpasning (p4 ca. 4 timer fremfor & timer) faktisk kunne veere &
foretrekke fordi det optimale cirkadiane tidspunkt for prestasjon
der store muskelgrupper er involvert, typisk er mellom kl. 1700
og 2000. Nér det er behov for optimal/god fungering pa den nye
destinasjonen, bar man derfor alltid vurdere hvor stort behovet for
degnrytmeforskyving er. Individuelle tilpasningsplaner, liknende
eksemplene i tabell 6 og 7, bar utarbeides for den enkelte reisende
der man ogsé tar hensyn til degnrytmepreferanse. Ogsa under

selve reisen bgr man tilstrebe 4 folge planen for lyseksponering,
marke og tidspunkt for naeringsinntak.

Pa reiser kan det veere lite aktuelt & bruke lyslamper. Bruk av
naturlig dagslys, lysvisir eller briller med terapilys er gjerne bedre
egnet. Melatonin uten depotfunksjon anbefales. Slike preparater
kan fas bade reseptfritt og pa resept (billigst). Skjerming for lys
kan oppnds ved hjelp av solbriller (utenders) eller blalysblokke-
rende briller.

Stimulerende stoffer kan bidra til & heve prestasjonen/fungeringen
pa den nye destinasjonen. For eksempel kan koffein rundt 200 mg
(som tilsvarer opptil o5 liter traktekaffe) inntas omtrent 1 time far
prestasjonstidspunktet (Dagan og Doljansky, 2006).

I noen tilfeller kan sovemedisin forskrives for & hjelpe den reisende
med & sove. Dette er kanskje mest aktuelt der man ikke har tid til
a bli tilpasset den nye tidssonen, og under reisen - der forholdene
for sgvn ofte er sveert ugunstig. Hypnotika vil ikke bidra til & endre
degnrytmen, men kan ta ned sgvntrykket, og saledes redusere
innvirkning fra sevnunderskudd pa fungering.

M



Skiftarbeidslidelse

Skiftarbeidslidelse kjennetegnes av sgvnproblemer (innsovnings-
vansker og urolig savn) og/eller gkt sgvnighet som skyldes at man
jobber pé en tid av degnet der man ellers ville ha sovet (American
Academy of Sleep Medicine, 2014).

Forekomst

Forekomsten av skiftarbeidslidelse varierer etter hvilke kriterier
man benytter, og mellom ulike typer skiftarbeidsordninger. En
samling av 29 nasjonale og internasjonale studier der de fleste
prevalenstallene var basert pa tidligere diagnosekriterier der kravet
til varighet av plagene var en maned fremfor dagens tre maneder,
viste at 26,5 % av skiftarbeidere opplever symptomer som kan
veere forenlig med diagnosen (Pallesen et al., 2021). Forekomsten
er hgyest blant nattskift- og tre-skiftarbeidere og lavest blant dag-
arbeidere. Forklaringen p& at ogsd dagarbeid er assosiert med
skiftarbeidslidelse, tenker vi er at ekstreme B-mennesker kan slite
med sgvnproblemer og sgvnighet fordi jobben starter tidlig om
morgenen. Skiftarbeidslidelse ser ut til & ske med gkende alder. |
tillegg er det hayere forekomst blant kvinner sammenlignet med
menn. Norske studier har funnet en forekomst pa litt mer enn
23 % blant skiftarbeidere offshore (Waage et al., 2009), mens
blant norske sykepleiere som jobber nattskift eller tredelt turnus
er det funnet en forekomst pa rundt 44 % (Bjorvatn, 2019).
Internasjonale studier har rapportert prevalenser mellom 10 %
0g 38 % hos roterende- og nattskiftarbeidere (Bjorvatn, 2021).

Utredning og diagnostikk

I Norge er diagnosen skiftarbeidslidelse fremdeles noe ukjent,
og det kan kanskje ogsé stilles spgrsmal ved nytteverdien av
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denne diagnosen. Selv om mange sliter med plager relatert til
det & jobbe skift, er det trolig de feerreste som oppsoker lege
eller tenker at dette er en medisinsk diagnose som kan eller skal
behandles. Kriteriene for & stille diagnosen er beskrevet i tabell 8.
Hovedsymptomene er insomni og/eller sgvnighet som skyldes
en arbeidstid som gjgr at man arbeider nar man vanligvis ville ha
sovet. Symptomene skal medfgre reduksjon i sgvnlengde, ha vart
i minst 3 maneder og ikke kunne forklares av andre sykdommer
(verken somatiske og psykiske lidelser), medikamentbruk eller
darlig savnhygiene. Dersom det er mulig, anbefales bruk av sgvn-
dagbok eller aktigrafi i 14 dager for & dokumentere et forstyrret
sgvn- og vakenhetsmanster (se tabell 8).

Det er mye som tyder pa at problemene som oppleves ved
skiftarbeid i all hovedsak har med lite sgvn & gjore. Det er ogsa
mulig at helseproblemene skyldes forstyrret degnrytme i seg
selv, selv om sgvnlengden ikke er redusert. Sammenhengen
mellom skiftarbeid og helseproblemer forklares i hovedsak med
at det oppstar en konflikt mellom personens egen degnrytme
og tidspunktet for sgvn og arbeid. Skiftarbeidere ma jobbe nar
degnrytmen er innstilt pa & sove, og motsatt, sove nar degn-
rytmen er innstilt pa vakenhet. | tillegg utsettes for eksempel
nattarbeidere for lys pa tidspunkt som kan medfare en forskyvning
i degnrytmen. Forskning viser at en fullstendig tilpasning av degn-
rytmen fra en dag/natt rytme til en natt/dag rytme tar mellom 1
og 2 uker. | tillegg har forskning vist at den lyseksponeringen som
nattarbeidere utsettes for ndr de er pa vei hjem etter arbeid, kan
veere en viktig bidragsyter til manglende dggnrytmetilpasning ved
slikt arbeid (Bjorvatn og Pallesen, 2009).



Tabell 8. Diagnostiske kriterier for skiftarbeidslidelse.

1. Insomni og/eller uttalt sgvnighet sammen med en reduksjon
i total sgvntid som er assosiert med en gjentagende arbeids-
tidsperiode som overlapper med det vanlige tidspunktet for
sovn

2. Symptomene ma vare assosiert med skiftarbeidsordningen,
og ha vart i minst 3 maneder

3. Sevndagbok/aktigrafi i minst 14 dager (arbeid og fridager)
viser forstyrret menster av sgvn og vakenhet

4. Sevnlidelsen kan ikke bedre forklares av andre lidelser eller
sykdommer
Behandling

Behandlingen for skiftarbeidslidelse er rettet mot sgvnpro-
blemene, mot sgvnigheten pa arbeid og mot selve degnryt-
melidelsen. Anbefalingene inkluderer lys for & ke vdkenheten
og redusere sgvnighet under nattarbeid, samt & unnga lys om
morgenen for & redusere insomniplager ved dagtidssgvn. | tillegg
er formélet & redusere konflikten mellom den indre degnrytmen
og tidspunktene for jobb og vakenhet. Ved lette til moderate
symptomer kan det veere nok & forklare skiftarbeidere hvordan
degnrytmen fungerer, og gi enkle rad om god sgvnhygiene.

For sgvnproblemer anbefales farst og fremst ikke-medikamentelle
tiltak. Ikke-medikamentelle tiltak inkluderer blant annet kognitiv
atferdsterapi for sgvnproblemer tilpasset skiftarbeidslidelse
(Cheng, 2022). Behandlingen bestdr seerlig av stimuluskontroll
og sevnrestriksjon, der begge pa ulike mater er ment a korrigere
uheldig sgvnatferd og & styrke assosiasjonen mellom sgvn og
seng. Behandlingen tilpasses spesielt med tanke pa at pasienten
kan ha et misforhold mellom den indre dggnrytmen og den
eksterne dag-natt rytmen (Cheng, 2022). Kognitiv terapi er lettere
a ta i bruk uten store tilpasninger. Her dreier det seg om & f&
oversikt over tankemegnstre som kan virke opprettholdende pa
sgvnproblemet, og & utfordre lite hensiktsmessige holdninger og
antakelser. Hos pasienter med skiftarbeidslidelse kan det veere
relevant & diskutere hvordan de prioriterer & oppnd nok sgvn,
og rammene rundt sgvnen deres. Andre tiltak som anbefales er
avspenningsteknikker som kan bidra til & redusere bade fysisk
og mental aktivering. Hypnotika mot sgvnproblemer relatert til
skiftarbeid er ikke frarddet s& lenge det er snakk om kortvarig
behandling noen fa dager av og til. Slik behandling gjeres i samrad
med lege.

Behandling mot sgvnighet pa arbeid er forst og fremst koffe-
inholdig drikke. Koffein virker oppkvikkende, men bear ikke inntas
for sent pd en nattevakt, da det kan forstyrre innsovningen etter
nattevakten. En stor dose (2-4 mg/kg kroppsvekt) i starten av
nattevakten gir ofte god effekt. Halveringstiden til koffein er 3,5
til 5 timer. | tillegg vil andre tiltak som trening og aktivitet mens
man er pa arbeid ogsa bidra til & motvirke sgvnighet. En hgne-
blund i lzpet av vakten vil effektivt kunne redusere sgvnighet, men
dersom den blir for lang oker det faren for a vakne i en tilstand

av sgvndrukkenhet (slavhet ved oppvéakning). Heneblunder bar
derfor ikke bli for lange (maks 20 minutter), og de bar foregd i
forste del av natten, for ikke & forstyrre evnen til & sovne etter
nattevakten.

Tiltak som anbefales for selve dognrytmelidelsen bestar i hovedsak
av lysbehandling og/eller melatonintabletter. Tidspunktene for
lyseksponering og inntak av melatonin vil veere avgjgrende for
effekten. | tillegg spiller lysintensiteten en viktig rolle. Ved lysbe-
handling anbefales en intensitet pa 10 0oo lux.

Lysbehandling fgr nadir vil medvirke til at degnrytmen snus
raskere, noe som vil veere nyttig dersom man f.eks. skal jobbe
mange netter pa rad. Da vil man fungere bedre pé arbeid om
natten, og sove bedre p& dagtid. Slik endring i degnrytmen vil
pa den andre siden fare til behov for & skyve tilbake til en normal
dag-natt rytme i friperioder. Melatonin kan veere et alternativ eller
supplement til lysbehandling. Effekten av melatonin er 12 timer
faseforskjgvet i forhold til lys, og mé ogsé tilpasses i forhold til
nadir og hvilken vei man gnsker & skyve dggnrytmen. Dersom
noen opplever sveert store plager relatert til natt- og skiftarbeid,
og ikke blir bedre av & falge behandlingsradene, bar man eventuelt
vurdere & skifte til en jobb som innebeerer regelmessig arbeidstid,
primeert pa dagtid.

Prognose

De fleste skiftarbeidere, uavhengig av type skiftarbeid, har ikke
skiftarbeidslidelse. Mange som arbeider skift har funnet sine
egne metoder for & takle de utfordringene som skiftarbeid gir.
Malsettingen med behandlingen ber veere at skiftarbeidere skal
fungere best mulig i vakenperiodene pa arbeid og sove godt i
sgvnperioden. Undersgkelser har vist at risikoen for & utvikle
skiftarbeidslidelse gker med antall netter man jobber. Risikoen for
skiftarbeidslidelse reduseres derfor betydelig dersom man slutter
med nattarbeid (Bjorvatn, 2019). Tilrettelegging fra arbeidsplassen
med tilpasninger av arbeidstiden samt & innfare «seniorpolitikks»
der eldre arbeidstakere kan slippe & jobbe nattevakter, kan
vaere nyttige tiltak. | tillegg er kort hviletid mellom to vakter (for
eksempel mellom en kveldsvakt og en dagvakt, ogsa kalt for en
«quick return») assosiert med & utvikle skiftarbeidslidelse, og
derfor bgr denne type skift fiernes eller reduseres til feerrest mulig.

Dagnrytmelidelser hos

pasienter med psykiske lidelser

Psykiske lidelser innebaerer at en person har sterke, plagsomme
subjektive symptomer (for eksempel depresjon aller angst) og
nedsatt fungering, som gjgr det & opprettholde et daglig liv med
skole, arbeid og dagligdagse gjgremal vanskelig.

Forekomst

Hos mennesker med psykiske lidelser er sgvnvansker vanlig
(Freeman et al., 2020). Det er ogsé trolig overlappende meka-
nismer mellom psykiske lidelser og sgvnvékenhetsregulering
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(Harvey et al., 2011). | Norge stilles sgvnlidelsesdiagnoser sa
sjeldent som hos 0,08 % av pasienter i psykisk helsevern til tross
for at forekomsten av sgvnproblemer blant pasientene er hay
(Kallestad et al., 2011). Dette er trolig fordi behandlerne ikke har
kunnskap nok til & vite om sgvnplagene er en egen lidelse eller
en del av den psykiske lidelsen (Pallesen et al., 2007). Man kan
med andre ord anta at de fleste mennesker man treffer i klinisk
praksis som har en psykisk lidelse, ogséd har vansker knyttet til
sgvn. Mange vil ha vansker med & fa nok sgvn til tross for at de
ligger lenge i sengen. De vanligst forekommende sgvnlidelsene
er insomni og degnrytmelidelser. For insomni finnes en egen
behandlingsanbefaling (Bjorvatn et al., 2018). Ved en del psykiske
lidelser som bipolaritet, ADHD og autismespekterlidelser, er
reguleringsvansker kjernesymptomet. Ved disse lidelsene synes
degnrytmelidelser & veere sarlig prevalente.

Ved bipolar lidelse er forstyrret degnrytme og preferanse for a
legge seg senere funnet & veere vanlig og noen forskere mener
at forstyrrelser i dggnrytmen kan veere den underliggende
arsaken til bipolar lidelse (Gonzalez, 2014). Sosial rytmeterapi er
en veletablert behandling ved bipolar lidelse, og i Norge drives
kurs for bipolar lidelse der stabilisering av rytmer i arbeid, maltid
og sevn er en stor del av intervensjonen (Kallestad et al., 2016).
Ved utviklingsforstyrrelser som ADHD og autismespekterlidelser
er sgvnvansker vanlig. Noen kaller ADHD en 24-timers lidelse
(Becker, 2020), som illustrerer at sgvnvansker for mange er en
del av tilstandsbildet. Det er lite systematisk forskning pa pre-
valens av sgvnvansker hos voksne med autisme, mens hos barn
og unge viser studier en prevalens mellom 50 og 80 % (Richdale
og Schreck, 2009), uten at det skilles mellom de ulike sgvnli-
delsene. Personer med dggnrytmelidelser synes & ha en hgyere
forekomst av personlighetsforstyrrelser (Dagan et al., 1996). Man
kan spekulere i om degnrytmelidelser som blir tidlig oppdaget og
behandlet, kan forebygge utvikling av personlighetsforstyrrelser,
men dette er det ikke forskning p4, sa vidt vi vet. Var erfaring er at
serlig engstelig-unnvikende personlighetsforstyrrelse er komorbid
med dggnrytmelidelser.

Utredning og diagnostikk

Differensialdiagnostikk er viktig. Mange psykiske lidelser og serlig
depresjon, kan ha overlappende symptomer med degnrytmeli-
delse, som tretthet, nedsatt konsentrasjon og oppmerksomhet,
lavt energiniva, utmattelse og insomni/hypersomni. Det vil videre
veere viktig & skille mellom degnrytmeproblemer som har oppstatt
akutt og degnrytmeproblemer som er av mer kronisk karakter.
Dersom forstyrrelsene i sgvn- og vakenhet er av mer kronisk
karakter, bgr det utredes.

Pasienter med psykiske lidelser kan ha alle de ulike degnrytme-
lidelsene, men forsinket sgvnfaselidelse er den vanligste. Ved
manglende struktur pa dagene og fraveer av forpliktelser vil en
degnrytmelidelse kunne virke tilsynelatende svart kaotisk. Det
finnes ikke validerte strukturerte intervjuer som gir en sikker
indikator for om pasienten har en dggnrytmelidelse. Klinisk
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forstdelse knyttet til hva degnrytmelidelser er, er derfor viktig for
riktig diagnostisering.

Utredning ber besta av:

e Klinisk intervju der det sparres om varighet, utvikling av
degnrytmelidelsen, andre i familien med dggnrytmelidelser,
om vanskene oppstod far eller etter den psykiske lidelsen og
om pasienten opplever at degnrytmelidelsen falger forverring
av psykisk lidelse eller vice versa. Det er viktig & sparre om
spesifikk sgvnatferd som for eksempel; nar pleier du & legge
deg, hvor lang tid tar det deg & sovne, nar pleier du & sta opp,
hvordan pleier sgvnen din & oppleves (er sgvnen sammen-
hengende eller oppstykket), hvordan er dagene dine inkludert
arbeid/skoletid, faste avtaler gjennom uken, hvordan fgler du
deg i tiden du er vdken, sover du mer enn én periode i lgpet
av dggnet, tar du medisiner for sgvn eller vakenhet. Pagaende
rusbruk er ogsa viktig & kartlegge.

e Sgvndagbok i minimum 7 dager (helst 14).

e Det er en fordel & ha et mal p& sgvnighet som Epworth
sgvnighetsskala. Det finnes skjema for & utrede for morgen-
eller kveldspreferanse (som Morningness-Eveningness
Questionnaire og Munich ChronoType Questionniare), men
disse gir ikke ngdvendigvis indikasjon p& om pasienten har
en degnrytmelidelse. Bergen insomniskala eller Insomnia
Severity Index kan vaere nyttige til & skille ut dem med insomni.
Generelt ser vi at Bergen insomniskala er mer sensitiv enn
spesifikk, mens Insomnia Severity Index er noe mer spesifikk.
Det vil si at en pasient med degnrytmelidelse gjerne vil ha en
ganske hgy skare pa Bergen insomniskala, men ikke ngdven-
digvis pa Insomnia Severity Index. For objektiv kartlegging
av sgvn og vakenhet kan aktigrafi med fordel brukes, dersom
det er tilgjengelig.

Behandling

Behandling av degnrytmelidelser hos pasienter med psykisk
lidelse kan veere sveert viktig, og det kan ofte veere et godt for-
stevalg da sgvnlidelsen ofte oppfattes som et av de viktigste pro-
blemene for pasienten, behandlingen er konkret og gir ofte raske
resultater. Det skaper en god plattform for & hjelpe pasienten
med de andre vanskene. | tillegg vil sgvnlidelser ofte forverre den
psykiske lidelsen og gke sykdomsbyrden. Studier har vist at sgvn-
rettet behandling gir reduksjon ogsa i komorbid psykiatrisk lidelse
(Harvey et al., 2011), mens vellykket behandling for depresjon ikke
ngdvendigvis fgrer til bedring i savnvanskene (Kallestad et al.,
201). Sgvnvansker og degnrytmelidelser behandles ofte medika-
mentelt i psykisk helsevern, selv om det finnes godt dokumenterte
ikke-medikamentelle behandlinger.

Klinisk erfaring tilsier at det & behandle dggnrytmelidelser hos
mennesker med psykisk lidelse fungerer like godt som hos men-
nesker uten psykisk lidelse. Fordi mange med psykisk lidelse har
vansker med fungering, er sykemeldt eller er pa ulike trygdeytelser
fra NAV der de ikke har daglige forpliktelser til faste tider, vil
behandlingsresultatene variere tilsvarende. Vi erfarer at dette ikke
handler om motivasjon i seg selv, men noe naturlig menneskelig
ved at det & sta opp tidligere enn dggnrytmen tilsier nar man



ikke har noe man skal n4, strider mot naturen. Derfor bar stabi-
lisering og/eller fremskyndelse av degnrytmen hos mennesker
med psykisk lidelse gjares pa en realistisk mate, i samarbeid med
pasienten og med et konkret mal med tanke pa intensjonen for &
ha den planlagte degnrytmen.

Behandling av degnrytmelidelser baserer seg pa sgvnregulerings-
prinsippene for degnrytme, oppspart sgvnbehov og vaner og
atferd (Bjorvatn og Pallesen, 2009). Disse prinsippene bgr inngé
som del av psykoedukasjonen i behandling av psykisk lidelse.
Behandlingen har som mal &; a) stabilisere degnrytmen ved hjelp
av lyseksponering pa riktig timet tidspunkt slik at det er lettere &
vite nar man kan forvente & fa sove og fungere i vaken tilstand og;
b) nar mulig, fa til en degnrytme som passer med omgivelsenes
krav og pasientens egne gnsker. Det er viktig at man tar utgangs-
punkt i slik livet er na og ikke slik det kan bli en gang i fremtiden,
og at man drgfter realismen i gnsket degnrytme med pasienten.

Uavhengig av psykisk lidelse, vil transdiagnostisk behandling
av degnrytmelidelsen kunne avhjelpe pasientens vansker
med sgvn-vakenhet og kunne redusere psykiske symptomer.
Kronoterapeutiske tiltak synes ogsa a ha en direkte effekt pa
affektive tilstander, for eksempel lysbehandling ved depresjon og
markebehandling ved mani. Selve behandlingen for degnrytme-
lidelser ved psykisk lidelse er prinsipielt lik den som er beskrevet
i de diagnosespesifikke tekstene, men ved psykiske lidelser ma
man gjerne moderere behandlingen litt og ta hgyde for den/de
komorbide tilstandene.

Spesielle forhold ved behandling av

degnrytmelidelser for noen psykiske lidelser

Ved forsinket sgvnfaselidelse hos pasienter med utviklingsforstyr-
relse og ADHD, spesielt hos barn, er det svak evidens for bruk av
melatonin. Fa studier har sett pa langtidseffekter av melatoninbruk
(Auger et al., 2015). Barn og ungdom i alderen 6-17 ar, som har
sgvnproblemer og ADHD der sgvnhygienerad ikke har veert til-
strekkelige, kan f& melatonin p4 bl resept. Ved bipolar lidelse
bar man veere oppmerksom pé utvikling av symptomer pd mani/
hypomani ved lysbehandling. Erfaringsmessig er sannsynligheten
liten om pasienten er i eutym fase og bruker stemningsstabilise-
rende medisin. Det finnes spesifikke anbefalinger for behandling
av mani med blablokkerende briller der man blokkerer lys med
bglgelengder <530 nm 2-3 timer for leggetid eller fra 18:00-08:00
(Henriksen et al., 2016).

Hos pasienter med demens frarddes bruk av melatonin ved degn-
rytmelidelser (Auger et al., 2015). Ved personlighetsforstyrrelser,
spesielt engstelig og unnvikende type, tilsier klinisk erfaring at
dagtidsaktivitet og ikke-lystbetont dagtidsaktivitet ma tematiseres
og i noen grad hensyntas for at behandlingen av degnrytmeli-
delsen skal lykkes.

Sa vidt vi vet finnes det ikke spesifikke behandlingsintervensjoner
for degnrytmelidelser komorbid med personlighetsforstyrrelser.

Behandlingen bgr rette seg mot dagnrytmelidelsen.

Personer med autisme har ofte redusert egenproduksjon av mela-
tonin, og sevn og degnrytmen blir ofte bedret av behandling med
depot-melatonin.

Prognose

Prognosen vil variere ut fra hvor alvorlig den psykiske lidelsen er
og generelt funksjonsnivé. Ved & gi behandling som er tilpasset
pasientens dggnrytme, vil de fleste pasienter med psykisk lidelse
og dggnrytmelidelse kunne oppna en bedring i sgvn-vakenhet og
fa en okt forutsigbarhet i nar sgvn kan inntre og hvilken tid pa
dagnet de vil kunne fungere og utgve for eksempel arbeid. | noen
tilfeller kan resultatet veere at pasienten i starre grad tilpasser livet
til sin endogene dggnrytme, og at NAV, fastlege og andre rele-
vante instanser (som skole eller arbeidsgiver) er informert om hva
dette innebeerer. Var kliniske erfaring tilsier at nar pasienten forstar
sgvnregulering bedre, og har leert prinsippene for a flytte eller
stabilisere sin dggnrytme, opplever de stgrre grad av mestring
og forutsigbarhet i sine symptomer og sin fungering. For noen er
ogsa det & fa en diagnose og forstaelse av hva som er en biologisk
disposisjon og hva som er noe de kan gjare noe med, viktig for
videre sgvnatferd.

Dognrytmelidelser hos ungdom

Definert av WHO som livets andre dekade (10-19 ar), favner
ungdomstiden blant annet pubertetsarene, som er karakterisert
av store kroppslige, emosjonelle, kognitive og sosiale endringer.
| lopet av puberteten skjer ogséa betydelige endringer i sgvn og
sgvnregulering, og sarlig fremtredende er en tendens til & for-
skyve sgvnen til et senere tidspunkt. Dette gjer ungdom spesielt
sarbar for & utvikle forsinket sgvnfaselidelse. Ved denne lidelsen
er sgvn-vakenhetsrytmen betydelig forsinket i forhold til det som
er gnsket eller pakrevd, hvilket farer til kroniske eller gjentagende
problemer med a sovne og vékne til gnsket/péakrevd tid. Lidelsen
har potensielt store ringvirkninger i livene til bergrte individer,
men mange kan fa hjelp gjennom korrekt diagnose og behandling.
For & forstd hvorfor ungdom er spesielt utsatt for nettopp denne
degnrytmelidelsen, er det ngdvendig med kunnskap om hvordan
sgvnregulering endrer seg i ungdomsarene.

Sovnregulering hos ungdom

| puberteten skjer til dels store endringer i den biologiske regu-
leringen av sgvn og vakenhet. Ungdoms sgvnbehov ser ut til
a bygges opp langsommere i lgpet av dagen enn hos barn og
voksne, samtidig som den endogene dggnrytmen forsinkes.
Resultatet av disse endringene er at ungdom ofte har en utpreget
kveldspreferanse — de foler seg vakne og opplagte pa kveldstid
mens de er sgvnige om morgenen (Saxvig et al., 2021). P4
folkemunne er dette ofte beskrevet som a veere B-menneske.
Imidlertid endrer ikke kravene fra omgivelsene seg tilsvarende.
Skolen begynner som regel tidlig om morgenen, slik at ungdoms
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foretrukne sgvn-vakenhetsrytme kommer i utakt med samfunns-
rytmen (Carskadon et al., 2011; Crowley et al., 2018). | helger kan
ungdom som sovner seint sta opp tilsvarende seint, slik at de far
nok sgvn. P4 skoledager méa de derimot sta opp for kroppen er
klar for aktivitet og uten & ha fatt tilstrekkelig med sgvn (Saxvig
et al., 2021). Nar degnrytmen og samfunnsrytmen er i utakt pa
en slik mate at sgvnlengden pa ukedager pavirkes, slik som man
ofte ser hos ungdom, kaller vi det gjerne sosialt jetlag (Wittman
et al., 2006).

| tillegg til de biologiske faktorene som regulerer sgvn, har ogsa
vaner og atferd betydning for sevnmeansteret vart. Ungdomstiden
kjennetegnes av store psykososiale endringer, der foreldre gradvis
far mindre — og venner starre innflytelse, samtidig som moderne
teknologi gjer det lett & vaere aktiv og sosial pa alle tider av dagnet.
Dette stiller store krav til ungdommens evne til selvregulering.
En ungdom som faler seg viken og opplagt pa kveldstid vil ha
problemer med & sovne, og vil ofte velge aktiviteter fremfor &
ligge vaken i sengen. Imidlertid kan aktiviteter om kvelden gjaore
at ungdommen sovner enda seinere, slik at problemet forsterkes.
I tillegg vil en ungdom som er sgvnig pa dagtid ofte kompensere
med & sove lenge de dagene det er mulighet for det, og mange
sover pa dagtid eller drikker kaffe/energidrikker for & holde seg
vakne. Dessverre vil ogsé slik atferd bidra til & gjgre det vanske-
ligere & sovne pafglgende kveld. Aktiviteter pa kvelden og sgvn
pa dagtid kan gi gkt lyseksponering seint p& dagen og redusert
lyseksponering tidlig pa dagen, noe som ogs4 vil bidra til en ytter-
ligere forsinkelse av degnrytmen. P4 denne maten kan mange
ungdommer bli fanget i en ond sirkel, der en biologisk tendens til
seine sgvntider fremmer en atferd som igjen bidrar til & forsinke
sgvntidene ytterligere (Carskadon, 2011; Crowley et al., 2018;
Owens og Weiss, 2017).

Forekomsten av de forskjellige degnrytmelidelsene varierer i
takt med normale, aldersrelaterte endringer i sgvnregulering og
atferd. Fordi ungdom vanligvis gar pa skole, er jetlaglidelse og
skiftarbeidslidelse uvanlig i denne aldersgruppen. Ungdom kan
likevel oppleve jetlag, serlig ved reiser gstover over tidssoner,
siden dette krever en fremskyndelse av sgvnvakenhetsrytmen.
Irreguleer sgvnvékenhetsrytme er assosiert med nevrodegene-
rative lidelser og sees derfor sjelden hos ellers friske ungdom.
Lidelsen kan imidlertid forekomme hos barn og ungdom med
psykisk utviklingshemming eller nevrologiske lidelser. Non-24-
timers sgvnvakenhetsrytme er mest vanlig hos blinde, men
en slik sgvnvékenhetsrytme kan noen ganger forekomme hos
ungdom med normalt syn. Fremskyndet sgvnfaselidelse er asso-
siert med en ekstrem morgenpreferanse og derfor meget uvanlig
hos ungdom, mens forsinket sgvnfaselidelse er assosiert med
en kveldspreferanse, og séledes den klart vanligste dggnrytmeli-
delsen i denne aldersgruppen.

Forsinket sevnfaselidelse hos ungdom

Forsinket sgvnfaselidelse er karakterisert av en betydelig forsin-
kelse av sgvn-vékenhetsrytmen, og kjennetegnes av problemer
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med & sovne og vakne til gnsket tid. De fleste pasienter med
forsinket sgvnfaselidelse har en kveldspreferanse, og i trad med
endringer i degnrytmepreferanse gjennom livet, inntrer lidelsen
ofte i puberteten. Forsinket sgvnfaselidelse er dermed spesielt
vanlig hos ungdom og unge voksne, med prevalensrater ofte
estimert til 7-16% i denne aldersgruppen (American Academy
of Sleep Medicine, 2014). | mange tilfeller vil symptomene avta
spontant i lgpet av 20-arene, etter hvert som den biologiske ten-
densen for en kveldspreferanse avtar, men hos enkelte kan lidelsen
vedvare gjennom livet.

Etiologi — forsinket sgvnfaselidelse

| tidligere avsnitt beskrev vi hvordan ungdom kan fanges i en
ond sirkel der cirkadiane, homeostatiske og psykososiale faktorer
virker sammen for & skape, forsterke og opprettholde en for-
sinket sgvnvakenhetsrytme. Det er antatt at sarbare individer kan
utvikle forsinket sgvnfaselidelse etter & ha havnet i en slik sirkel.
Imidlertid vet man fortsatt relativt lite om sarbarhetsfaktorer og
patofysiologi. Biologisk sett har spesifikke alleler av enkelte klok-
kegener blitt beskrevet ved forsinket sgvnfaselidelse, men dette
ser ikke ut til & veere hele forklaringen, da lidelsen ikke alltid er
assosiert med en forsinket endogen degnrytme. Det ser dermed
ut til at forsinket sgvnfaselidelse er en heterogen lidelse, der bade
cirkadiane, homeostatiske, personlighetsmessige og eksterne/
atferdsmessige faktorer kan spille viktige roller. Hos ungdom kan
skolevegring, sosiale vansker og vanskelige familieforhold veere
viktige bidragende faktorer.

Motivert forsinket sgvnfaselidelse

Diagnosen forsinket sgvnfaselidelse stilles uavhengig av underlig-
gende arsak. Det er likevel verd & merke seg subtypen «motivert
forsinket sgvnfaselidelse», som er beskrevet hovedsakelig
hos ungdom som mangler indre motivasjon til & gijennomfare
behandling og gjenoppta en normal hverdag (American Academy
of Sleep Medicine, 2014). Ungdom med motivert forsinket sgvn-
faselidelse presenterer ofte somatiske plager som enten kan bidra
til utvikling av lidelsen, og/eller hindre vellykket behandling. Det er
ikke uvanlig at disse ungdommene har en historie med stemnings-
lidelser og/eller angstlidelser (seerlig skolevegring, separasjons-
angst og sosial angst), eller andre faktorer (leerevansker, ADHD)
som gjer at de bevisst eller ubevisst ikke gnsker & returnere til
normale aktiviteter. Det er imidlertid viktig & veere klar over at visse
personlighetstrekk som lav grad av planmessighet, selvdisiplin og
prokrastinering ikke kan endres bare ved «4 ta seg sammen», og
personer med slike trekk vil gjerne ha behov for tettere oppfelging.

Symptomer pa forsinket sevnfaselidelse hos ungdom

Ungdommer med forsinket sgvnfaselidelse rapporterer ofte kro-
niske insomnisymptomer, som en konsekvens av at de ikke klarer
3 sovne ved sosialt aksepterte klokkeslett. | tillegg rapporterer
mange enorme problemer med & vdkne om morgenen, og de
er ofte avhengig av hjelp fra foreldre eller andre omsorgsper-
soner. Mange rapporterer ogsé betydelig savndrukkenhet, som
innebaerer sgvnighet, slavhet og redusert kognitiv fungering etter



oppvakning. Imidlertid vil ikke alle ungdommer med forsinket
sgvnfase rapportere sgvnproblemer som sin hovedutfordring.
Noen ungdommer presenterer primeert stemningslidelser, som
depresjon og selvmordstanker. Det er ogsa vanlig at ungdom med
forsinket sgvnfaselidelse rapporterer problemer som skolefraveer,
forseintkomming, skulking og darlige skoleprestasjoner, og disse
problemene kan noen ganger gi starre subjektive plager enn sgvn-
problemene per se. | alvorlige tilfeller kan ungdom med forsinket
sovnfaselidelse falle helt ut av skolen og bli isolert fra sosiale- og
utdannelsesarenaer, som blir en dobbel byrde.

Utredning av forsinket sgvnfaselidelse hos ungdom
Anbefalt utredning av forsinket sgvnfaselidelse er beskrevet
tidligere i anbefalingen. Pa grunn av den hgye forekomsten
av forsinket sgvnfaselidelse blant ungdom, begr lidelsen alltid
vurderes ved innsovningsvansker i denne aldersgruppen. For
& skille mellom insomni og forsinket sgvnfaselidelse, kan det
vaere nyttig & bruke validerte sparreskjemaer for & kartlegge
degnrytmepreferanse. Et mye brukt degnrytmeskjema er Horne-
Ostberg Morningness-Eveningness Questionnaire (Horne og
Ostberg, 1976), men det finnes ogsa skjema som er spesielt
utviklet for bruk blant barn og ungdom. Flere slike skjema kan
finnes f.eks. pd hjemmesiden til Nasjonalt senter for sgvnmedisin
(www. sovno. no). Ved bruk av degnrytmeskjema i utredningen
av forsinket sgvnfaselidelse hos ungdom, er det imidlertid viktig
3 skille mellom det & ha en kveldspreferanse, som er helt normalt
hos ungdom, og det & ha forsinket sgvnfaselidelse, som innebzerer
en betydelig grad av funksjonsnedsettelse.

Behandling av forsinket sgvnfaselidelse hos ungdom

Anbefalt behandling av forsinket sgvnfaselidelse er beskrevet
tidligere i denne anbefalingen. Det er viktig & vaere oppmerksom
pa at en del seertrekk hos ungdom nar det gjelder psykososiale
faktorer og savnregulering, ikke bare gker sarbarheten for & utvikle
lidelsen — de representerer ogsé potensielt kompliserende faktorer
ved behandling. | forkant av behandling for forsinket sgvnfaseli-
delse hos ungdom er det derfor viktig & vurdere dysfunksjonell
atferd og motivasjon for endring. Bruken av melatonin hos barn
og ungdom har veert omdiskutert, siden det mangler gode studier
pa langvarig bruk. De umiddelbare bivirkningene av melatonin
er likevel relativt fa, og en meta-analyse fra 2015 konkluderte
med at behandlingen kan anbefales bade for barn og ungdom
med forsinket sgvnfaselidelse, og for barn og ungdom med for-
sinket sgvnfaselidelse og komorbide psykiske lidelser (Auger et
al., 2015). Den samme meta-analysen konkluderte ogsa med at
lysbehandling sammen med atferdsintervensjoner kan anbefales
for barn og ungdom med forsinket sgvnfaselidelse (Auger et al.,
2015). Erfaringsmessig vil likevel en del ungdommer med forsinket
sgvnfaselidelse foretrekke melatonin fremfor lysbehandling/atferd-
sintervensjoner, siden det tar mindre tid og siden en del opplever
ubehag i forbindelse med lysbehandling om morgenen. Ved &
kombinere de ulike behandlingstiltakene forventes gkt effekt, og
slik behandling er derfor aktuell hos de mest plagede pasientene.

Dognrytmelidelser hos eldre

Dggnrytmen forandrer seg gjennom livslgpet. Etter forsinkelsen
som gjerne sees hos ungdom og unge voksne fremskyndes
sgvnvakenhetsrytmen gjennom voksenlivet (Fischer et al.,
2017). Samtidig fremskyndes rytmen for kroppstemperatur og
degnrytmehormonene melatonin og kortisol som et tegn pa at
degnrytmen generelt fremskyndes. Eldre kan ogsa vakne tidligere i
sin degnrytme (naermere sitt bunnpunkt i degnrytmen, nadir) enn
yngre personer (Li et al., 2018), og tidligere leggetid og morgen-
oppvakning er & regne som en del av normal aldring. Fremskyndet
sgvnfaselidelse er generelt sjeldent forekommende, men vanligere
hos eldre enn yngre personer (Meyer et al., 2022). Med alderen
blir degnrytmen mindre fleksibel, noe som viser seg ved at eldre
personer har lavere toleranse for f.eks. jetlag og skiftarbeid, og kan
trenge lenger tid & hente seg inn i slike situasjoner (Li et al., 2018).

Hos eldre mennesker svekkes amplituden pa degnrytmen, bl.a.
med lavere melatoninnivder om natten, noe som tilskrives et
redusert antall celler i nucleus suprachiasmaticus (Li et al., 2018;
Meyer et al., 2022). Dette gjor at skillet mellom & fgle seg opplagt
pa dagen og tratt pa kvelden og natten ikke er like tydelig som
tidligere i livet. Samtidig skjer ogsa endringer i sgvnarkitekturen
som preges av hoyere andel lett sgvn og lavere andel av den
restituerende dype sgvnen (Ohayon et al., 2004). Dagtretthet er
dermed vanlig, og mange friske eldre tar seg en lur pa dagtid (Li et
al., 2018). Likevel rapporterer de fleste friske eldre at de sover godt,
og det ser ut til & veere en viss aksept for redusert sgvnkvalitet i
aldersgruppen (Gooneratne og Vitiello, 2014).

Redusert amplitude pa degnrytmen gjor at det kan veere
ngdvendig med tydeligere/sterkere tidgivere (zeitgebers) og
regelmessig livsfarsel for & opprettholde en god sgvnvikenhets-
rytme. Paradoksalt sammenfaller behovet for sterkere tidgivere
med at det for mange skjer endringer i livssituasjon, livsstil og
helse, som innebaerer redusert eksponering for tidgivere, f.eks.
mindre eksponering for lys og mindre fysisk og sosial aktivitet
(Stepnowsky og Ancoli-Israel, 2008). Etter yrkesaktiv alder er
det mulighet for mer fleksibel sgvnvékenhetsrytme, og man kan
miste ytre strukturer som i et aktivt yrkesliv er med pa & stabi-
lisere dggnrytmen. Somatisk sykdom slik som hjerte- og lunge-
sykdom, diabetes, artritt/smerter og medikamenter som brukes
i behandling kan ogsa bidra til redusert sgvnkvalitet. Endringer i
gyets linse (katarakt) sker med alderen og reduserer passasje av
lys til retina, noe som svekker effekt av lys som tidgiver (Kim et al.,
2012). Samlet kan fysiologiske endringer i degnrytmeregulering,
endring i sgvnkvalitet, annen sykdom, medikamenter og livstilfak-
torer bidra til darligere regulering av sgvn og mer uregelmessig
sgvnvikenhetsrytme. Innenfor et spekter av normal aldring finnes
altsé en viss oppstykking av sgvnvakenhetsmensteret.
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Utredning og behandling av
dognrytmelidelser hos hjemmeboende eldre

For hjemmeboende eldre som opplever problem med degn-
rytmen kan man i farste omgang kartlegge dette naermere med
fering av sgvndagbok, gjerne i minst to uker. Som tiltak anbefales
a oke eksponering for dagslys, evt. bruke dagslyslampe i vinter-
halvéret, innfare regelmessig (daglig) fysisk og sosial aktivitet og
unnga lange lurer p4 dagtid. Ved polyfarmasi kan det ogsa veere
hensiktsmessig & ha en gjennomgang av medikamentbruken. En
mer uttalt opplasning av sgvnvikenhetsrytmen, som ved irreguleer
sgvnvakenhetsrytme (se tidligere i anbefalingen), forekommer
oftest i relasjon til nevrodegenerativ sykdom som demens.

Eldre med demens og behandling i sykehjem

Pa befolkningsniva ser det ut til at redusert kognitiv funksjon
henger sammen med mer oppstykket nattesgvn og mer sgvnighet
pa dagtid, i tillegg til mer lett sgvn, mindre dyp sevn og mer uttalt
sgvnapne (Haba-Rubio et al., 2017). Hos pasienter diagnostisert
med demens har 70 % forstyrrelser i degnrytmen, ofte i form av
irreguleer spvnvakenhetsrytme, noe som kan bidra til at pasienten
har behov for sykehjem (Hjetland et al., 2020). En utfordring i
sykehjem er & skape omgivelser som bidrar til & opprettholde
helsebringende degnrytme for pasienter. Mangel p4 sosial inter-
aksjon, fysisk aktivitet og dagslys, samt nattlig vekking ved tilsyn,
kan veere utfordringer. | en studie ved norske demensavdelinger
fant man at tilgangen pa kunstig lys var lavere enn det som er
ngdvendig for & ha effekt pa degnrytmen. P4 sommeren var det
noe tilskudd av naturlig lys innenders, men ogsa da ble det totalt
sett for lav lysintensitet til & ha effekt pd degnrytmen (Kolberg et
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al., 2022). | perioder med redusert tilgang pa lys vil falsomheten
for lys gke, og selv begrenset lyseksponering pa natten kan da ha
uheldig effekt.

Utredning og behandling av degnrytmelidelser

hos eldre pa sykehjem

Pa sykehjem vil diagnostikk av degnrytmelidelser oftest baseres
pa observasjoner av pasienten, gjort av personalet, og en sys-
tematisk registrering med sgvndagbok anbefales for & fa bedre
oversikt over problemet og ha et utgangspunkt for evaluering av
behandlingseffekt. Aktigrafi kan veere et nyttig supplement dersom
man har tilgang pa slik registrering og pasienten tolererer utstyret.
De fleste studier viser effekt av lysbehandling ved uregelmessig
sgvn ved demens (Hjetland et al., 2020). Ved rehabilitering av
bygningsmassen og nybygg av sykehjemsavdelinger bgr man
derfor tilstrebe at lysanleggene som inngdr kan kompensere for
redusert/manglende dagslyseksponering. En kombinasjon av gkt
lyseksponering i fellesomrader (eventuelt med lyslamper), mer
dagslys og opphold utendgrs, fysisk aktivitet, sosiale aktiviteter
og reduksjon av nattlige forstyrrelser med lyseksponering, kan
styrke degnrytmen, bedre sgvnkvaliteten og bedre funksjonen
pa dagtid for pasienter med demens i sykehjem (Martin et al.,
2007; Wilfling et al., 2021). En slik multikomponent tilnerming
kan derfor anbefales i sykehjem. Sarlig forsiktighet bgr utvises
ved medikamentell behandling av sgvnvakenforstyrrelser med
melatonin, hypnotika, nevroleptika og antidepressiva hos eldre
grunnet risiko for bivirkninger (Auger et al., 2015; Wilfling et al.,
2021).
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